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PREFACIO

Hay libros para consultar y libros para leer. En el campo de la
patologia renal no existe escasez de textos voluminosos, completos
y caros, pero hay una falta de libros mds pequerios. Por consiguien-
te, hemos proyectado este libro para ser leido por el estudiante,
tanto si no se ha graduado todavia como si ya lo estd, pero de
ningiin modo para el especialista.

Nuestro segundo motivo para escribir este libro fue el deseo de
presentar el tema mds como un todo integrado que dividido en sen-
das partes de anatomia, fisiologia, patologia y clinica. No obstante,
hemos tratado de ser completos y pensamos que el lector encontrard
una descripcién de la mayor parte de las enfermedades renales.
Hemos evitado el uso de referencias en el texto y hemos preferido
dar al final de cada capitulo algunas referencias-clave. En el intento
de evitar al lector la necesidad de consultar una y otra vez lo men-
cionado en el curso del libro, lo hemos repetido, a sabiendas de
que con ello facilitamos la lectura. Todo a lo largo de este volumen
hemos destacado los aspectos prdcticos del tratamiento de las en-
fermedades renales.

La primera parte del libro se ocupa de una introduccién gene-
ral a las nefropatias; después se describen los cuatro sindromes re-
nales principales de insuficiencia renal aguda y crénica, el sindrome
nefrético y la pielonefritis, y, finalmente, los trastornos asociados
con una enfermedad médica general. En esta tltima seccién hemos
intentado dar un paso mds en la integracion. Nuestra experiencia del
curriculum, integrado en Newcastle upon Tyne, demuestra que
las divisiones horizontales (anatomta, fisiologia, patologia, etc.) pue-
den ser sustituidas con demasiada facilidad por divisiones verticales
(nefropatia, cardiopatia, neurologia, etc.). Por lo tanto, hemos con-
centrado nuestro esfuerzo en destacar la superposicién entre tras-
tornos renales y de otra naturaleza.

Las referencias al final de cada capitulo tienen principalmente
por objeto revisar los articulos en las publicaciones médicas fdcil-
mente asequibles, y de intento hemos seleccionado solamente las
escritas en lengua inglesa. El lector que desee mds detalles hard
muy bien en leer los libros siguientes, que consideramos de especial
interés: Diseases of the Kidney (Dir. M. B. Strauss y L. G. Welt),
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Londres, Churchill, 1963; Renal Discase (Dir. D. A. K. Black),
Oxford, Blackwell, 1962, y segunda edicion en 1967; Pathology
of the Kidney (R. H. Heptinstall, Londres, Churchill, 1966; Pro-
ceedings of the 3rd International Congress of Nephrology (Dir.
G. E. Schreiner), Basle, Karger.
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CAPITULO 1

SINTOMAS Y SIGNOS DE NEFROPATIA

La mayor parte de la informacién sobre la fisiologia normal de
la vejiga urinaria ha sido obtenida por medio de cistometrogramas,
en los que se encuentra que, después de una ligera elevacién inicial
de la presi6n, la replecién de la vejiga con liquido determina un
incremento muy lento de la presién intravesical hasta que se alcanza
un volumen de unos 500 ml. Después de esto, experimentalmente,
empiezan a aparecer ondas de contraccién, la presién se eleva rapi-
damente por encima de 15 cm de agua y existe dolor. Se supone
que estas ondas de contraccién estimulan los receptores en la pared
vesical, y el sujeto siente un «deseo de orinar» (fig. 1.1). Se des-
conoce la naturaleza exacta de los receptores, pero el trigono parece
ser la zona mdés sensible.

No obstante, por dos razones, los cistometogramas no pueden
aplicarse directamente al proceso normal de la miccién. La presen-
cia de un catéter uretral elimina el influjo de los esfinteres, y los
cistogramas de miccién (radiolégicos) normales no muestran ningu-
na alteracién morfolégica, como sucederia si se tratase de ondas
de contraccién. El volumen vesical normal es de 500 a 700 ml en
el adulto, aun cuando pueden alojarse voliimenes mayores con ma-
lestar. La vejiga se agranda si el enfermo tiene poliuria.

La miccién normal constituye un juego mutuo entre el misculo
detrusor, los esfinteres interno y externo, y los misculos de la pared
abdominal y del suelo de la pelvis. El esfinter interno no estd bajo
el control de la voluntad, pero se abre y cierra con la actividad del
detrusor, por inhibicién cortical de los nervios parasimpdticos. Es
posible que los nervios simpéticos relajen también la vejiga. Cuan-
do no estdn sometidos a esta inhibicién voluntaria, los nervios erec-
tores (parasimpéticos) provocan la contraccién del detrusor; los
esfinteres interno y externo se relajan, y la vejiga se vacia com-
pletamente.

Aun cuando la cistometrografia no es un método de investiga-
cién ideal de la funcién vesical, ha proporcionado cierta informa-
¢ién acerca de la fisiopatologia de las diversas lesiones neuroldgicas.

1. — DOUGLAS-KERR.



2 MANUAL DE LAS ENFERMEDADES DEL RINON

La interrupcién subtotal de las vias cspinnlcsdu. origen a que la
vejiga tenga un pequeiio volumen con evacuacion frecuente y espas-
ticidad del detrusor. Fendmenos idénticos aparecen 11'115“111 ml‘rodqc-
cién de soluciones irritantes o de la infeccion de la vejiga urinaria.

o
g
3
§
E
§
2]
800
Volumen intravesical en ml.
Fic. 1.1. Diagrama del registro cistométrico durante la replecién
vesical y la miccién normal.
La linea de trazo continuo: miccién a la primera sensacién de re-
plecién vesical. La linea de trazos: miccién sélo después de retra-
sar la misma por razones sociales. D, deseo de orinar. M, comien-
zo de la miccién.
Frecuencia

Normalmente, la vejiga se vacia cada cuatro a seis horas, depen-
diendo el intervalo de las micciones sucesivas, del ritmo del flujo
urinario. El aumento de la frecuencia de la miccién por aumento
del flujo urinarjo recibe el nombre de poliuria. Se sentird también
la necesidad de vaciar la vejiga si el trigono es estimulado, pero
entonces la frecuencia de la miccién se acompaifiard de la evacua-
cién de pequefios volimenes de orina. Esto ocurre cuando existe
infeccién o un cuerpo extrafio, como un calculo, dentro de la ve-
jiga. En ocasiones, el tenesmo vesical es debido a prostatitis. En
los hombres de edad avanzada, la hipertrofia benigna de la préstata
es una causa corriente de tenesmo vesical.
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Escozor

El paso de orina infectada a lo largo de la uretra se acompaiia
a menudo, pero no siempre, de una intensa sensacién urente en
la uretra. La escaldadura puede producirse también cuando el tri-
gono es irritado por un calculo o papiloma.

La obstruccién del cuello vesical, que se debe generalmente a
hipertrofia de la préstata, se acompaiia de titubeo en la iniciacién
de la miccién (dificultad para orinar) y un chorro de orina débil
y de corto alcance con goteo al final de la miccién, ademas del
tenesmo.

Poliuria

Una de las funciones mds importantes del rifién es la excrecién
de agua por encima de los requerimientos del organismo. El lado
positivo del balance hidrico se compone de la cantidad de agua
contenida en los alimentos, el agua producida durante el metabo-
lismo y el agua de bebida. En el lado negativo se encuentran las
pequefias cantidades de agua perdidas por el intestino, la piel y
los pulmones, y la orina. Con una dieta normal y una ingestién de
liquido promedio, el volumen urinario es de 1 a 2 litros. El meca-
nismo por el cual este volumen de orina es obtenido de un filtrado
glomerular total de unos 180 litros se describe con detalle en el
Capitulo 2. Implica el transporte activo de sodio y otros solutos,
con la reabsorcién de agua pasiva asociada, y es efectuado por la
hipertonia de la medula renal y la hormona antidiurética que acttia
sobre los tibulos distales.

La poliuria significa un volumen de orina diario en exceso de
lo normal (unos 2.000 ml), pero debido a que el margen normal
es amplio, no es posible dar una definicién precisa. Existen muchas
causas de un gran volumen de orina, y los trastornos de la fisiolo-
gia normal que intervienen se indican en la figura 1.2.

El tdbulo proximal puede ser incapaz de manipular una carga
normal por ser més corto que lo normal, como en la diabetes insi-
pida nefrégena, o bien a causa de una mayor carga de solutos y la
consiguiente diuresis osmética en la insuficiencia renal crénica, glu-
cosuria, y a continuacién de la eliminacién de la obstruccién urina-
ria y del empleo de manitol. Los sistemas de transportes del tibulo
proximal pueden estar alterados tras el uso de diuréticos (como la
acetazolamida) o debido a hipercalcemia o cistinosis.

El trastorno del sistema de contracorriente puede ser el resulta-
do de una alteracién de la estructura medular, que se produce en la
pielonefritis crénica, estenosis de la arteria renal, uropatia obstruc-
tiva y las diversas formas de enfermedad quistica congénita. El
transporte de sodio por la rama ascendente del asa de Henle puede
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Tubo colector
1. Ausencia do ADH
2. Falta do res alo ADH
p.ei. Piel 13 crénica
A,

Hipoc
Mipetcalcemia

Fi6. 1.2. Diagrama de la nefrona indicando los sitios en los que
se supone actdan los estimulos para la poliuria.

ser anormal en la hipercalcemia y en la hipopotasemia, y es impe-
dido por los diuréticos, como la frusemida y el 4cido etacrinico, de
forma que no se establece de un modo satisfactorio la hiperosmo-
laridad. La urea es también importante en la produccién de hiperos-
molaridad medular, la cual es, por lo tanto, deficiente cuando la
excrecion de urea es baja, debido a un escaso consumo proteinico
dietético, o bien a estados anabdlicos. La hiperosmolaridad medular
puede ser «eliminada» por la diuresis acuosa o por la diuresis os-
mética, que produce un aumento del flujo a través del asa de
Henle, o por un aumento del flujo sanguineo en los vasa recta,
causado por muchos procesos, incluyendo la hipertension, la anemia,
los diuréticos xdnticos (cafeina) y los vasodilatadores, asi como por
diuresis acuosa y osmdtica.

La concentracién final de la orina en el tdbulo distal puede no
producirse debido a la ausencia de ADH, ya sea por enfermedad
del eje hipotdlamo-lébulo posterior de hip6fisis en la diabetes insi-
pida, o bien a causa del consumo liquido y consiguiente hipotonia
de los liquidos orginicos, en la ingestion compulsiva de agua y en
la polidipsia del déficit de potasio. Y al contrario, el tibulo distal
puede dejar de responder a cantidades normales de ADH, a causa
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de los depésitos de amiloide, en la pielonefritis crénica, la hiper-
calcemia y la hipopotasemia.

A pesar del gran niimero de procesos que pueden interferir en
la fisiologia normal de la formacién de orina, en la préctica clinica
existen solamente pocas causas de poliuria, y el diagnéstico de un
caso individual es relativamente facil. Las causas importantes se
resefian en la Tabla 1.1.

Tabla 1.1. Causas principales de poliuria

A. Poliuria con orina hipoténica (generalmente més de 4 litros/24 horas)
Diabetes insipida
Ingestién compulsiva de agua
Hipercalcemia
B. Poliuria con orina isoténica o hiperténica (generalmente menos de 4 li-
tros/24 horas)
Insuficiencia renal crénica
Diabetes sacarina

El volumen diario de orina y el nivel plasmético de urea se
requieren inicialmente después que se ha obtenido una historia y
el enfermo ha sido examinado. En la préctica, los enfermos cuyo
volumen de orina excede de los 4 litros en las veinticuatro horas
y que tienen un nivel plasmético de urea normal, son afectados ya
sea por una diabetes insipida o por una hipercalcemia, o bien son
bebedores compulsivos de agua. La poliuria debida a cualquier otra
causa, ofrece, por lo general, un volumen inferior a los 4 litros por
dia, o va asociada con una elevacién de la uremia. Los rasgos cli-
nicos y el diagnéstico de los diferentes trastornos en este segundo
grupo y de la hipercalcemia se describen en secciones posteriores
del libro.

Diferenciacién de la diabetes insipida y de la ingestién
compulsiva de agua

Esto causa a menudo dificultades diagnésticas. La diabetes insi-
pida es debida a un defecto persistente del mecanismo neurohipo-
fisario, de suerte que falla la secrecién de ADH. Puede ser debido
a una neoplasia en la silla turca o sus proximidades, con produccién
de alteraciones radiol6gicas o del campo visual por presién sobre
los nervios 6pticos. En ocasiones, es debido a la infiltracién de la
hipéfisis posterior por sarcoidosis, granuloma eosindfilo, leucemia
o sifilis, o bien es el resultado de lesiones consecutivas a una frac-
tura de la base del crdneo. Mas a menudo no se encuentra una causa
evidente, y se supone que se ha producido la degeneracién de la
neurohipéfisis. La ingestién compulsiva de agua es debida a una
anomalia mental.
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RASGOS CLINICOS

En la diabetes insipida, el consumo de liquidos es relativamente
constante de un dia a otro, y asimismo durante la noche, mientras
que en la ingestién compulsiva de agua puede fluctuar ampliamente
y cesar durante la noche. Ademds, en este Gltimo caso, son fr.ecuen-
tes las remisiones y las recaidas, lo cual no sucede en la diabetes
insipida. La ingestién compulsiva de agua se produce predominante-
mente en las mujeres menopdusicas, mientras que la diabetes insi-
pida ofrece una frecuencia de sexos igual, generalmente en adultos
jovenes. Los enfermos con diabetes insipida tienen una sed intensa
que constituye su principal molestia, pero los bebedores compulsi-
vos de agua aquejan también con frecuencia cefalea, astenia y ma-
lestar, y pueden tener una anormalidad psicolégica evidente. La
inyeccién de 5 unidades de tanato de vasopresina en aceite corrige
la poliuria, y en la diabetes insipida, elimina los sintomas en pocas
horas. En la ingestién compulsiva de agua, aun cuando se corrige
la poliuria, la enferma se siente peor, y si no se restringe el consu-
mo de agua, puede presentar intoxicacién hidrica con coma y con-
vulsiones.

En la ingestién compulsiva de agua, distinta de la diabetes in-
sipida, el mecanismo neurohipofisario es normal, de forma que su
verificacién ayudard a distinguir ambos procesos. La secrecién de
ADH se produce normalmente, en respuesta a la estimulacién de los
osmorreceptores, en los nicleos supradpticos del hipotdlamo, por
un incremento de la osmolalidad plasmatica, el cual puede alcanzar-
se ya sea por privacién de liquidos o bien por la infusién intra-
venosa de suero salino hipertdnico (2,7 %). Alternativamente, la
secrecién puede ser estimulada por la accién directa de la nicotina
sobre el 16bulo posterior de la hipéfisis. La privacién de liquido es
la mejor prueba y, por lo general, es suficiente. La infusién salina
es peligrosa, puesto que puede desencadenar insuficiencia cardiaca.
Asimismo es dificil de interpretar, dado que puede provocar una
diuresis osmética. La estimulacién por la nicotina, ya sea por in-
yeccioén o bien después de fumar cigarrillos, puede provocar vémi-
tos o sudor, asi como vasoconstriccidn coronaria, y de nuevo puede
ser insegura.

La privacién de liquidos debe ser vigilada cuidadosamente, evi-
tando una deshidratacién grave. Se contindia hasta que se ha per-
dido del 3 al 5 % del peso corporal, lo que ocurre generalmente
en el término de doce horas. En la diabetes insipida, el flujo uri-
nario continda; la osmolalidad urinaria * no consigue elevarse por
encima de los 150 mOs/kg (den. 1,005 g.), y se elevan el sodio

* El concepto de osmolalidad se explica en la pdgina 21.
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y la osmolalidad plasmatica (fig. 1.3). En la ingestién compulsiva
de agua, la osmolalidad urinaria se eleva por encima de la del plas-
ma, generalmente hasta 800 mOs/kg. o mds, en tanto que el sodio
y la osmolalidad plasméticos permanecen invariables.
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Fic. 1.3. Observaciones en seric durante la pr}vaf:l%n d%glsr.}:::’(its)z
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que la osmolalidad del plasma y el nivel del so K; lsiied an por
encima del margen normal, en tanto que la °5m°f‘§d: B
s¢ halla todavia por bajo de la del plasma. Una mge’:muestra o
de la osmolalidad urinaria después de la pitresina

el defecto no se halla en los tibulos renales.

ormal es de 280 = 6 mOs/l;‘rg)-r_Z
en la diabetes insipida es significativamente mzlxs. altéxe (azgua e
15 mOs/kg.), mientras que en la ingestién complx“’acuando e
significativamente més baja (269 = 14 mOs/kgl-)(-r u:éslico es pro-
te una superposicién considerable de valores, € mlg lidad del plas-
bable que sea una diabetes insipida cuando la 9sm0:‘l}n compulsiva
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de agua cuando esté por debajo de los 270 o g'encurantran dos
En la diferenciacién de estos dos procesos lsq S
dificultades importantes. Si un indmdqo nom}a 'l'r:Sg A o
litros de agua al dia, se altera la capacidad del rifion g el
trar la orina. Los bebedores compulsivos de qgug ?ience:oncentraciér;
posiblemente por este mecanismo, una capacidad de

La osmolalidad plasmética n
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alterada, lo cual puede dificultar la interpretacién de la prueba de
la privacién de liquidos. Asimismo, en los enfermos con diabetes
insipida genuina existe anormalidad mental.

Nicturia

Ocurre en la mayoria de los enfermos con poliuria y, al igual
que ésta, se debe a menudo a la menor capacidad del rifién para
concentrar la orina. En la patogenia de la nicturia, tiene también
importancia la pérdida del ritmo diurno normal de la funcién renal.
El mecanismo de esta variacidn, por la cual la excrecién urinaria
de agua y la mayor parte de los electrélitos es menor durante la
noche que durante el dia, es desconocido. Puede existir una varia-
cién diurna en la secrecién de la hormona antidiurética y existe
ciertamente una variacién en la secrecién del cortisol que se produ-
ce algo antes de las variaciones en la excrecién de electrdlitos.

La inversién o abolicién del ritmo diurno se produce en la in-
suficiencia renal crénica, hipoadrenalismo (enfermedad de Addison)
y malnutricién. Se produce también en ocasiones después de un
trauma craneal y se interrumpe durante el uso de la respiracién
artificial a presidon positiva intermitente.

Enuresis e incontinencia

El control esfinteriano se consigue normalmente a los tres afios
de edad, aun cuando algunos nifios normales pueden no lograr una
continencia completa hasta los siete afios de edad. En un 5 % apro-
x:maflamente de los nifios, la enuresis persiste hasta después de
los diez afios de edad, y en un corto nimero de ellos, hasta la edad
adulta. En més del 95 % de los casos es el resultado de un tras-
torno emocional, pero existen causas fisicas importantes y reme-
diables.

El gotec puede ser consecuencia de un orificio ureteral ectdpico
en la vagina, o de una incontinencia de desbordamiento como re-
sultado dq una obstruccién del cuello vesical. La enuresis, con te-
nesmo vesical y polaquiuria, puede significar infeccién crénica o ser
dc_:plda a p_ohura por una de varias causas. Debe considerarse tam-
bién la epll_epsxa nocturna. Una placa o nevo velloso sobre el sacro
puede cubr.lr una espina bifida oculta, aun cuando es improbable
que tenga importancia si no existen alteraciones sensoriales o atro-
fia muscular.

La incontinencia es el resultado de una desorganizacién de las
;)elaclones normales entre masculo detrusor y esfinteres vesicales.

uede aparecer despu_es de la prostatectomia, ya sea como fenémeno
transitorio tras la retirada de un catéter uretral o bien a causa de
infeccién o de un cilculo uretral, o, més per’manentemente, por
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lesién de la uretra membranosa. El carcinoma de la préstata, al
producir rigidez de la uretra posterior, causard también incontinen-
cia. La incontinencia por tensién en las mujeres es muy comiin en
una cdad tardia de la vida, y si bien ello se atribuye tradicional-
mente a un trauma previo de los esfinteres durante el parto, es mas
probable que esté relacionado con la atrofia tisular propia de la
vejez, sobre todo si se produce en la nulipara.

La incontinencia urinaria puede estar asociada con muchos tras-
tornos neurolégicos, a veces como una secuela de retencién («in-
continencia por desbordamiento»). Puede aparecer después de una
lesién de la medula espinal por encima de la regién lumbar; puede
ser debida a interrupcién del arco reflejo normal entre medula y
vejiga urinaria en la tabes dorsal, diabetes mellitus, o por lesién
de Ia cola de caballo, raices sacras o nervios erectores, o bien a
interferencia en la via inhibitoria entre cerebro y vejiga urinaria
en la esclerosis generalizada o en la siringomielia. Ademds, es un
efecto secundario ocasional del tratamiento con guanetidina y fax:-
macos afines, como la betanidina. La infeccién y los célculos vesi-
cales agravaran la situacién con una cualquiera de estas causas.

Hematuria

Significa presencia de sangre en la orina, y puede ser mas:foscé—
pica, coloreando la orina de rojo e incluso con eliminacion de
coégulos, o microscépica, es decir, la orina sélo es humosa o incluso
de color normal. Este sintoma tiene muchas causas. En la Tabla 1.2
presentamos las mds importantes.

Tabla 1.2. Algunas causas de hematuria

Rifién Uré(e’r
Glomerulonefritis aguda Cilculo
Glomerulonefritis crénica Papl!oma
Pirpura de Henoch-Schoenlein Carcinoma
Tuberculosis Vejiga urinaria
Enfermedad poliquistica Calq;ﬂo
Carcinoma Papiloma
Ciélculo Carcinoma
Lesi6n Cistitis tuberculosa
Endocarditis bacteriana Cistitis a%uda
Trastornos hemorragicos D‘ll‘ll‘ler“?u lo
Nefritis hereditaria Bilharziasis

Prostata ¥
Hipertrofia benigna
Carcinoma

Uretra
Célculo
Papiloma
Ruptura
Estrechez
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RASGOS ASOCIADOS

La presencia o ausencia de dolor es importante. La hematuria
indolora es debida, en la mayoria de los casos, a lesiones vesicales
o prostdticas, mientras que la hematuria dolorosa procede mds a
menudo del rifién o del uréter. Si la orina estd uniformemente tefiida
de sangre, es probable que la hemorragia proceda de un segmento
situado por encima de la vejiga o quizd del interior de la vejiga.
La tincién hematica de la primera parte del chorro urinario sugiere
hemorragia de la préstata o de la uretra, y la hemorragia terminal
indica probablemente una lesién intravesical.

A menos que la causa sea obvia, la hematuria deberd investi-
garse por todos los medios disponibles, incluyendo el examen mi-
croscépico de la orina en busca de cilindros y cristales, la radio-
grafia y la cistoscopia o uretroscopia. Cuando la orina contiene
cilindros o cuando la albuminuria persiste entre los episodios de
hematuria, es probable que sea el resultado de una lesién parenqui-
matosa renal, y entonces las exploraciones que mayores probabili-
dades tienen de ser utiles son la pielografia intravenosa y la biopsia
renal. Cuando la orina contiene inicamente sangre, entonces el sitio
de la hemorragia puede hallarse en cualquier lugar, pero es mds
probable que radique en la vejiga o el uréter, y por lo tanto, se
empleardn la cistoscopia y la pielografia. En los casos oscuros es
aconsejable a menudo practicar la cistoscopia durante un episodio
hemorrigico, puesto que entonces puede verse el sitio que sangra.
En algunos enfermos no puede encontrarse la causa de la hematu-
ria, y entonces se habla de «hematuria esencial» en ocasiones, y
con este diagndstico nada satisfactorio, es necesario la nefrectomia
si la hemorragia es frecuente y copiosa: a veces revela una anoma-
lia vascular dentro del rifién. No obstante, antes de embarcarse
en el camino irrevocable de la nefrectomia, es imperativo asegu-
rarse de que la hemorragia procede siempre del mismo lado, y por
consiguiente, hay que practicar con frecuencia una cistoscopia.

La hematuria debe distinguirse de la hemoglobinuria, que apa-
rece a c9ntinuacién de una hemdlisis intravascular. Esta puede ser
pronunciada en la infeccién por Clostridium welchii, paludismo
(fiebre del agua negra), después del ejercicio en sujetos sensibles
(hemoglpbinuria de la marcha) y en la hemoglobinuria nocturna
paroxistica. Cuando la hemoglobina se libera de los hematies, es
cap’tada por la haptoglobina circulante. Sélo cuando la haptoglobina
estd saturada, pasa la hemoglobina por el glomérulo y aparece en
la orina.

La porfiria intermitente aguda es un error congénito del meta-
bolismo de la porfirina, en el que aparece en la orina una cantidad
excesiva de porfobilindgeno. La orina adquiere un color rojo al
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reposar. En la porfiria congénita se excretan por la orina uroporfi-
rina I y coproporfirina I, ofreciendo un color rojo recién emitida.
Estas sustancias pueden distinguirse de la hemoglobina por sus
diferentes espectros de absorcién. Después del consumo de remo-
lacha se observa la emisién de orina oscura, lo cual es mds fre-
cuente en nifios. El pigmento rojo se distingue ficilmente de la
helrpoglobina, puesto que se vuelve amarillo cuando se afiaden al-
calinos.

Albuminuria

Suele ser asintomdtica, a menos que se produzca en cantidad
masiva (mds de 4 g. por litro), ya que entonces provoca una forma-
cién de espuma excesiva. La relacién entre albuminuria y enferme-
dad renal fue observada por primera vez por BRIGHT hace miés
de cien afios. En casi todos los casos es causada por un aumento de
la permeabilidad de la membrana glomerular a la albimina. En
ocasiones, la albiimina es segregada por los tibulos en la orina o
procede de células de descamacién de la parte inferior del tracto
urinario.

Las causas de la albuminuria se enumeran en la Tabla 1.3. La
albuminuria puede ser intermitente o faltar en la glomerulonefritis
crénica, la pielonefritis crénica y la nefropatia obstructiva. Por
el contrario, la presencia de albuminuria no implica necesariamente
la existencia de una nefropatia, puesto que puede encontrarse en
personas por lo demés sanas. La albuminuria postural desaparece
cuando el sujeto permanece en dectbito, y por lo tanto, falta en
una muestra de orina evacuada durante la mafiana antes de levan-
tarse, cuando la vejiga ha sido vaciada después de qcostarse la
noche anterior. Parece que la lordosis lumbar interviene en su
patogenia, pero el mecanismo exacto es desconocido. La congestién
venosa, asi como las reducciones del flujo plasmatico y del grado
de filtracién dentro del rifién, pueden ser factores contribuyentes.
La albuminuria por esta causa se descubre generalmente en el
curso de un examen médico rutinario y aparece en el 5 _"/o aproxi-
madamente de los adolescentes y adultos jévenes. No existen otras
anomalfas de la funcién renal y debe tranquilizarse al paciente.
Investigaciones recientes sugieren que una pequena proporcion gle
estos sujetos se revelars eventualmente afectada por una nefropatia.
No obstante, hasta tanto que no se compruebe este extremo debxdz!-
mente, se destacard la naturaleza benigna del proceso. La albumi-
nuria que aparece después del ejercicio, el esfuer'zo y la fiebre, y la
encontrada en la insuficiencia cardiaca congestiva, se deben pro-
bablemente a alteraciones de la hemodindmica renal.



12 MANUAL DE LAS ENFERMEDADES DEL RINON

Tabla 1.3. Causas de albuminuria

Generalmente, més de 4 g. al dia:
Causas del sindrome nefrético
Amiloidosis

Glomerulonefritis crénica
Generalmente, menos de 4 g. al dia:

Piclonefritis crénica

Glomerulosclerosis diabética

Intoxicacién por metales pesados

Mielomatosis mdltiple

Nefropatia obstructiva

Generalmente, menos de 1 g. al dia:
Albuminuria postural
Tensién emocional
Ejercicio
Exposicién al calor o frio
Insuficiencia cardiaca congestiva

Dolor renal

El dolor causado por enfermedad renal puede radicar en la re-
_gién lumbar o lumbosacra, entre la duodécima costilla y la cresta
ilfaca. En ocasiones, puede irradiar al epigastrio. Interviene proba-
blemente la distensién de la cdpsula renal, y el dolor puede apare-
cer en la.glomerulonefritis aguda, pielonefritis aguda, litiasis renal,
rifién poliquistico y, en ocasiones, en el carcinoma renal. Sobre todo
en los dos primeros procesos existe a menudo una pronunciada
sensibilidad sobre el rifién en el 4ngulo formado por la duodécima

costilla y la columna lumbar. La fiebre es otro signo generalmente
asociado.

Célico ureteral

La irritacién de la pelvis renal o del uréter provoca dolor en la
regién lumbar o en el hipocondrio, irradiando hacia la fosa ilfaca
1Psolatera1 y a menudo hacia la parte superior del muslo, el tes-
ticulo o los grandes labios. El dolor es de tipo célico ]’Jero no
desaparece del todo entre las ondas del célico. :

Dolor vesical

Se percibe en la regién supraptibica
de orinar. Cuando Ia vejiga estd infla
a veces de una sensacién de evac
imperioso de volver a orinar. Esta
estranguria.

Y se acompaiia de un deseo
rpada, la miccién va seguida
uacién incompleta y del deseo
sensacién recibe el nombre de
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Dolor prostatico
Se percibe en el periné o alrededor del ano. Se acompafia casi

siempre de un deseo de orinar y por el malestar durante la miccidn,
que se refiere a la punta del pene.

EXAMEN DEL ABDOMEN

La palpacién de los riflones en presencia o ausencia de hiper-
trofia vesical y el examen de la préstata pueden tener importancia
en el diagnéstico de la enfermedad renal. Para palpar el rifién se
usa una técnica bimanual con una mano en la regién lumbar y la
otra profundizando desde delante. Normalmente, el rifién izquierdo
no se palpa, y el polo inferior del rifién derecho se palpa solamente
a veces en la inspiracién profunda. Los rifiones se desplazan con
la respiracién, hecho que los distinguird de otras masas intraab-
dominales, con la excepcién del higado y del bazo. A veces se en-
cuentran dificultades para distinguir estos dos ultimos 6rganos. No
obstante, contrariamente al higado y el bazo, el rifién tiene una
banda de resonancia por encima del mismo, que en la mayoria de
los casos permitir4 establecer la distincidn.

La hipertrofia renal bilateral es causada generalmente por la
enfermedad poliquistica o, més rara vez, por una hidronefrosis o
amiloidosis bilateral. La hipertrofia renal unilateral puede ser de-
bida también a la enfermedad poliquistica, pero es mds probable
que sea producida por tumor o hidronefrosis o, en ocasiones, a
hipertrofia de un solo rifién con capacidad funcional. Un rifién
ectépico puede confundirse con una hipertrofia renal. La hipertrofia
de la vejiga se manifiesta por una tumefaccién supraptbica. Se
encuentra generalmente en la linea media, pero puede localizarse
en uno o el otro lado, sobre todo si existe un diverticulo vesical.
La tumefaccién tiene las caracteristicas de hipertrofia de cualquier
érgano pélvico, y es imposible insinuar los dedos debajo de _ella.
Puede ser dificil diferenciarla de un tumor ovarico o de la hiper-
trofia uterina, lo cual sélo puede ser posible después del catete-
rismo.

La préstata deberfa examinarse por via rectal, buscapdo su
hipertrofia y la pérdida o conservacién de su forma y consistencia
normales.
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CAPITULO 2

INVESTIGACION DE LA ENFERMEDAD RENAL

Los rifiones se componen ambos de un millén de unidades apro-
ximadamente, denominadas nefronas, cada una de las cuales con-
siste en un glomérulo y un tdbulo de longitud variable que termina
en la pelvis renal (fig. 2.1). El tdbulo tiene una estructura variable
a lo largo de su trayecto. El papel del rifién consiste en excretar
productos de desecho y mantener el balance hidroelectrolitico del
organismo.

En este capitulo se describe con detalle, cuando es pertinente,
la fisiologia normal del rifién, pero puede resumirse como sigue:
La sangre se filtra durante su paso a través de los capilares glome-
rulares, de forma que el filtrado glomerular, que eventualmente
se convierte en orina, se compone de agua, solutos del plasma y una
pequeiia cantidad de albimina. Las sustancias normalmente trans-
portadas por el plasma, unidas a protefnas, como el cobre, hierro
y hormona tiroidea, no son filtradas en el glomérulo, a menos que
existan también en una forma «libre». El volumen total de este
filtrado, que pasa a través de todos los glomérulos en un minuto,
es de unos 125 ml; por lo tanto, asciende en las 24 horas a unos
180 litros. Durante su paso a través de los ttbulos, el agua es
reabsorbida juntamente con la mayor parte de otros componentes,
y se afiaden al liquido algunas sustancias (Tabla 2.1).

Existen muchas pruebas de funcién renal, pero es importante
apreciar sus limitaciones. Un rifién enfermo puede componerse de

Tabla 2.1. Ilustracién de algunos aspectos de la formacién de orina

(N.B. Las cifras son sélo aproximadas)

| Bicar- |Amonia | py

Volumen | Sodlo | Potasio |Glucosa) Urea earata A

Fiitr |
minutay 90O PO | 125 mi |18 mEq| 0.5 mEq |100mg 30mg 3mEq| O | 74
gnzﬂlle(gzo del tabulo |

stal (baséandose en ex- |
perimentos en animales) | 20 ml | 2 mEq 0 indlc. {20mg| indic. 0 7.0
Final del tubo colector | 0,5-20ml {0-2mEq| 0,02 mEq | Indic. [20mg| indic. [0-707Eq)| 4,5-8
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glomérulos y tdbulos normales, glomérulos nqrnmlcs un'i'dos_a td-
bulos que funcionan mal o que estdn obsll"ﬂldos, y tejido inerte
en cualquier proporcién o combinacién. Debido a que cada p}'ueba
proporciona solamente informacién acerca de un aspecto particular

Fic. 2.1. Diagrama de la nefrona mostrando la histologia a dife-
rentes niveles.

de la produccién de orina, una comprensién exacta del grado de
disfuncién en cualquier estado clinico requiere la prictica de varias
pruebas. Ademds, una prueba anormal puede ser debida a una re-
duccién parcial de la funcién en todas las nefronas o a una reduc-
cién total en sélo algunas de ellas. Asimismo, la funcién puede
estar aumentada en algunas nefronas y disminuida en otras.

Con frecuencia existe una escasa correlacién entre la lesién es-
tructural, mostrada por la biopsia renal, y la funcién. Pruebas de

f}mcxon renal casi normales no excluyen una alteracién renal con-
siderable.
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Analisis de orina

Para la mayoria de las pruebas cualitativas es preferible una
muestra de primeras horas de la mafiana, ya que, por lo general,
esta bien concentrada. El volumen de orina evacuado en un periodo
de veinticuatro horas variard ampliamente en relacién con la inges-
tién de liquidos y, en menor grado, con la capacidad de reabsor-
cién de los tibulos renales. Con una dieta normal que contenga
80 g. de proteinas y 50-100 Eq. de sodio, el volumen de orina suele
ser de unos 1 a 2 litros. Para mantener en solucién aquellas sustan-
cias que requieren normalmente ser excretadas, el volumen no debe
descender por debajo de los 500 ml., como sucedera eventualmente
si el sujeto se deshidrata o si los glomérulos no funcionan apropia-
damente. El volumen obligatorio depende mucho de la dieta. Si ésta
contiene una gran cantidad de proteinas, existird una cantidad ma-
yor de urea que requiera excrecién. Un consumo de sodio alto o
bajo modificard también el volumen urinario diario necesario. Si
los tiibulos no trabajan adecuadamente, el volumen de orina puede
ser alto, aun cuando la filtracién glomerular pueda estar alterada,
y de ahi que los enfermos con insuficiencia renal crénica tengan
también poliuria.

Una albuminuria superior a los 20-100 mg. normales en las
veinticuatro horas indica generalmente nefropatia. Las midltiples
causas se resefian en el Capitulo 1. Como lo indican los experimen-
tos en animales, es probable que una cierta porcién de albimina
sea filtrada en el glomérulo, pero en tanto que la concentracién
plasmitica es de unos 7.000 mg/100 ml., la correspondiente al li-
quido capsular es de unos 20 mg/100 ml. La mayor parte d‘e !a
misma es reabsorbida, de forma que la albimina urinaria d13r1)a
total es inferior a los 100 mg. y no puede descubrirse por los mé-
todos corrientes. Se sigue de ello que la incapacidad para la re-
absorcién conduciria facilmente a una albuminuria de 30 g. al dia
sin alteracién alguna de la permeabilidad glomerular. No obstante,
en casi todos los casos, este dltimo factor es el que interviene. La
reabsorcién de la albimina se realiza en el tibulo proximal, pero
el mecanismo es desconocido. Cuando la reabsorcién de la albimina
es médxima, puede verse la formacién de gotitas dentro de las célu-
las tubulares. Estas gotitas contienen enzimas proteoliticas, y es po-
sible que la proteina sea desdoblada en sus aminodcidos constitu-
yentes durante la reabsorcién.

La mayoria de las pruebas clinicas para la albimina en la orina
implican Ia precipitacién de la albimina, ya sea por calent.afr’uento
hasta 100° C después de acidificacién, o bien por la adicién de
dcido sulfosalicilico al 25 %, y estos métodos descub{lran hasta
5-10 mg/100 ml. Un método colorimétrico, que utiliza tiras de pa-

2. — DOUGLAS-KERR.
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pel impregnadas con azul bromofenol («Albustix»), dcsgubrirz’x con
seguridad 20 mg/100 ml. La concentracion de albimina en una
sola muestra puede enunciarse en términos de mg/100 ml. (por
comparacién con standards) o, menos satisfactoriamente, como cero
hasta 4 cruces. Si la orina estd muy diluida, la concentracién de la
albiimina puede ser demasiado baja para ser detectada. La excrecidn
de albtimina total de veinticuatro horas puede ser calculada por los
métodos citados, o bien mediante el uso de la reaccién del biuret
o el reactivo de Esbach 4cido picrico-dcido citrico; este tltimo méto-
do es inseguro, particularmente si la concentracién de la albéimina
excede de 5 g/litro, en que la orina deberd diluirse perviamente.

La proteina urinaria normal puede separarse por electroforesis
de la misma manera que la proteina plasmética. Un 75 % es globu-
lina, la mayor parte alfa-globulina, en tanto que el resto es albu-
mina. La albimina es antigénicamente similar a la del plasma, pero
la mayoria de las globulinas son mucoproteinas, de las cuales la
fraccién mayor es una descrita por TAMM y HORSFALL. En la mayo-
ria de las enfermedades que producen albuminuria, hasta el 90 %
de la proteina es albimina, en tanto que en la albuminuria ortos-
tdtica existe la relacién normal. La electroforesis puede ser de utili-
dad diagnéstica, por cuanto la globulinuria supera a la albuminuria
en algunos casos de pielonefritis aguda o crénica activa, en tanto
que, en la pielonefritis «curada», la albéimina es la fraccién princi-
pal. La separacién de las proteinas por inmunoelectroforesis puede
ser también de utilidad en el sindrome nefrético. Las proteinas de
peso molecular més bajo se pierden selectivamente en la orina en la
glomerulonefritis de «alteracién minima», mientras que en la glo-
merulonefritis membranosa y proliferativa las proteinas de peso
molecular alto, como la alfa-2-globulina, pueden perderse.

Con el tratamiento o en asociacién con cambios espontdneos en
la gravedad de la lesion renal pueden producirse amplias variacio-
nes en l.a' excrecién de proteinas. Es posible que intervengan la
permez’iblhdad glor_nerular, el grado de filtracién y la funcién tubu-
lar, asf como.el mvel_ de la albimina plasmética. Una albuminuria
continua es sxempre’lndicio de nefropatia, particularmente cuando
z::xfgiea :(:n gdi;azgadliia La albti)r_n’inuria intermitente, a menudo de
e ’ser «lga tam ién, por lo general,' una nefropatia,
nocer que las enfermedagmgna».lsm embargo, es importante fece
e e des rlci.nales existen a menu_do sin 'fllbuml-
e ]d plo de ello las nefropatfas debld_as a hlpqrcal-

fa y ceplecion de potasio. En algunos casos de pielonefritis no

existe indicio de albuminuria.
oot d‘;;’n‘c‘igg":l‘eml‘g;acg‘sfolgegce-]qlles se encuentra en el 50 % aproxi-
Sl ¢ miclomatosis mdltiple. Esta proteina es
» Pero esta inmunolégicamente relacionada
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con las globulinas de peso moelcular alto encontradas en el plasma
y es probablemente un precursor metabélico. El uso de la inmuno-
electroforesis en la sangre lo demostrard muy claramente. La pro-
teina se descubre en la orina por calentamiento; se coagula a unos
55° C y se redisuelve parcial o completamente por ebullicién. Es
precipitada también por el 4cido sulfosalicilico, pero puede no ser
identificada por las varillas impregnadas de azul bromofenol, a me-
nos que la concentracién exceda de 200 mg/100 ml.

Los aminoécidos pueden ser detectados en cantidades muy pe-
quefias en la orina normal por cromatografia. Los aminoécidos apa-
recen en el filtrado glomerular y son reabsorbidos por los ttbulos
proximales. Existen varios mecanismos de transporte distintos, cada
uno de los cuales es responsable de la reabsorcién de un grupo de
aminodcidos estructuralmente afines. Uno de ellos concierne a los
4cidos diaminicos bésicos (arginina, cistina, lisina y ornitina); otro
grupo lo constituyen los &dcidos monoaminicos (incluyendo a la
glicina, alanina, metionina, leucina, isoleucina, fenilalanina, tirosina
y tript6fano); un tercer grupo lo constituyen los dcidos dicarboxilicos
(aspértico, glutdmico y glutamina), y un cuarto lugar, los amino4ci-
dos (prolina e hidroxiprolina). La glicina es probablemente trans-
portada por los mecanismos del segundo y tercer grupo. Se observan
tres variantes del cromatograma de aminodcidos normal: 1.2, una
en la que la glicina es la mds prominente; 2., otra en la que la
taurina se halla a concentracién igual o superior a la glicina, y
3.2, otra variante en la que el dcido aminooxibutirico es excretado
en cantidades equivalentes a la glicina. Si bien existen otros amino-
acidos, se hallan a concentraciones tan pequefias, salvo la glutamina
y la histidina, que escapan a la deteccién por la cromatografia en
papel rutinaria. La cromatografia de la orina es de un valor inesti-
mable para el diagnéstico preciso de muchos trastornos tubulares
hereditarios, como la cistinuria, la cistinosis y la enfermedad de
Hartnup (pég. 268 y sigs.).

El examen microscépico de la orina y su sedimento es una parte
indispensable de la valoracién clinica del rifién y proporciona una
prueba de integridad anatémica. Una gota de orina deberia ser exa-
minada directamente al microscopio cuando se vean menos de dos
leucocitos y ningdn cilindro o hematie por campo. El sedimento se
examina satisfactoriamente mediante una técnica cualitativa para
la mayorfa de los fines. Se centrifugan 15 ml. de orina aproximada-
mente a 3.000 r.p.m. durante cinco minutos, y el sedimento se
mezcla en 0,5 ml. de orina depositada con una pipeta en un porta-
objetos. Para la valoracién de una piuria son de utilidad Jos re-
cuentos cuantitativos («Addis»), utilizando un volumen de orina
conocido, recogido en un momento determinado y examinado en
una cdmara de un hematocitémetro standard. Si la orina es alcalina,
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deberia acidificarse ligeramente para disolver cualesquiera cristales
de fosfatos que de otra manera podrian oscurecer el examen (fi-

gura 2.2).
9%
©
©%’@@
a

Fie. 2.2. Algunos elementos formes en el sedimento de orina.

(a) Hematies (h) Fosfato tri

. riple
(b)  Leucocitos %= (i)  Fosfato estlr)ellado
(c) Cilindros hialinos (i) Acido trico
(d) C.ll.mdros granulosos (k) Urato aménico
(e) Cilindros hematicos (I) Cistina
(f) Célula epitelial (m) Sulfonamidas
(g) Oxalato cilcico (n) Bacterias

tclioL?jbce]lUIai aparecen en la orina debido a degeneracién del epi-

o Su’lar. a orina normal, examinada cualitativamente, conten-

o co © muy ocasionalmente algtin hematie y leucocitos y cilin-

tado; Zn :szl]nauvzlmentea menos de 200.000 leucocitos son excre-
hora (promedio: 66.000 leucoci i

{ : 66. itos/hora). En casi toda

nefropatia puede encontrar G e
se un mayor niimero de ] i

cuando aparecen en monto i6 b
1 nes o en profusién indican i i6

- tone ) ican infeccién en

gan punto del tracto urinario. En el diagnéstico de la pielonefritis
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crénica con orina estéril, es importante la valoracién cuantitativa,
y grados de excrecién horarios de mas de 400.000 leucocitos son
virtualmente diagndsticos, con tal de que puedan excluirse clinica-
mente otras nefropatias (pag. 183). En algunos enfermos, el grado
de excrecién puede ser inferior a los 400.000/hora, pero puede ele-
varse por encima de esta cifra con la inyeccién intravenosa de 20
miligramos de prednisona. Otros estimulantes de la piuria menos
apropiados incluyen al pirégeno bacteriano. Sin embargo, es im-
portante darse cuenta de que el recuento cuantitativo de los leuco-
citos urinarios es susceptible de muchas inexactitudes técnicas, y
los resultados solamente tienen valor cuando pueden repetirse y se
practican por técnicos expertos.

Los cilindros son masas de material aglutinado, de forma cilin-
drica, formados en las partes distales de la nefrona. Derivan de
células descamadas o de proteinas, principalmente mucoproteina, y,
por lo tanto, pueden ser celulares, granulosos, hialinos o adiposos.
La presencia de varios cilindros hialinos en la orina o de algin
cilindro celular es indicio de nefropatia, puesto que tienen que ha-
berse formado en las nefronas. Los cilindros de hematies son préc-
ticamente diagndsticos de glomerulonefritis.

Prueba de concentracién

FISIOLOG{A DE LA EXCRECION ACUOSA

La presién osmética de una solucién es una medida de su capa-
cidad para atraer agua cuando estd rodeada por una membrana im-
permeable a algunos de sus solutos, pero no al agua. Si dicha mem-
brana fuese impermeable a todos los solutos, la presién osmética
estaria determinada por la concentracién de todas las particulas
(iones més moléculas) en solucién; esto recibe entonces el nombre
de osmolalidad de la solucién. La osmolalidad se determina midien-
do el descenso del punto de congelacién de la solucién. Un mol de
un soluto no disociado ideal disuelto en un kilogramo de agua des-
tilada proporciona una solucién con un punto de congelacién de
—1,86° C. Semejante solucién contiene un osmol/kg. Como quiera
que la mayoria de las soluciones fisioldgicas estan mas diluidas que
aquélla, se emplean los términos miliosmol (mOs) y microosmol
(1Os). El peso especifico de una solucién depende del peso molecu-
lar de las sustancias contenidas en ella, asi como de .sus concentra-
ciones.

Para mantener la osmolalidad de los liquidos orgénicos en pre-
sencia de amplias fluctuaciones en la ingestién y pérdida extrarre-
nal de agua, se requiere que la concentracién de la orina varie am-
pliamente. La concentracién urinaria se expresa mejor en términos
de osmolalidad, puesto que ofrece una mejor indicacién del trabajo
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realizado por el rifién para vencer la presion osmoiica que el peso
especifico. Ademds, esta medicién apenas es afectada por la pre-
sencia de azicar o proteinas. Si se mide el peso especifico de la
orina después de practicar una piclograffa intravenosa, la presen-
cia del medio radiopaco de alto peso molecular en la orina puede
elevar su peso especifico hasta 1,060 o mds, pero su osmolalidad
apenas se altera.

El rifion normal puede producir orina muy diluida, de sélo
50 mOs/kg. (peso espec. de 1,001 aproximadamente), o0 muy con-
centrada de hasta 1.300 mOs/kg. (peso espec. de 1,040 aproximada-
mente). En la insuficiencia renal terminal, la osmolalidad urinaria
puede quedar fijada en unos 280 mOs/kg. (peso espec. 1,010), que
es la osmolalidad del plasma y del filtrado glomerular.

La concentracién de la orina estd controlada por la secrecién
de 1a hormona antidiurética (ADH). Esta hormona se forma en las
células de los nicleos supradpticos hipotaldmicos y es transportada
por los haces nerviosos hasta el 16bulo posterior de la hipdfisis. Los
nicleos supradpticos contienen osmorreceptores que, en relacién con
la osmolalidad del plasma que los irriga, estimulan o detienen la
liberacién de ADH y dan origen asi a una orina concentrada o
diluida por el mecanismo que se describe mds adelante.

Cuando el filtrado glomerular desciende por el tdbulo proximal,
se reabsorbe entre el 70 y 80 % del agua. Esta reabsorci6n se rea-
liza sin cambio alguno en la presién osmética del liquido restante
e independientemente de la concentracién final de Ia orina. Se de-
nomina reabsorcién obligatoria y es enteramente pasiva, siendo el
resultado de una reabsorcién activa de otros solutos, particular-
mente del sodio. La elevada permeabilidad para el agua del tibulo
proximal es también una propiedad del asa descendente de Henle,
pero el asa ascendente de Henle tiene una permabilidad muy escasa
para el agua. Durante su paso a través del segmento ascendente
del asa <’ie Henle se efectia un transporte activo de sodio a través
de las células, de_ suerte que el liquido aparece en el tdbulo distal
a una concentracion aproximadamente la mitad de la que tenia al
gli):;iog:r]aelc;gggl? pr_(gxirfr!al. Esta dilqcién es también indepen-
o :‘) racion final de la orina. Es en el tibulo distal
Pl e All)I?IS }?liletiiﬁiezar;rgduce, I_a concentracién fllnal bajo
proceso de contracorriente. S Se et et P

MECANISMO DE CONTRACORRIENTE

’ I')e[:ie?de de la arquitectura del rifién y en particular de la pre-
e::(r:xcla el asa dg Henle. Para c(?mt.m?nder este proceso se reauieren
scasos conocimientos de los principios de los cambiadores de con-
tracorriente, salvo que consisten en dos tubos paralelos conectados
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en forma de una horquilla, que contienen un liquido que fluye en
direcciones opuestas y que permiten que pequefias diferencias de
energia sean multiplicadas varias veces a lo largo del trayecto de
los tubos. Los glomérulos y los tibulos flexuosos son estructuras
corticales (fig. 2.3), mientras que las asas de Henle y los conductos
colectores estdn limitados a la medula. Los vasos rectos que irrigan
la medula estdn también dispuestos en asas que profundizan desde
los glomérulos yuxtamedulares.

En tanto que la orina fluye a través de la rama ascendente del
asa de Henle, el sodio es transportado activamente desde la luz al
tejido intersticial por las células tubulares, y el agua se desplaza
pasivamente desde la luz de la rama descendente, a causa de la
ligera hipertonicidad del tejido intersticial. Se alcanza un estado
constante (fig. 2.4), en el que el liquido se va concentrando pro-
gresivamente a medida que desciende y se diluye de nuevo cuando
retrocede, lo que origina una estratificacién osmética a lo largo del
asa. Para fines de simplicidad, el proceso se muestra como si ocu-
rriese en una sola asa. No obstante, se ha demostrado que el sodio
se intercambia libremente entre asas de Henle adyacentes.

La concentracién de la orina final se produce en los tubos co-
lectores cuando atraviesan el liquido intersticial medular progresiva-
mente més hiperténico por desplazamiento pasivo del agua desde
el liquido que contienen. Esto depende de la permeabilidad del td-
bulo distal y estd controlado por la presencia o ausencia de ADH,
que aumenta la permeabilidad para el agua. En su ausencia, la
orina formada es diluida (fig. 2.5). El papel de los vasos rectos
consiste probablemente en la eliminacién del agua reabsorbida bajo
el influjo de la ADH. La urea desempefia también un papel en el
mecanismo de concentracién por difusién desde los tubos colectores
hacia el liquido intersticial bajo el influjo de la ADH.

Antes de dejar este tema hay que destacar que el mecanismo de
concentracién se halla todavia bajo revisién. Se ha sugerido que el
transporte activo del sodio en el asa de Henle se efecttia solamente
en la parte superior gruesa de la rama ascendente y que los vasos
rectos permiten que las concentraciones altas se alcancen en las
profundidades de la medula. El transporte del sodio activo pu?de
ser realizado también por el tibulo colector. Ademads, se ha sugerido
que la rama descendente del asa es impermeable al agua en ausen-
cia de ADH, de forma que en la nefrona diluyente el asa no fun-
ciona como un multiplicador de contracorriente. Finalmente, un
inconveniente de la hip6tesis antes delineada es que el agua puede
ser reabsorbida por los tubos colectores experimentalmente, incluso
en ausencia de ADH. Asimismo, grandes dosis de vasopresina y de
otros vasoconstrictores, como la angiostensina y la noradrenalina,
pueden provocar una diuresis paradéjica.
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Fic. 2.5. Formacién de una orina concentrada. El tdbulo distal
se ha hecho permeable al agua por la accién de la hormona anti-
diurética (ADH).

La sombra alrededor del tdbulo distal indica la impermeabilidad
al agua.

Una sugerencia reciente para explicar estos hechos atribuyeutoda
multiplicacién de contracorriente a los vasos rectos con ultrafiltra-
cién de agua en las ramas descendentes a ascendentes del asa de
Henle, a través de membranas més permeables para el agua que
para el sodio. Se origina una orina hipoténica cuando la presién
hidrostatica en los capilares peritubulares es muy alta, y empuja
al agua y al sodio hacia los tibulos distales en los que el sodio se
est4 reabsorbiendo activamente. Este nuevo concepto revolucionario
no es admitido por todos.

La capacidad del rifién para producir una orina concentrada
se altera en muchos trastornos renales, pero, sobre tod(_), en los que
afectan primariamente a la medula, como la pielonefritis y la nefro-
calcinosis, cuando la alteracién puede ser desproporcionada’ con
respecto a cualquier trastorno de la funcién glomerular. Segin se
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indic anteriormente, la osmolalidad urinaria es el mejor indice, pero
las mediciones del peso especifico se siguen cmpleando amplifa-
mente y ofrecen una precisién razonable en ausencia de glucosuria
o albuminuria. Si existe albuminuria, se resta 0,001 del valor ob-
servado por cada 5 g/litro. Cuando se emplea un hidrémetro clinico
para medir el peso especifico, las calibraciones deberfan v'erificarse
regularmente en agua destilada, y la temperatura de la orina debe-
ria ser la sefialada en el instrumento: los liquidos calientes tienen
un peso especifico inferior a los frios. Cuando solamente se dispone
de un pequefio volumen de orina, no es conveniente usar un hidré-
metro clinico. En este caso se dispone de un instrumento que con-
tiene cuentas de densidad variable que flotan o se hunden en la
orina para determinar su peso especifico. La osmolalidad es un paré-
metro més (til, y su determinacién requiere menos de 2 ml. de orina.

La prueba de concentracién puede practicarse privando al en-
fermo de liquidos o bien inyectando vasopresina y recogiendo la
orina. El rifién normal es capaz de concentrar hasta por lo menos
750 mOs/kg. (peso espec. 1,020) después de un ayuno de dieciséis
horas, y si una muestra obtenida sin preparacién excede de este
valor, no es necesaria ya otra prueba. La privacién de liquidos se
practica mds facilmente a partir del mediodia. Por lo menos, una de
las muestras de orina deberia rebasar los valores registrados. Sin
embargo, este método no se estandardiza con facilidad, y cuando
existe alteracidn renal, puede conducir a una desagradable sed y
deshidratacién. Por lo tanto, la prueba se practica mejor mediante
la inyeccién de 5 unidades de tanato de pitresina oleoso por via
intramuscular, permitiendo la libre ingestién de liquidos. La inyec-
cién debe practicarse por la tarde y a primera hora de la mafiana,
y valorar las dos muestras de orina subsiguientes. La vasopresina
oleosa tiende a sedimentarse en la ampolla y debe ser mezclada
satisfactoriamente por medio de un ligero calentamiento. En los
adultos es improbable que se produzca intoxicacién hidrica, pero
puede ocurrir en nifios y, por lo tanto, la pitresina no debe usarse
en la infancia.

La capacidad del rifién para producir una orina diluida puede
verificarse indicando al enfermo que ingiera de 1 a 1,5 litros de
agua en 30 minutos. Esta prueba es muy molesta para el enfermo,
,v.slado que en una nefropatia grave puede producirse una intoxica-
cién hidrica, debe ser abandonada. No hay nefropatia en la que se
altere el mecanismo de dilucién antes de que se haya perdido la
capacidad de concentracién. Ademis, la capacidad para excretar
agua de sobrecarga estd alterada en el hipoadrenalismo, en los es-
tados edematosos o en los sindromes de malabsorcién y, por lo
tanto, no es demasiado especifica.
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Excrecion de acidos
FisioLoGiA

Los tibulos renales reabsorben bicarbonato del filtrado glome-
rular y segregan iones hidrégeno en el mismo. El jon hidrégeno
deriva probablemente del 4cido carbénico, y su secrecién es cam-
biada por iones de sodio en los tdbulos proximales y distales. Mien-
tras el bicarbonato se encuentra todavia en el liquido tubular, se
combina con el ion hidrégeno segregado, y el CO; resultante se di-
funde retrégradamente a las células tubulares. Cuando ya no existe
bicarbonato, el ion hidrégeno reacciona con los tampones del liquido
tubular (fosfato y creatinina) que limitan el descenso del pH. Ade-
mis, los tdbulos distales segregan amoniaco, obtenido de la gluta-
mina y otros aminodcidos, que se combina con los iones hidrégeno
sin alterar el pH urinario. Estos factores tienen importancia, puesto
que el pH més bajo que puede mantener el tiibulo es de 4,5 aproxi-
madamente. La acidez urinaria titulable equivale a la cantidad de
dlcalis que tienen que afiadirse para conseguir que el pH de la ori-
na sea el del plasma normal (7,4) (fig. 2.6).

El estimulo fisiolégico para la excrecién de hidrogeniones es
una acidosis sistémica, y en un enfermo con insuficiencia renal y
acidosis, aun cuando la orina pueda ser fuertemente 4cida (4,5-5,5),
el amonio urinario estd muy reducido, aumentando la proporcién
entre acidez total y amonio en la orina de veinticuatro horas (nor-
malmente, 0,4-1,2). En la acidosis tubular renal, el pH urinario
estd por encima de 6,0, a pesar de una acidosis sistémica, porque
los tdbulos son incapaces de segregar hidrogeniones. En estos esta-
dos clinicos no hay necesidad de comprobar la capacidad del rifién
para segregar iones hidrégenos y amoniaco, porque estd claramente
alterada.

Por lo tanto, es importante verificar el pH urinario (para ello
son adecuados los papeles de prueba) y correlacionarlo con el pH
del plasma o de la sangre, antes de emprender otras pruebas. El
pH urinario deberfa determinarse inmediatamente o, si es inevitable
la espera, la muestra de orina deberd guardarse en un frasco com-
pletamente lleno y bien cerrado, para evitar la pérdida de CO, y
a 4° C, con timol o tolueno como antiséptico, al objeto de precaver
la multiplicacién de bacterias, como el Proteus, y al desdoblar la
urea, alcalinizar la orina. ; e

Una sola dosis de 7,0 g. de cloruro aménico en 1 litro de liqui-
do durante 90 minutos reducird el pH urinario por debajo de 5,4
en el curso de las 8 horas siguientes y determinard Ja produccién
de mé4s de 30 xEq de amoniaco por minuto, si los rifiones son nor-
males. Alternativamente, después de dos o tres dias de‘control, pue-
den darse 7,0 g/dia en dosis divididas durapte 5a7 dlas,.y normal-
mente, el pH urinario descendera por debajo de 5,0, el bicarbonato
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y cloruro plasmaticos permanecerdn constantes y la excrecion diaria
de iones hidrégeno+amonio excederd de los valores control en,
por lo menos, 120 mEq.

La excrecién de 4cidos estd alterada en la insuficiencia renal
crénica (Capitulo 4) y en los trastornos tubulares, especialmente
la acidosis tubular (pag. 273), hipercalcemia (pdg. 244) y el déficit
de potasio (pag. 242), micntras que la excrecién del amoniaco estd
alterada en estos mismos trastornos, con la notable excepcién del
déficit de potasio y de la mayorfa de trastornos tubulares heredita-

Luz tuoular Célvla tubular luz capilar
i Metabolismo
NaR - No +R™ aerobio
I Anhidrasa
Na HCO3 carbénica
1l £O, + Hy0 = H,CO,
HCOj3 +Na* “
No*
l L K"+ HCog
HCOJ + H'
H No' + HCO3 —= Na" HCOj
HyCO,
Hy)0 +CO, pCO,
g Glutamina
(tampdn)
[ NH,
i Acido
NH4 +R ‘—NHAR glutémice

Fi6. 2.6. Mecanismo de la excrecién de 4cidos por la célula tu-
bular renal.
rios. }Sn las} primeras fases de la insuficiencia renal crénica, la ex-
‘cirecwn df: 4cidos puedc;: ser normal, pero estar alterada la excrecién
¢ amoniaco. En la préctica se usan rara vez las pruebas de excre-
cion dcida, salvo para detectar los casos ligeros de acidosis tubular
renal.
EXCRECION RENAL DE ALCALIS
¥ Ell> rifién norr_nal puqde excretar, por lo menos, tres veces mds
1cardonato que iones hidrégeno. En la insuficiencia renal existe a
menudo una capagldad aller'ada para la excrecién de alcalinos, pero
esto posee escasa importancia prictica, a menos que se den grandes
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cantidades para el tratamiento de una tlcera péptica, y no se ob-
tienc informacién til del examen de dicha capacidad.

Hemodindmica renal y filtracién glomerular

Las arterias renales se originan de la aorta frente al borde supe-
rior de la segl_mda vértebra lumbar. Cada una de ellas se divide
en ramas anterior y posterior cerca del hilio, y éstas se dividen ulte-
riormente en arterias interlobares y después en arterias arqueadas
que corren entre la corteza y la medula. De éstas se originan las
arterias interlobulares e intralobulares que se convierten en vasos
glomerulares aferentes. El curso subsiguiente de las arteriolas efe-
rentes depende de la posicién de los glomérulos (fig. 2.7). En la
corteza externa proporcionan los plexos capilares peritubulares; pero
en la zona yuxtamedular, si bien algunas irrigan los tibulos adya-
centes, otras forman los vasos rectos que en curso ondulado penetran
en la medula hacia la pirdmide. El sistema venoso es similar. En
el 30 % aproximadamente de los individuos normales, uno o am-
bos rifiones estdn irrigados por dos o mds arterias renales. Las
arterias accesorias se originan de la aorta, la iliaca, la lumbar, la
suprarrenal o arterias plasmaticas.

En consecuencia, la circulacién cortical difiere grandemente de
la circulacién medular. En un sistema de presién alta, 60 mm Hg
en el glomérulo, mientras que la presién en los vasos rectos es sola-
mente de 15 mm. Hg, y hasta veinte veces mds sangre irriga la cor-
teza que la medula. Los rifiones reciben el 20 % aproximadamente
del volumen-minuto cardiaco total, y el flujo sanguineo cortical
permanece constante durante las amplias fluctuaciones de la presién
arterial sistémica (80-250 mm. Hg). Sin embargo, el mecanismo
exacto de esta regulacién es desconocido. El flujo sanguineo me-
dular es alterado por cambios bastante pequefios de la presién ar-
terial.

Existe también una diferencia en el suministro de oxigeno de
las dos zonas irrigadas por las diferentes circulaciones. Las largas
arterias interlobulares rectas determinan una corriente axial de san-
gre con los hematies concenirados en el centro de la corriente y
desplazéndose a una velocidad tres veces mayor que el plasma pe-
riférico. Las arteriolas glomerulares aferentes se originan en angu-
los rectos de las arterias interlobulares, y, por lo tanto, son provis-
tas de plasma pobre en elementos celulares, en tanto que la sangre
restante se concentra cada vez mds y puede alcanzar un hematdcrito
del 80 %. Por lo tanto, cada estrato de glomérulos obtiene sangre
de hematécrito y contenido en oxigeno crecientes, a medida que
nos acercamos a la corteza externa. Los glomérulos yuxtamedglares
que despuss irrigan la medula reciben un plasma pobre en células
y oxigeno. Ademds, debido a que los vasos rectos estdn ordenados y
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actdian como cambiadores de contracorriente, el O: se difunde desde
las ramas descendentes a las ascendentes, y la medula profunda
estd4 muy pobremente suministrada de oxigeno. Esto puede explif:ar
en parte la predisposicién de esta parte del rindén para la lesién
infectiva.

La investigacién de la distribucién de la irrigacién sanguinea
renal es de la mayor utilidad para establecer la progresién del tras-
torno renal. La mayoria de los métodos clésicos de fisiologia renal
tienen poca utilidad préctica, y por lo tanto, no serdn estudiados;
pero todos los métodos para determinar la irrigacién sanguinea
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Fic. 2.7. Distribucién de la sangre desde la arteria interlobular
hasta los glo‘mcrulos, a diferentes niveles de la corteza. El aflujo
de los hematies por la corriente axial asegura que la sangre de un

hematécrito més alto sea enviada a los glomérulos de la cortical
externa.

renal dependen del concepto de «clearance»-depuracién. Cuando el
rifién realiza su funcién excretora, decimos que «depura» o libera
la sangre de ciertas sustancias. La depuracién de una sustancia re-
presenta el vplumen de sangre o plasma que contiene la cantidad
df: la sustancia excretada en la orina en un minuto. Este valor, C,
viene dado por la férmula C=UV/P, donde U es = concentracién
en mg/100 m_l: de orina, V=volumen de orina en ml/minuto Yy
P:concc.:nt.racxon en mg/100 de plasma. Si la sustancia es total-
mente eliminada del plasma por la filtracién glomerular y la secre-
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cién tubular, entonces su depuracién serd igual al flujo plasmético
renal total/minuto. No obstante, si la sustancia es excretada sola-
mente por filtracién glomerular, su depuracién equivaldra al volu-
men del filtrado glomerular/minuto. En la préctica clinica es sélo
este ultimo valor que se estima rutinariamente, dado que es la fun-
cién que posee especial importancia en la formacién de orina.

La filtracién glomerular es afectada por el flujo sanguineo renal
y, normalmente, el 20 % del volumen plasmatico total es filtrado.
El flujo sanguineo renal puede disminuir sin alterar la filtracién
glomerular, pero las grandes reducciones reducen invariablemente
la filtracién. La filtracién glomerular es asimismo reducida por
lesién glomerular y la reduccién del drea de superficie de los capi-
lares glomerulares y por cualquier aumento de presién dentro de
la cdpsula de Bowman, consecutivo a la obstruccién de los tibulos
por célculos, cilindros, edema o fibrosis.

GRADO DE FILTRACION GLOMERULAR (GFG)

Es un indice del progreso clinico de la nefropatia crénica mejor
que cualquier otra prueba de la funcién renal. La muerte se pro-
duce, por lo comiin, dentro de un afio de haber descendido el GFG
por debajo de 10 ml/min., a menos que se instituya un tratamiento.
Toda sustancia usada para medir el GFG debe ser: 1.°, completa-
mente filtrada en el glomérulo; 2.°, no estar unida a proteinas plas-
méticas; 3.2, no ser alterada en modo alguno o reabsorbida o ex-
cretada por los tdbulos, y 4.°, ser fisioldgicamente inerte. Entonces
el GFG viene dado por la depuracién de dicha sustancia. La mejor
sustancia para esta finalidad es la inulina, pero su empleo exige
una infusién intravenosa continua, el cateterismo de la vejiga y una
valoracién que es muy engorrosa. Debido a estos inconvenientes,
tiene poca utilidad practica en patologia renal, aun cuando en ex-
perimentos de fisiologia se haya usado ampliamente la \falqramén
de la Cin. La depuracién de la urea ha sido usada como {ndice del
GFG, pero debido a que varia con los gr_ados del flujo urinario
y es muy susceptible de inexactitudes técnicas por evacuacion de-
fectuosa de la vejiga, ya no puede recomendarse.

La determinacién de la depuracién de la creatinina usa.rzdo la
creatinina normalmente existente en el plasma, es la valoracién del
GFG més ampliamente usada. La Cer €s ligeramente mayor que la
Cin, pero debido a la presencia de cromogenos en el plasma, se
sobreestima el nivel plasmatico de la creatinina y, por lo tanto,
la Cer es inferior a lo que deberfa ser, y estd més préxima del ver-
dadero GEG. En la insuficiencia renal, la creatinina se eleva, pero
los cromégenos permanecen constantes, y asi el GFG es sobreesti-
mado. No obstante, esto se traduce solamente por un 30 % de
error a grados por bajo de los 20 ml/minuto, y por lo tanto, sus
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consecuencias clinicas son insignificantes. La concentracién plas-
matica de la creatinina es practicamente constante durante las vein-
ticuatro horas, y sdlo es necesario tomar una muesira de sangre
mientras se recoge orina para las veinticuatro horas. Este periodo
tan largo minimiza las inexactitudes debidas a una evacuacion in-
completa de la vejiga. No obstante, es de la mayor importancia
asegurarse de que el enfermo vacia su vejiga antes de empezar la
recoleccion cronometrada y anotar el tiempo lo mds preciso posible
en que se vacia la vejiga por tltima vez un dia més tarde. Final-
mente, en todas las valoraciones del GFG deberian medirse la talla
y peso del enfermo, de forma que pueda calculares su 4rea de su-
perficie. Se olvida a menudo que el GFG estd relacionado con el
4rea de superficie y que el valor normal de 125 ml/min. (10 %
més bajo para las mujeres) se relaciona con el 4rea de superficie
corporal standard de 1,73 metros cuadrados. Si el enfermo estd
edematoso, el drea de superficie deberia calcularse por su peso
normal.

Segiin se ha indicado previamente, la depuracién de la creatini-
na no es una medida ideal del GFG vy, sobre todo en el sindrome
nefrético, puede ser amplia e imprevisiblemente diferente de la Cin.
Por esta razén se han buscado otros métodos, y el uso de los radio-
istopos parece ser la prueba mds prometedora, aun cuando ninguna
no se ha revelado todavia como una prueba apropiada para la préc-
tica hospitalaria rutinaria. El 4cido edético marcado con Cr’! es
una sustancia apropiada. La depuracién puede calcularse por un
método similar al empleado para la inulina, pero esto requiere una
infusién continua y, alternativamente, puede ser calculado por el
grado de descenso de la radiactividad plasmética desde 20-50 mi-
nutos de haberse administrado una sola dosis, sin recogida de orina.

El flujo plasmatico renal puede ser calculado por la depuracién
del paraaminohipurato (PAH), que es depurado normalmente en
el 92 % en un solo paso a través del rifién. No obstante, para unos
resultados realmente exactos, es necesario confirmar la extraccién
del PAH por recogida de sangre venosa renal. La depuracién del
PAH esta también sujeta a las mismas objeciones que la depuracién
de la inulina, y se practica rara vez en la préctica clinica. Un mé-
todo de dosis tGnica, que no necesita recogida de orina, ha sido
descrito empleando hipurato marcado con yodo,? y el GFG puede
ser determinado al propio tiempo usando diatrizoato sédico (Hypa-
que) marcado con un isétopo diferente; por ejemplo, yodo'. Esta
técnica u otras similares pueden resultar eventualmente dtiles.

UREA Y CREATININA PLASMATICAS

Estos valores se utilizan con mucha frecuencia para seguir los
cambios funcionales en las nefropatias que los métodos de calcular
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¢l GFG. La urea plasmética es normalmente de 15-40 mg/100 ml.,
y la creatinina, de 0,5-1,4 mg/100 ml. La relacién entre los niveles
plasmiticos y el GFG, cuando el ritmo de produccién es constante,
es hiperbdlica, segiin se muestra en la figura 2.8. Si la produccién
permanece constante y no existe eliminacién extrarrenal, el nivel
plasmdtico y el GFG tienen una relacién inversa exacta. A este
respecto es mejor la creatinina que la urea, puesto que depende
menos de las proteinas de la dieta y del ingreso calérico. No obs-
tante, como puede verse por la figura 2.8, el GFG puede ser infe-
rior al 50 % de lo normal, y el nivel plasmético hallarse todavia
dentro del margen normal. Por lo tanto, estos niveles poseen mayor
importancia cuando se dispone de observaciones en serie. En una
fase avanzada de la nefropatia se altera la relacién entre creatinina
plasmatica y GFG. Con niveles de urea plasmadticos altos existe
también una relacién menos constante con el GFG, porque la urea
se difunde hacia la luz del intestino, donde es metabolizada por la
flora intestinal.

ELECTROLITOS PLASMATICOS

En los trastornos renales son frecuentes los desequilibrios hidro-
electroliticos y en los lugares apropiados se dan detalles de los mis-
mos y de su tratamiento. Intervienen los vémitos, el trastorno de la
acidificacién urinaria y la pérdida de nefronas. Es muy probable
que se produzca deshidratacién, y los niveles plasméticos del sodio,
el potasio y cloro dependen de muchos factores relacionados entre
sf. Para una mayor informacién remitimos al lector a las referencias
que figuran al final de cada capitulo.

ESTADO DEL ION HIDROGENO

El papel del rifién en la regulacién de la.concentracic’m de los
hidrogeniones dentro del organismo entre limites muy estrechos se
describe en el Capitulo 4. El pH normal de los liquidos extracelu-
lares del organismo es de 7,36-7,42. Se Queden medir tres paré-
metros para determinar el estado del organismo en cuanto a la con-
centracién de los iones hidrégeno y guardan relacién con la ecua-
cién de Henderson-Hasselbalch: pH=6,1+log. (HCOs) (H:COs).

Hasta hace poco tiempo se recomendaba generalmente la sangre
arterial para los estudios del H¥, pero dado que se ha comprobado
que las diferencias entre sangre venosa y arterlal_ son menores que
las que aparecen en la enfermedad y que ]a puncién venosa es mas
fécil que la arterial, se ha recurrido de nuevo a esta fuente, pr‘efe_-
riblemente las venas del dorso de la mano después de la «arteriali-
zacién» por calentamiento de la mano. Alternativamente, puede

usarse la sangre capilar recogida anaerobiamente para las determi-

naciones que usan micrométodos.

3. — DOUGLAS-KERR.
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(a) Relacién de la creatinina plasmdtica con el GFG
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Fig. 2.8. Relacién de la (a) creatinina sérica y (b) la urea plas-
mitica con el GFG, que se supone es igual a la depuracién de la
creatinina.

Las curvas han sido calculadas por la produccién media de
creatinina y la relacién habitual entre ingestién de proteinas y pro-
duccién de urea. Se ha admitido que toda la creatinina y urea son
excretadas por el rifién. Estas curvas corresponden perfectamente
a los datos experimentales, salvo los niveles de urea plasmaticos,
cuando el GFG estd por debajo de 10 ml/minuto; a estos niveles,
la urea eliminada a través del intestino adquiere importancia, y la
urea de la sangre puede ser més baja de lo previsto. X
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El pH de la sangre puede medirse por medio de un electrodo
de cristal. E1 HoCO; estd relacionado con la presién parcial del
CO; en la sangre arterial. H.CO; en mM/1=0,03 X PaCO; en mm.
Hg. Puede usarse un electrodo de cristal para medir la PaCO;, o este
valor puede ser determinado mediante anélisis de una mezcla ga-
seosa después de volver a respirar. El bicarbonato del plasma se
calcula por medicién del CO, desprendido del plasma, tras la adi-
cién de un 4cido fuerte (y haciendo la correccién para el CO; di-
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Fic. 29. «Mapa» del pH, PaCO, y bicarbonato de la sangre en
varios trastornos metabélicos. Con tal de que se conozcan dos me-
diciones cualesquiera de éstas, puede proyectarse el «mapa de re-
ferencia». (Cortesia del profesor R. B. FINK y el autor: Proc. roy.

Soc. Med.)
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suelto). Evidentemente, si en la ccuacidén de Henderson-Hasselbalch
se conocen dos valores cualesquicra, se puede calcular el tercero.
Los desequilibrios del estado del ion hidrégeno tenderdn a elevar
(o disminuir) el pH; es decir, convertirdn al paciente en alcalémico
(0 acidémico). Cualquier alteracién en el H™ estimulard la correc-
cién fisiolégica, y el estado corregido, cuando el pH se halla dentro
del margen normal, recibe el nombre de alcalosis (o acidosis). En
la nefropatia, el desequilibrio mds corriente es una acidosis no res-
piratoria. No obstante, si los vémitos son muy intensos, por ejem-
plo, puede existir entonces una alcalosis no respiratoria sobreafia-
dida.

Un conocimiento del pH, de la PaCO, y del bicarbonato ayudara
a elucidar problemas complejos, y se han realizado varios intentos
por correlacionar los trastornos comunes en una gréfica. Una gra-
fica de esta naturaleza se muestra en la figura 2.9. En algunos hos-
pitales, el bicarbonato del plasma es la (inica guia disponible sobre
el estado del ion hidrégeno. Aun cuando no tiene un valor diagnds-
tico directo, es de utilidad como guia para la gravedad de un dese-
quilibrio diagnosticado sobre bases clinicas.

Investigaciones bacteriolGgicas

En el diagndstico y tratamiento de las infecciones del tracto uri-
nario es importante el cultivo de la orina. Para que los resultados
sean ilustrativos debe evitarse la contaminacién de la orina durante
su recogida. El cateterismo no es muy satisfactorio, porque puede
ser motivo de introducir la infeccién que persiste en el 8 % de los
casos, particularmente en presencia de obstruccién del tracto uri-
nario, diabetes y debilidad general. No obstante, a veces es inevita-
ble, y entonces el cateterismo debe practicarse con todas las medi-
das de asepsia, incluyendo el uso de mascarilla y guantes estériles.
Ademds, deberfa instilarse en la uretra pomada de clorohexadina
con el fin de esterilizarla en parte antes de insertar el catéter y
dejar 50 ml. de clorohexadina al 1:5.000 en la vejiga antes de
retirar la sonda (_Capitulo 6). En manos expertas, la puncién supra-
pibica de la vejiga con una aguja larga constituye un sustituto
Gtil del cateterismo.

El principal problema préctico para obtener orina no contami-
nada se presenta en las mujeres. Los hombres recogen simplemente
!a segunda mitad de la orina evacuada en un frasco estéril. Se han
ideado tubos de cristal para ser colocados sobre el orificio uretral
en mujeres, pero son dificiles de usar. En Ia mayoria de los casos
es suficiente ]? recogida de una muestra de la «mitad del chorro»,
mientras se orina manteniendo separados los labios vulvares. La ori-

a debiera recogerse en un frasco de cuello ancho. g
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F1c. 2.10. Placa de McConkey inoculada con asa calibrada de
orina de chorro medio e incubada durante la noche. Desarrollo
escaso, debido probablemente a contaminantes.

FiG. 2.11. Como la figura 2.10. Intenso desarrollo, que indica
probablemente infeccién urinaria.
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Departamento de Radiologia del University College Hospital, Lon-
dres, y Kodak Ltd.)
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Como quiera que haya sido recogida la orina, debiera ser culti-
vada en placas en el término de dos horas o bien refrigerarla a
4° C hasta que sea posible el cultivo. Los cultivos se hacen cuanti-
tativamente, cultivando en placas una cantidad de orina conocida.
Los recuentos bacterianos de mds de 100.000/ml. indican general-
mente infeccidn activa, y por debajo de 100.000/ml. indican, por
lo general, contaminacién. Los recuentos intermedios indican conta-
minacién o bien una infeccién tratada y parcialmente eliminada (fi-
guras 2.10 y 2.11). Al interpretar los resultados, es vital conocer
si se ha practicado un tratamiento con antibidticos recientemente.
Cuando se sospecha una fuerte contaminacién, deberd repetirse la
recogida de orina tras una limpieza preliminar del periné y de la
vulva. Ademds de ser cultivada la orina, debiera ser examinada al
microscopio. Las bacterias visibles en peliculas de orina no centri-
fugada indican una fuerte infeccién. En la infeccién aguda no tra-
tada, los leucocitos son a menudo abundantes, pero en la infeccién
parcialmente tratada son escasos. El dictamen «ausencia de leuco-
citos al examen directo» apenas significa nada y no debiera ser
nunca contraindicacién para un cultivo de orina.

Se han ideado varios métodos colorimétricos para descubrir gér-
menes en la orina, basindose en la actividad metabélica de los
mismos. Uno de los métodos utiliza el cloruro de tetrafeniltetrazolio
(Uroscreen); después de incubacién (a 37° C) durante cuatro horas
con orina conteniendo 100.000 gérmenes por mililitro, se desarrolla
un precipitado rojo. Esta y otras pruebas similares son interferidas
por la presencia en la orina de agentes quimioterdpicos y en la

act;mlidad solamente son dtiles para explorar poblaciones «not-
males».

Radiologia del riiién

_ Una radiograffa directa del abdomen es el procedimiento més
simple y a menudo uno de los mis dtiles en la investigacién de las
enfcrmcdad_e's renales. Puede practicarse independientmente del gra-
do de fgpcmn, y a menudo puede determinarse el tamafio y forma
de l’os rifiones. El rifién normal ofrece un perfil liso, y su longitud
varia segtin ¢l peso del paciente, pero suele ser de 13 == 2,5 cm, (fi-
gura 2:12)._Esto puede ser de especial utilidad en la investigacién
de la insuficiencia renal oligirica aguda, en que la presencia de
unos rinones gravemente retraidos indica que el cuadro clinico esté
probablemente superpuesto a la insuficiencia crénica. Analogamen-
te, una sombra renal agrandada en uno de los lados puede indicar
la presencia de una hidronefrosis o una hipertrofia compensadora.
En la Investigacidn inicial del enfermo con un célico renal, este
procedimiento es inestimable, ya que el 90 % de los célculos son
Opacos a rayos X. Cuando en un enfermo de esta categoria se apre-
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cia una opacidad, deberia recordarse que el curso normal del uréter
cubre las puntas de las apdfisis transversas lumbares y cruza la
cresta iliaca sobre la parte superior de la articulacién sacroiliaca.
Todo objeto opaco situado por fuera de la linea del uréter es poco
probable que corresponda a un célculo ureteral. En ocasiones, la
calcificacidn renal puede ser vista, siendo sus causas més comunes
la hipercalcemia, la pielonefritis y la acidosis tubular renal. La
tuberculosis del rifién puede provocar una calcificacién total del
érgano o una calcificacién local en la medula. El tamafio y forma
de la pelvis renal y de los célices puede visualizarse llendndolos
con un colorante radiopaco, ya sea introducido directamente a tra-
vés de catéteres ureterales (pielografia retrégrada) o bien por la
inyeccién intravenosa de una sustancia excretada por el rifién.

PIELOGRAFfA INTRAVENOSA (fig. 2.13)

Se practica generalmente por la inyeccién de 20 ml. de diatri-
zoato sédico (Hypaque) al 45 %, y restringiendo de antemano la
ingestién de liquidos de forma que el flujo urinario sea escaso y,
por lo tanto, elevada la concentracién del colorante. Con esta téc-
nica standard se puede obtener una demostracién satisfactoria si la
urea del plasma estd por debajo de 80 mg/100 ml. La excrecién
del colorante depende de la filtracién glomerular y no de la capa-
cidad tubular para concentrar. Si la uremia es'alta, gran‘d?s‘ dosis
de Hypaque de hasta 150 ml. por infusién continua permitirin ob-
tener a menudo una imagen aceptable. A veces se requiere la com-
presién ureteral para llenar los clices adecuadamepte: Esto no es
necesario en la pielografia por infusién, y con esta técnica la propia
sustancia renal se hace més opaca que lo habitual, de suerte que
su forma se aprecia més facilmente. Sin embargo, el uso‘de gran-
des dosis es caro y no estd justificado para un uso corriente. I“a
pielografia intravenosa causa rara vez 1(;51c’>n renal, salvo en el mie-
loma miltiple, en que no debiera practicarse. Muy rara vez’el.Hy-
paque causa erupciones cutdneas y otras manifestaciones alérgicas.

PIELOGRAFIA RETROGRADA b
Cuando la funcién renal es demasiado deficiente para permitir
la pielografia intravenosa, el tnico método de que se dispone es %a
pielografia retrégrada. Tiene el inconveniente de que reqt(xixere”a
cistoscopia, por lo regular bajo anestesia genqral, y'!a intro ucc;on
de sondas ureterales con el posible riesgo de infeccion. Va con fre-
cuencia seguida de un cdlico renal y de hematuria transitoria.

ANGIOGRAF{A RENAL _ : 5

Para demostrar los vasos sanguineos, se practica la anglf)grafla
renal inyectando el colorante radiopaco a traves de un‘ca,t.eter ui-
sertado en la aorta o arteria renal a través de la arteria femoral.
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FiG. 2.13. Piclograma intravenoso normal.
Es un método que se complica a veces con un hematoma de la
ingle, hemorragia, diseccién subintima de la aorta o arteria femoral,
lesién de la medula espinal, insuficiencia vascular de la pierna e
insuficiencia renal oligirica. Puede ser muy 1til en el estudio de

la hipertensién renovascular y en la valoracién de los tumores re-
nales (fig. 2.14).

TOMOGRAF{A

Puede usarse en combina
antes citad
cularmente
los perfiles
grafia.

cién con cualquiera de los métodos
0s para facilitar la localizacién de las lesiones. Es parti-
valiosa en la determinacién del tamafio renal cuando
renales no aparecen claramente delineados en la pielo-
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FiG. 2.14. Aortograma retrégrado normal mostrando ambas arte-
rias renales.

CISTOGRAFIA Y URETROGRAF{A SlE
Si se sospecha reflujo vesicoureteral o una ol3slru<.:§10r]1le :a ncdo 2

vesical o de la uretra, puede investigarse esta gxtuacmna s

vejiga con medio radiopaco y obteniendo un c3§togramla £

Las lesiones uretrales pueden delinearse también por

del medio de contraste a través del meato.

Renografia radiactiva

5 P, n

Es un procedimiento simple para la ‘{‘VCS“gflgriogeri];oigc:&_
renal e implica el registro de la radlactg\’ndgd SO rnosa de una sus-
rante 15 minutos después de la inyeccion {nlrfj‘l’e el agente mds
tancia convenientemente marcada. EI hipurédn-I ;z tres fases que
ampliamente usado, y el renograma ngrmallml;ﬁicién tubular y la
representan, al parecer, el flujo sanguineo, ado la primera fase es
excrecién y flujo en la pelvis renal. Aun cuan] estéd sélo ligera-
Probablemente debida a la filtracién glomerular y
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mente relacionada con la capacidad vascular, el procedimiento ha
sido usado como una prucba de exploracion cuando se sospecha
obstruccién ureteral y una nefropatia unilateral causada sob!‘c:, todp
por estenosis de la arteria renal y productora de hipertensién (fi-
gura 2.15).
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Fic. 2.15. Renograma isotépico normal.
y x:v.gld aFa;ﬁeviajcular: répido aumento en el grado de recuento
I sangre que contie io-hipuré
Vasos sanguineos renales. ; Belis s dlen
B-C: Fase de concentracig
: { n: aumento lento en el grado de re-
cuento a medida que el radio-hipurs i
renales y Ia S purdn se concentra en los tibulos
G:D: Fase ?
o qul?: c{'«}:;} dz lavado: descenso del grado de recuento a medi-
rado glomerular y la orina con la concentracién de-

creciente de radio-hipurg A, L
tividad. Ipurdn lavan la orina inicial de alta radiac-

(Cortesfa del Dr. A. Doig y del autor: Brit. med. J.)
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Gammagrafia renal

El Clormerodrin puede marcarse con Hg?® (vida media, 45 dias)
o Hg" (vida media, 65 horas), y la retencién del mercurio por las
células tubulares renales facilita entonces la delineacién del rifién
por medio de un contador externo. Esto puede ser de gran utilidad
cuando el pielograma es equivoco en casos de isquemia o de lesio-
nes expansivas. Puede apreciarse la funcién relativa de las diferen-
tes zonas de los rifiones poliquisticos. Asimismo, puede ser de uti-
lidad para determinar la presencia de tejido con capacidad funcio-
?fal después de una obstruccién ureteral prolongada y completa

ig. 2.16).
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Fi1G. 2.16. Gammagrafia renal normal. (Cortesia del Dr. R. SEc-
KER-WALKER y el autor: Proc. Roy. Soc. Med.)

Biopsia renal

Durante muchos afios se ha practicado la biopsia renal durante
las operaciones quirtirgicas, pero a los fines de la clinica, ésta se
Practica generalmente mediante puncién «ciega». Una docena apro-
ximadamente de agujas diferentes han sido utilizadas por diversos
autores, pero las dos mejor conocidas y més ampliamente utilizadas
son la de Vim-Silverman, que posee una vaina externa que se em-
Puja sobre las piias cortantes para retener la biopsia, y la aguja de
Menghini, que secciona la biopsia gracias a su filo cortante y succién
a través de la jeringa. Ambas agujas fueron ideadas originalmente
Para la biopsia hepatica.
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El procedimiento se practica generalmente con el paciente echa-
do sobre el abdomen, que se apoya sobre un saco de arena. Puede
llevarse a cabo con ¢l enfermo sentado. La snluclz} .sypcrfxcuil siel
rifion se obtiene por el conocimiento de su posicién anatémica

Fi6. 2.17. Relaciones posteriores de los rifiones. En el lado de-
recho se muestran los nervios hipogéstrico e inguinal. (Cortesia de
John WRriGHT and SoN, Bristol.)

(fig. 2.17), combinado con el uso, ya sea de una radiografia directa
o de una piclografia tomada inmediatamente antes. La biopsia se
practica bajo anestesia local con todas las precauciones de asepsia.
En los nifios pequefios puede ser necesaria la anestesia general. La
biopsia por puncién renal refleja exactamente las alteraciones histo-
16gicas encontradas en la autopsia en el 85 % de las enfermedades
difusas, pero en las enfermedades focales (principalmente pielone-
fritis) solamente son representativas el 50 % de las biopsias.

La biopsia renal es una exploracién atil, pero se acompaiia de
complicaciones, la mas grave de las cuales es la muerte, y por lo
tanto, hay que atenerse a las precauciones que se exponen mis
adelante y no debe emprenderse a la ligera. El porcentaje de morta-
lidad en manos expertas es del 0,1 % aproximadamente. La hema-
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turia microscopica aparece en todo caso en que se obtiene tejido
renal, pero en el 5 % aproximadamente de los casos existe hema-
turia macroscdpica y en el 1 % se produce un hematoma perinefri-
tico. Es corriente que se acuse un cierto dolor, pero raras veces es
intenso. Si el rifién estd infectado, puede producirse una infeccién
perinefritica. Las relaciones anatémicas de los rifiones se muestran
en las figuras 2.18 y 2.19, y cualquiera de las estructuras circun-
dantes pueden ser biopsiadas por error generalmente sin consecuen-
cias nocivas. En vista de los peligros de hemorragia, la biopsia no

higado 1I6b. izdo.)  colon ascendente

floxura duodenoyeyunal

veliga biliar

colon transverso

higado

péncreas (16b.der.]

11.° cost.

rifién izdo.

rifién der.

Fic. 2.18. Relaciones anatémicas de 10§ pulmones observadas en
un corte transversal a nivel de la pelvis renal.

vena cava inferior glénd. suprarrenal izda. bozo

vena portal pdncreas

rifién der.

uréter

; ' - = lg izdo ! !
S \ =
1 e \1 fifién izdo.
v’

flexvra izda. del colon

flexura der. del colon

FiG. 2.19. Relaciones anteriores de los rifiones.
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debe practicarse, a menos que los valores de los tiempos de sangria
y coagulacién y del recuento de plaquetas obtenidos previamente
sean normales. Debe conocerse €l grupo sanguinco, pero no es ne-
cesario practicar rutinariamente la prueba cruzada de la sangre. La
presencia de un solo rifién funcionante es una contraindicacién re-
lativa para la biopsia, pero si existen indicaciones claras para la
misma, puede practicarsc. Andlogamente, puede practicarse la biop-
sia renal bilateral en una sola ocasién, si estd indicada. Después
de la operacién, el enfermo deberd mantenerse en cama durante
doce horas. Para prevenir la retencién de codgulos debe permitirse
una ingestién abundante de liquidos. Se recoge para su cultivo
orina del chorro medio correspondiente a la primera orina evacuada
después del procedimiento, para el diagndstico de una infeccién
renal latente. Si existe una hematuria visible, se toman muestras
en serie hasta que la orina deja de contener sangre visible.

INDICACIONES
La principal utilidad de la biopsia renal ha consistido en un
medio de investigacién que ha proporcionado una valiosa compren-
si6n de muchas enfermedades generales que afectan al rifién, como
la amiloidosis, gota, diabetes e hipercalcemia. El establecimiento de
la afectacién renal en estas condiciones, en las que la uremia es una
causa principal de muerte, constituye una buena guia para el pro-
néstico. No obstante, si la lesidn renal es reconocida por otras prue-
bas, la biopsia no proporcionard, por lo general, informacién que
pueda influir sobre el tratamiento y, por lo tanto, debe considerarse
con todo cuidado su indicacidn en cada caso. El diagndstico de
pielonefritis crénica puede ser facilitado por la biopsia, particular-
mente si parte de la biopsia se cultiva, pero rara vez influird sobre
el tratamiento. En la investigacién del sindrome nefrético, la biop-
sia renal descubrird aquel 10 % de casos debidos a una enfermedad
general y puede guiar al tratamiento, puesto que los esteroides se
cr.nple.an generalmente para el grupo de la «alteracién minima». La
biopsia renal puede facilitar el diagnéstico anatomopatolégico en
!os enl‘ermps con albuminuria asintomatica, que, si bien tiene escasa
importancia leyapéutica en esta fase, puede ser requerido para fines
de seguro de vu']z?. En la investigacién de la hipertensién, la biopsia
renal puede utilizarse para mostrar que solamente estd afectado
uno de los l'ados o cuando existe estenosis de la arteria renal para
gostrar su importancia funcional al demostrar la atrofia tubular.
z;rzz s;):gedcha un aldosterorllsmo primario, la biopsia puede utili-
P emostrar el tamaiio normal y la granulosidad del aparato
yuxlaglomerqlar; en el aldosteronismo secundario, estas células son
?nc;’r.malc.fs. Finalmente, antes del trasplante renal deberia practicarse
a biopsia renal para asegurarse de que el receptor no padece una
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enfermedad susceptible de recurrir en el trasplante, como la glome-
rulonefritis crénica, y después del trasplante puede utilizarse la biop-
sia para confirmar el rechazo precoz. La biopsia renal no estd indi-
cada en los enfermos con insuficiencia renal aguda, salvo cuando
existen dudas acerca de la etiologia; en este caso, se practica des-
pués de que la diélisis haya dejado al enfermo en condiciones para
someterse a la exploracién.

Cistoscopia

Es un medio de inspeccionar la superficie interna de la vejiga.
Puede practicarse bajo anestesia general o local. Su principal apli-
cacién es en el diagnéstico y tratamiento de los tumores vesicales,
pero es también inestimable para la investigacién de casos oscuros
de infeccién urinaria recurrente o de hematuria. Los cistoscopios
operatorios se usan para resecar los tumores prostdticos y eliminar
los calculos vesicales. La cistoscopia es un requisito esencial para
colocar catéteres en los uréteres para la pielografia retrégrada o
para la recoleccién de orina de cada rifién por separado para exa-
menes bacteriolégicos o fisiolégicos.

Estudios de funcién renal por separado

Es un método engorroso y molesto con indicaciones limitadas.
Se usa en la investigacién de la hipertensién renal para comprobar
la importancia de una estenosis de la arteria renal o para confir-
mar la normalidad de un rifién antes de extirpar el otro.

Los catéteres se colocan en cada uréter, y su posicién en la
pelvis renal se confirma radiolégicamente. Se deja un catéter uretral
enaje de la vejiga y comprobar si la orina se filtra por
los lados de los catéteres. Se practica una infusién intravenosa de
suero salino normal que contenga inulina al 1 % y 0,4 % de PAH,
y se toman muestras de orina y plasma durante tres perfodos de
15 minutos de recogida después de un periodo de equilibracién
de 90 minutos. Las muestras de orina y de plasma se analizan para
la inulina, el PAH, la creatinina, la urea, el sodio, el potasio, los

cloruros y la osmolalidad.

para el dri

Tabla 2.2. Valores normales (en una dieta normal)

Concentracién de electrélitos del plasma:
135-145 mEq/L.

Sodio R e o o
Potasion -« #i s sl s oSN R 3,5-5,5 mEq/l.
Cloro « - I A
Bicarbonato A 24-28 mEq/l.
Calcio. . .- = o el s o 9,5-10,8 mg/100 ml.
Fosfato. o el MR 2,5-3,5 mg/100 ml.

4. — DOUGLAS-KERR.
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S
Orina de 24 horas:

N OIUTIENR R o e an o s s 600-2.000 ml.
Craelley oo g 40 B S C e s o e 75-150 mEq.
Potasio s o el e e e ta e Rl e 50-70 mEq.
Gllicosal H s T T s e e 15-100 mg.
ATbaminase e R NN 20-100 mg.
Peso especifico . . . . « . . 1.001-1.030.
Osmolalidad . « < . . . o 50-1.300 mOs/kg.
Urea plasmética . . . . . . . 15-40 mg/100 ml.
Nitrégeno ureico de la sangre . . . . 10-18 mg/100 ml.
Creatinina plasmadtica . . . . . . 0,5-1,5 mg/100 ml.
pH 'sanguineo s & « + . .« o« o« 7,36-7,42.
Depuracién de la insulina:
Hombresavan ool 150 G von wiee 5 s 130 £+ 20 ml/min/1,73 m.
Mujeres . . . . . . . . . ~120%20 ml/min/1,73 m/?

Depuracién de la creatinina enddgena de 24 horas:

Hombresgi iF i i e n e e 120 % 20 ml/min/1,73 m.
MU jores ERa Oty s I ELE s 105 = 20 ml/min/1,73 m.
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CAPITULO 3

INSUFICIENCIA RENAL AGUDA

La insuficiencia renal aguda es el cese completo o casi completo
de la funcién excretora renal de comienzo rdpido. En la mayoria de
los casos, la lesién renal es susceptible de recuperacién, pero el pro-
ceso tiene una mortalidad total del 40 % aproximadamente, por lo
comtin como resultado de la causa fundamental de la insuficiencia
renal.

Etiologia
Existen muchas causas de insuficiencia renal aguda, y a los fines
de la practica pueden dividirse en tres grupos principales: 1.°, pre-
rrenal; 2.°, post-renal, y 3.°, renal. Esta divisién es muy importante,
porque el diagnéstico precoz de las causas pre- o post-renales y su
tratamiento satisfactorio pueden prevenir la lesién renal y la consi-
guiente insuficiencia de causa renal.
1. Uremia prerrenal:
a) Caida de la presién arterial determinante de una grave
reduccién de la filtracién glomerular:
Shock oligohémico —hemorragia, quemaduras, pérdida de
liquido y electrélitos por vémitos, diarrea, etc.
Shock cardiégeno —infarto de miocardio, embolia pulmonar,
etcétera.
Shock bacteriémico —cualquier infeccién grave, pero espe-
cialmente septicemia y toxemia gramnegativa.
b) Descenso del GFG en ausencia de hipotension:
Deplecién hidrosalina.
Hipercalcemia aguda.
Vasoconstriccién renal por fdrmacos; por ejemplo, noradre-
nalina.
2. Uremia post-renal
a) Obstruccién de ambos uréteres; o del uréter dnico en enfer-
mos con ausencia congénita de un rifién o nefrectomia previa:
Litiasis renal.
Fibrosis retroperitoneal idiopatica.
Carcinoma de la vejiga, cérvix o recto, o metéstasis en la
pelvis.
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3. Uremia renal.
a) Enfermedad generalizada de los glomérulos:
Glomerulonefritis aguda.
Nefritis acompanando a la parpura analilactoide y al eritema
multiforme.
Nefritis focal en la endocarditis bacteriana.
Nefritis acompanando a los cxantemas agudos.
Poliarteritis nodosa.
Lupus eritematoso generalizado.
b) Necrosis tubular o cortical; la causa mdas corriente de in-
suficiencia renal aguda:
i) Shock con uremia prerrenal no corregida.
Accidentes del embarazo.
Operaciones quirdrgicas.
Transfusiones de sangre de grupo contrario.
Traumatismo.
Pérdida de sangre o liquidos.
Infeccién bacteriana con toxemia grave, particular-
mente infecciones por clostridias y estafilococos.
ii) Nefrotoxinas.
Tetracloruro de carbono.
Compuestos mercuriales inorgénicos.
Metales pesados.
Fésforo.
Hongos venenosos.
Etilenoglicol.
iii) Respuesta hipersensible:
Fenacetina, fenidiona.
Sulfonamidas.
¢) Bloqueo tubular:
Acido drico (leucemia, etc.).
Sulfonamidas.
Acetazolamida.

Diagnéstico

A. Cuando la insuficiencia renal aguda complica una enferme-
dad causal evidente, como la eclampsia, una hemorragia accidental
o un accidente de carretera, el problema reside en localizarla rdpida-
mente. En la Tabla 3.1 se muestran algunos rasgos diferenciales.
En l.a gran mayorfa de los casos, la insuficiencia renal aguda estd
asociada con oliguria (volumen de orina inferior a 400 ml/dia). Por
lo tanto, es importante establecer graficas de equilibrio liquido pre-
cisas para los enfermos en peligro. Dado que algunos enfermos con-
tinuarén eliminando voldmenes de orina normales o incluso excesi-
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vos, es también necesario determinar diariamente la urea y los elec-
trélitos plasmdticos en los enfermos muy graves. Es caracteristico
que la urea plasmadtica se eleve por encima del margen normal en
yeinticuatro horas.

Tanto si existe como no oliguria, se encuentra, por lo general,
una pronunciada reduccién en la excrecién de urea y creatinina. Sin
embargo, una baja concentracién de la urea urinaria no es un acom-
pafiante invariable de la necrosis tubular, y no puede tomarse: como
un signo diagndstico seguro. Se ha sugerido que la proporcién entre
urea urinaria y urea plasmatica puede ser de mayor utilidad en la
diferenciacion, puesto que refleja la depuracién ureica. Esta propor-
cién es a menudo superior a 10:1 en la uremia prerrenal, pero la
regla tiene excepciones frecuentes. A menudo, pero no invariable-
mente, el sodio urinario estd por debajo de los 70 mEq/litro en la
uremia prerrenal, y la osmolalidad urinaria se aproxima con fre-
cuencia a los 280 mOs/kg. (por ejemplo, 1.010) en la necrosis tu-
bular, aun cuando en ocasiones puede ser superior a 1.000 mOs/kg.
en el mismo estado. La albuminuria implica generalmente lesién
renal, pero no indica su duracién.

Tabla 3.1. Diferenciacién de la uremia prerrenal de la necrosis renal

Uremia Necrosis tubular  Necrosis cortical
prerrenal aguda bilateral
Oliguria de Corriente, pero no/Corriente, pero no|Casi invariable
comienzo precoz |invariable invariable
Duracién de la oli-Por lo general, me-/Por lo general, me- Por lo general,
guria después de/nos de 3 dias nos de 3 semanas [mds de 3 semanas
la correccién de lal
causa
Osmolalidad de la|Por lo general, altalA menudo baja Po.r lo general,
orina (360 mOs/kg.) baja (360 mOs/
kilogramos)
P.E. de la orina  |Variable Variable Variable
Urea urinaria Por lo general, su-Por lo general, in- Pox: lo general, in-
perior a los 100 |[ferior a 1.000 mg. ferior a 1.000 mg.
mg % por 100 por 100
Sodio urinario Generalmente Generalmente Generalmente
bajo alto alto
Albuminuria Generalmente, Casi siempre pre-llnvariablemcme,
ausente sente en la primera presente
|semana

A pesar de las limitaciones de estos diversos métodos, algunos
0 todos ellos son a menudo muy ttiles en combinacién con un co-
nocimiento satisfactorio de la historia precedente y un cuidadoso
examen clinico. No puede tomarse una decisién final hasta tanto
no se hayan corregido los déficits hidroelectroliticos y se hayan res-
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tablecido los valores normales de presién sanguinea y volumen he-
matico efectivo.

La medicién del volumen hemitico puede ser practicada con
precisién por determinacion separada del volumen plasmético y el
volumen eritrocitario, usando el colorante azul de Evans o la albu-
mina I (RIHSA) o los hematies cromados (Cr*). Es una técnica
doble laboriosa que se usa rara vez en clinica. Se dispone de métodos

W

Fic. 3.1. Medida de la presién venosa central.

rdpidos utilizando RIHSA o Cr* como indicadores aislados, supo-
niendo que el hematdcrito es constante a través de todo el organis-
mo en relacién con el encontrado en la vena del antebrazo. La vali-
dez de este tltimo supuesto ha sido puesta en duda. No obstante,
la medicién del volumen sanguineo no es la mejor guia en un enfer-
mo en shock, sobre todo cuando existe toxemia bacteriana. En este
caso, el remanso de la sangre puede requerir transfusiones muy co-
piosas para restablecer la presién sanguinea.

B Cuando existe pérdida o mala distribucién de sangre, una
guia mejor para la reposicién de liquidos es la presién venosa cen-
tral (PVC), que puede ser registrada convenientemente con un mané-
metro conectado con dispositivo de infusién intravenosa (fig. 3.1). Es
importante comprender que la PVC no es una medida del volumen
sanguineo, sino que indica la competencia del corazén para regular
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el retorno venoso. Se inyectan por via intravenosa sangre total o
ampliadores del plasma hasta que la presién sanguinea haya vuelto
a la normalidad, o la PVC alcance el limite superior de lo normal;
es decir, 5 cm. de suero salino por encima del 4ngulo esternal. Si
por este tiempo no se ha restablecido la presién sanguinea, otra
transfusién corre el peligro de desencadenar insuficiencia cardiaca.

C. Cuando existe una pérdida de liquidos primaria, por ejem-
plo, en la diarrea, antes que pérdida de sangre o plasma, no suele
ser necesaria la medicién de la PVC, y la efectividad de la reposicién
puede ser establecida por la desaparicién de los signos fisicos de
deshidratacién, en particular la recuperacién del turgor de la piel
y de los tejidos subcutdneos. Si no existe una respuesta adecuada
—_es decir, restablecimiento de la PS y diuresis—, esté justificado
continuar la reposicién de liquidos hasta el punto de producir ede-
ma sacro con tal de que: 1.°, no existan signos de miocardiopatia;
2.2, se vigile continuamente la posible aparicién de edema pulmonar,
y 3.9, se disponga de algunas facilidades para la didlisis en el caso
de que sea necesario eliminar con rapidez un exceso de liquido.

Si la PS no responde a estas diversas medidas, el tratamiento
dependers de la causa. Cuando la hipotensién es debida a una infec-
cién grave, pueden ser necesarios los antibi6ticos por via intraveno-
sa, el hemisuccinato de hidrocortisona, el plasma o el dextrano. Exis-
ten pruebas experimentales de que, en perros, los agentes adrenoli-
ticos, como la dibenilina, son beneficiosos, pero su utilidad en la
situacién clinica no estd clara. Es mejor evitar los fdrmacos vaso-
constrictores, puesto que pueden perpetuar el shock. Si el shock es
debido a infarto de miocardio o embolia pulmonar, no hay remedio
demostrado. Deberd administrarse digital para mejorar la funcién
cardiaca, y si se desarrollan consiguientemente arritmias peligrosas,
pueden ser tratadas con propanol.

Si la uremia prerrenal es el diagndstico correcto, se producirad
diuresis tras la aplicacién eficaz de estas medidas en el plazo de
setenta y dos horas y, a menudo, mucho antes, siguiendo a conti-
nuacién la recuperacién de la uremia. Si la funcién renal no se
restablece, cabrd sospechar una necrosis tubular, y el consumo de
liquidos y la dieta se controlardn de acuerdo con los principios que
exponemos subsiguientemente. El diagnéstico puede ser confirmado
por biopsia renal, pero esto rara vez tiene justificacién en estos en-
fermos tan graves, puesto que la uremia altera los mecanismos de
la coagulacién. Cuando después de tres o cuatro semanas df: oliguria
no se ha restablecido la diuresis, es més probable todavia que se
trate de una necrosis cortical, y en este momento puede utilizarse la
biopsia renal para confirmar el diagndstico, puesto que entonces
existe poco peligro en esta fase, si el enfermo ha sido tratado co-
rrectamente. La calcificacién de los rifiones a continuacion de una
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necrosis cortical puede verse a rayos X despuds de haber transcurri-
do de cuatro a ocho semanas. Por lo general, existen depdsitos de
cal diseminados, pero en ocasiones un dibujo en «linea de tranvia»
caracteristico delinea la corteza renal.

D. Cuando la insuficiencia renal aguda aparece «en cielo des-
pejado», el diagnéstico diferencial reside principalmente entre las
causas post-renales, la glomerulonefritis generalizada, la ingestién de
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FiG. 3.2. Renograma isot6pico mostrando la obstruccién ureteral
izquierda. Una curva ascendente similar se observa inicialmente
en los enfermos con hidronefrosis. En M se administré una dosis
dgagnésuca_dc manitol, por via intravenosa. El ascenso interrum-
pido en el grado del recuento indica que existe mis bien obstruc-
cién que hidronefrosis sin obstruccién.

una nefrotoxina y una stibita agravacién de una nefropatfa crénica
no sospechada previamente. Este tltimo grupo se estudia con detalle
en el Capitulo 4 y. proporciona la mayoria de los enfermos ingresa-
dos con uremia grave de origen desconocido. Las pruebas de una
hlpgrtensxén‘ previa (hipertrofia cardfaca y retinopatia) y la anemia
sugieren una nefropatia crénica subyacente, y una radiografia del
abdomep puede mostrar unos rifiones pequefios y retraidos.

El dlagxléstlco de la uremia post-renal, aun cuando este grupo es
muy pequeiio, es muy importante. La anuria total se debe rara vez
a causas prerrenales o a lesién parenquimatosa, salvo la glomerulo-
nefritis aguda o los accidentes vasculares masivos, Cuando existe
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obstruccién urinaria, los periodos de anuria total pueden ser inte-
rrumpidos por poliuria y puede producirse también un célico renal.
El diagndstico solamente puede hacerse con seguridad por catete-
rismo de los uréteres, pero debido al peligro de provocar una infec-
cién, esta exploracién no deberia practicarse sin la oportuna discri-
minacién. Si la historia es sugerente y los rifiones ofrecen un tama-
fio normal o estdn agrandados a la radiograffa directa del abdomen,
debieran cateterizarse ambos uréteres hasta la pelvis renal, si la
cistoscopia preliminar ha demostrado ausencia de obstruccién de los
orificios ureterales en la vejiga. Si la anuria total es causada por una
obstruccién, la orina se obtendrd, por lo general, de un rifién de
tamafio normal. Si el diagnéstico de obstruccién urinaria no estd
claro por la historia, una renografia con radioisétopos puede ayudar
a definir aquellos enfermos en quienes el cateterismo serd de utili-
dad. Cuando existe una obstruccién, la fijacién del hipurdn-I*! no
ird seguida de su desaparicién del rifién (fig. 3.2).

El diagndstico de otras causas de insuficiencia renal depende en
gran parte de una historia cuidadosa, del examen en busca de signos
que afecten a otros sistemas orgénicos y, en algunos casos, de la
biopsia renal. Muchas nefrotoxinas causardn también un trastorno
gastrointestinal, como dolor abdominal, diarrea o ulceracién oral.

Patologia y patogenia de la necrosis tubular

Aun cuando la isquemia del rifién es un rasgo generalmente
aceptado de insuficiencia renal aguda, el mecanismo exacto que d'e-
termina una supresién brusca de la funcién excretora es todavia
tema de mucha controversia. \

El trabajo cldsico de TRUETA en conejos demostrd que el trauma
o la hipotensién desviaba la sangre de la corteza renal a través fie
la medula y proporcioné una explicacién razonable para las lesio-
nes en la necrosis tubular y cortical (fig. 3.3). No obstante, existen
diferencias de especies, y esta secuencia de fenémenos no se pro-
duce en las ratas. No puede decirse si los seres humanos se parecen
més a las ratas o a los conejos. Se carece précticamente de infor-
macién sobre los cambios en el flujo renal en el momento de pro-
ducirse el insulto inicial en los seres humanos. _La mayoria de los
autores creen que de hecho existe un perfodo de isquemia te‘mporal,
pero el mecanismo de la oliguria continua por espacio de dias o se-
manas es discutido. Existen cuatro hipétesis fundamentales: ;

1. Cambios circulatorios continuos. EI cese brusco de la Ohi
guria cuando se produce la recuperacién ha sido citado en favlo;ldle
restablecimiento stbito del flujo sangufneo. Los estudios de Lgo
sangufneo renal en la insuficiencia renal esta_blecxda, !lev_adosda ((:iz'll o
utilizando cript6n radiactivo, asf como las diversas técnicas de di u-
cién de colorantes, han demostrado de modo diverso reducciones
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de hasta el 30-60 % del flujo sanguineo renal normal. Estos valores
son comparables a los que se obtienen en la insuficiencia cardiaca
congestiva grave. Los estudios practicados hasta la fecha no han
aclarado los cambios exactos que se producen en la filtracién glo-
merular, puesto que los estudios de depuracién son dificiles de in-
terpretar a flujos de orina muy bajos. Estos cambios tienen mayor
importancia en la formacién de orina que el flujo sanguineo renal
total.

»

L ' B VAL T - SR |
Fie. 3.3. Circulacién a través de la corteza renal normalmente
en el shqck. Los vasos fueron delineados con tinta china durante
los experimentos en conejos. (Adaptado de los originales. Cortesia

del Profesor J. TRUETA y BLACKWELL: Scientific Publications,
Oxford.)

Segiin se ha dicho ya en el Capitulo 2, el mecanismo de regu-
lacién del flujo sanguineo renal es desconocido, pero es bien sabido
que el f{ujo sax_lguineo renal puede ser mantenido constante, a pesar
de am.plms variaciones en la presién sanguinea arterial general. Esta
capacidad de «autorregulacién» se supone asociada con alteraciones
en el tono de las arteriolas glomerulares aferentes y eferentes, y los
shunts dentro del rifién. Se ignora si estos cortocircuitos afectan a
los glomérulos yuxtamedulares, tal como sostenia TRUETA, de forma
que todos los demés glomérulos corticales quedasen isquémicos, 0
si afcctan’ a zonas mds localizadas del rifién. Ciertamente, no todos
los glomérulos estin afectados, porque alguna formacién de orina
continda en la mayorfa de casos de insuficiencia aguda.
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2. Lesidn tubular. El examen histolégico de los rifiones cuan-
do la oliguria ha seguido a un insulto isquémico o nefrotéxico, de-
muestra necrosis tubular, que puede aparecer en cualquier parte de
la nefrona. Cuando la lesi6n es debida a isquemia, existe caracteris-
ticamente una fragmentacién de la membrana basal, asi como pér-
dida de células epiteliales. No obstante, las nefrotoxinas producen
necrosis de las células, pero dejan intacta la membrana basal. En
ambos casos, estas lesiones son localizadas y persisten zonas norma-
les de los tibulos, que pueden predominar incluso en presencia de
una oliguria grave.

La manera como semejante lesién puede producir oliguria, es
problemdtica. La ausencia de una notable glucosuria, la capacidad
para concentrar la orina en grado considerable y la capacidad para
modificar los electrdlitos de la orina, aunque ligeramente, implica
una cierta funcién en aquellos tibulos que estdn activos. Es posible
que la tumefaccién de las células oblitere la luz de muchos tibulos,
de forma que cualquier porcién de orina formada se escapa a través
de las membranas basales desgarradas para ser reabsorbida como
linfa. Al decir de muchos autores, el répido comienzo de la diuresis
es incompatible con un proceso localizado y lento, como la curacién
de la lesi6n tubular. Sin embargo, en la prictica, la recuperacién de
la funcién excretora, a juzgar por la depuracién de la creatinina,
se extiende a lo largo de muchos dias. La diuresis inicial puede pro-
ducirse cuando el GFG es solamente del 10 % de lo n_oymal'y guar-
da paralelismo con la diuresis osmética de la insuficiencia renal
crénica. (Hip6tesis de la nefrona intacta, pag. 9(?).

3. Obstruccién por cilindros, Los cilindros intratuberales son
bastante frecuentes en la insuficiencia renal aguda, pero no es seguro
si existen en cantidad suficiente para bloquear a todos los tiibulos.

4. Edema intersticial. La filtracién del contenido tubular al
elevar la presién histica podria causar el colapso de los vasos san-
guineos renales y de los tibulos renales, y un descenso de la presién
por debajo de valores criticos podria explicar 1a siibita recuperacién
del flujo urinario. Sin embargo, los ttibulos y vasos colapsados no
se encuentran al examen histolégico de estos rinones; los estud_los
de biopsia por puncién han sido incapaces de demostrar unaIPmSIéf;
intrarrenal aumentada, y la descapsulacién no logra restablecer e
flujo urinario.

]En resumen, aun cuando se ignora la r}aturaleza exacta de la op:;
togenia, la isquemia es indudablemente 1r'111_30rt13nte y FrOp%r:lme.
una base destacada para prevenir la insuficiencia rena ?gu :
diante tratamiento encaminado a mantener la filtracion g Ol’r'legil ar.
El tipo de desarrollo y recuperacién es extrgmadamfante varia ef, y
més de uno de estos mecanismos pueden intervenir en un enfer-
mo dado.
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Aspectos clinicos

Los sintomas de la enfermedad causal oscurecen a menudo los
de la insuficiencia renal y puede escapar al diagndstico. Por ejem-
plo, la insuficiencia renal aguda es bastante corriente después del
tipo de trauma accidental grave que se producia en vasta escala en
la primera guerra mundial; pero, a pesar de ello, el proceso per-
manecié inédito hasta 1941, aparte algunos trabajos en literatura
no inglesa.

Ademds de la oliguria, que es un sintoma frecuente pero no
constante, no existen, por lo general, sintomas referibles al aparato
urinario. Los sintomas y signos en otros puntos son el resultado de
cinco hechos: 1.°, retencién de sodio y agua; 2.°, acidosis; 3.°, re-
tencién de potasio; 4.°, azotemia, y 5.°, infeccion (fig. 3.4).

1.° La retencién de agua y sal se produce cuando el comienzo
de la oliguria no se diagnostica inmediatamente y continda el consu-
mo de liquidos. Cuando ingresan en una unidad renal, la mayoria
de los enfermos presentan un cierto edema superficial, a menudo
en el dorso, si guardan cama. El aumento del liquido extracelular
no es debido enteramente a la administracién de liquido en pre-
sencia de oliguria, sino que se debe en parte a la liberacién de agua
y electrdlitos por la célula durante el catabolismo de las proteinas
orgénicas y, en menor grado, a las grasas e hidratos de carbono.

La hiponatremia se encuentra con frecuencia en la insuficiencia
renal aguda y existen, por lo menos, dos caminos por los cuales
puede ser producida. Puede ser: a) un efecto de dilucién del ex-
ceso. de agua total del organismo, o b) ser causada por la interfe-
rencia en los mecanismos de transporte que mantienen normalmente
los gr.adlc.mes de sodio y potasio del liquido celular-extracelular por
la acidosis y el efecto téxico de la uremia. Este dltimo efecto tiene
que ser poco importante en la prictica, puesto que la correccién del
sodio plasmatico puede ser obtenida por didlisis o administracién de
lnqul'do§, Yy se mantiene posteriormente, con tal de que el consumo
de liquidos se regule de forma apropiada.

Una consecuencia de la hidratacién excesiva y de la retencién
fle sodx9 es la produccién de hipertensién general, lo que contribuye
3&);‘505:10;&?&?1\;?:;31212 Una retencién de agua y sodio severa pro-
monar puede ser 1'alale enlm Peis oy pUImpnar, El edema pul-
con abundante ex ccto,rz}x,c?‘ o LGy
o e Epsto . 1on‘g‘§1gnos fisicos de crepitaciones, puede
distinguirlo del «asma cze::il' a eld?o-m b gle e renabf pate
ciencia cardfaca izquierda rclacas, 1Lblda R e e
sin retencién de s%dio el ua'n o8 lenuinads b pr’odl_xce
intracelular (LIN) y Cx’lrac é;gllld sci distribuye a través del liquido
bable que se produzca ed S L0 forma QR G matty/ [

produzca edema cerebral con ataques epileptiformes e
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Somnolencia
Psicosis
Atagques

Edema facial

Lengua y labios secos
Ulceras bucales, parotiditis

Septicemia
Insuficiencia ventricular izquierda
Alteracién en el ECG

Respiracién de Kussmaul

i Hipo

Edema pulmonar
Infeccién pulmonar

Nduseas
Vémitos
Hemorragia G.I.

Pérpura cutédnea -4
Colitis
Diarrea

Anemia

Oliguria
Hematuria
Albuminuria
Infeccién urinaria

Fic. 3.4. Manifestaciones clinicas de la insuficiencia renal aguda.
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incluso la muerte. Esta secuencia de fenémenos tiene mayores pro-
babilidades de producirse cuando se permite al enfermo que ingiera
liquidos a voluntad, como consecuencia de la intensa sed causada
por la uremia.

2° La acidosis aparece en la insuficiencia renal aguda debido
a la incapacidad para excretar los hidrogeniones de origen metabé-
lico. La alteracién compensadora en los diversos sistemas tampdn
del organismo impide un notable descenso del pH al principio, pero
eventualmente se producird un cierto grado de acidemia. El sintoma
de la acidosis es una mayor profundidad respiratoria. S6lo en oca-
siones se acompafia ésta de una sensacién subjetiva de disnea.

3.° La retencién de potasio se realiza en la mayoria de los
enfermos con insuficiencia renal aguda, y la hiperpotasemia resul-
tante, que produce paro cardiaco, es una causa corriente de muerte
cuando no se aplica un tratamiento correcto. La hiperpotasemia es
el resultado de, por lo menos, cuatro factores:

i) El potasio es liberado durante el catabolismo de las células
orgénicas, y ello se acentia si existe infeccién o ha ocu-
rrido un trauma grave.

ii) El trauma puede haber producido grandes zonas de tejido
desvitalizado o colecciones de sangre o pus que liberan po-
tasio al desintegrarse.

ili) La presencia de acidosis provoca una elevacién del nivel
plasmético del potasio.

iv) Ingestién de potasio con la dieta.

En ocasiones, la hiperpotasemia produce debilidad muscular,
pero més generalmente el paro cardiaco es el primer signo clinico,
y su reconocimiento depende de la determinacién repetida del nivel
de la potasemia y de la observacién de los cambios que se producen
en el electrocardiograma. No existe una correlacién exacta entre el
nivel del potasio y la aparicién de alteraciones electrocardiogréficas,
pero la secuencia de los cambios en el patrén electrocardiografico
es caracteristica (fig. 3.5). El primer cambio afecta a la configura-
cién de la onda T, que se hace mis alta y aguda, y después, sucesiva-
mente, se alarga el intervalo PR, la propia onda P se hace més pe-
quenia, el intervalo QT se alarga y el complejo GRS se amplia, de
suerte que, eventualmente, el ECG se funde en un patrén sin ondas.
Aun cuando la hiperpotasemia constituye sin duda el factor més
importante en la produccién de estas alteraciones, es probable que
Intervengan otros factores, incluyendo la acidosis, la hiponatremia
y la h’i}?ocalc_cmia. Los cambios stbitos en la concentracién de los
el;ctrohtos tienen mayor importancia para la produccién de arrit-
mias cardiacas que los valores absolutos.

4.°‘ La azotemia aparecerd cuando falle la excrecién urinaria.
La rapidez con la cual produce sintomas depende de varios factores,
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Fic. 3.5. Electrocardiograma, derivacién 1 standard, mostrando
los efectos de la intoxicacién por potasio en un enfermo con anu-
ria debida a pielonefritis aguda o crénica.

A. Al ingreso. Potasemia: 8,5 mEq/l, ausencia de ondas P, com-
plejo QRS ancho, ondas T puntiagudas.

B. Mejoria quince minutos mds tarde, tras la administracién in-
travenosa de glucosa e insulina. Potasemia: 7,4 mEg/l.

C. Después de una hemodialisis de 6 horas. Potasemia: 3,0 mEq/l.

(Cortesia del autor: Post Grad. Med. ].)
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de los cuales el méds importante es el ritmo del caiabolismo. La
etiologia del «sindrome urémico» se estudia en el Capitulo 4 (pa-
gina 102), y sus rasgos en la insuficiencia renal aguda son los mis-
mos que en la insuficiencia crénica, salvo que se observan mds rara
vez neuropatia periférica, pericarditis y osteodistrofia (Tabla 3.2).

Tabla 3.2. Rasgos del sindrome «urémico»
Agudo Cronico

Néuseas, vomitos Corrientes Corrientes
Diarrca Corriente Rara *

Hematemesis Corriente Menos frecuente

Escaso flujo salival Muy corriente Corriente

Tendencia hemorrégica Corriente Corriente

Osteopatia clinica Ausente Corriente (normotensa)
Neuropata periférica Muy rara Corriente (generalmente ligera)
Pericarditis Rara Corriente

Pleuritis y pigmentacién ~ Rara Corriente

* A menos que sea tratada con antibidticos o algunos antihipertensivos.

Las manifestaciones del sistema nervioso central pueden ser muy
variadas, pero es muy corriente una somnolencia que progresa hasta
el coma y la hiperreflexia; las sacudidas musculares y la irritabilidad
son corrientes, progresando a veces hasta verdaderos ataques. Pue-
den aparecer signos neuroldgicos focales, que se modifican rdpida-
mente, pero suelen remitir por completo.

Es muy corriente una mayor tendencia hemorrégica, y puede ser
debida a trombocitopenia, a un trastorno de la funcién plaquetaria
o a defectos del mecanismo de coagulacién intrinseco, que afecta a
muchos factores diferentes. Es habitual un cierto grado de anemia
cuando ha existido azotemia durante méas de una semana, y la pro-
pia causa de la insuficiencia renal aguda puede haber producido
la anemia. En la insuficiencia renal aguda esté4n disminuidos tanto la
supervivencia de los hematies como la eritropoyesis. La anemia
normocrémica, normocitica, puede persistir varias semanas después
de la recuperacién, y ya no existe retencién nitrogenada. No obs-
tante, un nivel de hemoglobina por debajo de 10 g. % al principio
del proceso, indica generalmente una insuficiencia renal crénica so-
bre la cual se ha superpuesto la oliguria. Existe a menudo una leu-
cocitosis que puede ser notable incluso en ausencia de infeccién.

5. La infeccién es uno de los peligros més serios en la insufi-
ciencia renal, y la causa de muerte principal en una proporcién
sustancial de casos. Los enfermos urémicos exhiben una respuesta
leucocitaria cuantitativamente normal a la infeccién, pero sus leu-
cocitos poseen una capacidad de fagocitosis normal. Ademds, sus
reacciones inmunol6gicas estdn francamente deprimidas. Un trauma

e e
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precedente 0 una operacién quirtirgica pueden haber introducid
la 11}ffzcc10n, y la cicatrizacién de las heridas estd alterada. L in.
mov{lldﬂd prolongada incrementa e] riesgo de bronconeurnor.u'aa lzi
uso imprudente de un catéter uretral puede introducir Ia infez:c)gén
en un aparato urinario estancado.

Si se Prqduce una infeccién, se agrava entonces todavia mas el
egt’ado urémico, no sélo por incrementar el catabolismo, sino tam-
bién por su efecto «téxico» generalizado nocivo sobre los tejidos
especializados, incluyendo a los rifiones. Entre los gérmenes fre-
cuentemente encontrados figuran el B. proteus, Ps. piocidnico, C. al-
bicans y S. aureus. Incluso gérmenes habitualmente no patégenos
como Serratia marescens, pueden causar una infeccién grave en el
cn.fcrmo azotémico. Los sitios de infeccién corrientes son el aparato
urinario, los pulmones, las heridas, el torrente circulatorio y la boca.

Ritmo de la progresi6én

}:;1 ritmo con que se desarrollan los sintomas, especialmente los
de.hxperpotasemia y azotemia, es extremadamente variable. Cuando
existe un catabolismo tisular rdpido —por ejemplo, después de ac-
cidentes de carretera o durante las infecciones graves—, la muerte
puede producirse por intoxicacién por potasio en el plazo de veinti-
cuatro horas, o bien por azotemia en el curso de tres o cuatro dias.
Cuando no existe un catabolismo tan intenso, y se restringen correc-
tamente los liquidos y sélidos de la dieta, los enfermos pueden vivir
miés de dos semanas sin la menor excrecién urinaria y sin didlisis.

TRATAMIENTO

La insuficiencia renal aguda debida a necrosis tubular puede
considerarse que pasa por cuatro fases: 1.% de comienzo; 2.2, fase
aniirica, durante la cual se evacuan menos de 250 ml. de orina en
veinticuatro horas; 3., fase diurética precoz, en la que el volumen

¢ orina se eleva hasta 750 ml/veinticuatro horas, aun cue'md,o_ la
urea plasmitica puede continuar elevdndose, y 4.% fase diurética
tardia, en la que el volumen de orina se eleva hasta varios litros al
dia (fig. 3.6). :

En el tratamiento de la insuficiencia renal aguda existen cuatro
«prohibiciones» importantes a tener en cuenta:

i) No cateterizar al paciente, a menos que sea absolptamente
Necesario; por ejemplo, después de una fractura de la pelvis. El en-
fermo con oliguria es particularmente sensible a la infeccion ascen-
dente del tracto urinario. El cateterismo casi nunca es necesario
Para el diagnéstico de la insuficiencia renal o para regular el equi-
librio liquido,

5. — DOUGLAS-KERR.
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ii) No inmovilizar al enfermo, a menos que sea inevitable. El
enfermo debe mantenerse en régimen ambulatorio o sentado fuera
de la cama y sometido regularmente a fisioterapia.

iii) No emplear la terapéutica intravenosa si puede prescindirse
de ella. Las venas periféricas deben preservarse para el caso de que
sea necesaria la hemodiilisis, procurando administrar los liquidos
por via oral para aliviar la sed.

iv) No administrar antibidticos profildcticamente. Estos pro-
ducen ulceracién bucal y diarrea, y crean resistencias bacterianas.

Si se desarrolla una infeccién, deberd hacerse todo lo posible para

identificar el germen y determinar sus sensibilidades antibidticas.
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Fic. 3.6. l\{ivel de la urea plasmdtica (linea continua) y volumen
de orina (histograma sombreado) en un enfermo con insuficiencia
rcnal. aguda, a continuacién de una operacién de estémago. Se
practicé hemodiélisis los dias primero, cuarto, séptimo y décimo
de su ingreso en la Unidad de Insuficiencia Renal. A su ingreso,
el paciente estaba muy deshidratado, y el consumo de liquidos
(que se muestra en la Inea de trazos) fue muy elevado, hasta que

la hidratacién fue normal. Después se mantuvo a unos 500 ml.
al dia por encima de la diuresis.
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Comienzo

Durante esta fase inicial, el tratamiento consiste en medidas es-
pecificas para el shock, la reaccién a la transfusién o infeccién, se-
gin se expuso anteriormente (pdg. 54). En el shock, es esencial el
rapido restablecimiento del volumen liquido y hematéico, de forma
que pueda alcanzarse un estado de hidratacién normal con rapidez
y mantenerlo después. Estas medidas pueden conducir a la diuresis y
recuperacién si no se ha producido todavia la necrosis tubular.

Existen ciertas pruebas experimentales de que el mantenimiento
de una diuresis osmdtica con manitol o agentes similares previene
el comienzo de una necrosis tubular cuando se produce un trauma-
tismo como el de una operacién importante. Aun cuando no existen
datos controlados adecuados que demuestren que estos resultados
son aplicables al hombre, se administran con frecuencia diuréticos
osméticos durante la cirugia mayor, particularmente cuando se usa
el «bypass» cardiaco y los estudios en serie demuestran que son
efectivos. Es dudoso que el manitol administrado después del trau-
ma —por ejemplo, después de accidentes de carretera—, tenga al-
gln valor mds que el habitual de corregir la uremia prerrenal por
incrementar el volumen plasmatico. Dado que la administracién de
100-200 ml. de manitol al 20 %, por via intravenosa, tiene escasos
efectos secundarios, puede ensayarse después de iniciada la oliguria,
en tanto que el volumen sanguineo haya sido adecuadamente corre-
gido. Si no se produce una diuresis rédpida, no deben darse mds
dosis de manitol, ya que pueden provocar una hiponatremia aguda.

El establecimiento clinico del estado de hidratacién no es facil,
pero la falta de LEX estd a menudo indicada por una disminuci6n
del turgor tisular y un volumen sanguineo con una frecuencia del
pulso alta e hipotensién. Entre los datos de laboratorio que facilitan
el diagnéstico figuran la medicién de la presién venosa central y del
volumen sanguineo o plasmético. Las alteraciones del equilibrio hi-
drico sin cambios equivalentes en el componente sal, no pueden
estar indicados por la observacién del sodio plasmético o de la os-
molalidad (baja en la hiperhidratacién). La sed no es una buena
guia para establecer las necesidades de liquido en la uremia, porque
estd asociada con la sequedad bucal. Ademds de estas mediciones
puede obtenerse una guia aproximada de la extensién de las pérdidas
mediante graficas del equilibrio hidrico. Siempre que sa posible se
analizardn muestras de excreta para establecer su contenido en elec-
trélitos. Si han sido ya desechadas, pueden admitirse valores apro-
ximados (Tabla 3.3).
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Tabla 3.3. Contenido en electrélitos aproximado (mEq/litro)
de la scerecién intestinal

Sodio Cloruro Potasio

Jugo gastrico dcido 50 100 10
Jugo gastrico tenido de bilis 100 + 100 10
Diarrea acuosa 100 4+ 100 20-40
Bilis 150-180 100 15

Cuando la hemdlisis intravascular produce insuficiencia renal
aguda, se¢ ha sugerido la alcalinizacién de la orina basdndose en
que ésta disolverd cualesquiera cilindros hemdticos formados. Esto
presupone que los rifiones son todavia capaces de alcalinizar la ori-
na y que los cilindros se forman solamente en liquido tubular 4cido.
Pero se trata de dos supuestos dudosos. El uso del lactato de sodio
o del bicarbonato no pueden recomendarse, por lo tanto, en esta
situacién. Existen pruebas de que la insuficiencia renal consecutiva
a hemdlisis intravascular es debida al «dep6sito» de hematies en los
capilares glomerulares. Este efecto puede ser contrarrestado por el
uso de dextranos de bajo peso molecular, administrados por via in-
travenosa, con la advertencia de que estos agentes no carecen de
peligro, y en grandes cantidades pueden producir por ellos mismos
insuficiencia renal. Por lo tanto, es prudente no pasar de unos
300 ml.

Finalmente, es importante recordar que si se trata de una nefro-
toxina, puede haber un antidoto. Esto se aplica particularmente a la
intoxicacién por metales pesados, cuando un agente quelante, como
el BAL para la intoxicacién mercurial, puede impedir que se desa-
rrolle. plenamente la insuficiencia renal si se administra con la ne-
cesaria precocidad. En el pasado se han utilizado otros métodos para
prevenir el comienzo de la insuficiencia después de una causa de-
sencadeqantc_ conocida. Entre los mismos se incluyen el bloqueo de
los nervios simpiticos ficl rifién por medio de la anestesia espinal
o lumbar, descapsulacién del rifién y tratamiento esteroide. Sin em-

bargo, no gxisten pruebas convincentes de la eficacia de cualquiera
de estos métodos.

Anuria

El prm'clpal principio de tratamiento durante esta fase es ver
d‘e conseguir el control del consumo dietético de alimentos sélidos
ll.quxdos y electrdlitos, de forma que: 1., se mantenga la hidrata:
c1on;_2.",_ se reduzca el catabolismo a un minimo; 3.°, se prevenga
la acldosxs,.): 4.°, se evite la intoxicacién por potasio, En muchos
casos se utiliza también la dislisis para ayudar a co;lseguir estos
objetivos )_"redumr la azotemia. Otro principio de tratamiento es
la prevencién de la infeccién dentro de lo posible,
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Con el fin de controlar el balance hidrico adecuadamente, debe
medirse el volumen de todos los excreta y registrarlo con cuidado,
haciendo las debidas concesiones para las pérdidas insensibles por
la piel y los pulmones. Estas equivalen generalmente a 500-700 ml.
al dia. Si el enfermo suda mucho, habra que afadir a esta cantidad
un litro o mas, y el sudor, distinto de la evaporacién insensible,
contiene 50-100 mEq/litro de sodio. Dado que se utilizan 350 ml. de
liquido para la preparacién de la dieta, se permitird que el enfermo
apirético beba 350-500 ml. de liquido mds un volumen igual adi-
cional a su excrecién de liquidos registrada (orina, pérdidas gastro-
intestinales, etc.). La cantidad de liquido permitida se prescribe
cada dia por escrito. Un control til de la exactitud del balance
hidrico consiste en pesar al enfermo diariamente.

Después de haber practicado las correcciones iniciales, los en-
fermos aniiricos no requieren suplementos de sodio dietético, a me-
nos que existan pérdidas continuas a causa, por ejemplo, de una
fistula o de diarrea. En lo posible, se intentara reducir el consumo
de sodio al minimo, y utilizando alimentos «exentos de sal» puede
darse una dieta que contenga solamente unos 22 mEq. de sodio al
dia. No deben darse suplementos de potasio, y por esta razén debe-
rian evitarse también los frutos citricos (1 naranja=aprox. mEq K).
Los zumos de «frutas» varian ampliamente en cuanto a su conteni-
do en potasio, dependiendo de su contenido en fruta, siendo mds
seguro emplear algunas mezclas que contienen menos de 3 mEq por
litro: el contenido en potasio deberia comprobarse antes de permi-
tir al enfermo que los ingiera. En la produccién del sindrome uré-
mico parece desempefiar un gran papel el catabolismo proteico pro-
nunciado. La desintegracién proteinica se reduce a un minimo por:
1.°, reduccién del consumo de proteinas; 2.°, la provisién de calo-
rias no protefnicas, y 3., el uso de esteroides anabdlicos.

1. Reduccién del consumo de proteinas. — En los enfermos
sin una pronunciada tendencia catabdlica, la desintegracién protei-
nica se reduce restringiendo el consumo hasta 20 g. al dia. La su-
presién completa de las proteinas de la dieta determina en todo
caso una reduccién adicional muy ligera de la desintegracién pro-
tefnica, Con un consumo proteinico de 20 g. al dia, muchos enfer-
mos catabolizan mucho més de 20 g. de proteinas, derivdndose el
resto de los tejidos del organismo. Esta desintegracién protefnica
endGgena se debe en parte a déficit, ya que la mayoria de las dietas
de 20 g. de proteinas contienen solamente 1.200 a 1.500 calorfas.

2. Provisién de calorias no proteinicas. — No se sabe con se-
guridad cuéntas calorias son necesarias para reducir la desintegra-
cién protefnica al maximo, pero sin duda alguna es muy superior
a las 400 calorias que se recomendaban en el pasado. Por lo tanto,
es razonable perseguir una provisién total de las necesidades calé-
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ricas. Dado que las grasas suministran el doble de calorfas por gra-
mo que las proteinas o los hidrocarbonados (9,7 cal. frente a 4,1
calorfas), las grasas parccerian un alimento ideal para administrar
en la insuficiencia renal. Sin embargo, las grasas administradas por
via oral tienden a acentuar las nduseas, y los preparados parentera-
les son dificiles de usar y no estian exentos de efectos téxicos. Las
necesidades caldricas pueden suplirse dando, ademds de las 1.200 a
1.500 calorias en una dieta de 20 g. de proteinas, suplementos de
bombones, caramelos o bien una preparacién de glucosa y polisacé-
ridos en una bebida altamente concentrada (Hycal-Beecham). Esta
bebida proporciona 850 calorias en 350 ml. de liquido.

3. Uso de los esteroides anabdlicos. — Es habitual administrar
un esteroide anabdlico para reducir el catabolismo, y el decanoato
de nandrolona es un preparado conveniente, puesto que sélo tiene
que darse cada dos semanas en una dosis intramuscular de 50 mg.
En ausencia de un fuerte estimulo para incrementar el catabolismo,
como el trauma o la infeccién, los esteroides anabdlicos tienen un
efecto limitado, pero til. Su efecto disminuye considerablemente si
no se proporcionan las calorias adecuadas con la dieta.

La combinacién de uremia y restriccién de liquidos, al reducir
el flujo salival, hace que el enfermo sea muy propenso a desarrollar
mfechoncs bucales y parotiditis. Por consiguiente, es importante
practicar con regularidad una limpieza bucal mientras dure la fase
anirica. También es muy ttil el tratamiento encaminado a incre-
mentar el flujo salival y, por lo tanto, se darén al enfermo chiclés
o trozos de hielo para chupar. La infeccién bucal por Monilia se
trata con antibidticos y, en caso necesario, con el drenaje quirtrgico.

Gran parte de lo que se ha dicho sobre tratamiento dietético
puede dejarse de lado en los enfermos en que existe insuficiencia
renal agudz} mds un grado de catabolismo muy elevado, a causa de
lclln traumatismo o infecc.ién. En estos enfermos, el consumo proteico
b:elsl dleltill) }i_los esteroides anaboljzz§nles ejercen escaso efecto so-
Lt catabolismo, y los tejidos orgdnicos se consumen rdpidamente;
aos]alseczll.lg(r)l(;n1(5:;1122):’3;:al(i)l:cc(:)‘?as()ll\lI muy altos, a men_udo superiores
con didlisis, quiz4 ca(ri)a veint.ic efESlt]fn P frecusante
e Poua ro horas, a causa de la rapidez
e S .uedr estasl.ra{zones y porque el exceso
puede permitirse una dielapdc :Oser de ImmaQO dur;'mte - d'lalms’
teinas, con un consumo de sodio mg. e

La intoxicacién por el potasi o contr'olado. i
ot potasio es un peligro especial en la fase
i ticn’ey aun cuando la urea plasmética y los electrlitos del plas-
detcrmin:r (}zepzctlz;sgrerlt?:arrzg]nadrﬁi (cj)larfl S St
gramas en serie son de utilidad et ne) electrocard‘lf)-

» COmO una prueba de exploracién
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adicional, cuando el nivel de la potasemia se eleva rdpidamente,
como en el caso de un trauma. Si la potasemia estd elevada por
encima de los 6,0 mEq/l., o si existen alteraciones electrocardio-
grificas, deberd instituirse un tratamiento que, si no logra impedir
un ulterior aumento, deberd ir seguido de diélisis.

Existen cuatro métodos especificos de tratamiento para la into-
xicacién por potasio:

i) En el tratamiento inmediato de un alto nivel de potasemia
peligroso, es de utilidad la administracién intravenosa de
una sal de calcio soluble, como el gluconato cilcico. Es
efectiva por la accién opuesta del ion Cat+ frente al ion Kt.

ii) La administracién de insulina por inyeccién, juntamente
con glucosa, ya sea por via oral o parenteral, tiende a re-
ducir la potasemia, provocando el desplazamiento del po-
tasio hacia el interior de las células juntamente con la glu-
cosa. Pueden darse 10 unidades de insulina con 50 g. de
glucosa. :

Estos dos métodos son aplicables ambos como recursos de ur-
gencia y pueden ser usados conjuntamente. Cuando no exista tanta
urgencia, la glucosa puede darse sin insulina y obrard de la misma
manera.

iii) Como tratamiento de sostén es dtil un método de accién
més lenta. Consiste en emplear resinas de intercambio ca-
tiénico no absorbibles, que intercambiardn su catién por
otros que al quedar ellos mismos fijados se eliminardn con
las heces. La resina mas generalmente usada y de rdpida
eficacia se halla en la fase de sodio (Resonium A): y su
afinidad para el sodio es menor qué para el potasio. La
dosis inicial es de 30 a 60 g. diarios, administrados en dosis
divididas, ya sea por via oral o rectal, como enema. En la
mayoria de las circunstancias es muy satisfactoria, aparte
una tendencia a producir estrefiimiento. No obstante, dafio
que cada gramo puede liberar hasta 2 a 3 mEq. de sodio,
su empleo no carece de peligro, y se ha p_ubllcadp‘que pre-
cipita la insuficiencia cardiaca y una hipertensién grave.
El calcio-resina, en la misma dosis (Zeocarb 225), Puede
emplearse para evitar esta complicacion, cuando el tiempo
lo permite. )

iv) La administracién de agentes alcalinizantes como el bicar-
bonato sédico o el lactato causard un desplazamiento intra-
celular del potasio, el cual es particularmente prf)quncxacj?
si existe acidosis o acidemia. Sin embargo, este dltimo mé-
todo tiene und aplicacién limitada porque la admlmstvra-
cién de sodio imiplica sus propios riesgos.
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La infeccién es una complicacién muy grave y debe hacerse
todo lo posible por evitarla o tratarla, si se¢ ha desarrollado. El
enfermo debe someterse a cuidados éptimos en todos sentidos. En
condiciones ideales, el enfermo deberia ser cuidado en una habita-
cién presurizada, a la que se tiene acceso por una compuerta neu-
mética. Toda persona que entra en dicho cuartito debe lavarse antes
sus manos y colocarse un gorro, una bata y una mascarilla. EI na-
mero de visitas al cuartito pueden reducirse considerablemente si
existe algln sistema de intercomunicacién mediante el cual pueda
cl enfermo hacer sus peticiones al personal sanitario.

Si el enfermo ha recibido lesiones, por ejemplo, en un accidente
de carretera, éstas deberdn desbridarse adecuadamente. Podra ser
necesario inyectar suero antigangrenoso si se sospecha una infec-
cién por CI. welchii, por ejemplo, en el aborto séptico y los acci-
dentes de carretera.

Algunos enfermos urémicos estan hipotérmicos y, por lo tanto,
la grifica de la temperatura no siempre es un buen indice de la
infeccién. Sin embargo, una curva térmica oscilante, aun cuando
no exceda nunca de los 37°, puede indicar infeccién. La temperatu-
ra deberia tomarse cada cuatro horas, usando un termémetro que
reg'istre los 29,5°. Las temperaturas bucales son a menudo poco
satisfactorias, y en los enfermos muy graves deberfan tomarse ruti-
nariamente las temperaturas rectales.

De los sitios que alojan generalmente gérmenes —fosas nasales
anteriores, faringe, periné y axilas— y de cualesquiera heridas que
presente el enfermo a su ingreso, deberfan tomarse frotis a interva-
los regulares para sendos cultivos bacterioldgicos, por ejemplo, dos
veces por semana durante la fase aguda de Ia enfermedad. Por este
procedimiento se obtiene una nocién bastante fidedigna de la iden-
élgaociginci?;fgsteryl:t12:?Sli§tsensibilidad a los antibidticos ’de los mi-
gérmenes que causan una ?rslrcor}‘un Gl B o
tran a menudo en el frotis nzcmlort,' cordno Siiinontys o
desarrolla una infeccién, ser4 e e 0
T da 111ece}farlo afadir a la lista n}en.c]onada
el sensi?ales : %a as heces. Los enfermos urémicos son
practicarse hemocultivos dulranlsepuclerm'a i 1'0 iy deberler
tinariamente, dos veces por see - qdumr b mexphca!alc’:,_y 5
Thilstlies vrcon B 1. en}f)ermedmsna urante las fases oligtirica y

Si se desarrolla una inf ‘6a } shsets . 4
M miiie e ; ;;1 Z(s:fx}en}; los ar}tlbxot_lcos escogidos deberdn
causal, dando preferencia ¢ | cho posible si se conoce el germen

) pr ncia a los bactericidas, porque la inmunidad

"\ De BIBLIO
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Tabla 3.4. Efecto de la insuficiencia renal sobre el metabolismo
y la dosificacién de antibiéticos y farmacos antibacterianos

En la uremia no varia la dosis de carga, N
La dosis de mantenimiento puede requerir modificaciones de acuerdo con el

esquema siguiente:

1. Excrecién extrarrenal o metabolismo considerable. Emplear el esque-
ma de dosificacién normal:

Cloxacilina Cloramfenicol
Meticilina Eritromicina
Ampicilina Novobiocina\.
Carbenicilina Acido fucidico

2. Excrecién predominantemente renal de espaciar las dosis casi unas
dos veces méis que habitualmente:

Penicilina G
Cefaloridina

Lincomicina
Acido nalidixico

3. Excrecién predominantemente renal. ?s pr.o‘bable la acumulacién c]on
efectos téxicos, a menos que la dosificacién sea controlada pmc-l os
niveles sangufneos por lo menos una vez al dia. Espacél)zi ]tastéx?g:)s
mucho més ampliamente que en condiciones normales (O=ototo o
N =nefrotéxico, H=hepatotdxico, A=estimula la azotemia a niveles

plasmaticos altos).

E icina (o) Colomicina (N)
I\:/Ztr:ig::{:rcl;n ?O; Ant_'otericgnz'; B (E)A
Gentamicina (0, 7N) Oxuet{agxclma (H,A;
Kanamicina (O,N) Tetraciclina (H’A)
Polimixina B (N) Metaciclina (H,

4. Excrecién predominantemente renal. Téxicos a niveles plasmiticos al-
tos. Mejor evitarlos en la insuficiencia renal:
Nitrofurantoina Clortetraciclina (H,A)
Después de la hemodiélisis puede ser necesario «gl_egam t]'?'sci:?ﬂsr:t%?ib]ﬁ:
antibidticos siguientes, que son elimquos por el rifién artificial, p
mente guidndose por los niveles hemaéticos:
Cloramfenicol Carbcn'ic.i]ina
Cefaloridina Cloxacilina
Estreptomicina

g i émico. Es
dosis de carga inicial es la misma que en el enfermo no urém

imi i ibidticos y otros fér-
rdar que muchos antibié 5 ros fa
e s e ¥ fermo con insuficiencia

macos son nefrot6xicos (pdg. 258). A un en e
renal no debe administrarse ningdn fdrmaco Cl-llya nefr:;ﬁxz:ﬂ?;:
ofrezca dudas, hasta tanto los benefl'clos Pro_bab es 1o §
dosamente sopesados frente a los posibles peligros.

R

hi=
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El dnico medio de tratar muy satisfactoriamente los diversos
sintomas de la azotemia es la didlisis. No obstante, el tratamiento
sintomdtico puede ser de utilidad en el periodo previo a la dislisis.
Las nduseas y los vémitos pueden responder a uno de los varios
antieméticos de que se dispone, como la promazina. Si el trastorno
del suefio constituye un problema, debe ponerse cuidado en la elec-
cién del hipnético. Si se escoge un barbitidrico, entonces se selec-
cionard uno que sea metabolizado principalmente en el higado, como
la amilobarbitona sédica. El comienzo de las convulsiones obliga a
practicar la didlisis; pero como medida inmediata deberd adminis-
trarse por via intramuscular fenobarbitona sédica o/y fenitoina sé-
dica. La hipertensién significa, por lo general, exceso de sodio, y
requiere restriccidn dietética y, probablemente, también la dialisis.
En caso necesario puede darse un antihipertensivo por inyeccién
para este fin: sus efectos secundarios y la répida tolerancia que
limita su empleo a largo plazo, no son contraproducentes en esta
situacidn. La retenci6n de sodio y agua es generalmente la causa de
que se desarrolle insuficiencia cardiaca durante el curso de la in-
suficiencia renal aguda. Debe tenerse cuidado, si se administra di-
gital, porque estos enfermos son a menudo excesivamente sensibles
a su accién, y el farmaco se acumula dentro del organismo cuando
existe insuficiencia renal.

A menudo es necesario corregir la anemia mediante transfusidn,
puesto que la mayorfa de los enfermos se estabilizan a un nivel de
hemoglobina constante. Puede darse sangre durante la dialisis, pero
en otros momentos se corre el peligro de desencadenar edema pul-
monar, si no se tiene cuidado.

La recuperacin de una necrosis tubular puede producirse des-
pués de mis de tres semanas de oliguria grave. Por lo tanto, la
blopsnz} renal no es necesaria durante este perfodo, si es tipica de
necrosis tubular aguda. Después de este tiempo, la biopsia renal fa-
cilitard el reconocimiento de la necrosis cortical, aun cuando el

tratamiento debe proseguir, por cuanto puede producirse todavia
una cierta recuperacién.

Hemodialisis y dialisis peritoneal

Hasta cierto punto, estos dos métodos son intercambiables. De la

didlisis ’peritoneal se habla con detalle en el Capitulo 4, y por lo
tanto, sélo la rp’encionaremos €n este capitulo cuando sea apropiado.
- La hemodialisis fue desarrollada con éxito primeramente por
dOI(_iFF en la Holandzi ocupada durante la segunda guerra mundial, y

esde entonces el método ha sido modificado, pero su principio es
el mismo. Si Ia Sangre es separada por una capa de celofana de una
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solucién que sea isot6nica con el plasma, entppces las 'SUSt?nc\lé:
disueltas en el plasma, pero ausentes de la solucién, pasfa{rz'm a tra -
de la celofana por difusién, con tal dg que sean lo su Exentleminén
pequefias para poder penetrar a tr’aves de los porﬁ;. f_n e3 _;;n n
artificial mds empleado, el ’serpentm doble de Kof (;'g. a'me:nte
sangre es impulsada a través de un tubo de celosana irm e
atado alrededor de un tamlzor'de p!as'tlco (fig. 31. 11, qt:je eesS bl
pendido en un tanque de liquido dializante, y el liquido S
beado entre las espirales de celofana. Este aparato xfxo t§$o ot
se usa para didlisis, sino también como u'ltrafxl(iro e ecr ; " e
establece un gradiente de1 presion er;1 3llaszllllgsa e sangre,
ede ser utilizado para eliminar agua y .

& Por lo general, la sangre esdcondcil.l"::ldsz:3 zln;iz::tloosdszcslgsug;
arteria y retorna por una vena adecuada. L
razo, y un cortocircuito como el utll.lzado para ) >
?ente ’cgénica, o bien una cédnula, se 1ns§rtanden11adai1;1tiesrilsa Eastgals e):
en una vena, ligdndose estos vasos al fl_nal‘ e la cuando. L
gunda técnica tiene la venta_]fl.d.e la rapidez; perieferible Gl o
bable la repeticién de la didlisis, entonces es P’ste S
circuito. Si se usa un cortocircuito permanente, eracticarse Hal
tonces otro sitio de infeccién Posxble, y.deberar:i puna e
rutinarios del cortocircuito. Si no se d]spgme1 Ziélisis e
piada, o si la presién sanguinea es muy baja, la e
ticarse de vena a vena. Con el fin de obtener e
adecuado, la sangre debe tomarse de una1 vetr}anfi!’ca ek e
sigue cateterizando la vena femoral por la tec s & otparila yena
enhebrando un catéter, de forma que su pu(gl a gtéteres e
ilfaca comtn a la vena cava inferlor: U;an (o fraso Sl
la di4lisis puede practicarse a través de un M i
sangre de retorno penetre en la vena f:avapl e
m4s alto que la punta del catéter de salida. ude'a 1 el
plicaciones tromboembdlicas, Sl el catéter seo ]Por R
inferior durante un largo periodo de tiempo.

s eTies g jarlo in situ,
mejor retirarlo al final de la dlahsls;u gecrgn?le:;;’ }?::agi]:' Cudlae:
deberd anexdonssss kel lentcl)ocsl vasos deben ser canulados con

ra que sea la técnica empleaqa.-

una técnica rigurosamentedaieggg: o i e granie.
La resistencia interna del 11 ¢ e it

de suerte que la sangre tiene que ser llmpgi;andaa a(l:oserpentfn. 1

digital o rotatoria sobre la linea arteria Ip:ra e i

tes de iniciar la dialisis, el serpentin se 1a

(ibi re que sean
ceba después con unos centimetros cublgols iii ::tr;g q
mutuamente compatibles y con la sangre §enI;ro e O
Para evitar la coagulacién de la sangre S
de heparina a la sangre de cebamiento y s€ 10V
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en la linca arterial durante la didlisis. La considerable variacién in-
dividual en las necesidades de heparina deberian controlarse, ted-
ricamente, determinando en cada hora los tiempos de coagulacién.
Sin embargo, en los enfermos sin lesiones susceptibles de sangrarse
pueden emplearse, sin necesidad de control, 10.000 unidades se-
guidas de 5.000, cada tres horas. Al final de la didlisis se inyectan
20 ml. de sulfato de protamina en el extremo venoso del circuito,
para neutralizar cualquier heparina dentro del organismo del en-
fermo.

Para evitar el peligro de hemorragia puede usarse la heparini-
zacién regional. Esto implica la inyeccién continua de heparina en
la linea arterial y la neutralizacién de la heparina con protamina
inyectada en la linea venosa, antes de que la sangre vuelva al en-
fermo. La técnica es dificil y a menudo existe un rebote posdidlisis
en la anticoagulacién. Una infusién lenta de heparina en la linea
arterial, a un ritmo controlado por los tiempos de coagulacién, es
un control seguro y més fécil que la heparinizacién regional.

INDICACIONES PARA LA HEMODIALISIS

En el pasado, era habitual establecer indicaciones firmes para
la diélisis, como una uremia superior a los 400 mg. por ciento, una
potasemia superior a los 7 mEq/litro o un bicarbonato sérico por
debajo de los 12 mEq/litro. La presencia de cualquiera de estas
anomalias serfa todavia una indicacién para una diélisis precoz,
pero la finalidad actual consiste en dializar precozmente y prevenir
mis que tratar la uremia. La didlisis regular se practica a intervalos
que pueden variar segtin el enfermo y cuyo resultado es que la urea
de la sangre rara vez se eleva por encima de los 200 mg. por ciento.
Cuando se procede asi, es raro que otras anomalfas bioquimicas
sean causa de trastornos.

La frecuencia de la diélisis dependerd en gran parte de la va-
riedad de la insuficiencia renal y del grado del catabolismo, y asi-
mismo del control dietético. Cuando la insuficiencia reqal ha siflo
provocada por un traumatismo o existe una grave infeccién asocia-
da, el grado del catabolismo serd elevado, se desarrollard uremia
con rapidez, y la didlisis serd necesaria probablemente cada veinti-
cuatro a cuarenta y ocho horas para mantener bien al enfermo la
mayor parte del tiempo. Cuando la didlisis se practica muy a menu-
do, las restricciones dietéticas pueden mitigarse para comodlde_ld del
paciente. Otra consideracién que rige la frecuencia de la diéllsi‘s es
el ntmero de enfermos que requieren tratamiento, y en una unidad
ocupada debe establecerse con todo cuidado una tabla de horarios.
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En lugar de la hemodidlisis puede utilizarse la dialisis perito-
neal, Tiene la ventaja de la facilidad de manipulacién y la baratura
dc_l equipo. Sin embargo, las posibilidades de complicacién son las
mismas que en la hemodidlisis, y proporciona una depuracién de
la urea de sélo 20 ml/minuto (comparado con los 150 ml/minuto
o n}és del rifién de doble serpentin). Por consiguiente, la dialisis
peritoneal es menos apropiada para los enfermos con altos grados
de c?tabolismo, puesto que tiene que practicarse continuamente, in-
movilizando al enfermo durante largos periodos de tiempo § el
porcentaje de complicaciones de la didlisis peritoneal aumenta con
la duracién del procedimiento. Por lo tanto, la hemodialisis es pre-
ferible en el tratamiento de los enfermos con altos grados de cata-
bolismo.

{\demzis de ]_os sintomas urémicos, la diélisis ser4 necesaria para
la hlpe'rpotasemxa que no responda a otras medidas y para el exceso
df:' sodio o de agua en que puede utilizarse la ultrafiltracién o la
dialisis contra las soluciones hiperténicas. Aun cuando un bicarbo-
nato plasmdtico muy bajo sea una indicacién para la dialisis, ello
ocurre rara vez en ausencia de otras indicaciones. La decision de
aplicar la_ dI.HIlSIS depende en gran parte de la experiencia personal
P.or. consiguiente, estos enfermos se tratan mejor en unidades es e:
cializadas. La hemodialisis no tiene contraindicaciones completas pSi
(I:zéshen}oyrz;gu_x’se convierte en un problema, puede utilizar?e enton-

una infusién lenta de heparina o la heparinizacién regional.

COMPLICACIONES DE LA HEMODIALISIS

rinizs:ci}g; mencxonadp la hemorragia como consecuencia de la hepa-
Yy, con cuidado, se suele corregir ficilmente. Y al con-

trario, si se produc ié
o, e coagulacién in. & z
ststifuitees por blco. g dentro del serpentin, éste deberd

Algunos enfermos desarrollan, durante la hemodilisis o algunas

horas despué i :

caracterizfggspgf ézfnl‘nsma’; un «sindrome de desequilibrio». Esté

vulsiones; tiens mavere o omutos, confusién mental e incluso con-

plasmatica inicial e);ores probabilidades de desarrollarse si la urea

Este sindrome ests a m'll)él day la urea s climina con rapidez.

BEG connati] sociado con alteraciones de ondas lentas en el
o LLaubes con edema cerebral, y se cree que el lento trans-

porte de la urea a través de la banera helllatoellcefahca provoc

Los vémitos

al enfermo, con el fin de evitar u

rrollarse signos clinicos d na pérdida excesiva. Pueden desa-

¢ deshidratacién, y si se elimina mucho
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sodio, el enfermo puede aquejar calambres musculares muy moles-
tos. Por esta razén se usa una concentracién de sodio de 140 mEq
por litro en el liquido de dilisis, contrariamente a los valores més
bajos usados en la hemodidlisis intermitente reiterada. Durante la
dialisis se desarrollan a veces arritmias cardiacas y més rara vez
se agrava una hipertensién. Es casi constante una elevacién de la
frecuencia del pulso sin cambios en el volumen sist6lico, lo cual
puede agravar una insuficiencia cardfaca.

Con técnicas de estudio cuidadoso de los grupos sanguineos no
deben producirse reacciones transfusionales, pero las reacciones pi-
régenas no son infrecuentes durante la hemodiélisis. Algunas de
ellas son debidas probablemente a los leucocitos y plaquetas trans-
fundidos. Los escalofrios hacia el final de la didlisis han sido atri-
buidos a la multiplicacién de las bacterias en el liquido de didlisis.
Las bacterias no pueden atravesar la membrana de celofana, pero
algunos de sus productos metabdlicos son dializables y probable-
mente téxicos. No obstante, la causa méds comtin de las reacciones
pirégenas es la nueva utilizacién del equipo no disponible después
de haber estado en contacto con sangre.

Fase diurética precoz

Durante esta fase, cuando el volumen de orina empieza a ele-
varse hasta los 750 ml. al dia, el tratamiento difiere poco del apli-
cado durante la fase anirica. Puede permitirse un mayor consumo
de liquidos, afiadiendo el volumen de orina evacuado durante las
veinticuatro horas anteriores a los 350 ml. de liquido ya permitido.
La urea plasmética continida elevindose durante este tiempo y, c}e
hecho, puede no empezar a descender hasta que el volumen urin.zlr‘xo
exceda de 2 litros, porque la depuracién de la urea por el rifion
que se recupera es todavia baja. Si reaparecen sintomas urémicos, la
diélisis puede ser todavia necesaria durante esta fase.

Fase diurética tardia

El volumen de orina puede elevarse rapidamente hasta 3-4 litros
al dia o mis, y la orina puede contener grandes cantidades de elec-
trélitos. En tanto el enfermo tenga acceso adecuado a liquidos y
alimentos, es innecesario medir la pérdida de electrélitos exacta-
mente. Gran parte del sodio perdido durante este periodo es sodio
que existia previamente en €xceso. No obstante, se prpduce en oca-
siones deplecién de sodio, agua y potasio. Esto constituye rara vez
un problema clinico, pero es importante medir diariamente los elec-
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trélitos del plasma. A veces se requieren suplementos, sobre todo
de potasio. La anemia puede persistir durante 3 ¢ 4 meses, tras la
recuperacién y, por lo tanto, el nivel de la hemoglobina deberia
clevarse por encima de los 9 g. % mediante transfusion, si fuese
necesario.

Pronéstico

Depende en gran parte de la causa de la insuficiencia renal.
Cuando la necrosis tubular aguda es debida a un accidente obsté-
trico, el grado de recuperacién es superior al 85 %. Sin embargo,
cuando existe un trauma grave, por ejemplo, herida por aplastamien-
to, entonces la recuperacién es sélo del 40 al 50 %, produciéndose
la muerte por la causa fundamental, y con frecuencia es acelerada
por la infeccién.

La necrosis cortical parece ser precisamente una forma muy gra-
ve de la necrosis tubular, aun cuando lo que determina la gravedad
no estd claro, puesto que la necrosis cortical puede seguir a lo que
parecia ser una hipotensién trivial. Esto no tiene un prondstico com-
pletamente desesperado, puesto que a menudo quedan islotes de
tejido con capacidad funcional suficientes para mantener la vida
coln il) auxilio de un cuidadoso tratamiento dietético (véase Capi-
tulo 4).

Estado ulterior

Después de la recuperacién de una necrosis tubular aguda, el
GFG mejora durante varios meses, y las pruebas de funcién tubular,
como la capacidad de concentracién urinaria, y las pruebas de so-
brecarga 4dcida permanecen normales hasta durante un afio. En un
control posterior, el 50 % aproximadamente de los enfermos pre-
sentan un trastorno ligero del GFG que no es progresivo. El déficit
funcional mis serio se encuentra generalmente en aquellos enfermos
que han desarrollado una infeccién urinaria durante su episodio de
insuficiencia renal aguda, y el periodo de oliguria de hasta tres
semanas no parece introducir diferencia alguna en la funcién sub-
sigutente. Hasta la fecha no parece que estos enfermos se hallen
expuestos en mayor grado al peligro de desarrollar una nefropatia
cronica en su vida ulterior. Los nuevos embarazos e incluso los

ulteriores episodios de insuficienci impli
: Iciencia renal aguda no i n
mayor riesgo. : S A

-
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Resumen del tratamiento

En cuanto se ha establecido el diagndstico:

1. Corregir las pérdidas de sangre o de liquido y restablecer el
volumen plasmdtico normal.

2. Tratar cualquier infeccién presente.

3. Recoger todas las excreta y medir el volumen diario de
liquidos y electrdlitos.

4. Determinar la urea plasmitica y los electrdlitos plasmati-
cos diariamente hasta que la recuperacién se halle francamente en
marcha.

5. Registrar cada cuatro horas el pulso, la temperatura (ter-
moémetro de lectura baja) y la presién sanguinea.

6. Registrar el ECG cada cuatro o cinco horas si el K del
plasma estd elevado.

7. Iniciar la administracién de una resina de intercambio (Re-
sonium A), 60 g. al dia, si la potasemia es alta.

8. Controlar el consumo de liquidos y electrélitos para equi-
librar el volumen de los mismos, incluyendo la pérdida insensible.
Pesar al enfermo diariamente.

9. Mantener bajas las proteinas de la dieta, en tanto se pro-
porcionan las calorias adecuadas.

a) Insuficiencia aguda sin infeccién o herida grave: 29 g. de
protefnas de la dieta, que proporcionan unas 1.300 calorias, 22
mEq. de sodio y 350 ml. de liquido. 400 g. de una bebida gluco-
sada, equivalente a 1.500 calorias (pueden usarse bombones o ca-
ramelos). :

b) Insuficiencia aguda con un alto grado de catabolismo de-
bido a traumatismo o infeccién: consumo proteico libre y control
menos riguroso de liquidos y sodio mas dialisis frecuente.

10. Insistir una limpieza bucal horaria regular.

11. Administrar un esteroide anabolizante.

12. Aislar al enfermo. B

13. Planear el programa de didlisis. Si esto implica la trans-
ferencia del enfermo, disponerlo con ragldez. No perder tiempo
esperando que el enfermo ya se recuperara con el tiempo.

No cateterizar al enfermo.

No inmovilizar al enfermo.

No administrar antibi6ticos profildcticamente.

No usar la via intravenosa, si puede evitarse.

6. — DOUGLAS-KERR.
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CAPITULO 4

INSUFICIENCIA RENAL CRONICA

Se ha destacado ya en el Capitulo 2 que un rifién enfermo pue-
de componerse de una mezcla de glomérulos y tibulos normales, de
glomérulos normales unidos a tdbulos que no funcionan, de glo-
mérulos normales unidos a tdbulos que funcionan mal o estin obs-
truidos, y de tejido inerte en cualquier proporcién o combinacién.
Aun cuando los trastornos de la arquitectura y circulacién renal
pueden participar en la insuficiencia renal crénica interfiriendo la
difusién y excrecién, se admite ahora generalmente que los trastor-
nos de la funcién renal son debidos a la diuresis osmética a través
de un ntimero reducido de nefronas que funcionan normalmente y
estan hipertrofiadas. Antes de elaborar sobre esta hipétesis de la
«nefrona intacta», describiremos la fisiologia normal.

La sangre es filtrada durante su paso a través de los capilares
glomerulares, de suerte que unos 125 ml. de agua, juntamente con
solutos del plasma (a concentracién idéntica) y una pequefia canti-
dad de albiimina, penetran en el tdbulo proximal cada minuto.

FISIOLOGIA DE LA REABSORCION TUBULAR (fig. 4.1)

Los procesos de reabsorcién tubular pueden dividirse en dos
grupos: pasivos y activos.

La reabsorcién pasiva se produce cuando la concentracién en
el liquido tubular de la sustancia en cuestién se eleva por encima
de Ia que tiene en el liquido intersticial. Un ejemplo de este meca-
nismo lo tenemos en la reabsorcién de agua que se produce pasiva-
mente como consecuencia de la reabsorcién activa de sodio. La
urea es otra sustancia importante que se reabsorbe de esta manera,
porque el desplazamiento de agua desde la luz tubular aumenta la
concentracién intraluminal de la urea.

A pesar de la gran permeabilidad de las membranas celulares
para la urea, puede producirse cierta concentracion de urea en la
orina. Esto se debe, al parecr, a una alteracién de la permeabilidad
provocada por la ADH, y también a la acumulacién de urea en el
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liquido intersticial medular y su difusién retrégrada hacia la rama
descendente del asa de Henle y hacia el tdbulo colector. La impor-
tancia de la urea en la formacién de una orina concentrada se es-
tudia en el Capitulo 2.

La reabsorcion activa se efectia cuando las sustancias son reab-
sorbidas contra un gradiente de concentracién o electroquimico.
Este mecanismo explica la mayor parte de la reabsorcién que se
produce durante la formacién de orina y se aplica a todos los elec-
trélitos del plasma, juntamente con la glucosa, los aminoacidos (pa-
gina 19) y el 4cido drico.

Acido vrico
Aminocdcidos
Glucosa
ACTIVO Bicarbonatol?
Potasio |
Sodio

— | Sodio Sodio sodio

S

e
| | | |
é?uu | Agua | | Agua | Aguo
oro V]
PASIVO Bicaboraion | | | | - |
rea | |
Rama | Rama |
ldescendento A:cendemul |
| | |
Tdbulo proximal Asa de Henle Tubulo distal Tubo colector
f(:lcl;m‘%.l. Nefrona mostrando los sitios de absorcién de varios
s,

Reabsorcion y excrecién de electrélitos

3 do. El sodio se ab

iones se acompafian de cloruro (o bicaxfl i
70 y el 85 % del sodio filtrado ha si
a}canza el tdbulo distal. E

tivamente, y los
bonato) y agua. Entre el
do reabsorbido cuando se
N esta fase, toda la glucosa filtrada ha
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Existen tres mecanismos diferentes que controlan la reabsorcién
del sodio por el rifién (fig. 4.2).

1. En los rifiones normales desempefian un papel muy escaso
las alteraciones en el grado de la filtracién glomerular. Tedrica-
mente, un GFG aumentado incrementard la sobrecarga de_ sodio,
pero como quiera que no existe, al parecer, Tm para el sodlg,_ esto
incrementa principalmente la reabsorcién de sodio. En los rifiones
enfermos, este mecanismo puede ser mds importante.

2. Los mineralcorticoides, segregados por la corteza suprarre-
nal, de los cuales la aldosterona es el més importante, mcremen.ta’m
la reabsorcién tubular del sodio. Se desconoce el modo de accién

Facilitado por la
aldosterona

H H*

[Na*c1]

A= /N
Factor Il Facilitado por la
aldosterona

Sodio en la
sangre renal

Fic. 42. Mecanismos de la reabsorcién de sodio.

de los esteroides sobre el transporte del sodio, pero afectan no sgl’a-
mente a su reabsorcién con cloruro, sino también a su rea!asprcwn
a cambio de los iones de potasio e hidrégeno, lo cual describiremos
més adelante. Incluso cuando estos esteroides faltan por. con}p{)e‘to,
una gran parte del sodio {)ue%de ser reab::t;téfa todavia, si bien
exis ntrol sobre la fraccién exc : )

: ;e mlg?(i)’:cctgr III es el término que se da a un tercer mecanismo
todavia no identificado, cuya existencia viene demostrada_ por 6el
hecho de que en perros, y en menor grado en el hpmprei la mfumdg
salina va seguida de una pronuncmd.a natriuresis, incluso cua?
el GFG vy la secrecién de mineralcor‘t}cmdes se mantanix'xb‘cqrfs a;;
tes. Se cree que incrementa la excrcién de sodio por inhibicién
la reabsorcién del sodio en el tdbulo proximal. De mome{ntodse
ignora su naturaleza, pero se produce en perros adrelna]ectomlza os
y se sugiere que puede ser una hormona mtrarrelna N

El potasio es reabsorbido y seg.rfagado por el epitelio e 3
En el tibulo proximal, la reabsorcién es practlcamtinte comp ne; zi,
de forma que el liquido que penetra en fel asa de Henle estd virtual-
mente exento de iones potasio. En el tabulo distal, al Propxodtxem-
Po que se reabsorben activamente sodio y cloruro, los iones de po-
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tasio se cambian en lugar de los iones de sodio, y este intercambio
es estimulado por la aldosterona. Como quiera que el potasio sola-
mente es excretado a cambio del sodio, el grado de la excrecién
depende del grado en que el sodio llega al tibulo distal. Ademas,
incrementando la carga de sodio en el tdbulo distal, se incremen-
tard la excrecién de potasio, asi como la excrecién de sodio. Por
lo tanto, todos los diuréticos que acttian inhibiendo la reabsorcién
del sodio en los sitios proximales, causaran también una mayor ex-
crecién de potasio, a menos que inhiban también la secrecién de
este ion.

PAPEL DEL RINON EN LA HOMEOSTASIS DEL ION
HIDROGENO

Las actividades metabdlicas del organismo se traducen por la
produccién continua de hidrogeniones. Los principales productos
finales del metabolismo son el CO, y el H,O, que podrian reaccio-
nar entre si para proporcionar hidrégeno libre, a menos que el CO;

Luz tubulor

Célula tubular Sangre
Na HCOJ
Anhidrasa
+ - carbénica
Nao™ + HCO3 ;
H,CO, —= —-——
2” 3 T~ COz+ H0 = H,CO,
H® + HCO3

H' + HCO3
; Net 1= NaHCO3

Na

Fi16. 4.3. Mecanism

o de inter i io-hi G-
ol el cambio de sodio-hidrégeno en el ti:

fuese e}imin_ado continuamente de los pulmones. El metabolismo de
los aminodcidos que contienen azufre y de los fosfolipidos produce
iones hidrégeno equilibrados por el sulfato y fosfato. Esto equivale
a unos 50-150 mEq. de H* al dia, dependiendo de la dieta. Estos
hidrogeniones son tamponados por varios sistemas tampén del or-

4
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ganismo, el més importante de los cuales son la hemoglobina en sus
formas reducida y oxidada, y las proteinas del p}asma. En conse-
cuencia, el pH de los liquidos orgdnicos se mantiene alrededor de
7,40. No obstante, con el fin de que el pH pueda mantenerse dentro
de este nivel, tienen que ser eliminados los hidrogeniones afiadidos.

En el tdbulo renal, el ion hidrégeno sustituye a los iones de
sodio (fig. 4.3) y reacciona después con el ion bicarbonato flltl‘adf)
para producir 4cido carbénico, que se dlscompone en agua y anhi-
drido carbénico (H*+HCO; = H,COs; = H,0+CO,). E_n conse-
cuencia, el H* empezard a acumularse en la luz tubular distal sola-
mente cuando no exista bicarbonato en akzsoluto. Se desconoce.el
estimulo para la secrecién de HY, pero estd probablemente relacio-
nada con el pH intracelular. El «ion h1drogenp» que ha S’dg. ex;:re-
tado por el rifién es manufacturado en la célula tubular 13ta‘,i a
expensas del 4cido carbdnico (HzO-i-CO'z:HzCOs),‘q.ue esl be's o-
blado en H*+HCO;~ por la enzima anhidrasa carquc_a. El bicar-
bonato producido de esta manera difunde hacia el hquxdo exttregce:
lular para unirse al sodio y otros cationes reabsorbidos anden}cl)r
mente, a cambio del H*, y reemplaza .al b.xcarbon?to que puede ‘da.
ber sido utilizado en la inmediata eliminacién del jon H, produci 0o
por el metabolismo de alimentos en otros lugares del organismo.

El pH urinario minimo que puede alcanzar el (tiub]ulo :;St:g ;:
de 4,5 aproximadamente. Comparado con un pH et a :l 1% e
7,40, esto representa un gradiente de. unos 400:1 en nfeieza :acu-
intersticial y la luz tubular distal. El jon 'hldrégeno eozaos S
mularse solamente cuando no existe ion blcarbonato(.1 cer e
tores entran después en juego, de forma que 5‘13 r%)“ ol do Edtos
la concentracién del ion hidrégeno (descenso del p Sl
es la presencia de sistemas tampén en la 01‘"':3: Sl ek
fosfato (Na,HPO:/Na;H,POs) es el mds importante.
excrecién de amoniaco. ] o Sl e

El amonfaco se forma en las células del élllfb‘:lge }:Z:;a i)a s
accién de la glutaminasa sobre la glutamina ¥ lfurmar B AmORio
donde reacciona con el ion hidrégeno llbr.e para 0,0 et
(NH;4-H*=NH*,). Debido a que cada ion am?r:n mel;os R
ion hidrégeno previamente scgregado, se encuents
orina alcalina que en una orina 4cida. g

La secrecién de hidrogeniones e€s mversar;nen'?n p;gppotasio 4
la secrecién de potasio; por Io tanto, 1a dep ec;i uientemente, de
asociada con pérdida de H™ en la orina ¥, f"n 1,’guidos orgénicos
una baja concentracién de hidrogeniones en odse ecétos  blosiae
(y elevacién del bicarbonato). El mccamsmoal L o
es seguro, pero puede estar relacionado con-alg
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peticién en los procesos de secrecidon o con una relacidn inversa
de su concentracién intracelular.

DIURESIS OSMOTICA

La diuresis osmética es el aumento del flujo urinario que se
produce cuando existe excrecién de un ndmero aumentado de par-
ticulas de solutos. Son particulas que no se reabsorben en los tibu-
los, ya sea porque los mecanismos de reabsorcién estdn sobrecarga-
dos por una cantidad excesiva, por ejemplo, glucosa, cloruro sédico,
o bien porque el epitelio sea impermeable para los mismos, por
cjemplo, el manitol.

Si en el filtrado glomerular existe manitol, mantendrd agua en la
luz tubular a causa de su actividad osmética. La reabsorcién de
sodio, cloruro y bicarbonato tendr lugar, sin embargo, isosmética-
mente como antes. El agua retenida por el manitol diluird estos elec-
trélitos y reducird asf el nimero de las particulas expuestas a cada
unidad de reabsorcién, de forma que la reabsorcién de electrélitos
quedard reducida, y esto contribuye todavia mas a la diuresis os-
motica. Estos factores determinan un aumento del volumen del li-
quido restante en el tibulo proximal, causando una ligera expan-
sién del tibulo y aumentando la velocidad del flujo.

: A causa de la mayor velocidad del flujo, el asa de Henle es
incapaz de producir un gradiente osmético normal, y el tdbulo dis-
tal recibe un mayor volumen de liquido, conteniendo més solutos
de lo normal. Debido a la reduccién de la osmolalidad medular, el
tubo col;ctor es incapaz de concentrar la orina como normalmente.
En Iqs tibulos distal y colector, la urea se halla a una concentracién
1r_1fer|or a I_a noymal, Y por eso se reabsorbe menos. Asi, en condi-
:éc;nzicciztgg:‘recs;s ﬁ;sngciit:]ca,(hasta el S()lO % de la uref, filtrada_puede
i cois comgarla’ o con el 60 % aproxlmafi’a-
LBt e t)z;mbi’umo % iquidos normales): La excrecién
G ¢n por dos factores. En primer lugar, 531
i segungo - asrer1 mcapazd de reabsorber todo el potasio
R L gar, la carga de sodlo.aumentada en el tibulo
yor secrecién de potasio.
dimlliilminay]or contenido en blczgrbonatc_) del liquido tubular distal
s ye 1a concentracién de hidrogeniones en la orina final y asi-
gxclzmo la c?nud.ad d'e amonio excretado. Asi, en la diuresis osmé-
o Sl s 197 bl prosiml
; molalidad se a

por kilo, y su pH se acerca a la neutrali i i
I idad.
cantidades aumentadas de urea, R
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CAUSAS DE INSUFICIENCIA RENAL CRONICA (Tabla 4.1)

La insuficiencia renal crénica es un estado clinico de trastorno
de la funcién renal irrecuperable, persistente, que se contintia du-
rante meses o aflos. Su causa mds frecuente es la pielonefritis cré-
nica que explica probablemente mds de la mitad de los casos. F:I
segundo gran grupo de enfermos tienen una glomerulonefritis cré-
nica, y existe asimismo un grupo misceldneo de trastornos que com-
prenden la nefrosclerosis hipertensiva, diversos trastornos del tejido
conectivo, como un lupus eritematoso generalizado, y la diabetes
mellitus, asi como las enfermedades renales hereditarias raras, in-
cluyendo al rifién poliquisitico. Un nimero sustancial de enfermos
con insuficiencia renal crénica resulta que tienen eventualmente
rifiones pequefios, retraidos y fibrosos, a los que no puede adjudi-
carse ninguna de las etiquetas diagndsticas habituales. Este e§tado
patolégico recibe el nombre de «fase final», por _lo que se en‘tlende
que aparece al final de un insulto continuado de tipo indeterminado.
Tiene escasa importancia que el rifién de «fase f1n_al» sea tan mal
definido, puesto que en pocos casos de insuficiencia renal crénica
influye el diagndstico etiolégico destacadamente sobre el tratamiento.

Tabla 4.1. Causas de insuficiencia renal crénica

Trastornos hereditarios

Pielonefritis crénica LT AR
Rifién poliquistico

Glomerulonefritis crénica

Nefrosclerosis hipertensiva Cistinosis
Nefropatia metabélica Nefrqpana téxica
Diabetes mellitus Férmacos

Intoxicacién por metales pesados

palanons debicag (?) Nefropatia de los Balcanes

hipercalcemia
Gota
Amiloidosis

Nefropatia obstructiva

Trastornos del tejido conectivo
Lupus eritematoso generalizado
Esclerosis generalizada

Historia natural de la nefropatia crénica

La funcién excretora renal normal cumple cuatro fines: 1., ex-
crecién de productos de desecho; 2.% grgservacxén de los_ (;/oéu(rinerlxes
liquidos del organismo; 3.°, preservacién de la osmolali ad de los
liquidos organicos, y 4.°, mantenimiento d.e una coqc'cmracxoln nor-
mal de hidrogeniones. Con el fin de.cumgllr_ estas mlsllones, e rcx)nc()iré
tiene que adaptarse a una variabilidad infinita en e lconsurq o
liquidos y alimentos, y de la actividad metabélica de irgarysd_d.
Los efectos de la nefropatia crénica son un resultadq de la pérdida
de esta flexibilidad, y pueden dividirse en tres estadios.
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1. DispoSICION DE LAS RESERVAS RENALES

Este concepto de reservas renales ha sido creado para explicar
el hecho de que tiene que producirse la pérdida de hasta el 70 %
del tejido renal antes de que se produzca una elevacién de la urea
en la sangre. En el Capitulo 2 se expuso la deficiente correlacién
entre urea plasmética y funcién renal. La urea plasmitica depende
de las proteinas de la dieta y de la actividad catabdlica, pero el
factor principal que la mantiene dentro de los limites normales du-
rante esta fase es probablemente la hipertrofia de la nefrona. Duran-
te este estadio, el trastorno de la funcién renal puede descubrirse
solamente por medio de una verificacién cuidadosa, sobre todo del
grado de filtracién glomerular.

2. INSUFICIENCIA RENAL

En este estadio existe una ligera retencién de compuestos nitro-
genados (azotemia), de forma que la urea plasmética y la creatinina
sérica se elevan por encima del nivel normal. El stress o unos cam-
bios stibitos en el consumo de liquidos o alimentos, o en la activi-
dad metabdlica, no se corrigen durante varios dias por lo menos,
y la nicturia suele ser debida a la pérdida del ritmo diurno normal y
a una incapacidad para concentrar la orina durante la noche.

3. UREMIA

La capacidad de concentracién del rifién estd seriamente altera-
da, y es invariable el desequilibrio de electrélitos e hidrogeniones.
Gcncra]mente. existe anemia y puede desarrollarse una osteopatia.
Aparecen varios grupos de sintomas caracteristicos, referibles a los
sistemas gastrointestinal, nervioso central y cardiorrespiratorio, y
se atribuyen al actimulo de compuestos nitrogenados, todavia no
identificados, que son téxicos. A

_Aun cuando se ha separado el curso clinico, en la préctica no
existen d1v1s‘10'nes estrictas entre estos estadios. La forma hiperb6-
lica fle la grafica (véase fig. 2.8) de la azotemia frente al GFG est4
reflejada en este curso continuo, pero que se acelera lentamente.

La hipétesis de la «nefrona intactax

: ;I'res fa;ctorps, por lo menos, podrian ser responsables de los
ras 1ornos ur}cnongles renales en la nefropatfa crénica:

ahm;d La ddxslor.swn d(; la eslrugtura renal y el flujo sanguineo

h 0 pueden interferir las funciones dependientes de una arqui-
ctura particular, como el sistema de contracorriente

2. Pueden estar destruidas
] a
e iy partes de la nefrona encargada de
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3. Aun cuando sélo algunas nefronas normales contribuyen a
la formacién de orina, pueden estar hipertrofiadas y trabajar en
condiciones de diuresis osmética, a causa de la excesiva secrecién
de solutos por nefrona. Esto se agravara cuando la azotemia se pro-
duzca a causa de la concentracién aumentada de la urea en el fil-
trado glomerular.

Se cree que este tercer factor es el mds importante en la nefro-
patia crénica, y recibe el nombre de «hipétesis de la nefrona in-
tacta». La presencia de azotemia hace dificil sustanciar esta teoria
en presencia de una nefropatia bilateral. No obstante, estd apoyada
por dos observaciones: 1., la nefrectomia subtotal en los animales
altera la capacidad de concentracién incluso en ausencia de azote-
mia, y 2%, cuando la enfermedad unilateral es producida experi-
mentalmente o aparece de una manera natural, existe una disminu-
cién en la capacidad de concentracién y la excrecién de hidroge-
niones comparada con el lado normal; pero una sobrecarga con
cloruro aménico estimularé la secrecién de hidrogeniones de forma
que la proporcién entre H* y GFG serd la misma que en el lado
normal, es decir, la capacidad funcional de las nefronas estd intacta.

MANIFESTACIONES DE LA INSUFICIENCIA RENAL
CRONICA (fig. 4.4)

Anomalias hidroelectroliticas

El trastorno de la capacidad de concentracién se produce pre-
cozmente en el curso de la nefropatia, y es debido principalmente a
la carga de soluto aumentada/nefrona. No obstante, la poliuria no
suele ser un problema muy importante, y los voltimenes de orina
diarios rara vez exceden de 3 litros, posiblemente a causa de las
nefronas, relativamente libres, encargadas de la formacién de qrina.
Sin embargo, en ocasiones puede aparecer un sindrome pa_rectqo a
una diabetes insfpida, con nefropatia obstructiva, nefrocalcinosis, 0
algunos casos de pielonefritis crénica. La nicturia es frecu.e’nte y se
debe a la pérdida de la variacién diurna normal de la funcién renal.

La capacidad para formar una orina diluida no se pierde hasta
muy tarde en el curso de la enfermedad. No obstante, en todas las
fases existe una cierta incapacidad para excretar una sobrecarga
acuosa. Por consiguiente, estos enfermos son ex.tremadan}e‘nte vulne-
rables a la hiponatremia de dilucién aguda si se administra agua
en exceso. Esto puede causar graves sintomas de SNC, }nch}yendo
ataques, que se distinguen de los de la uremia por la historia y la
quimica de la sangre, demostrando hiposodemia e hipoproteinemia
y un nivel bajo de hemoglobina.
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Somnolencia

Insomnio

Psicosis

Ataques

Hemorragia cerebral
(hipertension)

Conjuntivitis
Calcificacién corneal
Retinopatia hipertensiva
Boca seca, sabor metalico

Hiperparatiroidismo Foetor

2rio y 3rio

Pericarditis

Insuficiencia cardiaca hipertensiva
Calcificacién miocardica

Defectos de conduccion

Hipertensién

Pigmentacién
Prurito

Rocio uramico Naduseas

Vémitos
Hemorragia G.I.

Diarrea

Infeccién urinaria
Albuminuria
Cilindros

Anemia
Dolor éseo

Tendencia hemorrégica Pérdida de la libido

Esterilidad

Atrofia muscular Prostatitis (amenorrea)

Neuropatia periférica

16. 44. Manifestaciones de insuficiencia renal crénica.

—
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DEPLECION ACUOSA SIN PERDIDA DE SODIO

Es un hecho raro, pero puede ocurrir en la insuficiencia renal
crénica a causa de un trastorno en la capacidad de concentracién.
No existen signos fisicos constantes, pero estan elevados el sodio y
la urea plasmaticos. El hematdcrito no estd alterado, porque el agua
se pierde tanto del compartimiento intracelular como del extrace-

lular.

EXCESO DE SODIO

A pesar de la diuresis osmética que se realiza en la nefropatia
crénica, el rifién es capaz, en la mayoria de los casos, de reabsor_ber
sodio suficiente para mantener el balance del sodio con una dieta
media. Sin embargo, la capacidad de la nefrona alterada para re-
ducir la reabsorcién de sodio (es decir, para incrementar la excre-
cién de sodio por la orina) estd alterada en la enfermedad renal.
Por consiguiente, la administracién de sodio puede conducir a la
formacién de edema y desencadenar una insuficiencia cardiaca con-
gestiva. Parece que, sometidos a unas dietas normales, estos enfer-
mos tienen ligeramente aumentado el sodio ‘total del organismo y,
por lo tanto, debe ponerse cuidado al adminlst‘rar sodio, por ejem-
plo, como agentes alcalinizantes para la acidosis.

DEPLECION DE SODIO

Los enfermos con nefropatia crénica pueden disminuir a menu-
do la excrecién de sodio cuando se restringe el consumo. Contraria-
mente a los individuos normales, esto se debe no solamente a una
mayor reabsorcién de sodio, bajo el influjo de los m neelcorl
des, sino también a un descenso del GFG, y de ahi la sobrecarga
de sodio sobre los tébulos. Sin embargo, a pesar de ello, se desf-
rrolla cierto grado de balance negativo. En algunos enfermi)s, 1
pérdida de sodio puede ser extremada e incluso; pateccizz & i
fermedad de Addison, salvo que los minerallcortlcmdes no corrigen
el déficit y la funcién suprarrenal es normal.

Un baimce del sodio I;egativo es mas Prﬂ’babltf que aparerg;a (t]ra:
la restriccién dietética o la pérdida gasqomtestmal- i GE t ees
ciende, al igual que el volumen del liquido extracelu!ar. ! n'gtlgix 5
se exageran la acidosis y la azotemia, y pueden con@u'cgr 3 2 :;tasio
cacién por el potasio, o si la diarrea es grave, al deher Ie Pf o
El nivel de la sodemia estd subordinado a la libertad dg' o Fs?iﬁo
para beber agua durante este periodo. Por lo tanto, s :iaglnto or
depende de Ia historia, y al examen se encontrard p(:_rdxda ’ed.durgd
cutdneo, un hematdcrito elevado e hipotension, si la pérdida de
sodio es grave.
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EXCESO DE POTASIO

La excrecién de potasio depende casi enteramente de la secre-
cién tubular, aun cuando en condiciones de una grave diuresis os-
mética es posible que algiin potasio filtrado no sea reabsorbido por
el tibulo proximal. En la insuficiencia renal crdnica, en que existe
una reduccién del ndmero de nefronas, la secrecién de potasio se
produce cerca del limite de capacidad y existen escasas reservas
para una respuesta a sobrecargas adicionales. Ademds, debido a la
dependencia de la secrecién del potasio de la reabsorcién del sodio,
cualquier reduccién en la cantidad del sodio que llega hasta el td-
bulo distal, puede causar una retencién de potasio.

Las sobrecargas de potasio aumentadas pueden ser debidas a la
transfusion de sangre vicja en la que el potasio se ha filtrado fuera
dg los hematies, a la respuesta catabélica al stress o bien a la admi-
mstrfxcién de sales de potasio. Estas se administran a menudo en
previsién .de un déficit de potasio durante el tratamiento diurético,
0 como citrato potdsico para acidificar la orina durante la quimio-
terapia. La deplecién de sodio puede ir a menudo asociada con re-
tencién de potasio, puede seguir a la pérdida de sodio por el rifién
o tubp gastrointestinal, o bien a la restriccién dietética aconsejada
terapéuticamente por hipertensién o edema.
sucelc‘jz Tixlgr?csllos ;:c?:sl?i J?gablén una elevacién de la Potasemia. Esto

geniones se desplazan hacia las células y

desalojan al potasio. Un descenso de 0,1 unidad d
el nivel del potasio hasta en 1 mEq/i. o

DEFICIT DE POTASIO

Se debe generalmente a pérdida gastrointestinal y se describe en

;.)ld (iapxtulc} 9. I_in Rresenci_a de nefropatia puede no ser reconocida
of a que adamd051§ ha sido corregida a causa de Ia accién hiper-
potasemica de la acidosis. Una pérdida excesiva de potasio por el

Py 2

hlin?:rrlte?s'}’)mducl": en el aldost’eromsmo secundario, debida a una
periension maligna, nefropatia unilateral y estados edematosos, ¥

asimismo en el aldosteroni :

! ; Smo primario, a causa de un tumor su-
gz‘cxgzréazhlin éa acidosis tubulal: renal (Capitulo 10) existe una ca-
b Consecuera a para excretar hidrogeniones en los tibulos distales.
e elegcc)ll:;ize dispone de mds iones de sodio para intercam-
gt ¥ se produce la pérdida de potasio por el or-

METABOLISMO DEL MAGNEsIO
. El'magnesio total no
igual que el calcio, con
bles e ionizadas. L

rmal del organismo es de 2.000 mEq/1., y, al
I sta de fracciones unidas a proteinas, difusi-
xcrecion renal es por filtracién glomerular con
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alguna reabsorcién tubular y es normalmente muy eficiente, de for-
ma que el rifién puede manipular grandes cargas, a menos que el
GFG sea bajo. Cuando el GFG desciende, se eleva el nivel plasma-
tico del magnesio con posibilidad de producir somnolencia, que
progrese hasta el coma, retardo de la transmisién neuromuscular,
vasodilatacién periférica y trastornos de la conduccién cardiaca, que
pueden provocar paro cardiaco. Estos efectos es improbable que se
produzcan, a menos que el nivel plasmético exceda de 4 mEq/L. No
obstante, los enfermos con insuficiencia renal crénica tienen, por lo
general, niveles plasméticos normales o bajos, debido al déficit die-
tético y a las pérdidas gastrointestinales. Estos enfermos no pueden
manipular las cargas de magnesio, y la ingestién de sales de mag-
nesio, como laxantes y antidcidos, puede ir rdpidamente seguida de
hipermagnesiemia.

ACIDOSIS EN LA ENFERMEDAD RENAL

El pH normal del plasma arterial es de 7,4 (7,36-7,42), y cual-
quier adicién de hidrogeniones que reduzca el pH, provocaria aci-
demia en el caso de no funcionar los mecanismos compensadores.
Estos comprenden sistemas tampén, intercambio de CO; en los pul-
mones y secrecién de hidrogeniones por el rifién. Cuando la acide-
mia ha sido compensada, la situacién se califica de acidosis.

En la mayoria de formas de neofropatia, la acidosis va asocia-
da con un descenso del bicarbonato del plasma, un nivel de cloruros
normal o casi normal, y un nivel aumentado de varios aniones, es-
pecialmente sulfato y fosfato. En un corto ndmero de casos, estos
Gltimos iones no estan aumentados, y en su lugar existe hiperclo-
remia. En ambos casos, el defecto fundamental reside en la ex-
crecién renal de hidrogeniones, de suerte que los hidrogeniones
producidos por la actividad metabélica se acumulan dentro del
organismo. Este actimulo de hidrogeniones no continda o, de lo con-
trario, se produciria la muerte. Es posible, por tanto, que, debldg a
que la produccién 4cida es constante con una dieta fija, l_a excrecion
de 4cida se titula continuamente frente a las sales alcalinas del or-
ganismo, particularmente las sales de calcio del hueso.

La acidosis de la insuficiencia renal tiene posiblemente dos me-
canismos. El primero, que la lesién tubular que causa una reduccién
de Ia secrecién de hidrogeniones, no explica el estado constante a}-
canzado posteriormente. La segunda teoria argumenta sobre la «h}-
pétesis de la nefrona intacta», que puede admitirse: a) que un nd-
mero menor de nefronas produce cada una de ellas una cantidad
normal de hidrogeniones, aun cuando el total es inferior al nor.mal,
y b) que la diuresis osmética determina que una mayor cantidad
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de bicarbonato que la normal, llegue hasta el tdbulo distal. La
menor capacidad total para segregar hidrogeniones determina una
acidosis y desciende el nivel plasmatico de bicarbonato. Esto reduce
la carga de bicarbonato en los tiibulos, de suerte que eventualmente
se requiere menos hidrogeniones para la reabsorcién de bicarbona-
to, y se dispone de mds para combinarse con el fosfato y la creati-
nina como 4cido titulable. La filtracién del fosfato y de la creatini-
na se reduce al descender el GFG, de forma que estas sustancias se
acumulan en los liquidos del organismo juntamente con los hidro-
geniones. Cuando el nivel plasmatico del fosfato se eleva, la excre-
ci6n renal alcanza de nuevo los niveles anteriores. La capacidad de
cada nefrona para excretar amoniaco no esté alterada, pero a causa
del nimero reducido de nefronas, la excrecidn total es inferior a
lo normal. Esta teoria es sostenida por el pH bajo, la acidez titula-
ble normal y la baja excrecién de amoniaco encontrados en la in-
suficiencia renal crénica. El desarrollo de una acidosis compensada
en la insuficiencia renal ha sido descrita en estadios, pero es, desde
luego, un proceso continuo.

En algunos casos, la acidosis renal estd asociada con hiperclo-
remia. Aparte la acidosis tubular renal de los nifios, esto sucede en
algunos casos de pielonefritis crénica y en la acidosis tubular renal
de los adultos. Los ejemplos més destacados siguen al trasplante de
los uréteres en el colon (Capitulo 11). En todos estos estados existe
lesién de los tabulos distales. La acidosis hiperclorémica parece ser
una consecuencia de una mayor reduccién de la funcién tubular que
de la filtracién glomerular. La explicacién de este hecho es incierta,
pero posiblemente esté asociada con una alteracién del intercambio
hidrégeno/sodio. El intercambio del sodio por el ion hidrégeno en
el tibulo distal estd reducido, de forma que el sodio es excretado
juntamente con los aniones que ingresan en el tdbulo distal que
normalmente serian excretados con el ion hidrégeno. No obstante,
el ion cloro es reabsorbido normalmente por el tibulo proximal, de
suerte que la pérdida de sodio no va asociada con pérdida de cloro
y existe reduccién del volumen liquido extracelular e hipercloremia.
El descenso del volumen del LEC estimula la retencién del NaCl,
Y esto aumenta la hipercloremia. No obstante, al progresar la enfer-
medad renal y descender el GFG, puede sobrevenir la acidosis nor-
moclorémica corriente. La acidosis de la insuficiencia renal es rara

vez lo suf{clemementc_grave para causar disnea o hiperventilacién
que sea clinicamente visible.

CALCIO, FOSFORO Y OSTEOPATIA

La asociacién de osteo

] s patia con insuficiencia renal crénica es co-
nocida desde hace mi4s d

e un siglo. En los nifios, particularmente
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en asociacion con los trastornos tubulares hereditarios, la lesién es
idéntica al raquitismo por déficit de vitamina D. Sin embargo, es
mejor evitar el término raquitismo renal, puesto que puede aparecer
también una osteitis fibrosa, y la patogenia es la misma en los nifios
que en los adultos. La osteodistrofia renal puede utilizarse para
describir todos los tipos en que las lesiones Gseas de osteomalacia

(raquitismo), osteitis fibrosa y osteosclerosis aparecen a menudo
mezcladas.

Frecuencia y tipos

La osteopatia renal es clinica o radioldgicamente aparente en
menos de una tercera parte de los enfermos con una nefropatia de
larga duracién y en muy pocos enfermos con insuficiencia renal
aguda. No obstante, pueden encontrarse lesiones histolégicas dseas
en méds de la mitad de los enfermos que mueren de nefropatia cré-
nica. La osteomalacia y la osteitis fibrosa suelen aparecer conjunta-
mente, aun cuando predomine una u otra. En algunos casos puede
aparecer una osteosclerosis en manchas difusas (figs. 4.5 y 4.6).

Rasgos clinicos y radioldgicos

Una osteopatfa clinicamente importante aparece casi exclusiva-
mente en los enfermos con insuficiencia renal progresiva lenta de
larga duracién. Como quiera que la hipertensién rfenal no suele ser
compatible con una larga supervivencia, la mayoria de estos enfer-
mos son normotensos. Las lesiones renales comunes son la pielo-
nefritis crénica, la nefropatia obstructiva y los trastornos renales
congénitos. i

En los nifios, las manifestaciones habituales son el ’raqumsmo
de comienzo tardio. Las deformidades son a menudo mds pro(;mn—
ciadas que en el raquitismo alimentario, a causa de la may‘llor ura-
cién de la enfermedad y el grado consiguientemente mayor ce sopct)r-
tar peso. En los adultos, el dolor éseo es el sintoma mas frecuzl:n e,
Y la deformidad ésea es menos frecuente, que en la oiteoma ac;}:
Nutritiva, mientras que la fractura espontdnea es rara. L2 mayx?an-
de los adultos con osteodistrofia renal son asintomaticos, ;iun c -

o puede existir una cierta debilidad de la musculatura de los tmnl;l:n:r
bros proximales, que puede ser tan intensa que llegue a restring
la capacidad del enfermo para subir escalefas. e i

Los rasgos radiolégicos de la osteomalacia (raqut(IiS.mOi) fxoc[ilén -
ticos a los de la forma por déficit vitaminico, con f_lsﬂ}‘; o
la densidad, anchas placas epifisarias y erosiones dia }(slaréaés)ga
fracturas. En los casos graves se desarrolla deformida .

7. — DOUGLAS-KERR.
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Fic. 4.5. Biopsia 6sea de la cresta iliaca de un enfermo con osteo-
patia renal. La zona de tincién pélida del hueso alrededor del
canal de Havers es osteoide sin descalcificar, que indica osteo-
malacia.

45T e . A8
Fic. 4.6. Trab'éculas seas de una biopsia similar a la figura 4.5.
La célula multinucleada a la derecha de la trabécula es un osteo-

clasto en un defecto causado por r i i iroi
L ¢ esorcién 6sea. Hiperparatiroi-
dismo secundario. s
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La osteitis fibrosa debida a hiperparatiroidismo secundario cau-

sa rara vez formacién de voluminosos quistes, como sucede en el
hiperparatiroidismo primario, pero las mas de las veces existen mdl-
tiples erosiones subperidsticas de las falanges digitales. Los huesos

Fic. 4.7. Radiografa de la columna dorsolumbar de un enfermo
con insuficiencia renal crénica e hiperparatiroidismo secundario.
Obsérvese la capa de descalcificacién a través de cada vértebra,
contrastando con el hueso més denso adyacente al disco («columna
en jersey a rayas»).

largos, particularmente la tibia y la clavicula, estin a menudo afec-
tados, y las alteraciones del craneo, que dan un aspecto de cristal
esmerilado, son indistinguibles de las observadas en el hiperpara-
tiroidismo primario.

Puede verse una hiperostosis en cualquier hueso, pero se observa
con mayor frecuencia en los huesos vertebrales en que producen
el aspecto de «jersey rugoso» y presentan a menudo una distribu-
cién en placas (fig. 4.7).
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Rasgos bioquimicos

Las lesiones dscas van asociadas con redistribucion del calcio y
fosfato mds que por una ganancia o pérdida netas, puesto que el
calcio total del esqueleto parcce ser normal. En todas las formas
de osteodistrofia renal, la absorcién del calcio de la dieta por el tubo
gastrointestinal estd disminuida, y la mayor parte del calcio ingerido
se pierde por las heces. La excrecidn urinaria de calcio es muy es-
casa.
La calcemia suele ser baja cuando la osteomalacia es el dato
predominante, y se eleva hasta la normalidad, o mds rara vez hasta
valores supranormales, cuando predomina el hiperparatiroidismo.
El nivel plasmatico del fosfato es inconstante en todas las formas de
la enfermedad.

Etiologia

Varias teorfas sobre osteodistrofia renal, que fueron establecidas
sobre la base de muy pocos hechos o de una teoria errénea, siguen
describiéndose, y antes de continuar discutiendo el tema, deberian
ser refutadas especificamente.

1. La causa principal de la osteopatfa renal 1o es la reduccién
de la depuracién del fosfato por el rifién, puesto que todas las for-
mas de la enfermedad pueden aparecer con una fosfatemia normal
y un balance del fosfato negativo o estable. La administracién de
hidréxido de aluminio para prevenir la absorcién de fosfato en el
1’mestino, no se ha revelado nunca como curativa de las lesiones
Oseas por si misma. Existen también ciertos indicios de que puede
provocar osteomalacia en el hombre al provocar un déficit de fos-
fato que es indudablemente una causa de osteomalacia en los ani-
males.

2. A pesar de la importancia del pH para el depésito de calcio
en los huesos y del hecho de que los iones de hidronio pueden des-
plazar a los iones de calcio del hueso, la osteomalacia es debida a un
fallo. dg la calcificacién osteoide, 1o a desmineralizacién de una
matriz 6sea previa'r{lenle calcificada. Aun cuando la acidosis incre-
mentard la excrecién urinaria de calcio por los rifiones normales,
esto no sucede f:uando los rifiones estdn gravemente lesionados.
pIasfr;a (Ijlé lcé!slmecr)l firgiol;ozgar:onggosea::iimgilan rc:lcfprocame_me en el
al que se hace referencia tan a mepnudc.; en Ie,foraUClFi'calc}oigOSfaw,
rio, no parece desempeifia i e
calcio en los huesos epn 1 : u? L e oo

a ne ificacié
metastdsica en los tejidos blarf((i)cl));i trlng lllieggséz?:::’rgagg;gg: cclgg

el producto calcio-fosfato
' , puesto que suele apar éste
se eleva por encima de 70. : S e
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4. Aun cuando en estos enfermos es frecuente la anemia, no
es esencial para el desarrollo de cualquiera de las formas de osteo-
distrofia renal.

El factor més importante en el desarrollo de la osteodistrofia re-
nal es la presencia de una reduccién prolongada de la funcién renal,
generalmente con un GFG por debajo de los 25 ml. por minuto.
Sin embargo, se ignora todavia cémo actda exactamente. No obs-
tante, estos enfermos son resistentes a la accién de la vitamina D
en dosis fisiolégicas normales y se cree que ello es importante. Se
desconoce si existe una anormalidad del metabolismo intermediario
de la vitamina D, una anormalidad de las vias metabdlicas sobre las
que actda o un antagonista que se acumula a causa del trastorno de
la funcién renal.

En los nifios con la forma infantil del sindrome de Fanconi o cis-
tinosis, la pérdida de calcio por la orina puede ser importante. En
estos nifios, la osteopatia se desarrolla en una edad precoz, antes
de que una reduccién del GFG se haya prolongado demasiado.
Cuando se desarrolla hiperplasia paratiroidea, afecta a las células
principales y constituye, probablemente, una respuesta a un descen-
so de la calcemia. Esto puede elevar la calcemia hasta niveles nor-
males. En algunos enfermos se desarrollan nédulos auténomos en
las paratiroides que causan hipercalcemia, y esto ha si.do califi_cado
de «hiperparatiroidismo terciario». La causa de la hiperostosis es

desconocida.

LA ANEMIA DE LA INSUFICIENCIA RENAL CRONICA

La anemia es un rasgo frecuente de la insuficiencia renal crg-
nica, y en su forma ligera puede ser uno de los primeros signos de
la enfermedad. La anemia es tipicamente normocromica y normo-
citica, y no responde al tratamiento con hierro, dcido félico o vita-
mina By,. Es debida en parte a la depresién de la medula 6sea por
los efectos «téxicos» de la azotemia muy ligera. Es debida probable-
mente, sobre todo, a una produccién reducida de eritropoyetina.

Eritropoyetina

Es una glucoproteina que se encuentra en el plasma en la ma-
yoria de los estados anémicos y que estimula la formacién de los
eritroblastos a partir de células madres indiferengiadas en la mec_iula
Gsea. Las pruebas clinicas y experimentales sugieren que la eritro-
POyetina se produce dentro del rifién. Los tumores y quistes del ri-
fién pueden estar asociados con eritrocitosis y un nivel aumeptado de
eritropoyetina en el plasma. En la nefropah’q crénica esta.entropoye—
tina falta en el plasma o existe a concentraciones muy bajas, a pesar
de la anemia. En los animales de experimentacién, otro factor que
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parece intervenir es que, en la uremia, los tejidos eritropoyéticos
tienen una respuesta disminuida a la eritropoyetina.

Finalmente, hay un componente hemolitico en la anemia de la
nefropatia crénica. En las fases terminales, el plazo vital de los he-
maties estd reducido ligeramente por un factor extracorpuscular no
identificado. Estas hemolisis sueclen acompafiarse de una respuesta
reticulocitaria muy ligera. El mayor grado de hemdlisis estd con fre-
cuencia asociado con la presencia de una hipertension maligna. El
contacto de los hematies con las paredes vasculares lesionadas por
la trombosis intravascular o la necrosis arteriolar puede ser impor-
tante para la produccién de células en arandela, se considera que in-
terviene en el «sindrome hemolitico-urémico» y en la insuficiencia
renal asociada con la hipertension maligna.

UREMIA

Este término se usa para describir los sintomas y signos que apa-
recen en los estadios finales de la insuficiencia renal (Tabla 4.2.).

Etiologia

. Se ha demostrado que la urea a elevada concentraci6n inhibe un
cierto niimero de enzimas importantes, incluyendo la deshidrogenasa
lictica, la fosfatasa 4cida, la tirosinasa y la xantinoxidasa. Por lo
tanto, la urea puede desempefiar muy bien algtin papel en la produc-
cién de este sindrome, y esto viene apoyado por el alivio de los sinto-
mas gastrointestinales cuando la urea plasmética es reducida median-
te la aplicaci(.in de una dieta de Giovanetti. No obstante, se cree que
otras sustancias son mds importantes, ya que los enfermos con ure-
mia cronica experimentan un alivio en su sintomatologia después de
la didlisis, aun cuando el nivel de la urea no haya descendido, debi-
do a una alta concentracién de urea en el liquido de dialisis.

Lz{ creatinina, los oxalatos y el 4cido drico son retenidos también
en lq }nsuﬁmencia renal. El 4cido trico puede intervenir en la peri-
carditis, y los pxalatos cristalizan en un cierto nimero de tejidos, in-
c{uyendo el miocardio, con un efecto clinico desconocido. La creati-
nina parece tener escaso efecto téxico, aun cuando in vitro las con-
centraciones (!e. creatinina encontradas en la insuficiencia renal ace-
Ieran‘ la hemélisis eritrocitaria. Los dcidos fenélico e indélico son
r‘ct'enédols en la _insgt:iciencia renal tanto aguda como crénica. Aun
lccusd; n(::u?o;:;h?é:fliignsirrf}i fenol lproduce trastornos gas’torint'estina-
el ilares a los de la uremia, no existe ninguna

’ as concentraciones en sangre o liquido cefalorra-
quideo y el es_tado clinico del enfermo urémico. Las aminas se
ecumulan también en la insuficiencia renal y la metilamina provo-
card convulsiones experimentalmente. : 5
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La causa exacta del sindrome urémico no ha sido todavia identi-
ficada, pero es sabido que los trastornos electroliticos no son obliga-
dos. El hecho de que la uremia pueda ser aliviada por la dialisis
significa que las sustancias téxicas, cualesquiera que sean, son dia-

lizables.

MANIFESTACIONES GASTROINTESTINALES

La anorexia, las nduseas y los vémitos son corrientes, y estos
sintomas o el hipo son a veces las primeras manifestaciones de la
uremia. La ulceracién de la mucosa bucal es corriente y puede apa-
recer en todo el tubo gastrointestinal. Las dlceras en la mucosa bu-
cal y la lengua, que pueden alcanzar un gran tamafio, son a menudo
el resultado de una infeccién por Candida. La mayoria de los enfer-
mos aquejan sequedad de boca y a veces de un sabor metilico. En
la uremia estd generalmente reducido el flujo salival. Su causa no
es segura, pero puede ser debido a interferencia en el metabolismo
glandular salival. Puede existir también una parotiditis aguda, par-
ticularmente si se desarrolla una deshidratacién. La diarrea es a
menudo una manifestacién terminal, y cuando existen también ulce-
raciones intestinales, puede aparecer sangre en las heces. No obs-
tante, al comienzo del curso clinico, el enfermo suele estar mds
bien estrefiido o no presenta trastornos intestinales.

Tabla 4.2. Rasgos clinicos de la uremia

Gastrointestinales

Nauseas Ulceracién bucal

Vémitos Parotiditis

Anorexia Pancreatitis

Diarrea (Estrefiimiento)

Hipo Sabor meté]icp
«Foetor urémico»

Neuromusculares

Somnolencia Ataques A3

Letargo Neuropatia periférica

Trastornos del suefio Sacud_idas musculares

Alucinaciones Tetania

Psicosis Ansiedad

Coma

Cardiorrespiratorios

Pericarditis Insuficiencia ventricular izquierda

«Pulmén urémico»

Edema
Disnea
Respiracién acidética

Cuténeos 0= 3
Pigmentacién «Escarcha» urémica
Parpura Prurito

Diversos '
Epistaxis Calcificacién corneal
Anemia Conjuntivitis d
Osteopatia Desprendimiento de retina
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MANIFESTACIONES NEUROMUSCULARES

Accidentalmente puede aparecer en todos los enfermos un tras-
torno de la funcién mental, que varia desde la somnolencia o el le-
targo hasta el coma. Pueden destacar los trastornos psiquidtricos con
delirios paranoicos o alucinaciones. El suefio estd invariablemente
alterado. Las sacudidas musculares son muy frecuentes y en ocasio-
nes puede provocarse un signo de Chvostek positivo. No obstante,
el signo de Trousseau suele faltar, a menos que se haya provocado
una alcalosis con un tratamiento a base de alcalinos, Pueden apare-
cer ataques convulsivos si el enfermo es al mismo tiempo un hiper-
tenso. En algunos enfermos con insuficiencia renal terminal aparece
agitacion de las piernas, particularmente de noche.

La neuropatia periférica se desarrolla en los enfermos con insu-
ficiencia renal de larga duracién y uremia. Puede manifestarse por
caida de los pies, dificultad para andar o trastornos sensoriales, o
puede descubrirse solamente por exploracién de la conductividad
eléctrica que aparece disminuida en los nervios periféricos.

M/\NIFESTACIONES CARDIORRESPIRATORIAS

Eventualmente, la pericarditis aparece en la mitad por lo menos
de los enfermos con uremia crénica. El dolor es frecuente y puede
ser muy grave. Puede persistir un roce audible después de haber
desaparecido el dolor. Aun cuando la pericarditis es a menudo un
hecho terminal, carece de significado prondstico e involucionard con
un tratamiento apropiado, generalmente dialisis. La pericarditis uré-
mica es un proceso inflamatorio aséptico con formacién de fibrina.
Las Hpicas alteraciones amplias en el segmento ST aparecen sélo
ocasionalmente en el ECG. Por lo general, existe escasa formacién
de liquido, pero en algunos casos un derrame hemorragico puede

deesarrollarse con alarmante rapidez Y causar un taponamiento car-
diaco y la muerte.

Durante la uremia puede originarse una insuficiencia cardiaca

gc:ngezt.lva ¢€omo consecuencia de hipertensién, debida a retencion
€ sodio provocada por la alteracién funcional del rifién o como

bido a: 1.°, insufici mia grave. El edema periférico puede ser de-
: 1.°, insuficienci

salina, o 3., hipoproteinemia
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Ademds, existe generalmente hiperco!esterinerpia, §i.biep es va’ria-
ble. La distincién entre un exceso salino y la insuficiencia cardiaca
congestiva es menos zlmpox(fit_ante, puesto que ambos pueden ser tra-
triccién de sodio.

tado}zlptzirrrl(x?;o «pulmén urémico» se ap}ica ql cuad‘ro radiolégico de
una opacidad perihiliar bilateralz que 1'rrad1a hacia fuera con una
zona clara en la periferia. La hxs‘tologla.de' los pulmones mulest’la
un liquido de edema rico en proteinas y fibrina dentro de_Ios fa_ véo-
los. Estos aspectos son producidos probablemente por la insuficien-
cia ventricular izquierda con edema pulmonar. Las zonas }cl[aras
periféricas radiol6gicas son probablemente gl‘ resultado de la hiper-
ventilacién secundaria a la acidosis metabdlica.

MANIFESTACIONES CUTANEAS Y DIVERSAS

La palidez cuténea y de las mucosas es producida eyentualr(r;enctg
por la anemia. Ademds, la piel exhibe un color amatillo partl’jsea
oscuro, debido a la combinacién de anemia y pigmentacion cutan :
por melanina. Puede aparecer un prurito intenso. El meganousigoaz_
incierto, pero el alivio ocasional tras _la par'fztxrmdectomla e
ministracién de hidréxido de alufmmlo, sugiere una conexio;
el metabolismo del calcio y el fosfato. »

1 mfask:glomalfas de los nzlecanismo? de la coagu]ac&on :eviiessaz%:
son muy corrientes en la insuficiencia renal avanza a.ducen e
rece trombocitopenia, pero es tara. No obstante, seI: proa e
lias en la funcién plaquetaria, y los factores de la ((i:o grotrombyina,
cluyendo el factor VII y a la prueba del.consun(llo hez rﬁorragia. L
estando muy a menudo prolongado el flemP% et’ s
la uremia aparecen a menudo hemorragias subcu a:]ias, s
equimosis e incluso extensas hemorragias. Las 1':momr i st
canismos de coagulacién son la causa de las hemo degl i
testinales, de las epistaxis y del derrame sang}nneoemal Sl
seglin se mencioné anteriormente. La cponfus:on m L
mia puede estar relacionada con pequefias hemorrag

en el cerebro.

En la insuficiencia renal termir}al, cuan
sanguinea es muy alto, aparecen crlsta’les. de u
origen al cuadro de al «escarcha urémica».
por cuanto la mayoria de los enfermos mueren s
plasmética alcance los altos niveles necesarios par: J
Este sintoma se produce cuando la urea es segreg
en la superficie de la piel. } S

En lgegils‘i;?ici:nciaprenal crénica existe una ?higli::-:gcgl e
tabolismo hidrocarbonado con una reduccion dde dae o diapetesmal
glucosa. Esto puede ser diferenciado de la verda

do el nivel de la urea
rea en la piel y dan
Esto es infrecuente,
antes de que la urea
que esto suceda.
da con el sudor
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litus por la respuesta normal a una prueba de tolerancia de la tol-
butamina. Paradéjicamente, sin embargo, si un diabético desarrolla
una insuficiencia renal, la diabetes mejora. Los mecanismos que
intervienen no estdn completamente aclarados, pero parece que la
uremia altera la degradacién de la insulina (que normalmente se
produce en el higado y el rifién). Ademds, existe un trastorno de
la glucogénesis en la uremia y se reducen las reservas de glucégeno
del higado. La retencién de un antagonista de la insulina puede ser
también otro factor.

MANIFESTACIONES OCULARES

El depésito de calcio en la crnea causa irritacién e hiperemia
alrededor del limbo. Esto ocurre en los enfermos con uremia grave
y un alto producto calcio-fosfato, y puede ser aliviado por la reduc-
cién del nivel del fosfato plasmatico con hidréxido de aluminio. En
la uremia grave es también corriente la conjuntivitis sin calcifica-
cién corneal, y puede estar relacionada con una escasa produccién
lagrimal. La causa es desconocida, pero puede estar relacionada con
la causa de la reduccién similar del flujo salival. El desprendimiento
de retina es mds frecuente en los enfermos urémicos que en la po-
blacién general; la retina puede adherirse de nuevo espontdnea-
mente cuando se tratan la uremia, el edema y la hipertensién. La
anomalfa mis comtn de los ojos en la uremia es el compleio de
tortuosidad vascular, estrechamiento arterial, hemorragias, exudados
y edema de papila. Son el resultado de la hipertensién asociada y
no constituyen una retinopatia «albumindrica» especifica. La tnica
anomalfa ocular de los enfermos con una intensa albuminuria sin
hipertensién es el edema de Ia retina.

EL ENFERMO CON INSUFICIENCIA RENAL CRONICA

'Hasta ahora se han estudiado por separado, en este capitulo, las
varias manifestaciones de la insuficiencia renal crénica. En la préc-
tica, desde luego, aparecen conjuntamente para constituir el cuadro
clinico de la nefropatia crénica, Las diversas fases de la progresién
del trastorno renal no pueden ser separadas de la fase precedente
o subsiguiente. No obstante, la velocidad de la progresién tiende
a acelerarse. Por razones précticas, el ritmo de la progresién depen-
de de si el enfermo es o no hipertenso.

Cuando existe hipertensién, el curso de la nefropatia es rapido,
y una vez la urea plasmitica se ha elevado, la muerte suele produ-
cirse en el término de dos o tres afios en ausencia de un tratamiento
hxpolensor. La osteopatia es rara. El cuadro clinico puede estar do-
minado por complicaciones neurolégicas o cardiacas. El enfermo
puede desarrollar una hemiplejia debido a hemorragia u oclusién
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vascular. Aparece _insu.ficiencizil cardifica Fongestiva con ortqpx}ea‘ y
ataques de insuficiencia ven}rlcglar lzqt.nerda, y pueden existir in-
tensas cefaleas y encefalopatia hlpertensn{a con los ataques. El tras-
torno de la funcién renal conduce a la acidosis y excrecion de orina
de un peso especifico fijo, y son precoces las rr_lamfestaglones de as-
tenia, anorexia y nduseas. I:Jna vez han 'aparemdo los sintomas uré-
micos, la progresién es rdpida y se termina con ]fx muerte.

En ausencia de hipertension, el mvel’plasmam:o de la urea pue-
de llegar hasta los 300 mg[lOO ml. o més, antes de que €l egferrpo
busque el consejo del médico. El enfermo puede haber notado nic-
turia desde muchos afios, pero a menudo no le da importancia.
Cuando se ve al enfermo por primera vez, esta a mem_xdodqnemlc:,
y esto puede ser la causa de los sintorr.las de cansancio, disnea u:
esfuerzo y edemas maleolares. Alternativamente, los sintomas p :
den ser debidos a osteodistrofia renal, y el enfern}o aqueja er;tonlce
dolores 6seos, deformidades y debilidad de los musculqs pro’x1.m: e:i

En cualquier momento del curso de la nefrop::ltxa cro?lc b,a_o
trastorno renal puede agravarse stibita, pero {gvers:blex;lgl fi'ebi 50
los efectos de una infeccién renal o la redt'xct.:lon deldG e; R
al descenso de la presién sanguinea. Este tltimo pue iies e
a hemorragia o pérdida de liquidos organicos, a causa 1 i
vémitos o bien debido a la reduccién del consumo de sal, a pEsta
de 1a diuresis osmética continua a través de un rifon enfe(;m(l)és i
sucesién de fenémenos es probable que se p'rOd}lzcaI’CL:xzilgooe S
mitos acompafian a la uremia. Si el enfe_rmo ingiere lcér S
vomita, puede producirse una grave hiponatremia p SR
los sintomas de intoxicacién hidrica pueden dar orl%:_anr:3 LEs
Yy ataques. La acidosis metabdlica se agrava geﬂe{i s
circunstancias, pero en ocasiones unos vOmitos 1
la acidosis. ;

En la fase terminal de la insuficiencia renal, el
sado la destruccién histica renal, de forma que 161 e
a unos 3 ml. por minuto, sobreviene oliguria, ¥ ztl e
ré por uremia si no se aplica el correspondiente {r e hiienis

El empleo de dietas muy pobres en prote‘mtzcl’;,1 al; e
del tipo Giovanetti (pag. 302), modifica los sin it ]
a uremia. En estos enfermos, los fenémenos term D et
nudo las hemorragias, anunciadas por epistaxis gepinsomnio, e
o bien convulsiones que pueden ir precedidas
cién y sacudidas musculares.

cuando ha progre-

INVESTIGACIONES '
ca tiene escasa relacién

La causa de la insuficiencia renal croni mportante en cuanto

con el método de tratamiento, pero puede ser 1
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al pronéstico. En general, la pielonefritis crénica sigue un curso
més lento que la glomerulonefritis crénica.

La investigacion es importante por cuatro razones.

1. Para establecer el grado de funcién existente; para el esta-
blecimiento bioquimico incluyendo la urea y los electrélitos del
plasma, la creatinina sérica y, si fuese posible, estard indicada la
depuracién de la creatinina.

2. Para descubrir la presencia de factores extrarrenales sobre-
afiadidos, como deshidratacién, anemia, acidosis e hipertensién:
ambas clases de investigacion, clinica y bioquimica, son necesarias.

3. Para la exclusién de una enfermedad curable del tracto
urinario, particularmente obstruccién del desagiie urinario; el exa-
men clinico, para determinar el tamafio de la vejiga, el tamafio de
la préstata y la presencia de tumoraciones pelvianas malignas, de-
beria ir seguido de un examen radiografico directo del abdomen,
para establecer el tamafio renal y la posible presencia de cdlculos.
Cuando sea apropiado, puede afiadirse al mismo la pielografia o la
cistoscopia.

4. Para excluir una infeccién del tracto urinario.

Los métodos de investigacién mas a menudo empleados se des-
criben en el Capitulo 2, asi como en los capitulos separados dedi-

cados a las distintas enfermedades renales. La biopsia renal rara
vez estd indicada.

TRATAMIENTO DE LA INSUFICIENCIA RENAL CRONICA

En la fase precoz de la nefropatia crénica estdn disminuidas las
reservas renales, pero la funcién renal es adecuada, siempre que no
haya que hacer frente a situaciones extremas como deshidratacién
0 un consumo de liquidos muy copioso. Durante este periodo no
€s necesario un tratamiento especifico, y muchos enfermos pasan
por este periodo sin que se sospeche que estdn afectados por una
enfermedad renal. Una vez reconocida ésta, se impone la vigilancia
continua del paciente. Con ello se persiguen tres objetivos: 1.°, des-
cubrir una infeccién urinaria y tratarla apropiadamente; 2.°, regis-
trar en una gréfica el curso de la presién sanguinea y tratar cual-
quier hipertensién que se desarrolle, y 3.°, seguir el grado de la fun-
cion renal, de forma que pueda instituirse el tratamiento adecuado
en el momento necesario; por ejemplo, dieta, transfusién de sangre,
elcétgra. Periédicamente, una enfermedad intercurrente puede causar
deshidratacién y un grave trastorno de la funcién renal, que puede
ser restablecido mediante la correccién del desequilibrio hidroelec-
trolitico. Si existe hipertensién, debe reducirse la presién sanguinea
hasta el margen normal y mantenerla a dicho nivel. Esto debe ha-
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cerse con independencia del gl:ado de la funcién‘ renal, y si ello pro-
voca un descenso de la func19n renal por dcbalg fi(? un nn{el com-
patible con la vida debera utilizarse también la dilisis (Capitulo 8).
Es esencial controlar la hipertensién, ya que es una causa d’e de§-
truccién renal tan importante como puede serlo la nefropatia pri-
maria. La presion sanguinea puede ser c.on.t‘rolaQa ’p}'eferememgnte
por medio de una combinacién de restriccion dietética de sodio y
farmacoterapia con metildopa, guanetidina, betamdma}, ngrxsoqun]a
o farmacos similares. Apenas es de temer que la restriccion df:'SOdlo
produzca una deplecién de liquido extracelular y una reduccién del
GFG en este grupo de enfermos. Los enferrpqs que pierden canti-
dades excesivas de sodio por la orina son casi siempre normotensos.
Los enfermos hipertensos no estin desposeidos de sodio, sino que
de hecho tienen valores de sodio orgénico total normales o ligera-
mente aumentados.

Tratamiento conservador

Con el fin de reducir la azotemia es corriente fe_comegdar‘ ug:
dieta pobre en proteinas. El nivel de la urea plasmatlcq;1 ade(rir;as o
estar relacionado con el GFG, es afectado por la ca:;tll: dietapLa
teina (véase fig. 2.8) y, por lo tanto, de mtrogerlo,t e bien o ors
limitacién de las proteinas de la dieta se acompana tambl S
disminucién de la acidosis y de algunos sintomas urerg;cs ’rgebas
cularmente nduseas y vémitos. No obstante, existen P0e e r{) alsen
de que la azotemia asintomética sea nociva, de suerledgutr,atamiemo-
cia de sintomas, no hay necesidad prObablement%~etas pobres en
Esto es particularmente importante, porque las l'dades alimen-
proteinas son a menudo insuficientes para las nt?cszl 40 g. de pro-
tarias. La dieta mds generalmente empleada an Ieiende por debajo
teinas al dfa y se aconseja cuando el GFC": esc ha escogido por-
de unos 20 ml/minuto. Esta cifra de proteinas se equiere de 0,5 a
que los estudios han demostrado que un ;,du“;r; glamener el ba-

.7 g. de proteinas/kg. peso corporal al dia f enado serd tnica-
lance nitrogenado. Sin embargo, el balance ni rgg decuada de calo-
mente mantenido si se suministran una cantida aera a actividad
tias en hidratos de carbono y grasas; de’ otradn;anr anismo. Por Io
Catabélica obtendra calorias de las proteinas 26 ogogcalorl'as y, teé-
tanto, la dieta debe suministrar por lo menosEs.ta clase de dieta se
ticamente, 2.500 calorias aproximadarr_lqr}te-d calorfas prestan un
Spane en el Apdndice fRamie prov15193 earbonac.lo.s concentra-
Servicio especial las bebidas a base de hic '°§ beria encaminarse a
dos. La eleccién de la proteina alimentaria een aminodcidos esen-
Mantener la nutricién y, por lo tanto, ser rica el proteina
ciales. Por esta razén, la proteina animal es Pr
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vegetal, y en lo posible, deberia constituir por lo menos la mitad de]
consumo proteinico. Entre los alimentos vegetales, las patatas son
los més apropiados, puesto que su proteina tiene un alto contenido
en aminoécidos esenciales.

En una insuficiencia renal grave, una dieta con 40 g. de protei-
nas no controlaré los sintomas, y en esta fase el GFG se halla ge-
neralmente a 5 ml/minuto o menos. A este nivel se ha observado
que el enfermo urémico puede utilizar su propio nitrégeno ureico
y no necesita aminodcidos no esenciales, en tanto se provean ami-
nodcidos esenciales. La mayor parte del nitrégeno dietéticos es pro-
porcionado por la proteina de los huevos, y el consumo caldrico es
de nuevo de unas 2.500 al dia. Con el fin de proporcionar 2.500 ca-
lorias, el grueso de la dieta debe componerse de alimentos pobres
en proteina vegetal. Esto exige el uso de una harina especialmente
tratada, compuesta de spaghetti, bizcochos o pan. La dieta es bas-
tante mondtona y poco atractiva, pero es eficaz sobre todo para
aliviar los sintomas gastrointestinales (véase el Apéndice).

: Cuando se emplean dietas con escasas proteinas, puede produ-
cirse un deterioro del estado nutritivo a causa de la pérdida de
albiimina por la orina. Esto es muy probable que ocurra con una
albuminuria de 3 g. o més al dia, y en estos enfermos la dieta de
Giovanetti deberia completarse con 3 g. de proteina de huevo (me-
dxo’huevo) por cada 3 g. de albuminuria. Con estas dietas, la ma-
yoria de los enfermos se alivian rapidamente de sus sintomas gastro-
intestinales. Si persisten las néuseas, pueden aliviarse, por lo gene-
r‘gl..c_on uno de los numerosos antieméticos disponibles, como la
ciclicina o la clorpormacina. La mejoria bioquimica se comprueba,
por lo general, en el término de una semana, pero puede tardar de
t:f:faseslgﬁz isI<1:1mizq(;1eas en alfanzar SU maximo. Si los vérqitos son
i 1piden que el enfermo inicie la dieta, podra ser ne-

e na diallsls 0 mas para aliviar los sintomas inicialmente.
ducireellialfggg?i:zzdorgz uso de los esteroides anabélicos para re-
i crénicape einico. Su empleo prolongado en la insufi-
e b UI;POCO ventajoso, por cuanto su efecto se
dios oligdricos agudos enS = by P}Jeden sabdliles en-los cpls

La deficiente mani Iq"n? > requufre i efec.to a breve p lazq.
e }})ll;cz;cwn del sodio por el rifién en la insufi-
e desequilibrio gue es.tos enfermqs Fean propens’os a
los enfermos no hipertensos £ sodio. Enla préctica, la mayoria &
el que se obtiene do o alin;eE? requieren méds o menos sodio que
fropatia de larga duracién pu (c)is ngrma]mente gul_sados.‘l?n A
una ligera hiponatremia uel:l S e_SZ‘lrrollars(.: s
bida a la adaptacion cog alteo necesita tratamiento. Parece ser de-
Puede producirse una sracion quiza de los osmorreceptores:

a grave hiponatremia, a causa de la sobrecarga
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acuosa, y la intoxicacién hidrica causard somnolencia y ataques. El
tratamiento consiste en restriccion acuosa y dialisis si la formacién
de orina ha cesado.

En algunos enfermos puede producirse una deplecién de so-
dio con astenia e hipotensién. Deberdn administrarse suplementos
de sodio para mantener normal la sodemia. La cantidad efectiva de
sodio requerida varia seglin los enfermos, pero puede calcularse
aproximarse por las mediciones del sodio urinario de veinticuatro
horas después de haber corregido la deplecion. Si es necesario tam-
bién tratar la acidosis (véase mas adelante), los suplementos de
sodio pueden darse en forma de sal de bicarbonato. Dado que la
capacidad renal para conservar el sodio estd alterada, no debieran
usarse rutinariamente dietas estrictamente privadas de sal.

Los vémitos o la diarrea pueden causar una reduccién aguda
del volumen liquido extracelular e hipotensién. Si el enfermo ingie-
re liquidos durante este periodo, se desarrolla también hiponatre-
mia. En estas circunstancias deberan administrarse soluciones sali-
nas intravenosas. En general, es suficiente el suero salino normal
(0,9 %), pero en ocasiones son necesarias soluciones hipertonicas
(2,7 %), si la deplecién de sodio es muy grave en relacién con la
deplecién acuosa. Muy a menudo, sobre todo si ha existido diarrea,
aparece también acidosis o se agrava a causa de la disminucién de la
funcién renal. Cuando éste es el caso, puede sustituirse una parte
del sodio por soluciones intravenosas de lactato o bicarbonato. Tam-
bién puede ser necesario el potasio (véase mds adelante).

Es probable que se produzca retencién de sodio si el consumo
supera la capacidad de los rifiones para excretar sodio, ya que las
pérdidas extrarrenales son generalmente pequefias. Esta retencién
de sodio agrava la hipertensién y puede causar edema. Los estudios
con Na* han demostrado que la mayorfa de los enfermos con insu-
ficiencia renal hipertensiva tienen un sodio total del organismo au-
mentado. Por lo tanto, el sodio de la dieta deberia restringirse ini-
cialmente a unos 22 mEq al dia en los enfermos con hipertension
o edema, y esto facilita a menudo el control de la hipertension. Si
el edema o la hipertensién persisten a pesar de una restriccién ade-
cuada del sodio de la dieta y de un tratamiento antihipertensivo,
pueden emplearse diuréticos, pero practicando a intervalos regular_es
comprobaciones de la funcién renal durante el empleo de los mis-
mos. Las tiazidas no son efectivas cuando el GFG desciende por
debajo de unos 15 ml/minuto, pero la frusemida y el dcido qta'crini-
co son efectivos muy por debajo de este nivel. En la insuf'lmencia
renal muy grave (GFG por debajo de 5 ml/min.), las dosis extre-
madamente altas de estos diuréticos (por ejemplo, de frusemida
400-2.000 mg/dia) pueden provocar todavia una diuresis aprecia-
ble con efecto beneficioso sobre la presién sanguinea y el edema.
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La acidosis mejora generalmente con la restriccién de las pro-
teinas dietéticas. Sin embargo, puede persistir durante el tratamien-
to con una dieta de Giovanetti a causa de la abundancia de huevos
y el consiguiente consumo de abundantes lipoproteinas y de amino-
dcidos azufrados. La acidosis grave puede causar disnea y agravar la
hiperpotasemia y requiere tratamiento para el control de los sinto-
mas. En los sujetos normales, la acidosis puede causar anorexia y
nduscas y, por lo tanto, en un enfermo con insuficiencia renal, aci-
dosis y sintomas gastrointestinales puede derivarse algtin beneficio
del tratamiento con alcalinos. El tratamiento no esti indicado ex-
clusivamente para la anomalia bioquimica. No obstante, se titula la
retencion de hidrogeniones frente a las sales 6seas, y la acidosis
puede ser una causa contribuyente importante a la osteodistrofia
renal; la terapéutica alcalinizante deberia administrarse, por lo tan-
to, a todo enfermo con una osteopatia renal incipiente o establecida.

Al tratar la acidosis, debe ponerse cuidado en evitar que el en-
fermo reciba un exceso de sodio. El bicarbonato sédico puede cau-
sar malestar abdominal y eructos, y por esta razén, a menudo resul-
ta més satisfactoria una mezcla de cinco partes de citrato sédico y
tres partes de écido citrico (solucién de Schol). El 4cido citrico
hace mis gustosa la mezcla y, ademds, puede incrementar la absor-
cién de calcio en el intestino.

Si se produce retencién de sodio, como lo indica el aumento de
peso o el desarrollo de edema, el enfermo puede someterse a una
dielq pobre en sal, en tanto se prosigue la terapéutica alcalinizante.
O bien puede usarse citrato potasico para sustituir en parte al ci-
trato sédico. Si persiste el edema o aparecen manifestaciones de in-
toxicacion por potasio, el tinico tratamiento posible que queda es la
didlisis. Los compuestos de calcio y aluminio ejercen escaso efecto
sobre la acidosis.

El _défic_it_o exceso de potasio rara vez constituye un problema
en la msuflcgenciq renal crénica bien tratada. Los enfermos con
una nefropatia crénica tienen una capacidad reducida para hacer
frcnte)a _la sobrecarga de potasio, porque la secrecién tubular estd
ya practicamente al maximo (pig. 94). Por esta razén, las sales
de potasio no deberdn administrarse nunca a estos enfermos sin
conocer el nivel de la potasemia Y mantener una vigilancia sobre
la misma. En Ia fase oliglrica terminal de la insuficiencia renal

El volumen del consumo |
cada enfermo con insuficienci
unos 2 litros es necesario para

iquido requerido cada dia varia para
a renal. En general, un consumo de
evitar la deshidratacién por reabsor-
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cién acuosa alterada por el rifién. Dado que el rifién no es capaz
de manipular una sobrecarga acuosa, debe tenerse cuidado, Desde
el punto de vista przicti_co puede dejarse que cada enfermo mantenga
su propio balance liquido, ya que al decirles que beban libremente,
no lo harédn en exceso. La observacién regular del peso es una buena
guia para establecer el grado de hidratacién. Cuando sobreviene
oliguria, el consumo liquido debera prescribirse de acuerdo con
la diuresis. :

La hipétesis de que la osteodistrofia renal es debida a resisten-
cia a la vitamina D proporciona una base para el tratamiento. La
forma osteomaldcica puede ser tratada efectivamente con grandes
dosis de vitamina D. Esto cura invariablemente las lesiones Gseas y
también alivia la debilidad muscular proximal acompafiante con
produccién de una sensacién de bienestar. Las dosis requeridas va-
rian segln el enfermo y pueden oscilar entre 20.000 y 500.000_ uni-
dades (0,5-12,5 mg.) al dia. Si no se obtiene una mejoria clinica o
bioquimica, debera duplicarse la dosis cada tres o cuatro semanas.
En los adultos, la dosis inicial debe ser de 100.000 unidades diarias.

Con un tratamiento satisfactorio, las alteraciones radiograficas
se normalizan, el nivel de fosfatasa alcalina desciende y se eleva la
calcemia. Estos efectos tardan unos seis meses en produmrse,' y es
conveniente comprobar el estado de la calcemia y de la uremia re-
gularmente, por lo menos cada cuatro semanas durante este tiempo.
Un nivel de la calcemia por encima de 10,8 mg/100 ml., o la apa-
ricién de n4useas o de anorexia, son indicaciones absolutas para la
suspensién del tratamiento con vitamina D. Asimismo lo es una
elevacién de la urea plasmatica que no sea provocada evidentemente
POr otra causa. También deberian practicarse regularmente radio-
grafas de los rifiones, puesto que la nefrocalcinosis u otras form(zils
de calcificacién metastésica puede ser provocada por un exceso de
vitamina D. Una vez suspendido el tratamiento, es probablemente
Prudente no reanudar la administracién de vitamina D hasta que
Teaparezcan sintomas clinicos o signos radiologxgos.

Cuando los signos radiolégicos de osteitis fibrosa no s(;)n ﬂ}luy
Exlensos, el tratamiento con vitamina D tal como lo hemos escnl;);
leva a la curacién. Sin embargo, en algunos casos fan_!cgs que o
Principales lesiones Gseas son debidas a hiperPara“r_O‘_dlsm?,yd
calcemia es ya normal o estd incluso elevada, la admmlstraCl%f;bl:
Vitamina D es mas peligrosa. El producto calcio-fosfato es Pr(:ésica
que exceda de 70, y entonces se producird caquflcqcmn meta(si 5y
-1 algunos enfermos, el uso cuidadoso de la vitamina D ptl']:oi?iismo
ducir T regresion de las lesiones Gseas y del hxperlpill‘itl lra o
S€cundario. La adicién de hidréxido de aluminio al ga? e%atg S
.reduc'iré el fosfato del suero al evitar lg’ absorci6n de %Sn i
Ntestino, y puede prevenir la calcificacién metastasica.

8. — DOUGLASKERR,
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paratiroidismo terciario, la paratiroidectomia es necesaria para faci-
litar la curacién dsea.

La osteosclerosis no produce sintomas y no requiere tratamiento.

La anemia normocrémica de la insuficiencia renal crénica no
responderd a ninguno de los antianémicos habituales y el Gnico tra-
tamiento efectivo es la transfusién de sangre. Pero como quiera que
ésta implica varios riesgos incluyendo la transmisién de la hepatitis
sérica, reacciones hemoliticas y febriles, y la precipitacién de insu-
ficiencia cardiaca izquierda, no debiera aplicarse, a menos que exis-
tan sintomas referibles a la anemia, como fatiga, disnea o insufi-
ciencia cardiaca. Por lo tanto, la transfusién de sangre no es nece-
saria para niveles de hemoglobina por encima de 8 g. por 100 ml.
Dado que se pretende aliviar los sintomas, el nivel de la hemoglo-
bina sélo necesita ser elevado hasta unos 10 g/100 ml. Si se proyec-
ta un trasplante, la transfusion debera evitarse en lo posible, para
impedir la sensibilizacién contra los antigenos del trasplante exis-
tentes en los leucocitos y las plaquetas.

Cuando se practica una transfusién de sangre, deberia hacerse en
forma de hematies envasados y en pequefias cantidades, no mas de
200-300 ml. al dia en infusién lenta. Si se administran con rapidez
grandes cantidades, Ja funcién renal puede declinar muy rapida-
mente. Esto puede ser debido a la incapacidad de los vasos renales
para alojar un brusco incremento del hematdcrito, pero es mds pro-
bable que sea debido a un descenso del volumen-minuto cardiaco
por insuficiencia cardiaca. Con una transfusién cuidadosa no se
producird un descenso del GFG y puede lograrse una mejoria.

El cloruro de cobalto se ha utilizado como hematinico con éxito

variable. Produce anoxia celular, y estimula asf la eritropoyesis, pero
causa también trastornos gastrointestinales, y por esta razén no pue-
de _recomendarse para uso general. Cuando se dispone de eritropo-
yetina humana, ésta puede ser de utilidad en el tratamiento, pero
en los animales con uremia experimental no se observa siempre una
respuesta a la eritropoyetina.
. En ocasiones, existe también una anemia por déficit de hierro,
}ndlcada por la microcitosis y la hipocromia, especialmente en mu-
jeres que menstrian y en los enfermos con intensas hematurias. En
tales casos debe darse hierro.

Tratamiento dialitico

INSUFICIENCIA AGUDA SOBRE UNA INSUFICIENCIA RENAL CRONICA

El enfermo con insuficiencia renal crénica estable puede ser
precipitado en una azotemia grave por infeccién que estimula el
catabolismo o bien por deplecién salina que reduce el GFG. En estas
circunstancias, si se mantiene la vida hasta que se corrige la enfer-
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medad aguda, el enfermo puede continuar como antes con dieta
solamente. Durante la exacerbacién aguda, la vida puede estar ame-
nazada por la hiperpotasemia, una acidosis grave o la azotemia, que
no pueden corregirse por medios conservadores. Todo enfermo que
empeora rdpidamente a partir de un estado estable, deberia ser
tratado al principio en el supuesto de que puede volver a su estado
original. Por lo tanto, deberia dérsele la oportunidad de beneficiar-
se de la dialisis durante un periodo de tiempo suficiente que per-
mita una valoracién apropiada y el tiempo suficiente para recupe-
rarse; por lo general, de dos a cuatro semanas.

INSUFICIENCIA RENAL PROGRESIVA CRONICA

Cuando el GFG desciende« por debajo de unos 2 ml. por minu-
to en el paciente normotenso y de unos 4 ml. por minuto en el
hipertenso grave, la vida no puede mantenerse con dieta solamente:
entonces la dilisis tendrd que ser continuada indefinidamente. Dado
que sélo se dispone actualmente de suficientes facilidades para ofre-
cer este tratamiento a una minoria de enfermos de esta categoria,
los posibles candidatos deben seleccionarse cuidadosamente (pa-
gina 125).

El principio de los métodos de dialisis es que el agua y los solu-
tos difusibles pueden ser eliminados de la sangre cuando es separada
por una membrana semipermeable de un liquido que no contenga
estos solutos o que los contenga a una concentracién mds baja. Esta
membrana puede ser de celofan en el rifién artificial o una membra-
na natural, generalmente el peritoneo. La urea, la creatinina, el 4cido
tirico, los fenoles y la guanidina, asi como el potasio, el sodio y los
hidrogeniones, son todos dializables de esta manera. Lo son tam-
bién los factores téxicos de la uremia no identificados.

DIALISIS PERITONEAL '

En el adulto, el peritoneo tiene un drea superficial de unos 2 me-
tros cuadrados. La membrana peritoneal actda principalmente como
una barrera semipermeable inerte que permite el paso ’del agua y
de las pequeifias moléculas en una u otra direccic?n, seglin sus con-
centraciones a uno y otro lado. No obstante, s6lo es llgex_'amente
permeable a las proteinas y grandes moléculas. L0§ catabohgos, lfas
toxinas solubles en el agua y otras pequeiias moléculas emigrardn
hacia el liquido peritoneal, y serdn eliminados guando el liquido
sea extraido, Cuando la osmolalidad total del liquido p’erltone_a’l sea
superior a la del liquido extracelular, el agua penetrara también en
la cavidad peritoneal. "y o

Esta agua diluye los electrélitos en el liquido de dialisis, crean-

0 asi un gradiente de concentracién entre el plasma y el liquido
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peritoneal. La rdpida transferencia de agua al peritoneo va seguida,
por lo tanto, de una difusion mds lenta de electrélitos. Experimental-
mente, en la rata, la mayor parte de la transferencia acuosa se reali-
za en la primera media hora, pero el equilibrio del sodio requiere
una a dos horas. La velocidad de estos fenémenos en el hombre no
han sido debidamente estudiados, y la composicién del liquido de
dialisis usado clinicamente ha sido calculada a través de varios en-
sayos. Las concentraciones mostradas en la Tabla 4.4 son satisfac-
torias cuando se usan a grados de flujo convencionales: unos 2 li-
tros por hora.

La concentracién de glucosa més baja esta destinada a equilibrar
el efecto osmético de la urea en el plasma del enfermo, de suerte
que la transferencia de agua es escasa. La concentracién mds alta se
usa cuando es necesaria una deshidratacién muy rapida; por ejem-
plo, en el edema pulmonar. Para una deshidratacién menos urgente
se usa una mezcla de dos concentraciones (1 litro de cada ciclo).
El potasio se suprime en la solucién destinada al tratamiento de la
insuficiencia renal aguda (1 y 2), de suerte que la hiperpotasemia
puede ser corregida rdpidamente. Después de haber restablecido el
nivel normal de la potasemia, se afiade cloruro potédsico (1 g. 3
mEq) al liquido para obtener una concentracién de 3-4 mEq de
potasio/litro. La solucién 3 se destina al tratamiento de los enfer-
mos con insuficiencia renal crénica o con hipertensién.

Tabla 44. Composiciéon de los liquidos de dialisis peritoneal

1 2 3
Sodio, mEq/I. . 140 140 130
Potasio, mEq/I. 0 0 3
Calcio, mEq/L. . . 35 35 35
Magnesio, mEq/I. . 1,5 1,5 1,5
Lactato, mEq/I. 45 45 45
Cloruro, mEq/l. . 99 99 89
Metabisulfito, mEq/I. 1 1 1
Glucosa, g/100 ml. 15 7,0 2,0

Soluciones de estas composiciones aproximadas se encuentran en
el comercio preparadas por los Baxter Laboratories y Allen y Ham-
bury’s Ltd., y se preparan también en muchas farmacias de hospi-
tales. El metabisulfato de sodio se afiade para prevenir la oxidacién
de la glucosa durante la esterilizacién. El lactato se usa en lugar
del bicarbonato, puesto que este dltimo precipita con el calcio ¥
produce la caramelizacién de la glucosa.

Técnica. La asepsia tiene que ser meticulosa. Puede utilizarse
cualquier sitio del hipogastrio, pero el mas conveniente es el situado
a un cuarto o tercio de la distancia entre el ombligo y el hueso
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ptbico en la linea media. Después de la infiltracién hasta el perito-
neo con un anestésico local, se inserta una aguja de calibre 14 en
la cavidad peritoneal y se introducen lo mds rapidamente posible
dos litros de solucién de dialisis peritoneal. La aguja de calibre 14
se retira y se introducen un trocar y cdnula 17F, y después de reti-
rar el trocar, se inserta el catéter de didlisis, se retira la cdnula, y
el catéter se conecta con el aparato de administracién. El catéter
(Baxter Laboratories Ltd.) tiene un extremo redondeado sélido y
una longitud de 28 cm. Los 7,6 cm. distales tienen 80 orificios de
0,5 cm. de didmetro cada uno. El catéter se dirige hacia la pelvis
o bien hacia uno u otro canal paracdlico, y se fija después en posi-
cién por medio de una sutura en bolsa de tabajo que sirve también
para reducir la filtracién (fig. 4.8). Después se aplican vendajes
estériles, y el liquido es drenado fuera del abdomen. Alternativa-
mente, puede usarse un catéter con un trocar interno (Trocath-
Thackray), que se inserta sin el uso de un trocar y una cénula, a
través de una pequefia incisién; esto reduce la filtracién a un mi-
nimo.

Dos litros de liquido se introducen en el abdomen mediante el
dispositivo de administracién; esto toma de diez a quince minutos.
El liquido deberfa hallarse a la temperatura corporal cuando llega
al enfermo, lo cual puede conseguirse calentdndolo anticipadamente
en una incubadora de aire caliente hasta unos 40° (para dejar que
se enfrie en el aparato). Alternativamente, puede incorporarse un
serpentin calentador a través de agua a 38° junto a la cabecera del
enfermo. Dado que los bafios de agua fomentan el desarrollo de
bacterias patégenas, y dado que estas bacterias pueden propagarse
hasta las partes vulnerables del dispositivo, deberd afiadirse un anti-
séptico apropiado al bafio.

Si se usa liquido embotellado, se pinza el tubo antes de que las
botellas estén completamente vacias para impedir '12} penetracion de
aire en el sistema; camaras reguladoras de la presion del aire en el
sistema de drenaje interfieren el efecto de sifén. Esta precaucion €s
innecesaria en las bolsas de plastico. El liquido se deja en el ab-
domen por espacio de unos veinte a treinta minutos y después se
drena por accién de sifén. El drenaje tarda unos veinticinco a trein-
ta minutos y completa el ciclo horario. El sistema de _dl‘t’a_ﬂale,ldﬂie
ser cerrado, y el liquido se recoge en una bolsa esterl,l sin valvula
de retorno (Aldington Laboratories) o un frasco estéril que 00;1-
tenga un poco de antiséptico. Debe ponerse cuidado en evitar la
acodadura de los tubos, También se evitardn las burbujas de aire,
Puesto que obstruyen el flujo y proporcionan asimismo una via por
la que puede penetrar la infeccién. El tubo de drenaje debe ser gm-
zado antes de retirar el frasco colector para medir el volumen dre-
nado.
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Fic. 4.8. Didlisis peritoneal.

B.
.C.

-Bafio de calentamien

- Vendaje estéril y espar:

. Extremo del dis

ZXEA Tom QEED
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Una botella de litro de liquido de dialisis.

Filtro de aire de algodén en la entrada de aire.

Vilvula sin retorno en el extremo inferior de la entrada de
aire que impide el reflujo hacia el filtro, que es ineficaz cuan-

do estd mojado. La «aguja» aislada contiene la via de aire y
el desagiie de liquido.
Cémara de goteo.

ta controlado con termostato a unos 43° C.
Serpentin de calentamiento incorporado al circuito de aflujo.

d adrapos que mantienen el catéter en
su sitio.

Catéter con la punta en la cavidad pélvica.
Controles de flujo.

positivo de diélisis con enchufe Luer introdu-
cido en la bolsa de drenaje.

Goteo y cédmara de observacién en el tubo de drenaje.
Vilvula sin retorno en la bolsa de -drenaje.

Bolsa de drenaje de tres litros.

Tubo de drenaje pinzado

que se usa para vaciar el recipiente
después de cada ciclo,
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Debe llevarse una grafica en la que se registran los tiempos y
voldmenes de cada intercambio de liqyido, el momento en que la
operacién de drenaje siguiente se practica y el balance corriente del
volumen de entrada y de salida (fig. 4:9}. A veces se produce una
filtracién exterior; en tal caso, las med1c1one§ del vol_umen no pue-
den dar una verdadera idea y pueden pasar inadvertidos pequefios
balances positivos. Si el balance positivo v_erdadero ’excede de
100 ml. aproximadamente en cada mtercar_nblq, erera usarse un
litro de solucién hiperténica en el intercambio siguiente. El balance
hidrico deberia comprobarse pesando al enfermo antes y después
de la dialisis.

3. DIALISIS PERITONEAL Nombre Registro n.°
Fecha: 25-12-67 Joe Bloggs 641146 .
INGRESOS GASTOS
Tiempo }ln?ll)ume" Potencia del Ifquido| Tiempo | Volumen | Balance Eg:}lg:‘;é

0990 | 2,000 1:36% 10°° 1600 +400 +400
10°° | 2,000 1:36% 1ee 1900 +100 +500
1° | 2,000 1:36% 1280 1850 +150 +650
12° | 2,000 1:36 : 6:36% 1390 2100 -100 | +550
13%° | 2,000 1436 : 6:36% 14°° 2350 350 | +200
14°° | 2,000 1:36 : 6:36% 1522 2400 -400 -200
1590 | 2,000 1:36% 16°° 2050 - 50 -250

Cultive y sensibilidades del liquido:

: a didlisis
Fic. 49. Gréfica de balance cumulativo Eszfr?ad}:!;;‘“so; e
peritoneal. Deberfa ir acompaiada de: l.:6 Sl
ciones sobre duracién del ciclo, concen.trgf:tl'clgs ¢ 20, gréfica 9
3 nsluyend KOl hepeits 3 'amlbmbl 1 nce peritoneal cada
consumo gasto, a la que se transfiere el bala
doce a veinticuatro horas.
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Durante todo el procedimiento deberd registrarse la temperatura
rectal, cada cuatro horas, con un termémetro de lectura baja, y cada
dos horas se registrard la presion sanguinea y el pulso. Si la tem-
peratura corporal desciende, puede corregirse calentando el liquido
de didlisis. Cada doce horas deberd comprobarse el nivel de la urea
y electrdlitos plasmadticos. También cada doce horas se examinari
bacteriolégicamente el liquido peritoneal, obteniendo la muestra con
jeringa del circuito de desagiic durante el drenaje. Una vez al dia
se determinard el contenido en urea del liquido drenado; si la dia-
lisis es eficiente, deberd exceder del 50 % de la urea plasmatica
simultdnea después de una hora de intercambio.

La duracién de la dilisis depende del enfermo y su respuesta,
pero generalmente es de treinta y seis a setenta y dos horas. Una
parte alicuota de cada volumen de drenaje se guardard en un tubo
de ensayo junto a la cama. En caso de producirse infeccién, el
liquido de drenaje se enturbia y deber4 iniciarse inmediatamente el
tratamiento. Por lo general, los gérmenes son resistentes a los anti-
biticos habituales y, por Io tanto, la eleccién inicial del farmaco
dependera de las conocidas sensibilidades de los gérmenes encon-
trados en el hospital. El cultivo del liquido debe facilitar la base
para decidir el tratamiento quimioterdpico definitivo al cabo de
veinticuatro horas.

La didlisis peritoneal tiene el inconveniente de que durante el
procedimiento se extraen proteinas en una cantidad media de 20-
40 g. al dia; gran parte de las mismas son gammaglobulinas. La
pérdida de protefnas puede ser perjudicial si el enfermo tiene un
metabolismo elevado, y por lo tanto, deberia ser contrarrestada per-
mitiendo al enfermo una dieta més liberal durante el procedimiento.
La peritonitis es una complicacién grave por varias razones. Puede
producir adherencias que, al obliterar eventualmente la cavidad
peritoneal, impiden el empleo ulterior de esta forma de tratamiento.
La infeccién hace dificil mantener el balance nitrogenado a causa
del catabolismo aumentado y debido también a la pérdida de pro-
teinas durante la dialisis. Cuando es grave, provoca vémitos y dia-
rreas. Por lo tanto, hay que evitar la infeccién a toda costa, y esto
exige esterilidad absoluta durante todas las manipulaciones y el uso
de un liquido estéril. La adicign rutinaria de antibiéticos puede
provocar cl' desarrollo de una infeccién resistente y, por lo tanto,
es mejor evitarlo.

Durante la didlisis peritoneal es corriente un considerable ma-
lestar, pero se alivia a menudo con espasmoliticos, como la atropina
© papaverina. Un dolor intenso debe despertar siempre la sospecha
de perxtogxtl_s. El movimiento diafragmatico est4 limitado durante
el procednmxen_to, Yy esto puede dar origen a colapso de las bases
pulmonares e infeccién pulmonar.
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Con el fin de disminuir el riesgo de infeccién y de reducir el
trabajo de las enfermeras que vigilan la dialisis, se han introducido
varias modificaciones del sistema aqui descrito. Son las siguientes:
esterilizacién masiva del liquido en bombonas de 48 litros o en
grandes frascos que pueden reunirse en serie; filtracién por mili-
poros del liquido en el trayecto de aflujo; uso de un aparato regu-
lador del ciclo para controlar el aflujo y el drenaje automdticamente;
drenaje por bomba y un ndmero de aparatos de registro y control.
Estas modificaciones pueden estar justificadas en los grandes centros
que emplean el procedimiento con regularidad, pero de momento
no son aplicables al hospital medio. .

Indicaciones para la didlisis peritoneal. Es muy apropiada para
el tratamiento de los enfermos con exacerbaciones agudas de la in-
suficiencia renal crénica, incluyendo las ligeras que se producen
cuando se practican operaciones quirdrgicas en enfermos con un
trastorno crénico de la funcién renal; por ejemplo, prostatectomia o
insercién de un clavo en la fractura del cuello del fémur. Puede
ser usada para algunos casos de insuficiencia renal aguda, espfzgxgl-
mente si el enfermo estd a muchas millas de un aparato de didlisis.
La diélisis peritoneal es menos apropiada, sin‘embargo, para el tra-
tamiento de la insuficiencia renal postraumética o de la insuficien-
cia postoperatoria cuando la urea plasmitica se eleva con rapidez.
La dialisis peritoneal es particularmente itil para la hiperpotasemia
¥ la hidratacién excesiva. Puede ser utilizada para la intoxicacién
con salicilatos o barbittricos, especialmente en ninos muy %equen%sa,
en quienes la hemodialisis es técnicamente dificil. Ha sido usa
para tratar la pancreatitis y peritonitis agudas._

La didlisis peritoneal ha sido usada repetida
ner la vida, y existen ahora varios enfermos,
Estados Unidos, que han sido mantenidos durar
medio de la dialisis peritoneal intermitente croni L
presencia de un dispositivo permanente puede Pro"°°"‘rde Tk
llo de adherencias y conducir a la peritonitis, a causa Clha
nicacién entre la cavidad peritoneal y el .exterlor. Pgr eSSe il Ia
es quizd preferible las punciones repetidas. Cuan zoolar i
didlisis peritoneal intermitente, puede ser dx‘ﬁcll contr it o
tensién. Por lo tanto, estos enfermos deberian ser xg?nlizarlos G
una dieta pobre en sodio, con 40 g. de proteinas, ¥ 1;% "mEq/litro.
tra un liquido con una concentracién de sodio de e
La solucién hiperténica debe usarse para prevenir ?“ciencia fl
Peso. Para un tratamiento a largo plazo de 1?;__ lpsnutely preferible.
Crénica, la hemodiilisis es, sin embatgo, més elicl e

Contraindicaciones de la didlisis perilongal. Cont indioaniones
cavidad peritoneal no esté obstruida, no existen con rdespués el
absolutas. La dilisis se ha practicado con €xito poco

mente para mante-
]la mayoria en los
nte varios afios por
ca. No obstante, la
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laparotomia y en presencia de peritonitis y de ascitis por hepato-
patia.

HEMODIALISIS

Los principios de la hemodidlisis se describen con detalle en
el Capitulo 3.

La hemodiilisis intermitente crénica (HIC)* sobre una base
indefinida ha sido posible desde el desarrollo de un cortocircuito
de silastic-teflén permanente por SCRIBNER y cols., en Seattle (Es-
tados Unidos). Los enfermos pueden ser mantenidos en un estado
de salud razonable y con capacidad de trabajo, con tal de que man-
tengan cuatro requisitos minimos: 1.°, la dialisis deberia practicarse
durante por lo menos veinticuatro horas a la semana, generalmente
en dos sesiones de 12-14 horas; 2.°, el dializador no se ceba con
sangre, sino que tiene un 4rea de superficie de por lo menos 1 m.2;
3.2, el flujo de sangre a través del dializador supera los 100 ml. por
minuto, y 4.°, el consumo de agua y de sodio son estrictamente
controlados para prevenir la hipertensién; se restringe moderada-
mente el consumo de proteinas, y el ingreso de calorias es adecua-
do. Si no se mantienen estos criterios, aparece un «sindrome» de
subdidlisis» caracterizado por anorexia, hipertensidn, artritis gotosa,
calcificacién metastdsica, pericarditis, neuropatia periférica y tras-
tornos mentales. En estas circunstancias, la muerte sobreviene even-
tualmente por inanicién, infarto miocardico o cerebral, o a veces
por suicidio.

Técnica. Las caracteristicas de un aparato de dialisis ideal se
muestran en la Tabla 4.5, y en la actualidad no hay ninguno que
sea completamente apropiado.

El dializador Kiil (fig. 4.10) consiste en dos capas de sangre
entre celofana sostenida por tablas de propileno. Estas tablas estin
acanaladqs, y el liquido de diélisis circula a través de los canales
a 0,5-2 litros _por minuto, por fuera de la celofana, en direccién
opuesta al flujo sanguineo. Tiene un 4rea superficial de didlisis de
1 metro cuadrado, una resistencia interna baja y un volumen inter-
no pequefio. Asimismo, puede reunirse en unos treinta minutos y es
relativamente barato de compra y mantenimiento, pero tiene que
;l_mnlarse a mano, y la esterilizacién es dificil. En general, se esteti-
':;‘Icfsnaéo"mah“a liquida, y por lo tanto, requiere una irrigacién
12 gada antes de usarse. La ultrafiltracién puede conseguirse

ddlisis «Acrrli; ig{:ihﬂfr ‘e'nlla insuficiencia renal se aplican varios titulos superpuestos. La
Sfaiont s dgs*vt:gsnr» o «de mantenimiento», emplea generalmente un PI“.“ de
un tratamiento a imer\-;lpor s‘cm;m;, por lo menos. Por dilisis «ocasional» se entiende
dimiento menos satisfa l°5. mLI?IOS frecuentes cuando los sintomas lo exigen: un proce-
Mttdoe. ctorio. término de «intermitente» ha sido aplicado a ambos
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Tabla 4.5. Caracteristicas del dializador «idealy

1. Eficiencia en la eliminacién de productos t6xicos.

2. Eliminacién controlable de agua por ultracentrifugacién.

3. Pequefio volumen interno, de suerte que es innecesaria la cebadura
con sangre.

4. Baja resistencia interna, de suerte que es innecesaria una bomba.

5. Portétil, preesterilizado y facil de reunir.

6. Seguro e innocuo.

7. Barato de compra y mantenimiento.

TUERCA
—s PINZA DE DIALIZADOR
LAVADORA —— e

TABLA DE DIALZADOR
SUPERIOR

5 ALOJAMIENTO
MEMBRANAS DE PORTILIAS
CELOFANA / PORTILIA DE
SANGRE
TABLA DE DIAUZADOR
CENTRAL
PORTILLA DE
TRENZAS DIAUZADO
PERIFERICAS

DESCONECTADOR
RAPIDO

TAB

CORCHETE LA DE
DE MONTAJE DIAUZADOR INFERIOR
DEL DIAUZADOR

LAVADORA 73

TUERCA DE
ALETAS

PESTILLO

PINZA DE
DIALIZADOR

LLAVE DE POSICION

VERTICAL/HORIZONTAL ANILLOS

VAGONETA

Fic. 4.10. Diagrama del rifién artificial de Kiil. (Cortesia de
WATsoN MarLow Ltd.)

creando una presién negativa por fuera de la celofana, por grave-
dad, o bien por medio de una bomba que impulse el liquido de di4-
lisis a través del aparato.

Se estdn desarrollando unidades portétiles, y tanto el Ultraflow
100 (que es una versién modificada del serpentin gemelo d<_a ‘Kolff)
como el doble miniserpentin son dializadores bastante eficientes,
aunque més caros la celofana y el circuito requeridos para un K{ll.
La produccién de un dializador portétil ideal no es una tarea in-
superable, y no cabe duda de que se logrard en algin momento.
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Los cortocircuitos arteriovenosos (fig. 4.11) pueden insertarse
en vasos apropiados del antebrazo, pierna o brazo. A pesar de la
presencia de un cuerpo extrafio que emerge a través de la piel,
la infeccién puede prevenirse muy eficazmente por la limpieza regu-
lar de la piel circundante, con hexaclorofeno o mediante el uso de
gasas antisépticas empapadas en tintura de clorhexidina. Cuando
se produce infeccién, sucle ser debida a estafilococos hospitalarios
y responde bien a los antibidticos apropiados, como la cloxacilina.
Los cortocircuitos son a veces colonizados interiormente por estafi-
lococos, pero esto parece suceder mds rara vez que en el caso de
las valvulas de Spitz-Holter.

Arteria
Vena  radial

Fie. 4.11.  Cortocircuito arteriovenoso de Scribner-Quinton. El pri-

]rflcr.dlscnq con segmentos de silastic, en forma de U, debajo de

dd- pu.l. Llnl(.JO.S exteriormente por un asa de teflén. En la mayoria

mL rl?; :Jnodg]hc::_morcs subsiguientes, un brazo largo sobre un seg-
e ¢ silastic ha sustituido a esta asa de 6 rtesi

e e teflon. (Cortesia del

La yxda de_ los cortocircuitos A-V es variable Algunos funcio-
gz(l)n 'sat)lsi:actquamcntg durante dos afios 0 mas; otros estan someti-
olrso “v;sl’olsg;lé‘z?mrepel;dos de coagulacién que se inician en uno u
o i vigillcn : a a‘puntg de.la cépsula. Se indica a los enfer-
Pl ‘hrmsus (.]ortocwcmlos por auscultacién del soplo de
trombosis, el cod qucn L
Sy sa]inoghe = puede arrastrar hacia fuera, por lo general,
o a"p'a:jmllzado, st se procede con rapidez. Si en el
adherente, puede sera 1? a punta de la cdnula se forma un trombo
Brineliting 5, frae iminado mediante una infusién lenta de fi-

T Con;posicién declai?, QEbe retirarse la canula hacia otro sitio.
a las necesidades del enf quido de didlisis se altera para adaptarse
yor facilidad sugt ermo. La hipertensién se controla con ma-

ustrayendo sodio al enfermo por medio de una con-

centracié: i >

El exccsnn dielpgf;?ode 130 mEq/litro, en lugar de 140 mEq/litro.
ser eliminado usando quel,PU?dC acumularse entre la dialisis puede
cién de potasio, L. un liquido de dialisis con una baja concentra-
» - variaciones geograficas en el contenido en mine-
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rales, como calcio y fldor, pueden requerir un tratamiento preliminar
de agua al grifo antes de su uso en la preparacién del liquido de
didlisis.

Criterios para la seleccion de los enfermos. La hemodiélisis
intermitente crénica proporciona un método de mantener vivos a
los enfermos que de otra manera estarian muertos. Cabria pensar,
por lo tanto, que deberian escogerse a todos los enfermos cuya ne-
fropatia ha progresado tanto que la funcién renal no es ya capaz
de mantener la vida del enfermo. En la actualidad existen varios
factores que lo impiden.

La HIC es cara, unas 2.000 libras por afio por enfermo en las
unidades hospitalarias, y todavia més cara con profesionales entre-
nados. Aproximadamente, un miembro del personal (doctor, enfer-
mera, técnico) estd empleado para cada dos enfermos en tratamien-
to, incluso en las grandes unidades. Por lo tanto, es impracticable
intentar el tratamiento de los 7.000 enfermos aproximadamente que
mueren de nefropatia en el Reino Unido. Una pequefia proporcién
de estos enfermos son inadecuados para la HIC, puesto que tienen
un trastorno del tejido conectivo, diabetes, nefritis subaguda con
afectacién pulmonar, o alguna otra enfermedad general, que causard
la muerte a pesar de la HIC. Aun cuando la hipertensién puede ser
controlada mediante la deplecién de sodio combinada con HIC, los
enfermos con una hipertensién de larga duracién y consiguiente
lesién vascular no suelen beneficiarse demasiado de la HIC. La
cardiopatia isquémica seguird cobrando su peaje.

Con los recursos actuales, la HIC se emplea para los enfermos
jévenes (entre los dieciséis y cuarenta y cinco afios) sin otra enfer-
medad médica seria. Incluso dentro de estos limites existen unos
1.200 candidatos cada afio en el Reino Unido; por lo tanto, es
necesaria una cierta seleccién. Los problemas morales del soltero
frente al casado, del inteligente frente al no inteligente, etc., debe-

rfan subordinarse a las indicaciones médicas. Lo que es probable-

mente mas importante es la capacidad del (;n{e}rmo para _VIgllarlsu
cortocircuito y atenerse a la dieta fie restriccién proteinica, sal y
agua. En algunos centros la seleccion es practicada por un comité
anénimo. :

Ren:zllmeS. Los diversos factores médicos complicadores se
muestran en la Tabla 4.6. La hipertension puede ser generalmen(;e
controlada por la deshidratacién gradual, la restriccién de sal y de
liquidos, y el uso de un liquido de didlisis hxpotémco.LA v}:af:cs tsor:
necesarias pequefias dosis de farmacos hipotensores. 0s 1pc1r <e1n1
sos tratados de esta manera tienen un contenido en sodio total de
organismo dentro del margen normal.

La anemia es un problema serio. Algunos enfermos se sienten

cansados y disneicos si sus hematdcritos descienden por debajo de
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un 25 %. Para mantenerlos a dicho nivel es necesario practicarles
una transfusién de unas 2 unidades —es decir, de 1 litro de sangre
al mes—, lo que se realiza prefcrememengc durante la dx'a!xsls. Estas
transfusiones repetidas comportan el pe!lgro de transmitir una he-
patitis y de producir anticuerpos a antigenos de grupo sanguineo
menores. Causan también desagradables reacciones febriles en algu-
nos enfermos, probablemente como resultado de} desarrollo de anti-
cuerpos a leucocitos y plaquetas. Se ha preconizado el uso de he-
maties lavados para prevenir estas reacciones, pero en la préctica es
extremadamente dificil liberar a los hematies de todas las contami-
naciones por otros elementos sanguineos, y no estd demostrado el
valor de este procedimiento tan engorroso. Por lo tanto, se hace todo
lo posible por reducir los requerimientos de sangre, reintegrando al
enfermo el contenido del dializador después de la dialisis y por eco-
nomia en la demanda en andlisis sanguineos. Afortunadamente, las
necesidades de transfusién disminuyen a menudo después de al-
gunos meses de tratamiento, y la mayor parte de los enfermos a
largo plazo pueden tratarse eventualmente sin transfusién. En la
actualidad se tiene por norma evitar la transfusién desde el princi-
pio, independientemente del nivel de la hemoglobina, a menos que
los sintomas de anemia sean realmente graves.

Tabla 4.6. Complicaciones médicas durante la hemodialisis

Hipertensién

Anemia

Hepatitis

Pérdida de sitios de la canula
Calcificacion metastasica
Osteopatia

Artropatia

Sintomas urémicos:
Prurito
Pigmentacién
Disfuncién sexual
Neuropatia periférica
Pericarditis

i ib;sx;:r;rzscge Sl(libdl«’.ilisis» de anorexia, pérdida de peso, etc.,
adecuada pueden Z’;a. to'. IFCIUSO_ con una dislisis aparentemente
cién de Ia funcide o | € prurito y la pigmentacién. La disminu-
siempre se corrige Xual caracteristica de la insuficiencia renal no
Gl 82, ¥ persisten a m?nudo la impotencia y la ameno-

progresion de la neuropatia periférica es detenida por una

dia’lisis adecuada 20la 1

= N lllamfestac’(mes i i u
ci T lefici 1 se =
ionar, pero la fl i ] nSOrlalCS pueden anOl

B motora es a los
tiempos o 0 Veces permanente y lo
d"l‘p' e conduccién nerviosa Permanecen prolongados. Con una
idlisis inadecy prolongados.

d : 3
plejia, 4da, la neuropatia puede progresar hasta la cuadri-

* Una diglisi
! 1sis adecuada signif;
una creatina sérica Significa

por debajo de 12 ml‘l

gﬂn%uremm predidlisis inferior a 150 mg. 99, ¥
. %.
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Entre los enfermos y personal de la dialisis se han descrito mu-
chos brotes de hepatitis, varios con defunciones, La epidemiologia
es desconcertante, pero da la impresién de que el virus es més bien
de la hepatitis infectiva que de la sérica, transmitidas ambas formas
por la sangre y via oral-anal. Las necesarias medidas de infeccién
cruzada han complicado seriamente la HIC en el hospital.

La diélisis no protege contra el eventual desarrollo de una os-
teopatia. Esta toma a veces la forma de osteomalacia o de hiper-
paratiroidismo, como en la insuficiencia renal crénica no tratada.
Una proporcién de los enfermos afectados presenta dolor en los
pies al ejercicio asociado con osteoporosis, pero con calcemia y
fosfatasa alcalina del suero normales. La causa de este tltimo sin-
drome es desconocida y no responde al tratamiento con vitamina D.

El cociente calcio-fosfatasa inmediatamente antes de la dialisis
en los enfermos sometidos a HIC estd muy por encima de lo normal,
y esto se refleja en la tendencia a la calcificacién metastdsica parti-
cularmente en la cérnea, pero también a veces en los tejidos peri-
articulares, los vasos sanguineos y el miocardio. En sus primeras
fases, estos sindromes pueden experimentar la regresién mediante
una didlisis m4s adecuada y la administracién de hidréxido de alu-
minio para reducir la fosfatasa del suero. La artritis i}lterrpiteqte
puede ser debida al depésito de fosfato célcico en el h'qmdo smov1§xl
0 a una genuina gota secundaria; en ambos casos se evita por medio
de una didlisis méas adecuada. La pericarditis aguda, a menudo con
hemopericardio, es un peligro en las primeras semanas de la HIQ;
puede reaparecer bruscamente y ser fatal durante los breves perio-
dos de subdialisis causados por un «trastorno en el cortocircuito».
Los episodios repetidos conducen a la pericarditis constrictiva que
puede requerir la correccién quirtirgica.

En los centros de dialisis se han descrito un cierto nimero de
sindromes locales debidos a las desusadas impurezas contenidas por
el agua del grifo, y sin lugar a dudas aparecc_arén otros nuevos en el
futuro. La sobrecarga de hierro, que constituye ya un peligro en
las transfusiones repetidas, puede estar aumentada por.gl agua con-
taminada por tuberfas de hierro. Se ha descrito también la sobre-
carga de cobre y arsénico. -

Se pueden hacer economias considerables, gokgre todo en ellnem-
po del personal, ensefiando a los en[e}'mos a dializarse e}lllos mlsm?s
en casa con un equipo debidamente instruido. Este se ha converti-
do en el método referido de tratamiento para todos lo_s enfermos que
tienen suficiente inteligencia y circunstancias apro_pladas en el ho-
gar. No obstante, deberia quedar claro que requieren una super-
visién médica considerable que proporciona generalmente un centro
de didlisis hospitalario.
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0 HEMODIALISIS?

cuatro veces mas efectiva que la dijéli-
sis peritoneal, cquivalier)dq unaA hemt?dié'hs}s duilua llol‘a.s a ux}a
idlisi itoneal de veinticuatro horas aproximadamente; esto la
dlahs-ls pez t.ioa més Gtil para el tratamiento dialitico de la
convierte en una técnica mas util p . Bl : C
intoxicacién, donde la v;lqmdgd es escnc:xall: y Pdll‘«l el llatlan}lenlo
a largo plazo de la insuficiencia renal c‘:r.omcrlxz,\ur} lb .qsuc el tlgmso
es precioso para ¢l enfermo tod.avm activo. Es tam }u‘l el método
de eleccién cuando existen heridas reC{cnlcs:’drcna]cs abiertos o
sepsis en la pared abdominal, notable distension gascosa del intes-
tino o infeccién tordcica, todo lo cqal incrementa el riesgo 'd’e. l.a
dialisis peritoncal. En el enfermo hipercatabdlico, la hemodidlisis
diaria mantiene al enfermo mds movil que la didlisis peritoneal
continua. S

La didlisis peritoneal es preferible si la heparinizacién es par-
ticularmente peligrosa, por ejemplo, después de una hemorragia
gastrointestinal reciente o de una herida de la cabeza, y es la téc-
nica més facil para tratar a los nifios pequefios. En la insuficiencia
renal aguda o crénica deja las arterias y venas intactas para una
HIC subsiguiente si se tiene ésta en proyecto.

En los enfermos en los que no tienen aplicacién las considera-
ciones mencionadas, la eleccién del método dependera de las cir-
cunstancias locales, La dialisis peritoneal requiere menos personal
entrenado, pero ocupa més tiempo a las enfermeras. No exige un
aparato complicado ni donador de sangre y, por lo tanto, estd mds
generalmente disponible y puede instituirse con mayor rapidez. Una
ventaja de la hemodilisis que se ignora a menudo es el bienestar
del enfermo; los enfermos sometidos a ambas técnicas prefieren in-
variablemente la hemodialisis. :

¢ DIALISIS PERITONEAL
La hemodidlisis es unas

PELIGROS DE LA DIALISIS

i ‘31 la‘correccwn bioquimica de la uremia se practica demasiado
mPl.;lan‘Ee, puede aparecer el «sindrome de desequilibrio». Sus
C(){:Tr:zll ei}ae;%%es son[la cefalea, }os vémitos, las convulsiones y el
de qu’e lapdiélicsi:ery atal. Este sindrome es el resultado del hecho
celular que del a gimina urea con mayor rapidez del liquido extra-
s travgéu.Jdmtlracelular y méds rdpidamente que la difusion
te, se estable e barrem’h_ematoencefélica. Por consiguien-

cc un gradiente osmético que provoca edema celular ¥,

sobre todo 4 36

e ;gzb:‘«ll: La produccién de una deplecién de sodio pue-
s inadVCmdaera)peulu:amentc?, Pero si se permite que se pro-
siones e hipolensif?r]lml;ee;d(? toducird espasmos musculares, convul-
cosa a elevada concentrac pueon el auido de dilisis se usa gl

10n, se produce hiperglucemia, particular:
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menie en los enfermos con intolerancia para la glucosa. En los dia-
béticos sometidos a didlisis, el nivel de la glucemia deberfa vigilarse
con {recuencia y puede ser necesario usar menos glucosa en el li-
quido de didlisis.

Se han mencionado ya los peligros que implica la transfusién
de sangre. Por esta razén es necesario establecer con todo cuidado
los grupos sanguineos de los dadores y receptores de sangre utili-
zada durante la hemodiélisis, y los frascos utilizados para cebar el
dializador no solamente deben ser compatibles con el enfermo, sino
también reciprocamente.

Durante la hemodiélisis puede producirse hemorragia a causa
de la heparina que hay que afiadir con el fin de evitar la coagulacién
dentro del dializador. Esto tiene mayores probabilidades de produ-
cirse si ha habido recientemente una intervencién quirdrgica, y en
tales casos puede utilizarse la técnica de la heparinizacién regional
o la infusién de heparina.

OTROS METODOS DE DIALISIS

Se han usado varias partes del tubo gastrointestinal de diversas
maneras. Ninguna de ellas es totalmente satisfactoria, porque el
area de superficie disponible es inadecuada, y la mucosa intestinal,
capaz de transporte activo, de forma que los resultados no son pre-
visibles como acontece con una membrana semipermeable pasiva.
Entre los métodos usados figuran la aspiracién intestinal, la perfu-
sién géstrica, del intestino delgado o del colon, y la perfusién de
una bolsa de celofana dentro del estémago (gastrodialisis) o del
intestino delgado (enterodiélisis). La mds eficiente es la perfusién
continua de un asa aislada del yeyuno, de una longitud aproximada
de 1.800 cm., que puede ser convenientemente practicada utilizan-
do un catéter de Foley en cada extremo para el aflujo y el desagiie.
Estos métodos tienen actualmente escasa aplicacién en clinica.

Trasplante renal

Los métodos de tratamiento anteriormente descritos no son otra
cosa que procedimientos de abarrote, y a menos que sea pgsxble
prevenir la nefropatia, el procedimiento mis prometedor seria re-
emplazar el rifién enfermo por otro normal. Desgracladam;nte, los
tejidos que son trasplantados a un individuo, son destruidos por
procesos inmunolégicos similares a los que combaten la invasién
por bacterias. Las tinicas excepciones a esta regla son los autoinjer-
tos, en los que el tejido es trasplantado de un sitio a otro del’rpls-
mo individuo, y los isoinjertos, en los que el donador es genética-
mente idéntico al receptor, en virtud de ser gemelos idénticos o
debido a poseer un alto grado de endogamia. Cuando se emplean

9. — DOUGLAS-KERR.
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los homoinjertos (entre individuos de la mi:ﬂ}nu especie) o los hetero-
injertos (entre diferentes especies), se cfcctuu.upa respuesta celu!ar
y posiblemente también humoral que pl‘OdUgl}'z\ el ‘1'echazo c.iel in-
jerto, a menos que se tome una accion especifica. Si se practica un
injerto después de haber sido rechazado uno del mismo dador, el
rechazo se realiza mds rdpidamente. Esta reaccion «de segunda
tanda» es acelerada, a causa de la inmunidad adquirida con motivo
del anticuerpo previamente desarrollado.

El trasplante afortunado deberia realizarse en lo posible por
uno de tres métodos: 1.°, colocando el injerto fuera del alcance de
los anticuerpos; 2.°, cambiando el injerto de forma que ya no sea
antigénico, o 3.°, cambiando el huésped de forma que ya no pro-
duzca anticuerpos. El que parece tener mayor éxito de los tres es
el dltimo, y la inmunosupresién ha sido intentada, ya sea por eli-
minacién del tejido productor de anticuerpos o bien alterando su
respuesta con radiaciones ionizantes o fdrmacos. Ademds de estos
métodos, el éxito de un homoinjerto puede ser ayudado utilizando
un dador que sea genéticamente afin al receptor en el mayor grado
posible, de forma que se aproxime a la situacién ideal obtenida con
los isoinjertos. Existen razones tedricas para creer que los hermanos
son mejores dadores que los padres, porque tienen una constitucién
de alelos mds préxima a la del receptor. Se han ideado métodos
para establecer la compatibilidad tisular y se estin realizando in-
tentos de caracterizar los tejidos.

Los grupos sanguineos principales parecen reflejar algunos anti-
genos de trasplante, puesto que el trasplante a través de la barrera
ABO es menos satisfactorio que en el caso de seguir las reglas con-
vencionales de la transfusion de sangre; un rifién de grupo A sigue
un curso particularmente malo en un receptor del grupo 0. No
obstante, incluso cuando se alcanza una compatibilidad ABO, se re-
chazan muchos injertos, y las probabilidades de éxito no mejoran
aparentemente por la compatibilidad de los grupos sanguineos se-
cundarlo_s. Se estdn investigando otros antigenos de trasplante por
agrupamiento de leucocitos, linfocitos y plaquetas. Los antisueros
obtenidos de enfermos que han recibido varias transfusiones, se em-
plean para clasificar cada uno de estos elementos sanguineos en
}sllstemfxs mucho més complicados que el agrupamiento ABO de los
liix;:)z;lilleoss. Alggncl)]s ‘de los antigenos son comunes a los Ieucocito§,
e incg nf a?ib?lia;’dy I};ilrecer_l ser los importantes para determi-
medio de estgs técnicaas. quiparar el dador con el receptor por
e mejora apreciablemente las probabilidades
vivoI;ocf Jén::‘fgvgfe Sdac:iglj dl;ponib}e§ son homoinjertos' de dadores
= S 1en heteroinjertos de otra especie. El homo-

seria aquel que procediese de un caddver, ya que su
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extraccion no pone en peligro la vida de otro ser con el acto opera-
torio y la existencia subsiguiente con un solo rifién. Las dificultades
de utilizar rifiones de cadédveres son: la prevencién de la lesién
renal en el periodo agénico, la preservacién del tejido, las consi-
deraciones éticas de cuando se ha producido la muerte y el proble-
ma de obtener el permiso de los familiares.

Cuando se utilizan dadores vivos, se da preferencia a los que
tienen relacién genética con el enfermo. Es posible prevenir el re-
chazo de rifiones de dadores no afines, pero se necesitan dosis de
farmacos o de irradiacién mayores con mayor peligro para el recep-
tor. En la valoracién de los dadores se busca la compatibilidad del
grupo sanguineo principal. El dador no debe sufrir una enfermedad
grave y deberia ser examinado cuidadosamente desde este punto de
vista. La funcién renal debe ser cuidadosamente comprobada me-
diante andlisis de orina y cultivos, y la determinacién del grado
de filtracién glomerular. Se practica también la aortografia de for-
ma que el rifién a utilizar no esté irrigado por un sistema arterial
patoldgico.

Antes del trasplante (fig. 4.12) debe mantenerse el estado cli-
nico del enfermo perfectamente por medio de hemodiélisis repeti-
das, simpre que sea necesario. La nefrectomia bilateral se practica
a menudo catorce dias antes del trasplante, y en esta operacién ini-
cial puede practicarse también la esplenectomia. Unos dias antes del
trasplante se inicia el tratamiento con prednisona y azatioprina
(Imurdn), continudndolo después. Debido a que estos agentes in-
munosupresores hacen al enfermo susceptible a la infeccién, debe
ser atendido todo el tiempo en un medio de estricta asepsia. Re-
cientemente se ha usado un antisuero para linfocitos humanos de
un fondo comiin (preparados en caballos), con el fin de privar al
receptor de linfocitos sin reducir los otros elementos de la serie
blanda.

Un trasplante afortunado depende en gran manera de la técnica
quirtrgica; el perfodo isquémico del rifién dador se mantiene el
minimo. Debe mantenerse cuidadosamente el equilibrio hidroelec-
trolitico postoperatorio, puesto que existe a menudo una diuresis
osmdtica masiva. La amenaza de rechazo se manifiesta por un dc§-
censo del flujo sanguineo, que puede ser vigilado por renografia
radiactiva y por un descenso del volumen de orina y ell GFG. S_e
acompafia de tumefaccién y sensibilidad en el injerto, fiebre osci-
lante y 1a aparicién de numerosos linfocitos en la orina. En estas
circunstancias, la dosificacién del tratamiento inmunosupresor se
incrementa, o bien se administran otros agentes de accién rdpida,
como la actinomicina C o la irradiacién local.

Estas crisis de rechazo se caracterizan histolégicamente por _ede-
ma intersticial e infiltracién con linfocitos y células plasmadticas.



152 MANUAL DE LAS ENFERMEDADES DEL RINON

n la fosa iliaca derecha. El uréter
n; osado a la pelvis del dador. Otra
antacién del uréter del dador en la vejiga del
su anastomosis con el extremo del uréter del
del Dr. J. M. GIL VERNET y Excerpta Medica

Fic. 4.12. Trasplante renal e
del receptor ha sido anastom
téenica es la impl
receptor, o bien

receptor. (Cortesia
Foundation.)

Con un tratamiento adecuado es posible a menudo combatir eficaz-
mente estos episodios. No obstante, pueden desarrollarse alteracio-
nes cronicas a lo largo de muchos meses, que provoquen eventual-
mente la reaparicion de la insuficiencia renal crénica. El rindn
puede mostrar _hxslolégicamente una glomerulonefritis proliferativa
que s¢ acompafia a menudo de albuminuria Yy, en ocasiones, de un
sindrome nel'rotnch También aparecen lesiones arteriales obliteran-
tes que van asociadas con hipertensién. La infiltracién celular y
la fibrosis intersticial pueden acompafiar a estas alteraciones. Si se
produce el rechazo total, deber4 reanudarse la didlisis continua. En
muchas ocasiones se han practicado por segunda vez trasplantes
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renales, y es sorprendente que su porcentaje de éxitos no sea infe-
rior al de los primeros injertos. Recientemente se ha intentado el
heterotrasplante y se han obtenido resultados a corto plazo bastante
satisfactorios utilizando rifiones de chimpancé. Sin embargo, se halla
actualmente en fase experimental.

En la actualidad, las probabilidades de éxito con homoinjertos
entre gemelos idénticos estdn muy cerca del 100 %. Desgraciada-
mente, cuando el receptor tiene glomerulonefritis, esta enfermedad
se ha desarrollado algunos afios mas tarde en el rifién cedido. Con
otros donantes, las probabilidades de supervivencia por un afio en
las mejores manos son del 90 % aproximadamente usando donantes
vivos, y del 60 % con caddveres.

Resumen del tratamiento

El objetivo del tratamiento consiste en retrasar el curso progre-
sivo de la insuficiencia renal lo mas posible y reducir al minimo los
efectos de la insuficiencia renal. Los enfermos con insuficiencia
renal pueden subdividirse en dos grupos segin la presencia o au-
sencia de hipertensién. Cuando existe hipertensién, debe reducirse
la presién sanguinea hasta lo normal, con el fin de prevenir la
lesién renal que de otro modo se produciria. Como quiera que pue-
den producirse infecciones urinarias siempre que existe una lesién
renal, deben practicarse con regularidad cultivos de orina y tratar
la infeccién debidamente.

El tratamiento de la insuficiencia renal requerird eventualmente
la regulacién de los electrélitos, en particular del sodio y eventual-
mente también del contenido proteinico de la dieta. Ademds, la
osteopatia puede requerir el tratamiento con vitamina D, y la ane-
mia exigir la transfusién de sangre cuando provoque §1:ntomas.
A menudo se produce una agravacién sibita de la funcién renal
después de un desequilibrio agudo hidroeléctrico por vémitos o
diarrea, o por la ingestién excesiva de agua y electrélitos, partlc'u]ar-
mente potasio. Estos desequilibrios requieren a menudo tratamiento
por dialisis peritoneal o hemodialisis.

Eventualmente, la funcién renal no puede mantener ya mis la
vida. Cuando se llega a esta fase y no existen otras enfermedades
graves complicadoras que afecten a otros sistemas, la vida puede
ser mantenida por didlisis repetida dos o tres veces por semana, y
el enfermo puede llevar entonces una vida productiva durante el
resto de la semana. El trasplante de rifiones, del que sélo pueden
disponer todavia un corto nimero de enfermos, permitird que la
vida continte sin el auxilio de la dialisis.
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CAPITULO 5

EL SINDROME NEFROTICO

El sindrome nefrético consiste en una intensa albuminuria con
algunas o todas sus consecuencias metabdlicas, incluyendo la hipo-
proteinemia y el edema. El término se ha aplicado cldsicamente a
los enfermos con hiperlipidemia y a veces normotensién y azotemia,
ademds de los rasgos antes citados. No obstante, estos otros rasgos
no son esenciales para el sindrome y deberian omitirse de la defini-
cién. La albuminuria de intensidad suficiente para alterar el cuadro
proteinico del plasma es casi siempre debida a la filtracién por el
glomérulo renal. No existe una relacién definida entre la cantidad
de proteina perdida y el grado de la consecuencia metabélica, pero
los sintomas son infrecuentes si se pierden por la orina menos de
3 g. de albimina al dia.

Causas

El sindrome nefrético es un defecto de la funcién renal que pue-
de estar asociado con toda una variedad de lesiones renales pri-
marias o con otros trastornos en los que el rifién no estd primaria-
mente afectado. La tabla 5.1 registra algunas de las causas muy
numerosas que se han descrito del sindrome nefrético. Para los
fines de la préctica, el sindrome nefrético se debe genera]men}e
a toda una variedad de glomerulonefritis o bien a un trastorno sis-
témico que afecta al rifién, como la diabetes, amiloidosis o el lupus
eritematoso generalizado. Sélo rara vez interviene una de las res-
tantes causas muiltiples.

Anatomia patolégica

El término «nefrosis» fue introducido por primera vez por Mu-
LLER en 1905, para describir un aspecto anatémico puramente de-
generativo de los rifiones. El concepto fue ampliado a'l observar ’el
material lipidico en la orina de algunos enfermos, crean_dOSe el tér-
mino «nefrosis lipoide». Posteriormente, el nombre fue mco’rporado
a la clasificacién de VOLHARD y FAHR para denotar el sindrome
clinico asociado con una alteracién tubular primaria y escasas le-
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siones glomerulares. Desde entonces la coxlil'Q'\r'cx'§iﬂ ha.g'irado en-
torno a la propiedad de utilizar lo que habia sxd‘o orlgmah}'ne‘nte
un término anatomopatoldgico para designar un sindrome clinico.
Esta tempestad etimoldgica en un jarro de orina ha aumentado al
comprobar que las lesiones glomerulares son primariamente respon-
sables del sindrome. En la préctica no es necesario decir mds acerca
de los origenes del término, puesto que guarda escasa relacién con
su concepto moderno.

Tabla 5.1. Causas del sindrome nefrético

1. Glomerulonefritis:
Alteracién «minima»
Membranosa
Proliferativa
Formas mixtas
2. Trastornos metabdlicos:
Glomerulosclerosis diabética
Amiloidosis
Miclomatosis multiple
3. Trastornos del tejido conectivo:
Lupus eritematoso generalizado
Poliarteritis nodosa
Dermatomiositis
Pirpura de Henoch-Schoenlein
4. Alergenos y farmacos:

Picaduras de abeja Diuréticos mercuriales

Mordedura de serpiente Oro
Polen Mercurio
Tridiona Penicilamina

Enfermedad del suero
5. Infecciones:
Sifilis
Paludismo
6. Presién retrégrada sobre el rifién:
Pericarditis constrictiva
Trombosis de la vena renal
Insuficiencia cardiaca congestiva
Insuficiencia valvular tricispide
7. Heredofamiliar

Perclorato

El concepto del «gran rifién blanco» de la nefrosis se ha per-
petuado en los textos de anatomia patolégica durante cerca de cin-
cuenta afios. Los rifiones se describen como hipertrofiados, lisos ¥y
pahdo's,‘con una cépsula que se despega ficilmente para dejar una
superficie amarillenta lisa con estrfas amarillentas, que representan
material lipidico en los tdbulos convolutados proximales. Este con-
cepto implica una etiologfa simple y debe ser actualmente descar-
tada. Aun cuando una proporcidn considerable de causas se acom-
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panan de un rifién grande y palido, también puede ser normal o
incluso retraido. Casi todas las enfermedades que causan el sindro-
me nefrético (Tabla 5.1) producen alteraciones cerca del sitio su-
puesto de filtracién glomerular, que consiste en la membrana basal
del capilar, juntamente con el revestimiento endotelial en ambos la-
dos y la capa celular epitelial que estd adherida a la membrana

e 0 2% R 3 g B
s i, S N N
F16. 5.1. Microfotografa electrénica mostrando parte de un g_lo-
mérulo humano normal en corte transvgrsal. RBC=eritrocito,
BM=membrana basal; P=podocito. (Cortesia del Profesor K. Por-
TER y el autor, Lab. Invest.)

basal por prolongaciones llamadas prolongaciones pedunculares (fi-
gura 5.1). La mayor parte de nuestros actuales conocimientos so-
bre estas alteraciones glomerulares se han obtenido mediante es-
tudios de material de biopsia renal. -

1. En mas del 80 % de los casos, casi el 100 % en nifios, el
sindrome es causado por enfermedades aparentemente limitadas al
rifién. .

En la biopsia renal se reconocen tres tipos de_ angp‘zalla glomg—
tular; Jos tres pueden estar asociados con vacuolizacién de las cé-
lulas tubulares, y dentro de la luz tubular pueden aparecer restos
celulares y cilindros. En una proporcién de los tres tipos, el inters-
ticio contiene células cuyo citoplasma contier_le vacuolas adiposas
(«células espumosas»), cuyo origen es desconocido.
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i) «Alteracion minima» (fig. 5.2). Esta es la lesién cldsica
vista en los enfermos sin hematuria o trastorno excretor renal. Es
la lesién tipica del sindrome nefrotico en la infancia y explica el
30 % aproximadamente de los casos de adultos en los que puede
aparecer a cualquier edad. Los glomérulos aparccen normales al
microscopio luminoso, pero al examen con el microscopio electré-
nico revelan irregularidad y tumefaccién de la membrana basal,
desorganizacién y, finalmente, pérdida de las prolongaciones pe-
dunculares de las células epiteliales. Esta lesién se observa también

% i A ~lBe, e A Y

Fi6. 52. Biopsia renal de un enfermo con «glomerulonefropatia

ggraél&;acién minima» causante de un sindrome nefrético. PAS

;:n e}quellos casos infrecuentes de sindrome nefrético debido a in-
fg:cxones tales como p_aludismo o si[iljs, o bien a sensibilidad a
macos, crustaceos, picaduras de abejas, zumaque venenoso, etc.
ii) Glomerulonefritis membranosa (fig. 5.3). Esta explica el
otro 20 % de los casos de adultos, pero es rara en la infancia. En
estos er_n{ermos_, el sindrome nefrético es a menudo una fase en la
{3_:108r015l1)on ham? el trastorno renal grave, y por lo general, ha exis-
dlr ;)mz ng;m’n}ma durante alg_unos afios antes de producir el sin-
frético. !31 engrosamiento de la membrana basal es visible

con”e.l microscopio luminoso.
= 1‘;2)) ‘yGéomerulone/rms proliferativa (fig. 5.4). El curso clinico
o de los casos de adultos con esta lesién es variable, y esté
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Fic. 5.3. Biopsia renal mostrando una glomerulonefritis membra-
nosa. PAS X 300.

Fic. 54. Biopsia renal de un enfermo con sindrome nefrético
debido a glomerulonefritis proliferativa. PAS X 300.
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término descriptivo comprende varias enfermedades diferentes, al-
gunas de ctiologia desconocida. El aspecto etioldgico puede variar
desde una ligera hipercelularidad del glomérulo hasta la formacién
en creciente epitelial y obliteracion de los glomérulos. Tanto Ia
proliferacién celular epitelial como endotelial son habituales, aun
cuando en los diferentes casos puede predominar uno u otro tipo
celular.

Clinicamente, el grupo comprende: 1.°, los enfermos que pre-
sentan una historia tipica de glomerulonelritis postestreptocécica
aguda y muestran las tipicas alteraciones patoldgicas de progresién
de esta enfermedad (Capitulo 7); 2.°, los enfermos con un curso
rapido hasta la oliguria y la muerte, asociados con una notable pro-
liferacién epitelial, formacién de creciente e infiltracién periglome-
rular (nefritis subaguda); 3.°, los enfermos cuyos glomérulos mues-
tran una pronunciada alteracién lobular; comprenden un grupo im-
portante de casos infantiles en Africa Occidental, asociados con
el paludismo; 4.°, los enfermos con lesiones glomerulares focales,
y 5% el grupo mayor de enfermos sin historia de infeccidén estrepto-
céeica conocida, cuyos glomérulos muestran una mezcla de proli-
feracién endotelial y epitelial.

2. Enel 10 al 20 % de los casos de adultos aproximadamente,
la afectacién glomerular forma parte de una enfermedad general.
Cuando esto sucede en asociacién con la diabetes, la enfermedad es,
por lo general, de larga duracién, y la retinopatia es una alteracién
acompafiante frecuente. La membrana basal puede estar difusamente
engrosada o pueden existir nédulos aislados de esclerosis esférica
segmentaria, La amiloide, que causa el sindrome nefrotico por en-
grosamiento de la membrana basal, es generalmente secundaria a
una infeccién prolongada, artritis reumatoide o mielomatosis mdl-
tiple. El lupus eritematoso diseminado (LED) puede producir cual-
quier variedad de alteracién glomerular, particularmente la glome-
rulonefritis proliferativa, pero pueden aparecer alteraciones mds es-
p_cc1f1cas («asas de alambre» y cuerpos hematoxifilos). Las altera-
ciones de la membrana basal causan con frecuencia el sindrome

nefrético y, en ocasiones, éste puede ser el rasgo destacado de la
enfermedad.

3. Rara vez el sindrome nefrético es debido a presién retrd-
grada sobre el rifién. Se produce filtracién de albdmina en los ri-
nones sometidos a una alta presidn venosa, como consecuencia de
tromk_)osns'en las venas renales o en la parte superior de la vena
cava inferior. Puede complicar a veces la insuficiencia cardiaca pro-

longada, si bien se ha achacado a los diuréticos mercuriales la lesién
renal en algunos casos.
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Patogenia

La mayoria de los autores creen que una gran parte de las alte-
raciones glomerulares que causan el sindrome nefrético tienen una
base inmunoldgica, y muchas de estas enfermedades se estudian en
el Capitulo 7. Es 1til en este momento pasar revista a los trabajos
que han conducido a esta conclusién.

Experimentalmente, puede producirse en el animal una forma
de nefritis por reaccién antigeno-anticuerpo. El anticuerpo «nefro-
téxico» es producido por la inyeccién al animal de rifion homoge-
neizado, del que la sangre ha sido extraida, procedente de un ani-
mal de distinta especie. Este anticuerpo estd localizado en la frac-
cién globulina de las proteinas séricas, es especifico de especie y
después de la inyeccién se localiza en la membrana basal glomeru-
lar segin lo demuestran las técnicas inmunofluorescentes. El anti-
geno que induce este anticuerpo esti probablemente contenido en
una simple fraccién polisacdrida del homogeneizado, que puede
derivar muy bien de la membrana basal.

Un aspecto similar al de esta forma de nefritis experimental lo
muestran los estudios con el microscopio electrénico y de inmuno-
fluorescencia de los rifiones de enfermos con glomerulonefritis sub-
aguda. Una forma ligeramente distinta de nefritis experimental es
causada por los complejos circulantes de anticuerpo y antigeno, sin
relacién inmunolégica con el rifién, pero que por razones descono-
cidas parecen acumularse en los glomérulos. Estos complejos forman
depdsito aterronados a lo largo de la membrana basal glomerular,
dando un aspecto caracteristico al microscopio electrénico. Esto se
encuentra en la glomerulonefritis postestreptocdcica humana y en
el LED. Ambos tipos de reaccién inmunoldgica determinan la fija-
cion del complemento en la membrana basal y alteraciones secun-
darias que incluyen la acumulacién de leucocitos y la lesién de la
membrana basal determinantes de albuminuria y proliferacién de
las células endoteliales. No existe un modelo experimental que co-
rresponda exactamente al sindrome nefrdtico de «alteracion mi-
nNimas,

Fisiopatologia

1. Las anormalidades del metabolismo proteinico son funda-
mentales para el desarrollo del sindrome nefrético y cgl}xprenden
Una pronunciada pérdida urinaria de albimina, deplecién de las
Proteinas circulantes y la pérdida progresiva de las reservas de pro-
teinas tisulares labiles. En todos los casos, la proteina principalmen-
te afectada es la albimina.

La causa de la albuminuria ha sido el centro de mucha’s especu-
aciones e investigaciones. No es debida al paso de proteinas plas-
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término descriptivo comprer}de varias cnfcrmgda‘dgs diferentes, al-
gunas de ctiologia desconocuja. El aspecto ctioldgico puede variar
desde una ligera hipercelularidad .d‘cl glomérulo l]a§ta la formacién
en creciente epitelial y obliteracién de ]os: glomcru10§, Tanto la
proliferacién celular epitelial como endotclml’ son habituales, aup
cuando en los diferentes casos puede predominar uno u otro tipo
celular.

Clinicamente, el grupo comprende: 1.°, los enfermos que pre-
sentan una historia tipica de glomerulonefritis postestreptoccica
aguda y muestran las tipicas alteraciones patoldgicas de progresién
de esta enfermedad (Capitulo 7); 2.°, los enfermos con un curso
rdpido hasta la oliguria y la muerte, asociados con una notable pro-
liferacién epitelial, formacién de creciente e infiltracién periglome-
rular (nefritis subaguda); 3.2, los enfermos cuyos glomérulos mues-
tran una pronunciada alteracién lobular; comprenden un grupo im-
portante de casos infantiles en Africa Occidental, asociados con
el paludismo; 4.°, los enfermos con lesiones glomerulares focales,
y 5., el grupo mayor de enfermos sin historia de infeccién estrepto-

cdeica conocida, cuyos glomérulos muestran una mezcla de proli-
feracién endotelial y epitelial.

2. Enel 10 al 20 % de los casos de adultos aproximadamente,
la afectacion glomerular forma parte de una enfermedad general.
Cuando esto sucede en asociacién con la diabetes, la enfermedad es,
por lo general, de larga duracién, y la retinopatia es una alteracién
acompaiante frecuente. La membrana basal puede estar difusamente
engrosada o pueden existir nédulos aislados de esclerosis esférica
segmen.taria. La amiloide, que causa el sindrome nefrético por en-
grosamiento de la membrana basal, es generalmente secundaria a
una infeccién prolongada, artritis reumatoide o mielomatosis mil-
tiple. El lupus eritematoso diseminado (LED) puede producir cual-
quller variedad fie alteracién glomerular, particularmente la gl’omc-
rulonefritis proliferativa, pero pueden aparecer alteraciones mds €s-
pecificas («asas de alambre» y cuerpos hematoxifilos). Las altera-
f:g;gf de ,1“ membrana basal causan con frecuencia el sfndrorr]lc
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Patogenia

La mayoria de los autores creen
raciones glom'cr.ulﬂres que causan el sindrome nefrético tienen una
base inmunoldgica, y muchas de estas enfermedades se estudian en
el Capitulo 7. Es 1til en este momento pasar revista a los trabajos
que han conducido a esta conclusién.,

Exp.efimemalmen.tg, puev.;ie produ_cirse en el animal una forma
de nefritis por reaccion antigeno-anticuerpo. El anticuerpo «nefro-
téxico» es producido por la inyeccién al animal de rifién homoge-
neizado, del que la sangre ha sido extraida, procedente de un ani-
mal de distinta especie. Este anticuerpo estd localizado en la frac-
cién globulina de las proteinas séricas, es especifico de especie y
después de la inyeccién se localiza en la membrana basal glomeru-
lar segdn lo demuestran las técnicas inmunofluorescentes. El anti-
geno que induce este anticuerpo estd probablemente contenido en
una simple fraccién polisacdrida del homogeneizado, que puede
derivar muy bien de la membrana basal.

Un aspecto similar al de esta forma de nefritis experimental lo
muestran los estudios con el microscopio electrénico y de inmuno-
fluorescencia de los rifiones de enfermos con glomerulonefritis sub-
aguda. Una forma ligeramente distinta de nefritis experimental es
causada por los complejos circulantes de anticuerpo y antigeno, sin
relacién inmunolégica con el rifién, pero que por razones descono-
cidas parecen acumularse en los glomérulos. Estos complejos forman
depésito aterronados a lo largo de la membrana basal glomerular,
dando un aspecto caracterfstico al microscopio electrénico. Esto se
encuentra en la glomerulonefritis postestreptocécica hqmaﬂa y en
¢l LED. Ambos tipos de reaccién inmunolégica determinan la fija-
¢ién del complemento en la membrana basal y alteraciones secun-
darias que incluyen la acumulacién de leucocitos y la lesion de éa
Membrana basal determinantes de albuminuria y grollferac1on e
las células endoteliales. No existe un modelo experimental que co-

e e e
responda exactamente al sindrome nefrdtico de «alteracion m
Nimay,

que una gran parte de las alte-

Fisiopatologia

L. Las anormalidades del metabolismo p"f".eimc0 o ffnndiz
Mentales para e] desarrollo del sindrome nefrdtico yl cqr’rr)lp de las
UNa pronunciada pérdida urinaria de albimina, dep eclgs de pro-
Proteinas circulantes y la pérdida progresiva de las reserv gl
teinas tisylares labiles. En todos los casos, la proteina princip
@ afectada es la albamina.

a causa de la albuminuria ha sido el centro
nes e investigaciones. No es debida al paso

de muchas especu-

lacio de protefnas plas-
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miticas anormales a través del glomérulo, ya que en los enfermos
nefréticos la albtimina urinaria y la sérica son idénticas electrofo-
rética ¢ inmunoquimicamente a la albtmina del suero de sujetos
normales.

Las dos principales teorias son:

i) aumento de la permeabilidad glomerular, de suerte que se
rebasa el T, proteinico;

ii) insuficiencia de la reabsorcién tubular (T. disminuido),
de suerte que la albtimina normalmente filtrada aparece en la orina.

La cantidad de albiimina normalmente filtrada a través del glo-
mérulo humano es incierta, pero otras pruebas acerca de la permea-
bilidad del glomérulo y las cifras comparativas para otros animales
implican que no es superior a los 10 g. dfa. Muchos nefréticos ex-
cretan una cantidad muy superior a ésta, y por ello, juntamente con
la morfologia de las enfermedades asociadas con el sindrome nefrd-
tico, la teoria del trastorno de la permeabilidad es la mds amplia-
mente aceptada. El glomérulo normal tiene poros en la membrana
basal de un didgmetro medio de 18 A. Los estudios con dextrano
graduado han demostrado que el poro medio tiene sélo el didmetro
necesario para dejar pasar una molécula de un peso molecular de
5.000 o menos. Menos del 0,01 % de los poros son permeables a
moléculas de un peso molecular de 90.000. En la Tabla 5.2 se
exponen los pesos moleculares de algunas proteinas del plasma.

Tabla 5.2. Pesos moleculares de algunas de las proteinas
y solutos del plasma

Alfa-lmucoproteina . . . ., ., 44.000
Albtimina SR e 69.000
Beta-globulina (transferrina) . . . 90.000
Gamma-globulina . Bl R 150.000-320.000
Alfalglobulina . . . . . | 200.000
Alfa-2-globulina . . . . . | 300.000
Complemento G . . . . . . ? 840.000
Beta-lipoproteina . . ., ., . | 1.300.000
Glucosaiimseaii e & e 180
Glicinasesso sl - s f = 75
Greatining, Sl ool S 113
Ll Fe Al o S 60
Acidoftiricois e RE e L 168

La permeabilidad glomerular puede ser estudiada en los enfer-
mos con el snpdrome nefrético, ya sea utilizando dextrano graduado
[ bl(’tn investigando la depuracién de ciertas proteinas plasmadticas.
La tecmga del dextrano es mds exacta, puesto que pueden utilizarse
un amplio margen de tamafios moleculares, y la prueba puede prac-
ticarse, por comparacién, en enfermos sin albuminuria. Los dextra-
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nos se marcan con 1", Esta prueba no es fécilmente aplicable a la
investigacion de laboratorio rutinaria.

En 10§ enfermos con albuminuria, la depuracién de las diferen-
tes proteinas puede calcularse midiendo su nivel plasmitico y su
concentracion en muestras de orina cronometradas, usando la fér-
muli.l C=UV/P. Las concentraciones de las proteinas se miden por
medio de una técnica inmunoelectroforética. Las depuraciones de
las proteinas de un margen de pesos moleculares se comparan con
las de la albimina o transferrina (fig. 5.5). Si la depuracién de las
proteinas de gran peso molecular es baja en relacién con la de la
alblmina, la albuminuria se describe como selectiva. Cuanto ma-

100 #\v
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P
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-

Depuracién de globulinas (°/, de depuracién de albimina)

Siderofilina
C,
Complemento  Glucoproteina

0

Globulina Lipoproteina

Peso molecular (x 10%)

FIG. 5.5. Relacién entre peso molecular y depuracién relativa de
las protefnas plasmaticas en los tres tipos principales de sindrome
nefrético. (M=membranoso, P=proliferativo, N = «minimo».) (Cor-
tesia del Dr. D. BLAINEY y el autor: Quart. J. Med.)
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yores son las moléculas que pueden filtrarse, tanto menos selectivo
s considera el glomérulo. Se ha encontrado que el grado de selecti-
vidad guarda una buena correlacién con la lesion histoldgica. La
glomerulonefritis de «alteracion minima» es muy selectiva, en tan-
to que la glomerulonefritis membranosa lo es en grado minimo. Por
lo tanto, esta prucba tienc una aplicacién qtil en el diagnéstico di-
ferencial y la previsién de la respuesta al tratamiento. Un procedi-
miento simplificado que utiliza solamente dos proteinas (transferri-
na ¢ IgG o alfa-2-globulina), calculadas con placas de precipitacién
en gel de agar existentes en el comercio, ha sido desarrollado y
resulta apropiado para usarlo en el laboratorio corriente, proporcio-
nando la misma informacién que la prueba mds compleja.

La razén del aumento de permeabilidad del glomérulo no estd
clara. Puede ser que las prolongaciones pedunculares de las células
endoteliales sean esenciales para la semipermeabilidad normal del
glomérulo, quizd por regulacién de la nutricién de la membrana
basal. No obstante, existen ciertas pruebas de que las alteraciones
de las prolongaciones pedunculares son el resultado mds bien que
la causa de la albuminuria. Aun cuando la alteracién del glomérulo
es sin duda importante, es atin posible que una ligera reduccién
en el Ty, proteinico contribuya en cierta medida a la albuminuria.

_ En el sindrome nefrético, la hipoproteinemia es muy pronun-
ciada. Ademds, existen alteraciones particulares en el patrén de la
proteinemia Visto por electroforesis. Clasicamente existe disminucién
d4e' la albimina, aumento de las alfa-2- y beta-globulinas y disminu-
cién de la gamma-globulina. Estas alteraciones no son invariables,
y en algunos casos de LED y diabetes estin aumentados los niveles
de la gamma-globulina.

La ‘lnpozlllbumi.nemia es un dato casi siempre existente y la ex-
plicacién mis obvia de este hecho y de los bajos valores de las res-
tantes proteinas son la excesiva pérdida por la orina. Por lo general,
la' Pgrdlda urinaria de albimina es inferior a los 10 g.; rara vez
E;Lfa:;equ Lgn fll(l)sd;'d,_); es excepcionalmente superior a los 30 g
gl B e e s O
una alteracion del met‘:lb ia ord10 el el qdemaS,
usan proteina marcada CO?lls’n(;? iss 2 e i loe Bshudion i
to del catabolismo prolcfn’rd e demos,u_‘ado il e
Bonieinic e e protstns :)c.o e? el sindrome nefrético, juntamente
bable que el aumento d:l lmtabol'a o Quienfada: Parecc? pLe;
urinaria superan a cual uiecq il Juniftiente con la pérdida
se ha sugerido que la algﬁmir S L Au.n cugndo
el conjunto de las pruebas hnz;alSe EPETRREha oy uastmoininsfind

Es probable que el incrfl an en contra de_este aserto.
en el higado. Los niveles sé st 2L e

ricos de colesterina y seudocolinesterasa,
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que se sintetizan principalmente en el higado, estdn también aumen-
tados y se ha sugerido que el sindrome nefrético es una manifesta-
cion de la «insuficiencia hepética de alto rendimiento» secundaria
a la nefropatia. El aumento del catabolismo proteinico pareceria
tener considerable importancia, y si bien se desconoce su causa, pue-
de residir muy bien dentro del rifién y ser impulsado por la albu-
minuria. En la célula tubular renal expuesta experimentalmente a
una sobrecarga proteinica, la proteina reabsorbida pasa por una
fase de gotita que es probablemente una combinacién de proteina
reabsorbida y mitocondria celular tubular. Asi, parece que las go-
titas dentro de las células tubulares en el sindrome nefrético son
el resultado de la exposicién a una sobrecarga proteinica consecutiva
a la lesién glomerular. Dentro de estas gotitas se ha demostrado
un abundante contenido de enzimas proteoliticas, y parece probable
que éstas intervienen en el mecanismo de la absorcién de las pro-
tefnas. Se supone que la proteina es desintegrada en sus aminoaci-
dos constituyentes, que son transportados a través de la célula. Exis-
ten algunas pruebas que lo apoyan y consisten en estudios demos-
trando un mayor contenido en aminoacidos y nitrégeno polipepti-
dico en la sangre de la vena renal comparado con la sangre venosa
de otros sitios. También el colorante azul Evans, que se combina
con la albéimina, desaparece de la sangre de los enfermos nefréti-
cos, después de la inyeccién intravenosa, con mayor rapidez que
en los sujetos normales, y el colorante es excretado por la orina en
tanto que no aparece en la orina normal. En el enfermo nefrético,
la eliminacién del colorante azul Evans es mayor que la de la al-
btimina, y esta diferencia sélo puede explicarse satisfactoriamente
admitiendo el catabolismo de la albimina dentro de las células tu-
bulares. Por lo tanto, es probable que las células tubulares sean
el sitio donde el catabolismo proteinico estd aumentado en el sin-
drome nefrético.

2. En el sindrome nefrético, las anomalias del metabolismo
de las proteinas esta también asociado con anormali'dades en el me-
tabolismo de los lipidos. Los lipidos del suero consisten en coleste-
rina, ésteres de colesterina, triglicéridos y fosfolipidos. Normfxlmen-
te, el valor maximo para los lipidos totales del suero es de 850 mg.
por 100 con un maximo de 300 mg. % para la colesterinemia. En
el sindrome nefrético, la hiperlipidemia es un rasgo destacado, y
no son infrecuentes las cifras superiores a los 5.000 mg. % para
los lipidos totales del suerq con 1.000 mg. % de colesterina. Estas
cifras elevadas confieren al suero su aspecto turbio y cremoso.

En el suero humano, los lipidos que de otra manera serian Inso-
lubles estdn asociados con polipéptidos en forma c.ie f:omple]os co-
nocidos por lipoproteinas. Existen dos grupos prmcxpalf:s, alfa’y
beta-lipoproteinas, que se pueden separar por electroforesis y segin

10. — DOUGLAS-KERR.
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varios factores fisicos, como tamano, peso molecular y solubilidad,
Las lipoproteinas pueden clasificarse tambicn, segin su densidad
determinada, en unidades Svedberg (Sf), mediante ultracentrifuga-
cién. En el sindrome nefrético, las beta-lipoproteinas de baja den.
sidad (Sf 10-200) estdn elevadas, en tanto que las beta-lipoproteinas
de alta densidad y las alfa-lipoproteinas son normales. Se han ob-
servado variaciones en los patrones de aminodcidos de los compo-
nentes proteinicos de las diversas fracciones del espectro beta-lipo-
proteinico.

No existe una respuesta clara a la cuestiéon de cémo o por qué
aparecen en el sindrome nefrético las anormalidades del metabolis-
mo lipidico. No sorprende, por lo tanto, que existan varias teorias:

a) Las lipoproteinas de baja densidad son convertidas normal-
mente con rapidez en otras de densidad mds elevada. Los estudios
con radioisétopos han demostrado que esta conversién estd consi-
derablemente disminuida en el sindrome nefrético. Esto puede ser
debido a la ausencia de uno o mds factores esenciales para el siste-
ma de conversion. Alternativamente, el sistema de conversién puede
estar saturado por la cantidad excesiva de lipoproteinas de baja
densidad que se originan por algin otro mecanismo.

b) Se ha sugerido que la hiperlipidemia es un efecto de la
hipoalbuminemia. Se ha demostrado experimentalmente que la pre-
vencion de la pérdida de albimina o su reposicién por infusién
evitard o reducird la hiperlipidemia. En el sindrome nefrético hu-
mano existe generalmente una buena relacién inversa entre los ni-
veles de lipidos plasmaticos y de albimina, y la hiperlipidemia rara
vez es muy pronunciada en presencia de un nivel normal de albd-
mina. En contra de este concepto se halla el hecho de que otras en-
ndades’clfnicas asociadas con hipoalbuminemia (kwashiorkor, en-
teropatia con pérdida de proteina) no siempre se acompanan de
hiperlipidemia.

¢) En los sujetos normales se evita una elevacién de los lipidos
del suero que no sea simplemente transitoria mediante un proceso
dc_ aClﬂrumlgnlg del suero. En los nefréticos se ha sugerido que
existe una.perdld.a de un cofactor esencial para el proceso lipolitico,
como la ll’pa.sa lipoproteinica, o un aceptor de proteinas, posible-
mente albimina.

s En resumen, se dcscqngce la etiologia de las anormalidades en
;Ligiee‘sﬂebilr‘lefmﬂﬁlgoz lllx?ldcgs. Un concepto_unificador seria ’qu":
et aumer: a sx?te§}s de los lipidos rn'archando para
e e ol T n O'_en a sintesis de las proteinas antes menr;
et B auméni)\lill?q pocas prue’bas sobre este p}ﬂ?tg ea_
e anormal'?_l'(; fas lipoproteinas de ba']zl .den51d<§ I’-’o_
bablemente r‘clacionada1 ; undamem?}, Yl elbuiing sgv =
con la conversién normal de aquéllas en
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lipoproteinas de densidad més elevada. Asf, ambas anormalidades
parccen ser una consecuencia de los cambios en el metabolismo
de las proteinas.

5. Edema. Existe, por definicién, en algin momento en to-
dos los enfermos con sindrome nefrético. No obstante, no siempre
existe, ni siquiera sin tratamiento, y solamente unas tres cuartas
partes de los enfermos tienen edema cuando se comprueba por pri-
mera vez que tienen albuminuria.

El edema es una manifestacién secundaria en el sindrome ne-
frético y los mecanismos que intervienen en su formacién han sido
en gran parte aclarados (fig. 5.6). El fendmeno desencadenante pa-
rece ser la hipoalbuminemia que conduce a un actimulo inicial de
liquido intersticial. E] mecanismo se basa en la hipétesis de Starling
de la formacién y eliminacién de liquido intersticial ilustrado en
la figura 5.7. La hipoalbuminemia reduce la presién coloidosmética
disponible para atraer liquido tisular hacia el capilar en el extremo
venoso. En favor de esta teoria existen las observaciones de que:
1.°, la presién coloidosmética del plasma de los enfermos nefréticos
es muy inferior a la de los sujetos normales; 2.°, las muestras de
liquido de edema tienen una presién coloidosmética insignificante,
es decir, los capilares no son excesivamente permeables a los coloi-
des, y 3.°, las infusiones de coloides (albimina o dextrano) elevan
la presién coloidosmética del plasma y reducen el grado de eder_n’a.
El nivel critico para la formacién de edema parece ser una presién
coloidosmética de unos 220 mm. H,O, lo que corresponde aproxi-
madamente a una albuminemia de 1,6 g. % (40 % de lo .normal).

La simple hipétesis de Starling ha sido an}pliadz} en cierta ma-
nera por el conocimiento de que el espacio intersticial estd .lleno
de un gel coloide que tiene una capacidad para atraer solup}ones
acuosas hasta un limite. Esta capacidad es debida a su «presién de
imbibicién» que es aniloga a la presién coloidosmética de un co-
loide soluble. Cuando la presién de imbibicic"m es de cero, la nueva
adicién de agua deja liquido libre, y se sugiere que éste es el mo-
mento en que se forma cl edema. La extraccion de agua del gel
encontrard, por otra parte, la resistencia ejercida por la presién de
imbibici6n, Esto se traducird por una constancia en el volumen del
liquido intersticial que se ha demps}rado que existe en _lo§ sujetos
normales, pero que no se produciria sobre la snmgl'e hl?OlCSl? ‘c%e
Starling, porque las ligeras alteraciones de la presion hidrostética
o de la presién coloidosmética del plasma producirian alteraciones
considerables del volumen del liquido intersticial.

Ademés de estos factores que actdan localmente en ’el lecho ca-
pilar, existen otros mecanismos que provocan retencion de spd}o
y agua en el enfermo, y por lo tanto, son causa de que continte
el acimulo de liquido de edema. Si se administra sodio al sujeto
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edematoso, se estimula la retencién de agua, y el sodio sobrante se
almacena como liquido de edema. Esta retencién de sodio, que
agrava el edema, se produce debido a la reabsorcién excesiva por
el rifién del sodio filtrado. Un factor importante que influye sobre
la reabsorcién tubular renal del sodio es la presencia de aldostero-
na, un potente mineralcorticoide. Los enfermos con sindrome nefré-
tico tienen un alto grado de secrecién de aldosterona, y este grado
disminuye cuando se produce la remisién. Es sabido que un bajo
volumen plasmético es un estimulo potente para la secrecién de
aldosterona, y en el sindrome nefrético, a causa de la baja presién
coloidosmética, dentro de los vasos sanguineos, el volumen plasma-
tico estd reducido hasta el 40 %. Esta reduccién del volumen plas-
matico, ademés de estimular la produccién de aldosterona, podria
producir también una reduccién del flujo sanguineo renal y del
GFG. Las alteraciones del GFG son otro mecanismo por el cual la
excrecién de sodio por el rifién puede sufrir variaciones, y esto pue-
de intervenir en algunos enfermos, pero en muchos enfermos el GFG
es normal. Vale la pena mencionar que la depuracién de la creati-
nina endégena es una medida insegura del GFG en presencia de
una intensa albuminuria.

Deberfa destacarse que el hiperaldosteronismo no puede ser la
tinica explicacién de la retencién de sodio, puesto que los antago-
nistas de la aldosterona producen sélo un restablecimiento parcial
de la excrecién de sodio. Los demds factores son desconocidos.

En la figura 5.6 se muestran las interrelaciones entre los diver-
sos factores que intervienen en la formacién del edema. Este esque-
ma puede servir de base muy dtil para el tratamiento; por ejemplo,
elevando la presién coloidosmética, y el uso de diuréticos y anta-
gonistas de la aldosterona. Sin embargo, deberia comprenderse que
la fisiopatologia no estd claramente definida. El edema no es un
hallazgo universal en todos los momentos del sindrome nefrético,
y los enfermos pueden estar libres de edema con una hipoalbumi-
nemia muy por debajo de los 1,6 g. %. Ademds, el grado de edema
puede variar considerablemente sin demasiada alteracién en el my’el
de la albdmina plasmatica. Parece probable que existen también
trastornos en la organizacién del liquido intracelular, asl como una
alteracién en los compartimientos de liquido locales. En algunos
enfermos, el edema puede ser generalizado; en otros, s6lo afecta
a las extremidades inferiores, mientras que en otros existe simple-
mente edema periorbitario.

Datos clinicos

La historia y los datos del examen clinico depfex}den hasta cierto
punto de la causa fundamental del sindrome nefrético. Por ejemplo,
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una mujer con un lupus eritematoso diseminado (Capitulo 9) pue-
de no ser diagnosticada inmediatamente de un sindrome nefré-
tico acompaiante, porque sus sintomas son cnmascarados por las
restantes manifestaciones clinicas. En muchos casos, el sindrome
nefrético aparece como «llovido del cielo», sobre todo cuando la
lesién subyacente es una glomerulonefritis de «lesién minimas.
Cuando la enfermedad es consecuencia de un alergeno, como un
farmaco, el reconocimiento de la causa puede requerir un interro-
gatorio cuidadoso y a veces directo. Cuando el sindrome nefrético
complica la diabetes, ésta suele ser de larga duracién, es probable
que la regulacién haya sido deficiente en algin momento del pasa-
do, si no en la actualidad, y una grave retinopatia constituye ge-
neralmente un sintoma acompanante.

El dato mds destacado de la historia es el edema. A menudo
tiene un comienzo insidioso y solamente puede ser localizado en
los tobillos o la regién periorbitaria. En las mujeres es a menudo
ciclico al comienzo, agravandose antes de la menstruacién. En los
nifios, la primera aparicién del edema puede ser labial o escrotal.
No constituye un signo invariablemente presente en todos los en-
fermos que se examinan por primera vez, y el enfermo puede estar
libre de edema y tener, sin embargo, otros rasgos del sindrome. La
ascitis y el derrame pleural son raros en ausencia de edema abun-
dante, y su presencia implica generalmente un nivel muy bajo de
albuminemia.

. Particularmente en los nifios, parece existir una mayor suscepti-
bilidad para las infecciones, lo cual estd casi seguramente relacio-
nado con la hipogammaglobulinemia adquirida. En los nifios esto
puede producir una «crisis nefrética» en la que existe fiebre, dolor
abdominal, vémitos y estrefiimiento, y leucocitosis. Antes de la era
antibidtica, la causa habitual era una peritonitis neumocécica. Re-
cientemente, predominan las infecciones estreptocécicas, a menudo
en form_a de enteritis. La peritonitis o enteritis espontdnea deben
diferenciarse de las urgencias abdominales agudas mds corrientes,
como la apendicitis. En otros casos, la infeccién puede ser una ce-
lulitis o bien puede desarrollarse una bacteriemia, aun cuando a
menudo no puede reconocerse la puerta de entrada.

. urglliﬁi_glc(éigﬁalgSUICrggri)slis en un nefrdtico, como una hemorfagia
it hip,ovo?cmizz; e que se desarrolle un shock con rapidez,
Seiid hie dreng.recémlslle’ntq. El shock’ puede ser desenca-
miento diurético cxcccivarile te e e

e sivamente vigoroso. Ra_ra vez se 'p’roduce es-
pontan NI y se corrige con rapidez mediante infusién de sero-
albummz} humana hiperoncética.

o &srrlgggglensul)p els un acompanante bastante comtn del sindro-
» particularmente en los adultos, pero también en cierta
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medida en los nifios. La frecuencia exacta de la hipertensién de-
pende de la causa subyacente del sindrome nefrético. En los adultos
con glomerulonefritis membranosa o proliferativa, hasta el 50 %
de los enfermos tienen una presién sanguinea elevada cuando se
ven por primera vez. En los nifios, la hipertensién es mucho menos
frecuente, pero puede desarrollarse, no obstante, durante el trata-
miento esteroide sobre todo.

La albuminuria es un sine qua non de la enfermedad. Sin em-
bargo, se desconoce qué grado minimo de albuminuria la producird.
Un Comité de Investigacién Médica ha sugerido que 5 g. cada vein-
ticuatro horas, y otros han usado 3,5 g. cada veinticuatro horas por
cada 1,73 m.2 de superficie corporal. La albuminuria puede variar
considerablemente de un dia a otro, y los enfermos con consecuen-
cias metabdlicas de su albuminuria pueden presentar una ligera albu-
minuria en una sola determinacién. Estas consecuencias metal{élicas
pueden desarrollarse rapidamente, sobre todo durante la recaida de
la glomerulonefritis de «lesién minima». Cuando la albuminuria es
intensa, el enfermo puede notar una espumosidad excesiva de la ori-
na. La espuma es particularmente estable y, por 19 tanto, es probable
que persista sobre la superficie del agua después de haber echado
agua en el water.

Los enfermos con un sindrome nefrético tienen una mayor ten-
dencia a la trombosis, particularmente en las venas de las piernas,
lo cual puede dar origen a embolia pulmonar. Esta tendencia esta
asociada con una mayor viscosidad de 1;1 sangre debida al b_ajo
volumen plasmético con un volumen eritrocitario normal. Existe
también un incremento inexplicable en varios factores de la coagu-
lacién de la sangre, particularmente fibrindgeno, factores VII, VIII
y X. Existe una mayor frecuencia de ateroma de las arterias que
puede estar asociado con la hiperlipidemia de la nef'rosxs, ):jesto,
juntamente con la tendencia aumentada a la trombosis, puede ex-
plicar el aumento observado en la frecuencia del infarto de mio-

cardio. i
Recientemente se ha prestado atencién a una asociacion apa-

rente entre el carcinoma y el sindrome nefrético en los enfermos

ié ibui a varios carcino-
de ada, habiéndose atribuido la causa a V:
B la trombosis de la vena

mas, sin encontrar efectos locales, como
renal.

Entre las anormalidades mds frecuentemente encontradas se in-

inemi i6 6n electroforético
cluyen la hipoalbuminemia, con alteracion del patr6n ¢l ety
de );as protg’nas (elevacién de las alfa-2 _yggaellagtlobuhg;sd};ldsljzr;)
nucién de la gammaglobulina, figs. 5.8 y 5.9), lactescenc 0
y elevacién dge la lipgidemia. Cuando el LED causa el smdxionll)e r:]e
frético el nivel de la lipidemia es frecuentemente normal. rue e
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Fic. 5.8. Patrén clectroforético normal del suero humano. Mé-
todo del acetato de celulosa, tincién rojo ponceau.

albuminacxl % B Y
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Fic. 59. Patrén electroforético, como en 1la figura 5.8, de un
enfermo con sindrome nefrético.

existir, ademds, elevacién de la urea plasmadtica en relacién con la
nefropatia subyacente.

... El examen de la orina al microscopio es el procedimiento mas
atil. I.)e!)ldo a la albuminuria, los cilindros son frecuentes y pueden
ser hialinos, celulares o mixtos, El material lipoide es corriente, y
algunqs autores lo han utilizado como criterio diagndstico y explica
Sll a'nUguo término de «nefrosis lipoide». Este material lipoide pue-
sedd’parlelcler ba;'o la {orma de gotitas de grasa neutra, tingibles con
du ar; o rojo aceite O, o bien pueden verse cristales de ésteres
¢ colesterina como cuerpos de doble reflexidn cuando se observan
a la luz polarizada (aspecto en «cruz de Malta»). Ademés de estos
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datos urinarios pueden verse hematies y leucocitos cuando existe
una glomerulonefritis membranosa o proliferativa.

Diagnéstico

1. ¢Se trata del sindrome nefrético? La presencia de albu-
minuria es necesaria para establecer el diagnéstico, aun cuando es
dificil ser dogméticos sobre la cantidad necesaria. Si la observacién
inicial es inferior a 3 g. cada 24 horas, son necesarias observacio-
nes repetidas. Simultineamente con este dato tienen que existir
pruebas de alteraciones bioquimicas consecutivas a la pérdida de
proteinas. La simple presencia de edema no es suficiente, puesto
que éste y la albuminuria pueden estar asociados con una insufi-
ciencia cardiaca congestiva o con retencién de agua y sal en la in-
suficiencia renal crdénica. Y al contrario, la insuficiencia cardfaca
que se corrige, de suerte que el edema sin ingurgitacién venosa no
es debido generalmente a insuficiencia cardiaca. Una hipoproteine-
mia ligera sin las demds alteraciones caracteristicas en el patrén
electroforético puede aparecer como consecuencia de la dilucién
cuando un enfermo con una nefropatia crénica retiene sal y agua.
La distincién del sindrome nefrético es confirmada por la ausencia
de hiperlipidemia o lipiduria.

2. ¢Cudl es la causa del sindrome nefrdtico? La biopsia re-
nal es necesaria para establecer un diagnéstico firme. La mayoria
de las enfermedades generales pueden diagnosticarse por la biopsia,
si no se hubiesen diagnosticado antes por otros medios.

La trombosis de la vena renal se produce a veces sin causa
conocida, como un carcinoma de la parte superior del abdomen,
trombosis de las venas femorales o amiloide, y pro@u_ce alteraciones
histolégicas reconacibles, pero que no son especificas. Entre las
mismas figuran un engrosamiento de la membrana basal y margina-
cién de los leucocitos en los capilares glomerulares. En ocasiones,
los trombos se encuentran en las pequefias arterias repales. Cuando
clinica o histolégicamente se sospecha una trombosis de‘la vena
renal, el diagndstico puede ser confirmado por venografia caval,
que puede delinear un trombo en las paredes de la vena cava o
puede mostrar la ausencia de una sombra negativa en el colorante,
normalmente observada, debida a la sangre que afluye desde las
venas renales. Las venas colaterales dilatadas, sobre todo la vena
ureteral, pueden visualizarse en la fase venosa de un aortograma o
pueden causar muescas en la sombra uretérica en la PIV.

Tratamiento

Como quiera que el sindrome nefrético ofrece diversos Prc_)ble-
mas de fisiopatologia, son también varios los enfoques terapéuticos.
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Lstos pueden dividirse oportunamenic en dos grupos principales:
1.2, tratamiento especifico dirigido a la lesion fundamental, y 2.°, tra-
tamiento sintomatico.

TRATAMIENTO ESPECIFICO

El tratamiento de las enfermedades generales se describe en los
capitulos correspondientes. En las diversas formas de glomerulone-
fritis, la alteracién fundamental de la permeabilidad de la membra-
na basal glomerular se cree provocada por una reaccién antigeno-
anticuerpo. El uso de los esteroides o de fdrmacos inmunosupreso-
res ha parecido, por lo tanto, légico.

Se han descrito numerosas pautas de tratamiento, que varifan
en cuanto al tipo de esteroide, uso de ACTH, dosificacién y dura-
cién. Un ensayo reciente ha intentado colocar esta forma de trata-
miento sobre una base firme, y ha demostrado que el tratamiento
en conjunto de los enfermos adultos con esteroides es de poca uti-
lidad, porque el 70 % aproximadamente permanecerd resistente,
aunque se continde el tratamiento durante tres afios.

La mayoria de los nifios, y los adultos cuyos glomérulos apare-
cen normales al microscopio luminoso, remiten a veces espontinea-
mente, a veces a continuacién de infecciones viricas, como el saram-
pidn; pero su recuperacién es mas segura si se tratan con esteroi-
des. Los enfermos con un engrosamiento definido de la membrana
basal y los que presentan pronunciadas alteraciones proliferativas
en los glomérulos, no suelen responder a los esteroides. Algunos
enfermos con alteraciones proliferativas ligeras o dudosas pueden
perder su albuminuria con el tratamiento esteroide. La respuesta al
tratamiento esteroide se produce, por lo general, en el curso de ocho
semanas.

Dado que sélo cabe esperar que respondan a los esteroides una
tercera parte aproximadamente de los nefréticos adultos, parece ra-
zonable cribar a los enfermos por medio de la biopsia renal y las
PrUCbas.de’ depuracién de las protefnas, con tal de que se disponga
de un hlstologo experto para interpretar la biopsia. Si no se dispone
de es}os_ auxilios prondsticos y se emprende «a ciegas» un ensayo
terapCutico, parece razonable un periodo de ocho semanas, ya qué
pocos enfermos que no han respondido durante este tiempo respon-
de’ran mds tard? a los esteroides, a pesar de la histologia renal. Ade-
mds, las corppllcacioncs y peligros de un tratamiento esteroide con
grandes dosis prolongado (hipertensién, osteoporosis, tilcera pépti-
ca, inhibicién suprarrenal) pueden ser més peligrosos que la propia
enfermedad.

La biopsia renal, antes del tratamiento, es también importante
para excluir el pequefio grupo de enfermos en los cuales los este-
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roides pucdcn agravar la enfermedad. La nefrosis amiloide no se
beneficia con los esteroides y puede agravarse. Tampoco deberia
tratarse con esteroides la nefropatia diabética causante del sindrome
nefrético. Si la diabetes coincide simplemente con la glomerulone-
fritis de «lesién minima», deberian emplearse los esteroides y ajus-
tar segdin convenga las dosis de insulina. En los nifios, las lesiones
que responden a los esteroides son mucho mds frecuentes que en
los adultos: responden el 70 %. Muchos pediatras reservan, por
lo tanto, la biopsia renal para los que no responden a los esteroides.

1. Glomerulonefritis de “lesién minima” (o enfermos cuyos
rifiones no han sido biopsiados). Se administra prednisona en una
dosis inicial de 60 mg. al dia durante dos o tres semanas. Si se
produce una remisién completa de la albuminuria y de todos los
demés sintomas del sindrome, se pueden disminuir entonces los
esteroides. En los nifios es una practica corriente suspender el far-
maco por completo en este punto y observar al enfermo en espera
de una recidiva, que se produce en la mitad de los casos. La reci-
diva se trata con otra tanda de esteroides, que se continda por es-
pacio de seis a doce meses con una dosis de mantenimiento de 5 a
20 mg. al dfa, siendo la dosis aislada la mds pequeiia que puede
mantener al enfermo libre de albuminuria. Parece ser que, en un
tratamiento de sostén, la prednisona causa menos efectos secunda-
rios y menos atrofia suprarrenal cuando se da en dias alternos en
lugar de diariamente. La dosis de mantenimiento superiores a 5 mg.
al dia producen a menudo un retraso del crecimiento en los nifios.
Por lo tanto, los que requieren dosis mayores deberfan tratarse con
ACTH en dosis equivalentes, puesto que este fdrmaco no retarda
el crecimiento. En los adultos, la tanda inicial de esteroides se
contintia durante un afio, con una dosis de mantenimiento de 10
a 20 mg. al dia, antes de ser suspendida. Algunos enfermos con glo-
merulonefritis de «lesién minima» no responden a los esteroides
en dosis adecuadas, administradas durante ocho semanas. Antes de
abandonar el tratamiento deberia ensayarse una segunda tanda de
un producto inyectable; como, por ejemplo, AFJTH.

En los nifios y adultos que desarrollan serios efectos secunda-
rios ante los esteroides, y en una minoria que no responflen a los
esteroides a pesar de la histologfa renal fa\_/orable, es posible a ve-
ces eliminar la enfermedad con firmacos inmunosupresores, como
la ciclofosfamida o la azatioprina. Si se emplean, estos agentes se
administran en las dosis minimas necesarias para ellmlqardla den-
fermedad, y se practican hemogramas frecuentes con el f]g be es-
cubrir una depresién de la medula Gsea. La ‘azatloprm‘;’ Al 5‘_‘:'
penderse al primer signo de agranulocitopenia o trom OCllOPCgés:
porque su accién persiste durante, por lo menos, unad semz.lgrz: ae
pués de su suspensién. La ciclofosfamida tiene una duracl :
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corta, pero ¢s mds probable que cause alopecia yvci‘slilis h(’.‘!:norré.
gica. Ambos fdrmacos pueden causar nduscas, vomitos y diarrea.
Los efectos secundarios pueden ser a veces reducidos al minimo
combinando una pequefia dosis de esteroides con una pequeiia do-
sis del inmunosupresor.

En algunos enfermos puede eliminarse el sindrome nefrético,
pero persiste una ligera albuminuria. Segin los datos actuales, es
probablemente mejor aceptar esto, si el enfermo es asintomético,
que empuijar las dosis hasta niveles téxicos.

2. Glomerulonefritis membranosa. Este proceso responde a
veces a los esteroides con una disminucién de la albuminuria, pero
la histologia renal permanece invariable. Si la histologia es ine-
quivoca, no hay necesidad de un ensayo de esteroides, a menos
que el edema no sea dominado por el tratamiento sintomdtico. El
papel de los farmacos inmunosupresores se halla todavia en fase
de investigacién, aunque es probable que carezcan de eficacia.

3. Glomerulonefritis proliferativa. Los enfermos con una li-
gera alteracién proliferativa responden a veces al tratamiento este-
roide. Su respuesta puede ser mds lenta que el grupo de «lesién
minima», y por lo tanto, un ensayo con esteroides tendria que durar
ocho semanas completas, con dosis de por lo menos 30 mg. diarios.
Los adultos con alteraciones mas pronunciadas, incluyendo los que
presentan formacién de creciente epitelial, son resistentes a los es-
teroides, que agravan ademds su hipertensién. Se afirma que los
fdrmacos inmunosupresores resultan beneficiosos en muchos enfer-
mos con glomerulonefritis proliferativa; pero. por lo general, per-
siste la albuminuria. Précticamente, hasta la fecha todas las comu-
nicaciones hablan de ensayos incontrolados, y se necesitan més tra-
bajos antes de poder establecer el lugar que le corresponde a este
tratamiento peligroso.

TRATAMIENTO SINTOMATICO

. Aun cuando en la actualidad no existe ningin tratamiento espe-
cifico que sea efectivo para la mayoria de los enfermos nefrdticos
adultqs, casi todos pueden ser asistidos y aliviados de la mayoria de
sus sintomas mediante un tratamiento sintomdtico. Dado que el
e‘dema es la causa mas comin de las molestias, su tratamiento cons-
tituye la mayor parte de Ia terapéutica. El tratamiento diurético
es l'a base principal. Este se describe algo més adelante, en este
capitulo, pero lo mencionamos aquf para destacar su importancia.

Lfl relacién entre coloides del plasma y presién osmdtica ha
sugendq gl uso de la recepcién de albtmina o el uso de otros agen-
tes oncéticos, como el dextrano. Se dispone de albmina humana
exenta de sal, pero es cara, y los beneficios que reporta son de bre-
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ve duracién. No obstante, como tratamiento inicial mientras se es-
pera una respuesta a los esteroides, es ttil y a veces puede desen-
cadenar una respuesta.

Sc ha mencionado con anterioridad la susceptibilidad aumentada
para las infecciones de los enfermos nefréticos. Esto tiene poca
importancia ante la disponibilidad de antibiéticos. No obstante, de-
berfan practicarse cultivos rutinarios con frotis de nariz y garganta
durante la estancia en el hospital, y practicar, a intervalos regula-
res, cultivos de muestras de orina. Cuando exista hipertension, se
tratard con fdrmacos antihipertensivos. Puede responder satisfac-
toriamente a los diuréticos usados tratar el edema.

FARMACOLOGIJIA DE LOS DIURETICOS

Los diuréticos se dividen cldsicamente en dos grupos principa-
les: 1., diuréticos osmdticos, y 2.°, diuréticos que influyen sobre
los sistemas de transporte dentro del rifién. De hecho, la diuresis
producida por todos estos tltimos farmacos es una diuresis osméti-
ca, en tanto que el aumento del volumen de orina es debido a un
aumento de la cantidad de soluto (sodio) que llega a la nefrona
distal.

Diuréticos osméticos

En general, estas sustancias tienen que darse por via intraveno-
sa, dado que la administracién por via oral ejerce solamente un
ligero efecto diurético y puede causar diarrea y célico abdominal.
Pueden usarse sustancias fisiolégicas, tales como la urea, o bien
sustancias inertes, como el manitol o la sucrosa. Su modo de accién
es directo y no son apropiadas para ser utilizadas en la mayoria de
los enfermos ambulatorios, de forma que no hablaremos mis de
ellas.

Diuréticos «metabélicos»

Antes de estudiarlos, serd ttil revisar brevemente los mecg{li's-
mos que intervienen en la excrecién de los electrélitos por el rifin
(véase fig. 4.1). En todos estos casos en los cuales el edema aparece,
el comiin denominador es un trastorno en la excrecién del sodio,
tanto si la causa primaria es renal como hepética o cardiaca.

Aun cuando las alteraciones en la concentracién plasmética del
sodio y el grado de filtracién intervienen en la patogenia, la regu-
lacién ‘de la cantidad de sodio que aparece en la orina depende de
la actividad tubular. La reabsorcién del sodio se realiza a través c.le
toda la nefrona. En el tdbulo proximal y el asa de Henle, el sodio
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¢s reabsorbido directamente con el cloro, y también por intercambig
con hidrogeniones, que posteriormente da origen a la reabsorcidn
de bicarbonato. El potasio es rcabsorbido independientemente de
estos mecanismos, de suerte que, al final del tdbulo proximal, el
filtrado glomerular estd virtualmente libre de potasio. En el tdbulo
contorneado distal contindia la reabsorcién del sodio por los dos
métodos mencionados anteriormente y por un tercer método, el del
intercambio por potasio, que asi tenia el efecto secundario de afia-
dir potasio a la orina. Todos estos mecanismos para la reabsorcién
del sodio se efectdan independientemente de la aldosterona, pero
son facilitados por ella. S6lo el mecanismo del intercambio del
potasio resulta afectado por los otros esteroides suprarrenales y
sus andlogos sintéticos (fig. 5.10).

La reabsorcién del sodio es un proceso activo. La mayoria de
los conceptos corrientes hacen intervenir una molécula portadora,
y es por interferencia en la actividad metabélica desarrollada que

Inhibidores enhidrasa carbénica Mercunales Marcuriales
Acido ctecrinico Tiozidos Tiozidos
Frusemido Acido etacrinico Acido etacrinico
(21 Triamterene Frusemida Triemterene
Tibulo proximal Aso de Henla Tabulo distal

| [
| |
| |
! I

Fic. 5.10.  Sitios de la nefrona en los que se supone que actian
los diuréticos.

actdan la mayorfa de los diuréticos modernos. Se han empleado
muchos métodos diferentes para determinar el sitio de accién de
los diversos diuréticos, habiéndose localizado en cualquier regién
de la_ pefrona. La prueba m4s directa se ha obtenido con la micro-
puncién gxp_loradora en animales, pero sélo ciertas partes de la ne-
l’rona., principalmente los tabulos contorti proximales y distales, son
accesnbles.a este tipo de examen. Ademds, los métodos no son facil-
mente aplicables al hombre y existen grandes diferencias de especie-
La prueba indirecta ha sido obtenida de los estudios histoquimicos ¥
autorradiogrificos, y de los anlisis del «flujo-stop», que implica el
andlisis de la orina, que se supone se ha equilibrado en un tibulo
durame.un breve periodo de tiempo, en el cual el uréter es pinzado
¥ el flujo de orina detenido. Cuando en la descripcién siguiente s¢

menciona un sitio de accidn, es que representa el mas generalmente
aceptado en el momento actual,
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MERCURIALES ORGANICOS

Su actividad diurética fue observada hace casi cincuenta afios
por casualidad en enfermos no edematosos que los recibian como
tratamiento para la sifilis. Hasta el descubrimiento de las tiazidas,
eran los diuréticos méds poderosos, y todavia tienen utilidad en aque-
llos enfermos que no responden a otros agentes. Su principal incon-
veniente es que tienen que administrarse en inyecciones intramuscu-
lares, que son a menudo dolorosas. Su principal accién consiste en
inhibir la reabsorcién del sodio en el asa de Henle. Incrementan
también la excrecién urinaria de hidrogeniones, posiblemente por
la accién sobre el tibulo distal, y la alcalosis que resulta provoca
una disminucién de la actividad del mercurial. Por lo tanto, su ac-
cién continuada depende del uso de los agentes acidificantes, de
los cuales el cloruro aménico es el méds usado. Sin embargo, este
Gltimo agente es un irritante gastrico: puede producir una acido-
sis grave en los enfermos con trastorno renal y puede provocar coma
hepético en los enfermos con disfuncién hepatica; todos estos pun-
tos son- desventajas de los mercuriales. Sin embargo, una ventaja
de los diuréticos mercuriales es su accién sobre el intercambio sodio-
potasio por el tdbulo distal, que determina una inhibicién de la ex-
crecién del potasio, a pesar de una diuresis de sodio satisfactoria.
El mercurial orgdnico mds ampliamente usado es el Mersalyl en una
dosis de 1-2 ml. Los mercuriales por via oral producen vémitos y
diarreas y nunca han alcanzado un uso general.

INHIBIDORES DE LA ANHIDRASA CARBONICA

Poco después de la introduccién de la sulfanilamida como agen-
te quimioterdpico, en 1937, se observé que tenia propiedades diu-
réticas. Conocido como potente inhibidor de la anhidrasa carbénica,
cuya enzima existe en altas concentraciones en el tejido renal, se
pensé que actuaba como un diurético por inhibir la reabsorcién
del bicarbonato. Se cree ahora que interviene la anhidrasa carbé-
nica al hacer que el ion hidrégeno esté disponible para el intercam-
bio con el sodio. Es probable que los inhibidores de la anhidrasa
carbdnica actden a través del tibulo renal, pero su principal lugar
de accién es en el tibulo proximal.

Los farmacélogos concentraron sus esfuerzos en la elaboracién
de diuréticos por modificacién de la molécula de sulfonan}ida, y.el
primer agente que resulté satisfactorio fue la acegazolamlda (Dia-
mox). Este firmaco rara vez se usa ya como diurético, porque exis-
ten otros més potentes.
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Los DIURETICOS TIAZIDICOS

Fueron descubicrtos durante la bésqueda de inhibidores de la
anhidrasa carbdnica y han revolucionado el tratamiento farmaco-
légico del edema. La molécula de clorotiazida original ha sido mo-
dificada para producir muchos derivados, de los cuales el primero
fue la hidroclorotiazida. Las tiazidas dificren mucho unas de otras
en potencia por miligramo. Es sorprendente que algunos de los fér-
macos mds potentes del grupo tengan una actividad inhibidora de
la anhidrasa carbdnica relativamente pequena. Su diferente activi-
dad y duracién de accién no se explican, pero estdn probablemente
relacionadas con las variaciones en la solubilidad en el agua y los
lipidos que determina su concentracién en las células tubulares re-
nales. Los mds potentes, como la bendrofluorotiazida, producen
una orina mds 4cida, con escaso o ningin contenido de bicarbona-
to. A pesar de la amplia diferencia en potencia/mg., todos los far-
macos de este grupo tienen aproximadamente el mismo efecto tera-
péutico cuando se administran en dosis maximas. La clortalidona y
la clorexolona, que son también derivados sulfonamidicos, actiian
de manera similar. Es probable que la clorotiazida actde principal-
mente en el tdbulo distal, y en menor grado en el asa de Henle,
para inhibir la reabsorcién de sodio. Ademds, es un débil inhibidor
de la anhidrasa carbdnica y provoca la excrecién de una orina débil-
mente alcalina. Por via oral, las tiazidas inhiben también la excre-
cién de dcido drico al inhibir la secrecién tubular, y asi causan una
ligera hiperuricemia y, en ocasiones, pueden provocar un ataque de
gota.

Un serio inconveniente de los diuréticos tiazidicos es la mayor
pérdida de potasio por la orina que producen. Este es un efecto de
todos los tiazidicos, y puede ser una consecuencia de la sobrecarga
de sodio aumentada sobre el tdbulo distal, que aumenta asimismo
el intercambio sodio-potasio. No existe un efecto directo sobre la
reabsorcidn del potasio. Aun cuando la inhibicién de la anhidrasa
carbonica pueds incrementar tedricamente la pérdida de potasio
por reduccién del ndmero de hidrogeniones disponibles para el in-
tercambio con el sodio en el tibulo distal, esto posee ligera impor-
tancia con el grado de actividad inhibitoria de la anhidrasa carbé-
nica de las tiazidas.

La clorotiazida se administra por via oral en una dosis de 1 a
2_g..a1 dia. En ocasiones, otras tiazidas —por ejemplo, la hidrocloro-
tiazida, 200 mg. al dia— puede ser mis efectiva en los casos indi-
viduales. Deben darse suplementos de potasio, sobre todo si el en-
fermo recibe también digital, cuando la deplecién de potasio puede
aumentar el peligro de arritmias cardfacas. El cloruro de potasio
puede darse como solucién o en forma de comprimidos (de 2 a 4
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comprimidos al dia). El uso de las tabletas con revestimiento enté-
rico deberfa evitarse, puesto que el revestimiento es generalmente
de suficiente duracién para permitir el paso ininterrumpido de la
tableta desde la boca hasta el ano. Se ha sugerido recientemente
que el KCI puede producir ulceracién del intestino delgado cuando
se administra juntamente con diuréticos orales. Esto no se admite
de un modo general como una accién nociva importante, pero mu-
chos clinicos emplean ahora el cloruro de potasio en una forma de
liberacién lenta, unido a una resina, de forma que se eviten aumen-
tos bruscos en la concentracién del potasio en la luz intestinal. Aun
cuando otras sales de potasio son mds agradables de tomar, son
menos eficaces para corregir la deplecién de potasio con alcalosis,
si el enfermo estd sometido a una dieta de restriccién de sal y, por
lo tanto, con restriccién de cloro.

Las complicaciones del tratamiento con tiazidas que se han pu-
blicado, pero que son raras, incluyen las erupciones cutdneas, la
ictericia, la neutropenia, la trombocitopenia y la pancreatitis. Las
tiazidas pueden producir intolerancia para la glucosa en los enfermos
con historia familiar de diabetes y pueden agravar la intolerancia
para la glucosa en diabéticos previamente bien regulados. Este efec-
to es sélo ligero y no constituye una contraindicacién importante
para el uso de las tiazidas en los diabéticos o no diabéticos.

FRUSEMIDA Y ACIDO ETACRINICO

He ahi dos nuevos diuréticos que son indudablemente més po-
tentes que las tiazidas. Son estructuralmente distintos uno de otro,
aun cuando la frusemida es quimicamente similar a las sulfonami-
das. Ambos férmacos parecen tener una accién sobre el tibulo pro-
ximal cuando se administran en dosis muy grandes. No obs}apte,
es posible que la actividad principal con las dosis farmacologx;as
habituales se ejerza en el asa de Henle y particularmente el dcido
etacrinico en el tdbulo convolutado distal. Se ha sugerido que estos
farmacos, sobre todo la frusemida, pueden causar una elevacién
del GFG. Sin embargo, es probable que las alteraciones observadas
sean un artefacto, en vista de la dificultad por medir los cambios
del GFG cuando el grado del flujo urinario cambia con rapidez.

Contrariamente a las tiazidas, estos diuréticos producen una ori-
na ligeramente hipoténica con una concentracién de sodio inferior
a la del plasma (en la jerga de la fisiologfa renal producen una
«depuracién de agua libre positiva»). Esto puede ser una ventaja,
puesto que la hiponatremia es menos peligrosa durante el tratamien-
to. Al igual que los mercuriales, producen una orma_acxda y pueden
desencadenar una alcalosis general; pero al contrario que los mer-
curiales, su actividad no estd disminuida por la alcalosis. Al igual

11. — DOUGLAS-KERR.
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que las tiazidas, pero contrariamente a los mercuriales, 1§1C1'?;11cx1tan
la excrecién de potasio. Las dosis de frusemida son gnllC}alxngnte
de 40 a 80 mg. al dia, aun cuando pueden darse hasta 400 mg. El
4cido etacrinico sc administra en dosis de 50 a 150 mg. al dia.

ANTAGONISTAS DE LA ALDOSTERONA

Aun cuando existen, sin duda, diferencias en cuanto allas pro-
porciones de la excrecién de potasio p}'O(.!ucida por los diferentes
diuréticos, existen diferencias mucho méds importantes entre los en-
fermos en relacién con el grado de secrecién de la aldosterona y el
potasio de la dieta. La aldosterona facilita la reabsorcién del sodio
en el tibulo renal. Estos efectos son particularmente pronunciados
cuando existe hiperaldosteronismo, lo que ocurre como un resultado
secundario a estados edematosos, como en el sindrome nefrético. Se
han encontrado varias lactonas esteroides que antagonizan la accién
de la aldosterona sobre el rifién, y la espironolactona (Aldactona-A)
se usa ampliamente para este fin.

La espironolactona carece de accién sobre el rifién en ausencia
de aldosterona; es decir, en la enfermedad de Addison. Es particu-
larmente activa en los enfermos con edema e hiperaldosteronismo
secundario, en quienes produce generalmente una modesta diuresis
cuando se administra sola. Potencia la accién de otros diuréticos y
se emplea casi siempre en combinacién con otros farmacos. La dosi-
ficacién es de 100 mg. al dia, en dosis divididas. El tratamiento pro-
longado puede causar hirsutismo facial en las mujeres y ginecomas-
tia en los hombres.

TRIAMTERENE

. Es quimicamente distinto de otros diuréticos, y su accién es
similar a la de la espironolactona, en cuanto que incrementa la ex-
crecién de sodio y cloro y reduce la excrecién de potasio. Sin em-
bargo, no es antagonista de la aldosterona, pero parece inhibir direc-
tamente el intercambio distal normal del sodio por iones de potasio
e hl(.lrogcno. Asxmismo puede ejercer una accién sobre el tdbulo
proximal. El triamterene es, por lo general, més efectivo cuando se
emplea n combinacién con otro diurético, como una tiazida. Las
dosis son de 25 a 50 mg. tres veces al dia.

PELIGROS DEL TRATAMIENTO DIURETICO

Con los potentes diuréticos de
de estr.e’charse la separacién entre
reduccion aguda del volumen san

que se dispone actualmente, pue-
efecto terapéutico y nocivo. La
guineo puede producirse con la
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hipotensién, el colapso circulatorio y un descenso del GFG. La he-
moconcentracién puede provocar trombosis de las venas de la pier-
na, pqrticularmente si el enfermo est4 ya expuesto a ello, a causa
de la inmovilizacién en cama, pudiendo producir incluso trombosis
C(;:rebr_al O coronaria. La hiponatremia aparece sobre todo con los
diuréticos tiazidicos, lo mismo que la hiperuricemia. Este dltimo
efecto suele ser asintomatico, pero puede provocar ataques de gota
en los enfermos afectados por esta dolencia. Debe tenerse siempre
en cuenta el peligro de una deplecién de potasio, la cual es probable
que produzca debilidad general, aumento de la sensibilidad a la
digital y precipitacién del coma en los enfermos con hepatopatia.
Ademids, la deplecién prolongada del potasio se acomparfia de un
mayor peligro de desarrollo de insuficiencia renal crénica por pie-
lonefritis (Capitulo 9). El tratamiento diurético deberia controlarse
siempre mediante un examen clinico cuidadoso repetido y la valo-
racién regular de la urea y electrélitos del plasma.

PRONOSTICO DEL SINDROME NEFROTICO

Depende en gran parte de la causa fundamental. En los nifios,
el rifion muestra, por lo general, una «alteracién minima» de los
glomérulos, y la respuesta a los esteroides es inicialmente muy bue-
na. La mitad de estos nifios aproximadamente, que exhiben una
buena respuesta inicial, recaen dentro del afio siguiente a la supre-
sién de los esteroides, pero la mayoria de ellos responderén satis-
factoriamente a un segundo tratamiento. En este tltimo grupo, el
proceso tiende a recidivar repetidamente, pero el porcentaje total
de supervivencia de cinco afios supera el 75 %. Cuando después
del tratamiento inicial no se produce una recaida, es probable en-
tonces que el nifio quede libre de sintomas, pero es aconsejable una
vigilancia prolongada.

En los adultos con glomerulonefritis proliferativa o membrano-
sa, el sindrome nefrético es justo una fase en la progresién de la
enferemedad hacia la insuficiencia renal crénica (Capitulo 7). Cuan-
do existe una glomerulonefritis de «lesién minima», el pronéstico
es similar al de los nifios. La muerte puede producirse por insufi-
ciencia renal en el término de un afio, cuando el sindrome nefrético
es debido a LED, aunque a veces la supervivencia es mayor.

RESUMEN DEL TRATAMIENTO

Con el fin de decidir qué tratamiento estd racionalmente indi-
cado, deberia practicarse siempre, en teoria, una biopsia renal. La
glomerulonefritis de «lesién minima» deberia tratarse con predni-
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sona en dosis de 30 a 60 mg. al dia, hasta .dcsaparic_ién de la albu-
minuria. La glomerulonefritis proliferativa ligera puede tratarse tam-
bién con esteroides, pero si no se produce una respuesta en el plazo
de ocho semanas, deberd suspenderse este tratamiento. No se ad-
ministrardn esteroides cuando exista amiloidosis y carecen de efecti-
vidad en otras formas de glomerulonefritis. Si puede hacerse un
diagnéstico histolégico, se ensayardn los esteroides durante ocho
semanas solamente, en ausencia de respuesta. Se administrardn diu-
réticos cuando no se empleen esteroides o si la respuesta a los mis-
mos se retrasa. La clorotiazida, en dosis de 2 g. al dia, es probable-
mente tan satisfactoria para este fin como cualquier otro diurético
en muchos casos, pero la frusemida o el 4cido etacrinico son pre-
feribles en los casos resistentes.

Cuando la hipoproteinemia es grave, puede obtenerse una res-
puesta transitoria con albimina intravenosa. Una dieta rica en pro-
teinas serd de utilidad, a menos que exista también azotemia. La
hipertensién deberd tratarse con agentes antihipertensivos, si la pre-
sién sanguinea no desciende con el tratamiento diurético.
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CAPITULO 6

LA INFECCION RENAL

La infeccién del rifién puede manifestarse en forma de un abs-
ceso debido generalmente a una infeccién hematdgena, o bien en
forma de un proceso destructivo de todo el rifién, afectando prin-
cipalmente a la medula y sefialado por fibrosis e infiltracién de cé-
lulas inflamatorias. El primer grupo comprende el 4ntrax renal y
el llamado rifién piémico, en tanto que el segundo grupo recibe el
nombre de pielonefritis.

Recuentos/ml

70000
°
40000
Substancias
r- quimicas
afiadidas
10000 /

HORAS2 4 6 8 1O

FiG. 6.1. Crecimiento logaritmico de los gérm_enps en un meqio.de
cultivo apropiado. Esta gréfica refleja el crecimiento en el' liquido
de didlisis de un rifién artificial; un patrén similar se obtiene con

orina humana.

Cuando se consideran las infecciones renales y su pr_evencién,
deben tenerse en cuenta dos factores importantes. La orina es un
medio de cultivo excelente para las bacterias, generalmente pat6-
genas, del tracto urinario. De hecho, durante la guerra de 1914 a
1918 se us6 la orina estéril como un sustituto del caldo. A e.llo c'lebe
asociarse la importancia de la obstruccién en el tracto urinario y
el desarrollo de volimenes de orina residuales. Esto permitira la
multiplicacién de los gérmenes, que se produce logaritmicamente,
y la eventual invasién de los tejidos (fig. 6.1).
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PIELONEFRITIS

La piclonefritis puede ser aguda o crénica; pero, como se des
cribira més adelante en este capitulo, el papel exacto de la infeccién
en la pielonefritis cronica no estd enteramente aclzn:ado.‘F.n sus dos
formas, la piclonefritis es la variedad de nefropatia mas corriente
y explica més de la mitad de todas las enfermedades renales. La di-
ferencia més importante entre pielonefritis y otro gran grupo de
trastornos renales, la glomerulonefritis, es que en tanto que en esta
dltima el peso de la enfermedad cae sobre los glomérulos en la cor-
teza renal, en la pielonefritis la medula es la primariamente afecta-
da. La pielonefritis tuberculosa se estudiard por separado.

BACTERIOLOGIA

En ¢l hombre existen normalmente bacterias en la uretra ante-
rior, pero el segmento que va desde la uretra posterior hacia arriba
es pricticamente estéril en el sujeto normal. Al igual que la piel,
la mucosa uretral ejerce un efecto antibacteriano, y el epitelio es
lavado con frecuencia por la orina que fluye sobre el mismo. Tam-
bién la vejiga normal tiene una fuerte capacidad para resistir la
infeccién. En la tabla 6.1 se citan los gérmenes patégenos causantes
de la infeccién urinaria, salvo el bacilo de Koch y el gonococo. En
el 80 %, por lo menos, de los casos esponténeos, el grupo coli par-
ticipa en la infeccién. Cuando la infeccién complica una obstruc-
cién o una exploracién instrumental del tracto urinario, o bien cuan-
do la quimioterapia va seguida de reinfeccién, se encuentran con
mayor frecuencia como gérmenes causales el Proteus, Pseudomonas
¥ los enterococos, aun cuando el E. coli sigue siendo el germen mas

comun. La frecuencia exacta de los distintos gérmenes patdégenos
varia ampliamente de una unidad a otra.

Tabla 6.1. Gérmenes causantes de infeccién del tracto urinario
Formas colibacilares (E. coli,
Especies de Profeus

Espcglcs de Pseudomonas
Estafilococos

Estreptococos (incluyendo los ente
Estreptococos anaerobios

A. aerogenes Paracolon y otras)

rococos)

Se han practicado estud;
en la infeccién del tracto urj
muchas variedades, |
075, y es extremada;
055 y 0111 sean ¢

0s sobre tipos serolégicos de E. coli
nario. Aun cuando se han encontrado
0S Serogrupos més corrientes son 02, 04, 06 y
mente interesante que las cepas enteropatégenas
ausas muy raras de infeccién urinaria.
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~ En el diagnéstico y tratamiento de la infeccién urinaria es muy
importante la determinacién cuantitativa de las bacterias en la orina
vesical, de forma que pueda establecerse una distincién frente ala
contaminacién. La orina debe examinarse dentro de las dos horas
siguientes a la recogida, o de lo contrario, la muestra deber guar-
darse durante la noche en un refrigerador (4.° C) hasta que pueda
practicarse el cultivo. Por lo general, se emplean muestras de «orina
del chorro medio» (OCHM), evitando el cateterismo, a menos que
sea absolutamente necesario, a causa del peligro que implica de
introducir una infeccién (como veremos mas adelante).

El estudio de grandes grupos de poblacién ha conducido a la
conclusién de que 100.000 bacterias/ml. de orina significan una
verdadera infeccién. El cilculo del recuento bacteriano puede ha-
cerse por microscopia, cultivos cuantitativos o reacciones enzimi-
ticas. De estos métodos, el cultivo cuantitativo es el dnico seguro
(véanse figs. 2.10 y 2.11). No obstante, las pruebas basadas en el
metabolismo bacteriano, como la reduccién de nitrato a nitrito, la
produccién de catalasa o la reduccién del cloruro de trifeniltetra-
zolio, son dtiles como procedimientos exploratorios en los estudios
de grandes poblaciones. Si en un frotis tefiido por el Gram de orina
sin centrifugar se ven bacterias en un nimero cualquiera, es pro-
bable que existan més de 100.000 gérmenes/ml. Los recuentos in-
feriores a 10.000/ml., particularmente si existen formas mixtas,
indican contaminacién. Los recuentos entre 10 y 100.000 pueden
ser debidos a contaminacién, pero deben repetirse. Un cultivo re-
petido aclarard casi invariablemente la situacion, si se toman pre-
cauciones para evitar la contaminacién con la secrecién vaginal;
por ejemplo, insertando un tapén vaginal. Pueden producirse resul-
tados negativos falsos, si el enfermo ha sido tratado con quimio-
terdpicos, o cuando existe una obstruccién ureteral completa o una
lesién local incomunicada. Un cultivo cuantitativo inferior a 100.000
gérmenes/ml. posee todavia importancia cuando el enfermo se $o-
mete a quimioterapia. En este caso es importante que el bacterxolq-
go esté informado de esta circunstancia, ya que pueden usarse mé-
todos de cultivo especiales con diluciones de orina o la adicién de
antagonistas al antibidtico. Cuando no existe duda en cuanto a la
importancia del anélisis bacteriolégico, al examen debe repetirse,
por lo menos, dos veces antes de empezar el tratamiento ’espemflco.
La exclusién de una infeccion deberia basarse en tres exdmenes ne-
gativos consecutivos.

Vias de infeccién

Existe actualmente cierta controversia con respecto a la via por
la cual llegan las bacterias al rifién. Se admiten principalmente tres
vias: la hematégena, la linfdtica y la urinaria.
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La infeccién hematdgena parcce improbable con aquellas bacte-
rias que causan infeccion urinaria. Las escasas formas colibacilares
detenidas en el rifién después de la inyeccién intravenosa experi-
mental desaparccen sin provocar lesiones. Ademis, los escalofrios
que indican clinicamente bacteriemia, casi nunca constituyen la pri-
mera manifestacién de infeccién urinaria, sino que aparecen poste-
riormente en el curso de la enfermedad. Las pruebas en favor de las
vias linfdticas extraurcterales son también escasas. Sin embargo,
existen un gran nimero de pruebas, tanto clinicas como experimen-
tales, indicando que la via comin de la infeccion es el transito de
las bacterias desde la vejiga por el uréter hasta el rifidn. El cuadro
clinico tipico de la pielonefritis aguda va a menudo precedido en
horas o dias de sintomas de cistitis o uretritis. El paso de instru-
mentos hacia la vejiga es un precursor bien conocido de pielonefri-
tis, y la bacteriuria puede encontrarse también antes del desarrollo
de pielonefritis.

Queda el problema de cémo ascienden las bacterias desde la
orina vesical hasta el rifién. Las bacterias pueden ascender por una
columna de agua en el laboratorio, pero en el aparato urinario nor-
mal del hombre los uréteres atraviesan la pared vesical tangencial-
mente, formando asi un esfinter en la unién ureterovesical; cuales-
quiera bacterias que hayan pasado el esfinter tendrian que nadar
contra la corriente peristéltica en el uréter. De hecho, las bacterias
colocadas en la vejiga normal de animales de experimentacién rara
vez dan origen a una infeccién ascendente. Cuando existe obstruc-
cién al desagiie vesical humano (Capitulo 2), los esfinteres uretero-
vcsncal’es se hacen insuficientes, y la orina refluye hacia arriba por
los uréteres hasta la pelvis renal durante la miccién (fig. 6.2). Esto
proporciona una explicacién directa de la infeccién ascendente en
el tracto urinario obstruido, pero no es seguro el papel que desem-
Fr(i?x: gLrsflllggatrxége;z:Iinear;ila situacién mas corriente de la p_ielone-
s : 0 aparentemente normal. El reflujo pue-
s recurree ‘ftfél;ngs ; ee\:;id; propodrcwn de nifios con ’lr’lfeccxon
Fi Ll i im,ravesical ad se puede desarrgllar mds fagllmen.te,
e puedzna;dco_rtt‘o de los uréteres en la 1nfam§1a.
sea la causa de la, piclonefritis S e 'reﬂujo_de la- e
teral puede ser causado por la,c};;)tli?ilsle . pl‘é)plo P e
eliminacién de la infeccién vesical, UL i e R g

La Importancia de la obstruccién ureteral y del consiguiente
remanso de la orina queda demostrada i ini
o : ! por las observaciones clini-

y experimentales. El mecanismo por el cual i
susceptibilidad por Ia infeccion PO cual esto incrementa la

es, sin embargo, oscuro, aunque

g
Puede xelacnonaxse con al un EfeClo de la
presion histica aurﬂentada
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Se ha mencionado ya que el peso de la lesién tisular en la pielo-
nelritis cae sgbre la medula renal. Es bien sabida la notable dife-
rencia que existe entre corteza y medula renal, en cuanto a la resis-
tencia a la infeccidn, pero su causa no ha sido establecida con se-

Fic. 6.2. Cistograma miccional mostrando el reflujo ureteral.

guridad. Se han expuesto varias hipétesis. La inactivacién del com-
plemento por el tejido renal estd, al parecer, asociado con la activi-
dad de la glutaminasa, que promueve la formacién de amoniaco en
el tabulo distal, y esta inactivacién podria contribuir a la multipli-
cacién bacteriana dentro de la medula renal. Otra observacién es
que, después de los estimulos que provocan inflamacién, estd dis-
minuida la movilizacién de leucocitos polimorfonucleares en la me-
dula, comparado con la corteza. Se ha demostrado que la hiper-

12. — DOUGLAS-KERR.
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osmolaridad que se realiza en la medula, rcducg la ;mm'id:fd leuco-
citaria e inhibe también el complemento. ‘Adcl’nas. cuando se hallan
en un medio hiperosmolar algunas bactcnusl. Cstas adoptan una f.qr'
ma de esferoplasto, en la que se vuelven mds resistentes a la accién
de los antibidticos. Finalmente, la' fnﬂla irrigacion sanguinea de la
medula y su consiguicnte baja tension dc'0x1gcno pugdcn tener tam-
bién importancia, aun cuando la mayoria de los gérmenes patdge-
nos de la orina son acrobios y, por lo tanto, no es probable que
sean favorecidos por la hipoxia. Ademds de los faylores ya mencio-
nados, existen varios factores particulares que predisponen aparente-
mente al tracto urinario a la infeccién.

Sexo

En ausencia de obstruccién, la pielonefritis aguda es mucho
més frecuente en las mujeres, incluso en la infancia. Esto puede
estar relacionado con la menor longitud de la uretra, su proximidad
al ano y la consiguiente contaminacién fecal, aun cuando los inten-
tos por demostrar que los gérmenes pueden emigrar desde el periné
hasta la vejiga, nunca han dado un resultado positivo.

Actividad sexual

La infeccién urinaria es mucho mas frecuente en mujeres jéve-
nes casadas que en las religiosas de la misma edad. Poseen, sin
duda, importancia el trauma durante el acto sexual y los partos.
El papel de los dispositivos contraceptiva y del flujo vaginal créni-
co no estd todavia determinado.

Embarazo

i Se ha sabido desde hace muchos afios que se produce la dilata-
cién del tracto urinario y que esto se acompafia probablemente de
estancamiento urinario. La infeccién es mas corriente que en las
mujeres no grdvidas, incluso en ausencia de cateterismo. Otro factor
importante es el hallazgo de que la orina de mujeres embarazadas
facilita el desarrollo bacteriano en mayor grado que la orina de

mujeres no gravidas, en parte como consecuencia de su pH pro-
medio mds alto.

Obstruccion urinaria

Se ha mencionad
ser debido a estrec
vulas congénitas;
nefropatia intrinse

0 ya la importancia de este trastorno. Puede
hcz', cdleulo, enfermedad prostatica, cistocele, vél-
a 1ncoordinacién neuromuscular, o bien a una
€a, como el rifién poliquistico.
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Diabetes mellitus

Se aflr{na que estd asociada con una mayor probabilidad de in-
{ecgmn urinaria. Esto parece ser cierto por lo que respecta a las
mujeres di.abéticas. Sin embargo, no se ha comprobado en las revi-
siones recientes de varones diabéticos, comparados con testigos y
en ausencia de cateterismo uretral.

Exploracién instrumental

El cateterismo u otras exploraciones instrumentales irdn segui-
das de bacteriuria (100.000 gérmenes/ml.) en el 4 % de los casos
con vejiga normal, antes de la exploracién. En el embarazo o du-
rante las operaciones obstétricas, el cateterismo va seguido de un
10 % de infecciones, y cuando existe obstruccién del cuello vesi-
cal, este porcentaje aumenta hasta el 30 %. Ademas, cuando la
obstruccién urinaria se trata mediante sonda permanente con dre-
naje abierto, la infeccidn se produce en el 40 % de los casos des-
pués de 48 horas, y en el 100 %, después de siete dias. El tipo de
sensibilidad a los antibidticos de estos gérmenes sugiere que derivan
principalmente del medio hospitalario. Algunos proceden de una
esterilizacién insuficiente del instrumental y de las manos de los
operadores, y, posiblemente, en algunos casos se originan en la
uretra anterior. Experimentalmente, se produce una susceptibilidad
aumentada’ para las infecciones renales en el déficit de potasio y
en la hipertensién.

INFECCION URINARIA AGUDA

Rasgos clinicos

Los sintomas son variables y a menudo ligeros o tan insignifi-
cantes que no producen ningdn malestar. Estd demostrado que la
bacteriuria asintomética es extremadamente frecuente. Las revisio-
nes rutinarias han demostrado su existencia en el 11 %, aproxima-
damente, de las mujeres que ingresan en el hospita_l; enel 8 % fi’e
las mujeres embarazadas, y en el 4 % de las mujeres ca§adas j6-
venes. Se ha descubierto también en el 1 % de las colegialas. La
bacteriuria asintomética no va siempre acompa.ﬁ)a_da de infecc'xén
de la pared vesical y puede aparecer sin afe’ctamo.n renal. En vista
de la evidencia ya comentada acerca de la via de infeccién general-
mente implicada en la pielonefritis, 'ello tiene que significa, sin
duda, un mayor peligro de pie_lopefntxs. Las revisiones ya mencio-
nadas sugieren que la bacteriuria puede ser asintomitica en un
nimero de enfermos diez veces mayor que el de los aquejados por

sintomas.
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El cuadro clinico de la pielonefritis aguda, plenamente desarro-
llado, es caracteristico. Las mds de las veces se trata de una mujer
entre los quince y cuarenta afios de edad. En el 75 % aproximada-
mente de Jos casos, los primeros sintomas son de tenesmo vesical y
miccién urente, y van seguidos de dolor lumbar, malestar, fiebre
y escalofrios. En ocasiones, estos Sl'mon}as estan relacionados con
el acto sexual («cistitis de la luna de miel») o con un cateterismo
reciente. A veces existe dolor suprapibico. Los vémitos pueden
constituir un rasgo destacado y pueden atraer la atencién hacia el
aparato digestivo. En los nifios, los sintomas son a menudo ligeros,
y solamente puede existir enuresis o bien ser motivo de un «desa-
rrollo fisico deficiente». La orina puede ser turbia, a veces hema-
tirica, y su olor es putrefacto. Al examen, el enfermo estd general-
mente febril, aunque no de un modo invariable, existiendo a menu-
do una pronunciada sensibilidad sobre el rifién. También puede
existir dolorimiento y sensibilidad dolorosa de rebote sobre el uré-
ter, lo cual puede hacer sospechar una apendicitis aguda, sobre todo
cuando el dolor se localiza en el lado derecho.

A menudo se encuentra una leucocitosis polimorfonuclear en
la sangre, y la orina contiene, por lo general, muchas bacterias, leu-
cocitos y hematies visibles al microscopio. A veces se observa una
hematuria franca. La piuria no es una manifestacién invariable de
bacteriuria importante, y puede faltar en hasta el 20 % de todos
los casos y en quizds el 50 % o mis de los que presentan una
baclcnurl.a asintomética. Y al contrario, la piuria puede aparecer
en ausencia de infeccién urinaria, particularmente en los nifios cuan-
do puedp complicar estados febriles debidos a otra causa. Valores
que oscilan entre 2 y 20 leucocitos en la orina sin centrifugar a
gran aumento, han sido utilizados como un criterio de piuria, pero
No existe una definicion aceptable, salvo la cuantitativa de mas de
200.000 [eucocntos por hora. Por todas estas razones, el diagnéstico
no dequ-m basarse solamente en la presencia o ausencia de leuco-
citos. T“’j"’ que ’"’C?fSCj por cultivo bacteriolégico y, en lo posible,
&'{r‘;} [2::(1)30 ;:ﬂ:élllall'vc;. Ep’ raras ocasiones, el cultivo.i_n)icial es
vkt porque la infeccion estd aislada dentro del rifidn, y la

a no aparece hasta que el enfermo est4 apirético.

Diagnéstico diferencial

dolol;aa f(];;t::ﬁ;\;llonefrllls, aguda o crénica, puede presentarse con
ek ;lae_ro generalmente se puede distinguir de la pielo-
R i cultivos de_o'rma.repetidameme estériles y otros as-
o azomng;i??;erLullonefrms. (hipertensién, titulo de ASO aumen-
el I_d ; 4 azotemia rara vez se origina de una pielone-

complicada, pero la infeccign puede complicar, desde luego,
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otras variedades de nefro

C patia. Si se produce una necrosis papilar
aguda, la funcién renal P i

uede estar gravemente reducida.

Anatomia patolégica

Ep la pielonefritis aguda se encuentra histolégicamente la for-
macién de abscesos con infiltracién leucocitaria del parénquima
renal. Las zonas de infeccién estdn bien delimitadas en forma de
cuna, con la punta en la medula, y netamente deslindadas del pa-
rénquima indemne, con escasa tendencia a extenderse en sentido
lateral. Todo el rifién est4 afectado solamente de un modo uniforme
cuando existe también obstruccién ureteral.

Tratamiento

Incluso sin tratamiento, los signos y sintomas desaparecen con
frecuencia en el curso de cuatro a cinco dias. Sin embargo, a pesar
de ello, contintian excretdndose bacterias por la orina, y por lo tan-
to, el tratamiento debe encaminarse a exterminar las bacterias y no
a lograr simplemente un alivio sintomético.

Antes de empezar el tratamiento debe obtenerse orina para el
cultivo bacteriolégico. Si existe una bacteriuria asintomatica, ésta
deberd confirmarse en dos ocasiones, por lo menos, antes de ad-
ministrar fdrmacos que son a menudo caros y nunca carecen de
peligro. En la Tabla 6.2 se exponen los gérmenes més comunes en
la infeccidén espontdnea y los antibiéticos que son a menudo efec-
tivos en su tratamiento. La eleccion del antibidtico tiene que hacerse
a menudo por probabilidad durante las primeras cuarenta y ocho
horas, pero deberd cambiarse subsiguienterqe_nte, si fuese necesario,
ante los resultados de las pruebas de sensibilidad. Como quiera que
la mayoria de las infecciones espontdneas son del?ldas a E. coli, el
tratamiento inicial con sulfonamidas suele ser satleactorlc). La sul-
famidina en dosis de 1 a 2 g. cada seis horas es a;.)ropla.dz{ para
la mayoria de los casos. Un 10 a 30 % de las mf.ecmones iniciales
son debidas a gérmenes resistentes a las sqlfonam}dqs.

No existe acuerdo general acerca de si es mds importante _ob-
tener altas concentraciones del agente quimioterdpico en los tcn@os
que en la sangre. En el tratamiento de la Qlelonefrl_tls_ parecedlégllt':o
perseguir altos niveles tisulz’ires, con el fin de ell.mmall; to ati r‘;s_
bacterias del tejido renal, asi como esterilizar la orina. dor es -
z6n puede ser necesario administrar los antibiéticos en dosis sp;tn
riores a las corrientes. En el tratamiento de la bacterguria asinto-
mitica puede ser satisfactorio buscar solamente altos niveles }Jrl_na-

i learse la nitrofurantofna o la penicilina. Es im-
sy, prledon SIplcats i ta y ocho a setenta
portante repetir los cultivos de orina a }as cuarenta y ; A
y dos horas de haber iniciado el tratamiento con el fin de asegura



paciada si la funcién
renal estd alterada
No
Si

Dosis reducida o es-

urinaria

f

Tincién de los dientes
en la infancia

Efectos secundarios
(muy rara)
Exantema

Depresién medular
Fotosensibilidad

Efectos SNC

Depresién de la medula
Sordera

Lesién vestibular

Exantema
Nefrot6xica (?)

Néuseas
Anafilaxis
Albuminuria
Exantema
Anafilaxis
Convulsiones

para el t i de la i
Dosis promedio

0,25-0,5 g/6 h.

1 g/6 horas

0,25-0,5 g/

1-2 g/6 h.

a) Infeccion espontdnea
0,5 g/6 h.

b) Infeccién de hospital

apropiado

lina

Antibiéticos
te de la prueba

ici
icina

de sensibilidad

Acido nalidixico

Antibidtico
pendien,
Sulfamidina
Tetraciclina
Ampicilina
Cloxacilina
Carben:
Cloramfenicol
Kanam
Cicloserina
Colomicina
Gentamicina

Tabla 6.2.

Organismo

Forma coli (princ. E. coli).

Enterococos
Estaf. dorado .
Proteus.
Formas coli
Pseudomonas
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de su esterilidad, y de nuevo a intervalos regulares durante el cur-
so de un tratamiento prolongado.

Ademds del tratamiento especifico, el enfermo debe ingerir abun-
dantes liquidos. En esta fase, la concentracién urinaria del anti-
bitico es menos importante que su concentracién histica en el tra-
tamiento de la pielonefritis, y el flujo urinario abundante es bene-
ficioso para «arrastrar» a las bacterias y destruir el gradiente osmé-
tico en la medula renal, que puede favorecer el crecimiento del
germen infectante, La Tabla 6.3 indica que a veces es beneficioso
alterar el pH de la orina. El bicarbonato de sodio puede ser utili-
zado para alcalinizar la orina y la mandelamina, o el cloruro amé-
nico para acidificarla. El citrato de potasio se usa a veces para elevar
el pH urinario, pero hay que tener cuidado si existe el menor in-
dicio de trastorno renal, pues puede desarrollarse hiperpotasemia.
El citrato potdsico no deberia usarse cuando una infeccién aguda
se superpone a la pielonefritis crénica.

Tabla 6.3. Efecto del pH urinario sobre la actividad de los antibié6ticos

Mds efectivos en Mds efectivos en No afectados Varia segiin
orina alcalina orina dcida por el pH el germen

Penicilina Tetraciclina Nitrofurantoina .

Estreptomicina Novobiocina Ampicilina Cloramfenicol

Eritromicina Cicloserina

Kanamicina

Sulfonamidas
(salvo para el
Str. faecalis)

Gentamicina

El aspecto més importante del tratamiento de la infeccién uri-
naria es la vigilancia del enfermo a largo plazo, aun c.u’a_ndo tampoco
existe acuerdo general sobre este punto. Los antibidticos deberén
administrarse durante dos semanas a partir del momento en que la
orina se ha vuelto estéril, y al final de esta tan}ia de tratamiento
deber4 practicarse inmediatamente un nuevo culuvo,’ y asimismo al
cabo de una semana. Los cultivos de orina d’eberlan repetirse a
intervalos de un mes durante seis meses desp}xe's de la primera in-
feccién o durante un afio después de: una ‘r)ec1d1ya.' Por lo genera!,
se produce una exacerbacién de la infeccién ellmm?da e,n_la p(rl1-
mera semana después del tratamiento. La frecuencia (rinzt\)xm)a ©
reinfeccién corresponde a unos cuatro meses. La orina debera ana-
lizarse en busca de albtmina, y la urea plasmética se determinard
durante el periodo de vigilancia.

Si la infeccién recidiva, se z%d.mlmstran an : 2
con las correspondientes sensibilidades, y en ocasiones pu

tibiéticos de acuerdo
de ser
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necesario administrarlos en combinaciones o duraniec un periodo
prolongado.

Ulterior investigacion

ATAQUES RECURRENTES

Todos los enfermos con mds de un ataque de infeccién espon-
tanea, con albuminuria o con a(ccluci(’)n. de la 1u§1910u rcnal,_re-
quieren ulterior investigacién para cxcl}nr una 105‘1'01] obstructiva.
La pielografia intravenosa con radiograflas_ dc_: la vejiga antes y des-
pués de la miccién constituye un proccdmncn.to satisfactorio. Ep
los enfermos de edad media o ancianos es de rigor un examen cui-
dadoso en busca de hipertrofia prostitica o de un cistocele.

ATAQUES AISLADOS

La frecuencia de la patologia fundamental, demostrable median-
te las técnicas actuales, en mujeres casadas jévenes con una sola
infeccién urinaria, es tan baja que no est4 justificada la exposicion
a la radiacién que implica una nueva exploracién. En nifios de uno
u otro sexo, la frecuencia de lesiones obstructivas es mucho mds
alta, quizd del 60 %, y la pielografia intravenosa con radiografias
de la vejiga es necesaria a veces mediante la prueba de la doble
miccidn. Esto significa que ha de verse si después de una miccién
normal puede evacuarse mas orina dos minutos mas tarde. Se con-
sidera como positiva la expulsién de algo méds de unas gotas. Si
esta prueba es positiva o existen infecciones recurrentes en los ni-
fios, deberd practicarse un cistograma miccional y cistoscopia.

Cuando existe una lesién obstructiva, puede ser necesario el tra-
tarr_liento. quirdrgico. En este caso deberd eliminarse en lo posible
la infeccién antes de proceder al acto operatorio. Cuando no existe
una o}?slrucc.iéx_l evidente, la infeccién puede prevenirse a veces por
la «triple micciény; es decir, orinando tres veces repetidas con un
Intervalo de uno o dos minutos entre las micciones.

Pronéstico

d La esterilizacién de la orina se consigue en el 95 % aproxima-
ldftnen'te de los adultos_ con infecciones urinarias agudas tnicas, si
¢! tratamiento se practica con Jos antibidticos apropiados y el ade-

gﬁad" control bacteriolégico. No obstante, la recaida se producird
fo. B joporcion de estos casos, por lo comin, dentro del primer
ano. En las cuatro qui

Intas partes de los ca oximadamente,

ol . 1 SOS aprox
;Clgou{i)lcrurru cc])ln una cepa dcll germen diferente, aun cuando, por 19
ik el"nclon ES ismas sensibilidades a los antibisticos que el pri-
germen. La frecuencia de Jas recidivas ha oscilado entre el 20
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y el 50 %. En la actualidad no puede sacarse
alguna acerca de cudntos del grupo recidivan
piclonefritis crénica e insuficiencia renal, Des
tis aguda se han practicado pielograffas intra
quefio nimero de enfermos lo
de tamafio debido, al parecer,
do no se observasen cicatrices
sar de cllo, no existen pruebas
infeccidn signifique algtn pel
debidamente.

En los nifios, la situacién es mucho més grave, en parte debido
a la elevada frecuencia de las lesiones subyacentes. Incluso los que
no tienen obstruccién se hallan expuestos a una recidiva de los
ataques en un 50 % aproximadamente. Una proporcién desconoci-
da, pero probablemente considerable, de estos nifios tienen reflujo
vesicoureteral. La correccidn quirdrgica del reflujo por reimplanta-
cién de los uréteres en la vejiga parece reducir la frecuencia de la
reinfeccién,

conclusién definitiva
te desarrollardn una
pués de la pielonefri-
Venosas, y en un pe-
s rifiones presentaban una reduccién
a la destruccién del tejido, aun cuan-
corticales y distorsién calicial, A pe-
hasta este momento de que una sola
gro a largo plazo, si se trata y cura

Cateterismo de la vejiga. Un procedimiento a evitar en lo posible

No se insistird lo bastante en que el cateterismo es una e)splor_a-
cién que introduce generalmente la infeccién en la vejiga urinaria.
No deberia practicarse si existe otra alternativa razonable. Un ca-
teterismo aislado es necesario en ocasiones para aliviar la retencién
postoperatoria, o bien como un acto preliminar a operaciones del
abdomen inferior, incluyendo las operaciones obstétricas. En raras
ocasiones es el tnico procedimiento para obtener muestras de orina
no contaminadas para el cultivo; por eje'mplo, en los muy obgsos,
en el paciente inmovilizado o en presencia de un prolapsg uterino.
No obstante, la puncién vesical suprapibica con una aguja fma. es
a veces una alternativa preferible cuando no puede obtenerse orina
de la mitad del chorro. Después de operaciones de la préstata y de
la vejiga y después de varias operaciones ginecoldgicas se rfzgulgrel
el drenaje vesical continuo, particularmente en la reparacion de
cistocele. A veces es necesario practicarlo después de heridas de
la columna vertebral, en enfermos inconsci}a'ntes, §obre t‘odo l.os que
presentan tlceras por dectibito a continuacion de incontinencia y en
el tratamiento de urgencia de la retencién urinaria. ; ;

Sélo se introducird una sonda en la vejiga de un enfermo ant-
rico o con una anuria grave si existen razones rr‘liuy ll?pe(irelzofxar;
por ejemplo, la sospecha de una rotura de uretra despu(e)fiucir s
herida de la pelvis. Todos los enfermos capaces de pr i s
buen chorro de orina deberfan ser alentados a el}o —si utcs d;-
cesario, con la administracién intravenosa de liquidos— antes,
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és del cateterismo. En tanto el catéter permanczea en
la vejiga, deberd drenarse continuamente para ‘cvim/r llavrctencién
de orina; la préctica de poner una espita ¢n los catéteres y de va-
ciarlos cada cuatro horas pertenece a la edad media. Si un catéter
tiene que ser reimroducido.variag veces, por ejemplo, por retencion
aguda, es generalmente mejor dc]a.rlo colocado, porque l{n }ntroduc—
cién repetida del mismo aumenta simplemente las probabilidades de
introducir la infeccién.

La introduccién de un catéter debe practicarse con todas las
precauciones dc asepsia, incluyendo el uso de una bata y guantes
estériles y de una mascarilla. No debe ser practicada por una enfer-
mera inexperta o principiante, sino preferiblemente por un médico
o una enfermera calificada. Tampoco deberia practicarse el catete-
rismo a media luz o en el fondo de la cama, sino en una habitacién
adjunta o preferiblemente en la sala de operaciones con buena luz.
Antes de introducir el catéter deberd anestesiarse la uretra con una
pomada anestésica local que contenga también preferiblemente un
antiséptico como la clorhexidina.

Durante el drenaje continuo se ha comprobado que las bacte-
rias llegan hasta la vejiga con las burbujas que ascienden por el
catéter y a través de la pelicula de secrecién alrededor del catéter,
ayudado por el movimiento de pistén del catéter en la uretra. Las
medidas profildcticas mds importantes son un drenaje cerrado con
pinzamiento del tubo durante el cambio de bolsas, son apropiadas
las bolsas Portex y Aldon, el uso de catéteres de didmetro reducido
con fijacién adecuada (por ejemplo, catéter de Gibbon) y la limpie-
za djaria del meato uretral para eliminar la secrecién (fig. 6.3). En
teorfa, los catéteres sélo deberian usarse una vez y esterilizarlos por
irradiacién y no por ebullicién. Los antibiéticos profildcticos son
completamente ineficaces, puesto que su empleo es probable que
conduzcan a la infeccién por un germen resistente. Deberd tomarse
d.wnamenu.: una muestra de orina, con técnica cuidadosamente asép-
tica, y enviarla para su examen bacteriol6gico.

; Si se desarrolla una infeccidn, deberia tratarse segdn las normas
¥:rsicscic;l:;ajé T:ninlfa vEglllaEcia_cuidadosa del enfermo para asegu-
firt Do c‘;‘if_lOn da sido desarralgada. Anélogamente, de-
s Dt 1vos de orina después de retirado el_ catéter
Ifoccica sintomziticamés por lo menos, aun cuando no exista una

- Cuando el catéter se ha retirado definitiva-

mente, es una precaucién d insti i6n de
St prudente instilar 50 ml. de solucién

rante y despu

* Las soluci ¢ idi

s mnuc:.?nc‘s)hfh clorhexidina para la vejiga urinaria deberfan prepararse €S-

causar cistitis hem POIVO puro, ya que las soluciones esterilizantes de la piel pueden
orragica, aunque se diluyan convenientemente.
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Esparadrapo .‘1.'

%

Tira de plastico /"‘

estabilizante, 0 SN
Sroo

N Catéter con vorios onificios laterales

enrollado en la vejiga

Cotéter de plastico no irritante
de digmetro estrecho

Vélvula de una sola via

de pldstico duad
en un contenedor de alambre

Hemostato o clip )

Tubo de desogie

Fic. 6.3. Drenaje cerrado de la vejiga.

Pielonefritis crénica

La pielonefritis crénica es el resultado final de la inflamacién
bacteriana del rifién y estd caracterizada histolégicamente por cica-
trices inflamatorias focales con fibrosis intersticial, dilatacién tubu-
lar y distorsién calicial. Casi siempre estdn afectados ambos rifiones
en mayor o menor grado. Este es el cuadro patoldgico mds corrien-
te, con insuficiencia renal crénica e hipertensién renal, pero no
siempre es demostrable con toda evidencia una infeccién bacteriana.
El diagnéstico de pielonefritis crénica se hace con frect.lenma, de
hecho, cuando ha existido la posibilidad de que otras lesiones pue-
dan haber sido la causa de la alteracién renal.
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ANATOMIA PATOLOGICA ‘ A 3
Los rifiones pueden ser de tamano nornm],__o‘lncx? mls pfq.ucnos
o més grandes que normalmente, y su superficie c? }}ug\u ar, gon
cicatrices intercaladas entre zonas normales. En oua.alojm;ls‘ pue ?ln
observarse abscesos. La cdpsula es muy adhercn‘tc y su‘ uspl?l e
con dificultad. Histolégicamente, los rasgos cardinales son la 'La-
tacién tubular por zonas, los cilindros coloides dentro dc‘los 1111 51-
los, de forma que el aspecto pggdc parccer s_up01'flc}§11n11u{1tele le
la glandula tiroides, la infiltracién por linfocitos y uf:lu as plasma-
ticas y la fibrosis periglomerular (f!g. 6.4). En algunos casos existen
alteraciones inflamatorias en el epitelio de la pelvis renal.

Fic. 64. Histologia de un ejemplar de nefrectomia mostrando
una piclonefritis crénica. PAS X 100.

.En ocasiones no existen cicatrices locales, pero el rifién presenta
lesiones mds difusas. Sin embargo, muestra la histologia tipica antes
descritz}. En una proporcién desconocida de casos, la infeccién renal
fue el insulto inicial, pero en otros pueden haber intervenido algu-
nos procesos diferentes. Este aspecto se complica atin mis por el
hecho de que la infeccion sigue muy a menudo a la lesién renal por
otra causa, como la que ocurre en la gota o hipercalcemia. La Ta-
bla 6.4 resefia algunos de los procesos no infecciosos que pueden

p.roducxr lesiones semejantes a las descritas en la pielonefritis cré-
nica.
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FRECUENCIA

Como podria esperarse de lo anteriormente expuesto, los anato-
mopatdlogos no se muestran acordes en aplicar el diagnéstico de
«piclonefritis crénica» con igual facilidad, y esto hace dificil llegar
a una verdadera frecuencia de la enfermedad. Los estudios sobre
grandes series de autopsias dan cifras que varian desde el 2 al 9 %,
oscilando la mayor parte alrededor del 6 %. En un tercio quizd de
estos casos, la muerte no fue debida a nefropatia.

ETIOLOGIA

Por definicién, la pielonefritis crénica es el resultado de la in-
feccién bacteriana, y con anterioridad se han estudiado las vias por
las cuales la infeccién puede llegar hasta los rifiones. Sin embargo,
hay que decir algo sobre si todo lo que se califica de pielonefritis
crénica y no tiene otra causa evidente, es debido a infeccién bac-
teriana.

Pruebas en favor de la infeccion bacteriana como causa. En
el animal de experimentacién puede provocarse por infeccién lesio-
nes idénticas en todos los aspectos a la pielonefritis crénica. Ade-
mis, estas lesiones pueden producirse con mayor facilidad por obs-
truccién del desagiie urinario, y clinicamente la enfermedad se en-
cuentra a menudo asociada a obstruccién de las vias urinarias. Se
han observado casos de pielonefritis crénica a continuacién, des-
pués de muchos afios, de una infeccién urinaria aguda, tanto en
nifios como en adultos. Esta progresién ha sido observada también
con bastante rapidez en parapléjicos previamente sanos. El hecho
de que muchos enfermos no tengan historia prewa'de. infeccién
urinaria puede significar que ésta fue subclinica y esta bien demos-
trada la elevada frecuencia de bacteriuria asintomatica. Finalmente,
aun cuando la bacteriuria falta en muchos casos, existe una corre-
lacién entre bacteriuria e inflamacién activa en los casos autopsia-
dos de pielonefritis crénica. : |

Pruebas contra la infeccién bacteriana como causa. Se han
mencionado ya las dificultades de diagndstico anatomopatf)tl)(l)glcas,
y en la Tabla 6.4 se exponen algunas de las causas posibles no
infecciosas. Muchos enfermos con pielonefritis crénica no tienen ni
una historia previa de infeccién ni presentan ba_cterlasden la c;rcxlrllz
0 el tejido renal. Aun cuando la infeccién urinaria aguda es m i
més frecuente en las mujeres que en los hombre§,lqmlfa§ 'unajén;ca
veces mas, la frecuencia segdn el sexo de la pielone r“i; :nisma
en la mayorfa de los estudios clinicos y nccrop_sncosbei la. e
incluso después de excluir casos de evidente lesién o }s] rS b
nalmente, la infeccién puede estar superpuesta a muchos p §
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renales crénicos, particularmente cuando esto causa obsiruccién in-
trarrenal.

Tabla 6.4. Causas no infecciosas de «pielonefritis cronica» histolégica

Metabdlicas:
Déficit de potasio :
Nefrocalcinosis (hipercalcemia)
Exceso de fenacetina
Gota .
Intoxicacién saturnina

Vasculares: . .
Enfermedad vascular hipertensiva
Radioterapia de los rifiones

Obstruccién
? Envejecimiento

En conclusién, no puede caber duda alguna de que la infeccién
bacteriana causa pielonefritis crénica. No obstante, parece que una
proporcioén de las nefropatias llamadas pielonefritis crénicas que se
diagnostican en la autopsia y clinicamente, pueden no ser el resul-
tado de infeccién. En la actualidad se desconoce la cuantia de la
enfermedad no infecciosa en el grupo clinico de la pielonefritis.
Las investigaciones radiolégicas parecen indicar que puede existir
una diferencia entre pielonefritis crénica en nifios y adultos. En
los nifios, donde causa con frecuencia la muerte rdpida por uremia
o hipertensién maligna, las cicatrices son grandes y forman una
depresién sobre la superficie renal con distorsién de la pelvis renal.
Estas alteraciones pueden progresar al crecer el rifién incluso en
ausencia de ulterior infeccién urinaria. En estos enfermos, el rifién
opuesto puede aparecer inalterado e incluso hipertrofiado. En los
adultos, los rifiones estdn més difusamente afectados y las grandes
cicatrices son raras. Cuando en los adultos se observan grandes ci-

catrices en una pielonefritis crénica, es probable que la enfermedad
date de la infancia,

RAsGos cLiNIcos

Eq los.dos tercios aproximadamente de los casos puede existir
una historia dc.infeccién urinaria previa, aun cuando los sintomas
p.uede_n haber sido tan ligeros que sélo se descubran al interrogato-
rio directo. Aparte los enfermos con 1infecciones recurrentes, €n
f]fuenes el trastorno renal se diagnostica por una urea plasmética
dscelrlderllztc Y una PIV anormal, existen tres formas corrientes.

o r.e tn la mltf:’d de los casos .agroximadamente, los enfermos
presentan con sintomas de insuficiencia renal crénica, que debe

LA INFECCION RENAL 183

distinguirse de la 7 oienci
crdnica (Capitlo 4, Debari sttt o BN
la insuficiencia muestra una progresién muy | lp Xne o
lo general, la enfermedad cau S 2o, ol

; causa una reduccién total de la funcién
renal, en algunos casos existe una alteracién desproporcionada de
la capacidad de concentracién determinante de poliuria. Esto cabe
esperarlo en vista del hecho de que el peso de la enfermedad recae
sobre la medula (que contiene el sistema de contracorriente). Mds
rara vez, ocurren otros trastornos tubulares, como la diabetes nefré-
gena insipida, la nefritis con pérdida de sal y la acidosis hiperclo-
rémica.

2. En una cuarta parte de los casos aproximadamente, los pri-
meros sintomas son debidos a hipertensién, que pertenece a menudo
a la variedad maligna.

3. Finalmente, en una cuarta parte de los casos aproximada-
mente, el diagnéstico se establece después de encontrar albuminuria,
a menudo durante un examen de rutina. En ausencia de hipertensién
maligna, la albuminuria no excede de 4 g. al dia.

INVESTIGACIONES

El cultivo de orina, que deberia repetirse por lo menos tres ve-
ces cuando esté indicado, proporciona solamente un resultado posi-
tivo en el 20 % aproximadamente de los enfermos con pielonefritis
crénica. El hallazgo de bacteriuria no significa necesariamente que
la infeccién sea la causa primaria de la enfermedad renal. El ha-
llazgo ocasional de una capacidad de concentracién desproporciona-
damente escasa se ha mencionado como la acidosis hiperclorémica
menos frecuente. No obstante, las pruebas diagnésticas més impor-
tantes se basan en las imagenes radiol6gicas en la PIV, el nimero
de leucocitos excretados en la orina y la biopsia renal. La radio-
logia empleando la PIV (o la pielografia retrégrada) es proba‘ble-
mente el método de diagnéstico mejor durante la vida. La PIV tiene
que ser inmejorable y facilitar la visualizacién dgl perfll de ambos
rifiones, de forma que puedan compararse. La asimetria de los dos
rifiones es frecuente, y por separado existe un eslrecha.mlento irre-
gular de la corteza debido a cicatriz localizada y distorsién del céliz
subyacente a la cicatriz, de suerte que presenta forma de porra o
estd dilatado (figs. 6.5 y 6.6). :

La eliminacién de leucocitos por la orina debe valorarse cuanti-
tativamente, y los resultados solamente tienen utilidad cuando han
sido obtenidos por técnicos expertos que tienen en cuenta las posi-
bles inexactitudes técnicas. Dado que una muestra de un pe‘rlodo
dado tiene que ser recogida in toto, la cont?mmamén con células
de descamaci6n y leucocitos vaginales es mas probable que en el
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de una orina del chorro medio; la cxi§lcncia de gna gran con-
it hace a la muestra menos apropiada para su ulterior es-
tar(xll.lnacll‘(;n orina diluida (densidad: 1,012 o‘n}cnos) es tamb}en
itrlllacll‘t):.cuada, puesto que las células se lisan r'a;?ldamc.:_r;géind?ﬂg:
isoténica o hipoténica. Dado que existe una cierta vari

e

Fig. 6.5.
crénica,

Pielograma intravenoso en un nifio con pielonefritis

en la eliminacién de leucocitos, las muestras deberfan recogerse
siempre a la misma hora de] d

i fa: generalmente 700 a 1.100. Debe-
ra examinarse un volumen suficiente para reducir al ml'nm}0 los
errores de recuento estadisticos. Se centrifugan 10 ml. de orina, ¥y
el sedimento vuelve 3 suspenderse en el dltimo 0,5 ml. después de
decantar el liquido que sobrenada. Deberfa examinarse toda la zona
de recuento en dos cdmaras de Fuch’s Rosenthal. Esto es suficiente,
4 menos que el recuento sea tan bajo que la exactitud carezca de
importancia clinicamente,

Si existe una infeccig

n urinaria efectiva, las células son tan nu-
merosas que el recuento

es innecesario. Los métodos para distinguir
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los leucocitos «renales» de los «vesicales» descritos carecen de qti-
lidad en la préctica diaria. Los porcentajes de excrecién horarios
por encima de 400.000 en orina estéril sugieren en gran manera
una piclonefritis crénica, la cual puede dlstmgulrse_ por sus otros
muchos rasgos caracteristicos. En algunos casos de pielonefritis cré-

b el ifio de la figura 6.5,
i diografia del mismo nifio
zgétrgfc'io ?ziuinr::;la;:citiagd del rifién afectado para desarrollarse y
la progresiva distorsién del perfil.

; r hasta
nica, el porcentaje de excrecién de leucogltols put’;;iet’;l 3‘; gi,%amargen
los 400.000 por hora y pueden hallarse mcLL;S‘i)nyeccién o 20 P
normal por bajo de los 200.000 por b tar4 a veces el porcen-
de prednisona por via intravenosa mcremte“de més del 100 % en
taje de excrecién leucocitaria. Un au{ne{l O rcentaje posprednisona
el valor en reposo, p?rt};:ularl:fgizesilga 1;Jci)elcnefritis, aundcua]?dto

a la hora, . iti uda. Esta
;ﬁz%ieocﬁe‘:lgségofn resultado six‘nilal‘ el-ldla Iﬁ:]z)[;:ggéﬁoa%acteriano
prueba fue originalmente descrita usan 10 dos algo més consecuen-
como «agente provocativo»; esto da resulta demasiado molesta para
tes que la prueba de la prednisona, pero €s

13. — DOUGLAS-KERR.
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usarla rutinariamente. En resumen, cl porccnwjg de excrecion de
leucocitos es una prueba util de piclonefritis crénica cuando se con-
sidera juntamente con otros rasgos.

Como serfa de esperar de la naturaleza focal de !a cr?fe.rmcd'ad,
la biopsia renal no revela invariablemente la alteracion lus;uca diag-
néstica. El porcentaje de éxitos es probablemente tan so!(? de un
50 %, aun cuando parece que esto mejora en una afeqacmn renal
grave; por ejemplo, una depuracién de creatinina mfenpr al 20 ml.
por minuto. El diagnéstico puede establecerse con seguridad cuando
la inflamacién intersticial es la dnica anormalidad encontrada. En
un corto nimero de casos, el cultivo del tejido obtenido puede ser
positivo. Mas a menudo la orina después de la biopsia puede pro-
porcionar un desarrollo en el cultivo; esto no sucede con la necesa-
ria consecuencia para que sea realmente 1til en el diagndstico, pero
un cultivo positivo puede ayudar a la eleccién de la quimioterapia.

TRATAMIENTO

Cuando se ha desarrollado ya la insuficiencia renal crénica con
azotemia, la diferenciacién de la pielonefritis crénica de otras po-
sibles causas tiene sobre todo un valor prondstico. El tratamiento de
la insuficiencia renal crénica se estudia con detalle en el Capitulo 4.

Cuando se encuentra bacteriuria, debe tratarse enérgicamente,
y los principios del tratamiento fueron descritos al hablar de la in-
feccidn aguda. Los enfermos con pielonefritis crénica tienen atin
mayores probabilidades de presentar una bacteriuria recurrente que
los afectados por una pielonefritis aguda, recidivando quizd hasta
el 90 % dentro de un afio. La eleccién de la quimioterapia debe
basarse en las pruebas de sensibilidad. Cuando las recaidas son fre-
cuentes, el enfermo debe colocarse bajo un plan de tratamiento a
largo plazo, durante el cual deben practicarse cultivos regulares de
comprobacién. En los nifios este tipo de tratamiento va a veces se-
guido de la normalizacién de las alteraciones radiolégicas. El tra-
tamiento de la pielonefritis activa con cultivos de orina positivos
pucde disminuir a veces la presién sanguinea en un enfermo hiper-
tenso. La hipertensién debe tratarse siempre con el fin de prevenir
la lesion renal que causard ella misma.

Finalmente, hay que recordar que la pielonefritis secundaria es
corriente en todas las formas tardias de nefropatia, de suerte que
el cultivo de orina deberfa practicarse independientemente del diag-
ndstico, y entonces puede aplicarse el tratamiento apropiado cuando
convenga.
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Antrax renal y absceso perinefritico

. lSﬁo()x:l goex;?:lmer_xte de!)ldos a infecs:ic')n esta‘ﬁlocécica que alcanza

! Spacio perirrenal por via hemitica desde un foco sép-
tico en otro lugar del cuerpo. El 4ntrax puede ser un absceso uni-
locular, aunque las mas de las veces es multilocular y se halla si-
tuac!o dentro de la corteza renal. En ocasiones puede irrumpir en
el sistema calicial y causar piuria ¥ bacteriuria, o bien perforarse
a través de la cdpsula renal y causar una perinefritis. La perinefritis
puede aparecer sin afectacién renal.

.Climcamente existe dolor lumbar y sensibilidad con temperatura
oscilante, y a veces una tumefaccién apreciable en la regién lum-
bar. correspondiente. Sin embargo, el enfermo puede no dar la sen-
sacion de mucha gravedad, y el diagnéstico queda en el aire du-
rante algtin tiempo. Una radiografia directa puede mostrar un rifién
agrandado, y si el absceso es grande, puede verse una deformidad
calicial en la PIV. Si existe infeccion perinefritica, la radiografia
puede mostrar desaparicién de la sombra del psoas y desaparicién
de la movilidad respiratoria renal. A veces es necesario el tratamien-
to con antibidticos y el drenaje quirtrgico.

Necrosis papilar

En raras ocasiones puede producirse infarto de la medula y pa-
pila renal en asociacién con una infeccién grave. Esto parece par-
ticularmente probable en cuatro situaciones: en los enfermos con
diabetes sacarina, cuando existe obstruccién ureteral, en asociacién
con un consumo excesivo de fenacetina y en los alcohdlicos.

Clinicamente, los enfermos con esta lesién presentan fiebre, un
aspecto grave, y la funcién renal se deteriora con gran rapidez.
A menudo existe célico renal durante el transito por los uréteres de
fragmentos de papila, los cuales pueden obstruir completamente el
uréter o bien ser eliminados por la orina. La necrosis papglar puede
producirse también en ausencia de infeccién en los adictos a la
fenacetina como un proceso de marcha lenta que puede ser revelado
por un célico renal o bien encontrarlo solamente en el curso de una
PIV o de la autopsia. )

Aun cuando es peligroso en si, el cateterismo ure}eral puede ser
necesario para confirmar la permeabi‘li_dad.de los uréteres. El trata-
miento se dirige a prevenir la insuficiencia renal, coml_.)atlendo la
infeccién y tratando adecuadamente la insuficiencia funcional renal.
Los quimioterapicos deberfan administrarse en grandes dosis, y pro-
bablemente es oportuno iniciar el tratamiento con dos anubtx,oncgs
por lo menos, en tanto se esperan los resultados de las pruebas de

sensibilidad.
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Tuberculosis renal

Los bacilos de Koch llegan haslfl los rifiones por la ?01'}'1‘31“‘.3
sanguinea desde una infeccidn primaria en otro lu'gzn' dgl‘orga(;psx.no.
pulmones, ganglios linfdticos o tubo. gastrointestinal. Estos | iminu-
tos tubérculos pueden hallarse dormidos durante muchos anos, y si
se produce la reactivacion, es muy a menudo Ilmltada, por lo Vme-
nos al principio, a un solo rifién. Se ignora la razén dc‘cstc_ ‘llccho,
ni tampoco se sabe con exactitud las causas de la reactivacion. Po-
siblemente intervienen alteraciones en la resistencia del huésped y
del tejido.

CuApro cLiNICO

Aun cuando la enfermedad puede aparecer en cualquier grupo
de edad, la méxima frecuencia corresponde entre los veinte y cua-
renta afios de edad. Los sintomas consisten en polaquiuria, seguida
a las pocas semanas de escaldadura y dolor posmiccional. En el
15 %, aproximadamente, de los enfermos existe también un dolor
sordo lumbar, y en otro 15 a 20 % su primer sintoma, o por lo
menos lo que lleva al paciente a la consulta del médico, es una
hematuria silenciosa. Una tercera parte aproximadamente de los en-
fermos varones presentan una epididimitis tuberculosa, habiendo
notado ellos mismos una tumefaccién dura adherida al testiculo. En
algunos casos, la sintomatologia consiste en una pirexia de origen
desconocido y, finalmente, el proceso es asintomatico en un 10 %
de los enfermos. No existen signos fisicos, salvo la presencia en el
hombre de un engrosamiento frecuente del epididimo y el vaso de-
ferente en uno o en ambos lados.

ANATOMIA PATOLOGICA

Cuando se produce la reactivacién de un tubérculo dormido,
se extiende dentro de la medula, se caseifica y, eventualmente, se
abre en el sistema pielocalicial, Después se difunde por toda la pel-
vis y puede fusionarse con otros focos renales, de forma que even-
tualmente existe una gran masa de material caseoso. Las lesiones se
propagan a los linfaticos ureterales, asi como directamente a través
de la orina, para afectar a la vejiga y, eventualmente, a las vesiculas
seminales y epididimo en el varén. En algunos casos, el absceso
caseoso no afecta a la pelvis renal, sino que permanece encerrado
dentro del rifién. En cualquier fase puede producirse la calcifica-

cién, aun cuando incluso entonces el proceso puede permanecer ac-
tivo.
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1AGNOSTICO

~ La radiograffa puede sugerir el diagnéstico al revelar calcifica-
cion en una radiograffa directa o bien al mostrar distorsién calicial
cn la PIV. El diagnéstico solamente puede ser confirmado por la
demostracién del bacilo de Koch en los frotis o cultivos de Ia orina,
Adcm.z'xs, deberd practicarse la inoculacién del cobaya. Las muestras
de orina de las primeras horas de la mafiana son las mejores para

este fin; también puede utilizarse el sedimento de una muestra de
orina de 24 horas.

TRATAMIENTO

Es primordialmente médico y los enfermos graves deberian ser
tratados, en lo posible, en el hospital durante los seis primeros me-
ses de la enfermedad. El tratamiento consistird en 1 g. de estrepto-
micina al dia, 4cido paraaminosalicilico (PAS) 15 g. al dia, en dosis
divididas y isoniazida (IH) 300 mg. al dia en dosis divididas, Si
existe un trastorno renal grave, deber4 reducirse las dosis de estrep-
tomicina para prevenir la ototoxicidad. Al cabo de seis meses de-
berd continuarse el PAS y la INH solos por espacio de otros die-
ciocho meses a dos afios. Ademds, deber4 darse piridoxina en dosis
de 50 mg. dos veces al dia para prevenir el desarrollo de una neuro-
patfa a causa de la INH. En un corto niimero de casos, afortunada-
mente, el germen patdgeno es resistente a los farmacos antes cita-
dos, y entonces el tratamiento tiene que consistir en una combina-
cién de algunos de los demds antibiéticos disponibles, como ciclo-
serina, kanamicina y etionamida.

Al igual que en las infecciones renales mas corrientes,‘sieben
practicarse con frecuencias cultivos de orina para comprobacién. El
tratamiento quirdrgico deberia reservarse para los casos muy espe-
ciales, los menos. Puede ser necesaria la reseccién de parte o ‘de
todo un rifidn, si se produce una recidiva resistente a la medicacién.
Las zonas caseosas avasculares pueden ser eficazmente extirpadas o
raspadas, puesto que son inaccesibles a los féfmacos. ‘EI'I otras cir-
cunstancias es preferible confiar en el tratamiento médico y dejar
al enfermo con la mayor cantidad posible de tejido renal con capa-
cidad funcional. El tratamiento quirdrgico puede ser necesario cuan-
do existe fibrosis del uréter o de la vejiga. Esta operacion consiste
a menudo en una reparacién pldstica, utilizando a menudo segmen-
tos de intestino delgado o de colon.

RINON Y EMBARAZO

La razén de incluir este tema en est{:’caplt’ul.o es q’ueflz;cg)efsg
cién del tracto urinario es la complicacién médica més fr
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del embarazo. Ademds, a causa de sus posibles secuelas es una de
las mas importantes complicaciones del embarazo.

Funcién renal en el embarazo normal

Durante el embarazo, particularmente en el lado derecho, se
dilatan el sistema pielocalicial y los uréteres. Desde el tercero al
octavo mes existe, ademds, una reduccién en la amplitud de las
ondas peristélticas normales del uréter. La dilatacién no es el re-
sultado de efectos mecanicos del ttero gravido, sino que es debida
a efectos endocrinos, principalmente los de la progesterona. El ca-
libre del tracto urinario se normaliza dentro de las doce semanas
siguientes al parto, a menos que exista alguna enl'ermed?d subya-
cente, y dentro de las seis semanas en el 95 % de las mujeres.

El flujo sanguineo renal estd aumentado en una tercera parte
aproximadamente durante los primeros seis meses de embarazo, pero
declina hasta el nivel normal en el dltimo trimestre. El grado de
filtracién glomerular (GFG) estd también aumentado por encima de
los valores normales en un 50 % aproximadamente y no declina
hasta los niveles normales hasta después de la semana treinta y
ocho, de forma que durante la tltima parte del embarazo existe una
fraccién de filtracién aumentada. La causa de estos cambios hemo-
dindmicos es desconocida. No es probable que sean debidos al ma-
yor volumen sanguineo en el embarazo, cuyo méximo no se alcanza
hasta el octavo mes. Es probable que intervengan factores endocri-
nos. Este GFG aumentado determina un descenso de las concentra-
ciones hemiticas de aquellas sustancias que se excretan predomi-
nantemente por filtracién glomerular. Asi, la urea plasmética pre-
senta un descenso en su nivel de 10 mg/100 ml. con respecto al
normal. Asimismo, el mayor grado de filtracién de una sustancia
puede rebasar la capacidad de absorcién tubular de esta sustancia.
Esta es seguramente una razén del hallazgo de glucosuria en el em-
barazo, que, segiin datos publicados, se encuentra en el 40 % de
las gestantes.

En el embarazo normal existe tendencia a la retencién de sodio.
Entre los_ factores que contribuyen a ello se incluyen los aumentos
d_c secrecién de estrégenos y aldosterona; pero, al contrario, la pér-
dida de sodio es promovida por la mayor carga de filtracién y por
la accién antagonista de la progesterona frente a la aldosterona. En
el embfirazo normal, cualquier incremento del sodio del organismo
se explica por el aumento del volumen sanguineo y por los produc-
los.dc la gestacién. Al parecer, una embarazada normal puede in-
gerir grandes cantidades de sodio sin producir edema.
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Infeccién urinaria en el embarazo

o cifbizzzgeic;oftlgggegsi;a frec’uer(;cia de la infeccién uriqaria en
ez i e e(sl n;as elbdoble que en las mujeres no
importan’t M oLae fos embarazos existe una bacteriuria

> ] ; recuencia es mucho menor en las
mujeres de clas(;s socioecondmicas mds altas y parece aumentar con
la edad y el nimero de embarazos. Puede llegar a ser del 15 al
18 % cn _la mujer embarazada diabética. Hace treinta afios, cuando
el cateterismo se pra_cticaba en gran escala, mds del 30 % de los
embarazos se compllcaban con una pielonefritis aguda. Entre los
factores que intervienen en esta predisposicién figuran la dilatacién
ureteral y la menor actividad peristéltica. Ademés, la orina de mu-
jeres embarazadas contiene algdn factor favorable para el desarrollo
bacteriano. Muchas de estas mujeres tienen, ademas, anormalidades
estructurales del tracto renal que o son de origen congénito o con-
secutivas a una nefropatia reexistente.

La bacteriuria parece asociada con una mayor frecuencia de
prematuridad, y asimismo de muerte fetal y de preeclampsia. Al-
gunos autores no han podido confirmar estos hechos, y es posible
que los mismos factores socioeconémicos sean responsables de estas
complicaciones. Sin embargo, es interesante que la inyeccién de
toxina de bacterias gramnegativas de conejas gestantes induce un
parto prematuro. Durante el embarazo y el puerperio debe evitarse,
en lo posible, el cateterismo. El diagnéstico depende de los criterios
bacteriolégicos ya descritos. Debido a que la bacteriuria es tan a
menudo asintomética, los cultivos de muestras de orina deberian
practicarse con regularidad durante el periodo antenatal.

El tratamiento debe practicarse, lo mismo que para cualquier
otra infeccién urinaria, con una cuidadosa vigilancia ulterior de la
paciente. Aun cuando la quimioterapia durante una semana curard
el 70 % de las pacientes, una minoria sustancial seguiyé con bacte-
riuria y, por lo tanto, es mejor prolongar el tratamiento durante
tres semanas. La eleccién del agente quimioterdpico depende no so-
lamente de la sensibilidad bacteriolgica, sino también de la pre-
sencia del feto. Se han administrado sulfonamidas durante treinta
y dos semanas seguidas sin efectos nocivos apreciables sobre el feto.
Sin embargo, las sulfonamidas de accién prolongada no deberfan
darse probablemente, porque son teratogenas en las ratas gestantes.
Existe te6ricamente el peligro de que las sulfonamidas puedan pro-
vocar ictericia nuclear al interferir la conjugacion de la bilirrubina
en el feto, pero no es un peligro real durante el embarazo con fu?-
cién placentaria normal. El 4cido nalixidico, la r}ltrol"ulram(;nnae, uzi
amplicilina y la penicilina tienen todos buenos historiales de seg
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ueden p. CII una coloracién amarilla
as p 1eden m(lu rac

ridad. Las tetraciclin deberfan evitarse, en lo posible, sobre todo

de la primera denticién y
dltimo trimestre. . s :
o %Jlrl:l]n'?e ¢l embarazo deben determinarse la urca y los electré-

litos del plasma, y practicar andlisis de orma,‘;]).cr‘o dfllzci-’a 35(11?::11;)51?
toda investigacién adicional a causa de los p} igros it a el
para cl feto. Después del embarazo, loc}Jas las nm]cnicl.ilique 1;11 l.
nido una bacteriuria espontdnea deberdn ser explora a? ml(‘eduén e
la PIV. En el 50 % de estos casos se encucntran Z?'llf)vlma 1b ades,
ya sea de origen congénito o bien dc})ldas a piclonefritis u g stlrt\:c-
cién previas. Ademds, la orina c!ebena ar‘lallzarsc en busca de albu-
minuria y bacteriuria, y determinar el nivel de la urea p?asma%xca.
La exploracién ulterior dependerd naturalmente de la presencia y
naturaleza de la lesién.

Preeclampsia

Se trata de una enfermedad de etiologia desconocida que es pe-
culiar del embarazo y se acompaia de edema, hipertensién, albu-
minuria y a veces convulsiones. <

La principal lesién renal en la preeclampsia estd en el glomé-
rulo. Al microscopio luminoso se observa tumefaccién y engrosa-
miento de las paredes capilares, al principio atribuidas a una glon:1e-
rulonefritis membranosa. No obstante, la microscopia electrénica
ha demostrado que la membrana basal y sus prolongaciones pedicu-
lares es normal, pero existe depésito de fibrina entre la membrana
basal y el endotelio. Esta alteracién parece ser especifica de la pre-
eclampsia y no aparece cuando la hipertensién esencial complica
un embarazo por lo demds normal, Como cabr{a esperar de las al-

teraci9nes anatdmicas, en la precclampsia est4n reducidos el flujo
sanguineo renal y el GFG.

Insuficiencia renal aguda

Se estudia con mucho mayor detalle en el Capitulo 3, pero exis-
ten varias causas que son peculiares del embarazo. El colapso circu-
latorio puede ser consecutivo a muchas complicaciones obstétricas,
5°b1'.°}?d0 una hemorragia oculta, con placenta previa, y la embolia
am:"f’“c"‘- La SCpticen}ia puede producirse por infeccién del endo-
c‘;‘ferg;z)zocheal}jlorlq].Cflmir}al puede intFoducir Clostridium we_lc‘h”
Ll 'q 3 emdlisis., S.l‘ se trata debidamente, evitando la hidra-

Cxcesiva, y con dialisis peritoneal o hemodialisis si fuese

necesario, el prondstico ivi d :
es muy bueno y d ir més de
90 % de las enfermas, 4 L
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CAPITULO 7

ALERGIA Y RINON

En este capitulo se incluyen las enfermedades renales tanto co-
rrientes como raras que estdn asociadas con el hecho de que su
etiologfa no estd completamente dilucidada, aun cuando se piensa
que intervienen fendmenos alérgicos e inmunoldgicos.

GLOMERULONEFRITIS

El término glomerulonefritis implica una afectacién primaria de
los glomérulos y se distingue facilmente de la pielonefritis y nefri-
tis intersticial que afectan predominantemente a las estructuras me-
dulares. En la glomerulonefritis difusa todos los glomérulos estdn
afectados, mientras que en la glomerulonefritis focal solamente una
parte de los mismos estdn alterados. El término glomerulonefritis
Jocal se emplea cuando estd afectada solamente una parte del glo-
mérulo, a veces tan sélo una simple asa capilar. La clasificacién
y separacién de las diversas variedades de glomerulonefritis difusa
ha sido dificil y ha creado mucha confusién, incluso entre los ex-
pertos. Una de las razones es el intento de separar los rasgos cli-
nicos y designar aspectos patolégicos particulares para cada grupo.
Desgraciadamente, esto no es posible a causa de la superposicifin ('ie
los rasgos patolégicos conocida desde el amplio uso de la biopsia
renal. Vale la pena destacar que el rifién tiene solamente un margen
limitado de respuestas patoldgicas y, por lo tanto, esta superposi-
cién no es inesperada. Ademds, muchas de las enferm?dades del te-
jido conectivo descritas posteriormente en este capitulo, cuando
causan alteracién renal, dan origen a cambi_o§ en el glomérulo que
no pueden distinguirse de la glomerulonefritis dxfuia.

La clasificacién que més ha influido en la ensefianza en Ingla-
terra es la de ELLIS, quien separaba la variedad agudg,.hfmgrr'adg_lca,
generalmente recuperable (tipo I) de la v_anedad crénica, .nsxd xoia
y, finalmente, fatal (tipo 2). Este estudio datlaltga de antes 'ida
biopsia renal, pero entre las descripciones histol6gicas de mat};erlab 5 s
autopsias la glomerulonefritis membranosa idiopética estaba bi
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descrita e incluida en el tipo 2. Para muchos autores posteriores,
el tipo 2 ha llegado a ser sinénimo de glomerulonefritis membranosa
o de sindrome nefrético, lo que no era el concepto orlgn}al de ELLIS.
No obstante, Ia clasificacién era indudablemente una simplificacién
exagerada y no nos referiremos a ella en lo que sigue. D.cbido a los
numerosos intentos por clasificar la nefritis, cada variedad tiene
muchos sinénimos; hemos usado la nomenclatura sugerida por HEp-
TINSTALL, salvo que hemos conservado la nefritis subaguda con pre-
ferencia a la nefritis répidamente progresiva. En la figura 7.1 se
resumen las interrelaciones de diversas variedades.

RECUPERACION
—
@l

VARIEDADES CUNICAS DE GLOMERULONEFRITIS PROUFERATIVA DIFUSA
NEFRITIS AGUDA 1440 MUERTE EN (A FASE AGUDA
postestreptocécica
€169/, -
FASE “LATENTE" ASINTOMATICA | +
i lolbuminuria persistentel < COMIENZO
.5l INSIDIOSO

2-40 ofios

NEFRITIS
SUBAGUDA
{azotemia o
hipertensién)

1
COMIENZO
INSIDIOSO

NEFRITIS CRONICA SINTOMATICA
(ozotemia y/o hivertensidnl

SEMANAS O 2 ANOS

MUERTE EN UREMIA MUERTE POR HIPERTENSION
+ Factores desencadenentes desconocidos
* Puede aparecer un sindrome nefréstico durante cualquiero de estos fases

de desorrollo de la glomerulonefritis. Es raro en la nefritis aguda.

Fi6. 7.1. Historia natural

e de las dive -
nehitls difusa. iversas formas de glomerulo:

Anatomia normal del glomérulo

. Con el fin de comprender las alteraciones de la glomerulonefri-
tIS’ 1sc gleq\iucre‘ algin conocimiento de la estructura glomerular nor-
2}:. go’mcrl}lo es un lecho capilar entre arteriolas aferentes y
rentes, y est’a rodeado por la cdpsula de Bowman. Entre estas
dos cfzip‘as de células se encuentra una delgada membrana basal que
ic;drs ij: ge’clz_il?xlar a capilar, casi rodeando a cada vaso por sepa-
= mémbranr;cb:s (in la cxrc}lnferencia del capilar, no cubierta por
P, a : s¢ termina en el tallo glomerular y est4 llena de
hme ontintan con el endotelio, pero con diferentes pro-
Incion y se conocen por «células mesangiales». Se cree
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que cstas células no desempefian nin
merular Y que sirven solamente de

La microscopia electrénica ha de
teliales poseen muchos poros y est
membrana basal homogénea. Las cé
ceral de la cdpsula de Bowman posee
y, por lo tanto,

gln papel en la filtracién glo-
elementos de sostén.

mostrado que las células endo-
an intimamente adosadas a la
lulas epiteliales de la capa vis-
n muchas apéfisis pedunculares
se conocen por podocitos. Las prolongaciones pe-

F16. 7.2. Corte transversal diagramdtico a través de un glomérulo.
Ep—Célula epitelial con multiples prolongaciones pe-
dunculares (FP), que sostienen la cara externa de
la membrana basal (sin rotular). Obsérvese que
la membrana basal esta reflejada lejos de los ca-
pilares en el tallo, formando un revestimiento com-
pleto del glomérulo, aparte las células epiteliales.
E—Células endoteliales. Los nucleos y la mayor parte
del citoplasma de estas células estadn concentra-
dos en el lado del talle del capilar, dejando la
parte externa libre para la filtracidn a través de

los poros en el citoplasma de la célula.
M— Células mesangiales en el centro del tallo glo-

merular.
ICS—Espacio Intercelular.

dunculares estan separadas por intersticios y estén intimamente ado-
sadas a la membrana basal, que asi es la tnica barrera a la difusién
entre vasos sanguineos y el espacio de Bowman (véase fig. 5.1, pa-
na 137), aun cuando algunos histélogos creen que las brechas entre
las prolongaciones pedunculares estdn cubiertas por una delgada
membrana.

Patogenia de la glomerulonefritis difusa

La relacién entre fiebre escarlatina y nefropatia fue prxmerda-
mente observada en el siglo xviI, aun cuando no fue destacada
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hasta que BRIGHT realizé sus cldsicas qbsgrvucioncs en ’1936“ /\~ par-
tir de éstas y otras observaciones sul;sxguwnlcs se .Ilc'gc.) al concepto
unificado de que la glomerulonefritis aguda era iniciada por una
infeccidn estreptocéeica betahemolitica y quc.podla ir seguida dc:,
una enfermedad crénica. Las dificultades surgieron cuando se cayé
en la cuenta de que la glomerulonefritis aguda, y con mayor f.r‘e-
cuencia todavia la crénica, podian originarse de novo sin mfef:clon
estreptocéeica precedente, y estas dificultades se han mullipllcadp
con las diversas reacciones inmunoldgicas experimentales produci-
das en el laboratorio.

La asociacién entre glomerulonefritis aguda y una infeccién es-
treptocdcica precedente estd bien establecida. Este estreptococo sue-
le ser un germen betahemolitico del grupo A, tipo 12, aun cuando
los tipos 1, 4, 25, y més rara vez algunos otros, puedan tener a veces
un papel causal. Incluso dentro de estos tipos, las cepas difieren
en su capacidad para lesionar el rifién; en ocasiones, las epidemias
de nefritis siguen a estallidos de una infeccién, generalmente fa-
ringitis, provocada por cepas particularmente nefrégenas. No es pro-
bable, por tres razones, que la lesién directa por el estreptococo sea
la causa de la nefritis: 1.%, durante el ataque no se pueden cultivar
los gérmenes con sangre o rifidén; 2., la gravedad de la nefritis no
guarda relacién con la intensidad de la infeccién inicial, y 3.2, existe
un intervalo de una a tres semanas entre infeccién y manifestaciones
nefriticas. Esta tltima observacién sugiere que la lesién glomerular
puede coincidir con la formacién de anticuerpos. Se han adelantado
dos hipdtesis: @) que el estreptococo provoca alteraciones en los
glomérulos que los convierte en antigénicos para el huésped, y
b) que el complejo antigeno-anticuerpo circulante formado se lo-
caliza en los glomérulos y provoca una lesién secundaria. La com-
paracién con los modelos experimentales sugiere que esta dltima
explicacién es mds probable (Capitulo 5).

Otro dato que habla en favor del mecanismo inmunolégico es
el .hccho de que el complemento del suero es casi invariablemente
bajo durante el ataque de nefritis aguda, aun cuando puede ser nor-
mal en la nefritis de progresién ripida y suele ser normal en la
nc.frms crénica. El complcrpento del suero es también bajo en la ne-
ijnus expgn.njgnlal producida por la inyeccién a los animales de
;:tlfo flr(;l‘lrlr’XIIO,r},.quci posee muchos «:le los rasgos clinicos e }}isto-
; g C,(;s‘ le la nefritis aguda. Los estudios de inmunofluorescencia en
e e
rlonshelts apida v crérg;ic??qu' os. Estudios similares en la glome-
lupus eritematoso generaliza'dc)) ?Slml‘slnfg L
gammaglobulina localizada en l)a e oi, e e Soeenida
RS et s e e membrana basal glomerular), aun

emuestra que desempefie un papel patogénico.
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Anticucrpos para el tejido renal circulantes han sido demostrados
por toda una variedad de métodos en la nefritis experimental y
humana; su significado no es conocido y su especificidad ofrece
dudas. Un cierto apoyo a la hipétesis de un mecanismo inmune
continuo en la nefritis crénica lo proporciona la observacién de que
a glomerulonefritis se desarrolla a veces en un rifién normal tras-
plantado a un gemelo idéntico con nefritis crénica. No obstante, el
papel de la inmunidad en la nefritis crénica, particularmente del
tipo progresivo lento, permanece incierto.

Glomerulonefritis aguda

Es una enfermedad de comienzo agudo que a menudo, aunque
no invariablemente, va precedida de infeccién estreptocécica del
tracto respiratorio o de la piel, y estd caracterizada por edema, oli-
guria, hematuria, albuminuria y, por lo general, hipertensién mode-
rada con ligera azotemia; por lo regular, recuperable. El rasgo ana-
tomopatoldgico mdas notable es la hipercelularidad de los gloméru-
los. Rara vez aparecen los mismos rasgos patoldgicos en el mismo
intervalo después de una infeccién estreptocdcica sin ningtin sintoma
clinico y con analisis de orina normales.

RAsGos cLiNICOS

La glomerulonefritis aguda es principalmente una enfermedad
de los nifios y adultos jévenes, y es dos veces més frecuente en los
hombres que en las mujeres, aun cuando excepcionalmente aparece
también en los mayores y hasta un 10 % de los casos se observan
después de los 50 afios de edad. Los sintomas més destacados han
sido descritos anteriormente.

La hematuria casi nunca falta y en méds de un tercio de los en-
fermos es de grado pronunciado. En el resto, la orina tiene un 9o!or
generalmente humoso o pardorrojizo. La hematuria macroscopica
rara vez persiste por mds de una semana, pero la hematuria mi-
croscépica es detectable por espacio de 2-3 meses, y en ocasiones,
durante mucho més tiempo. Puede aparecer edema en cualquier si-
tio, aunque mds frecuentemente afecta al rostro, sobfe‘todoLlos (;e-
jidos periorbitarios, y da origen a la facies caracteristica. Los : e-
rrames en las cavidades orgénicas no son frecuentes, particular-
mente ahora en que la restriccion de sodio forma parte del érata-
miento rutinario de estos enfermos. Incl’uso en ausencia de e.en':a
clinico existe siempre una cierta reten_cion de liquido. Es c_o;milnns
que se reduzca algo el volumen de orina, pero rara vez eé(ll; is 72
oliguria grave, inferior a los 400 ml. al c}la, ctiya Pr?esf:los W
grave significado pronéstico. En la mayoria de los 1ersl e
cuentra hipertensién, aun cuando puede faltar en lo
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o pasar inadvertida si la presién sanguin.eu esta sQlo moderadamente
elevada dentro del margen normal. Remite las mds de las veces con
¢l comienzo de la mejoria clinica, y su persistencia sugicre que la
enfermedad estd entrando en una fase crénica. La hipertension, jun-
tamente con la retencién de liquido, dan origen a otros varios sin-
tomas y signos relacionados con el sistema cardiovascular. Entre
los mismos se incluyen la disnea, la tos y la ortopnea, y un aumento
de la presion venosa yugular, ritmo de galope y crepitaciones pul-
monares. La radiografia del térax muestra con frecuencia hipertrofia
cardfaca y congestién pulmonar o incluso edema pulmonar. A pesar
de la aparente insuficiencia cardiaca son normales el volumen-minu-
to cardiaco y el tiempo circulatorio. En el 5 % aproximadamente de
los enfermos con hipertensién grave puede aparecer una encefalo-
patia con intensa cefalea, vémitos y convulsiones o coma. Sin em-
bargo, la retinopatia es excepcional. Es corriente una albuminuria
moderada, pero no es constante. Puede encontrarse solamente en
los primeros dias de la enfermedad o bien puede persistir durante
afios. Ademds, la orina contiene generalmente cilindros hialinos y
hemiticos que pueden pasar por alto si la orina tiene un pH alto,
pues esto produce su desintegracion.

_ Los estreptococos betahemoliticos pueden ser cultivados de fro-
tis de nariz o garganta de la mayoria de los enfermos con glomerulo-
nefritis aguda que no han recibido antibiéticos. El titulo de ASO
se Fleva generalmente durante el periodo de la enfermedad y des-
pués de la n1i§rqa, pero la elevacién se inhibe con el tratamiento
precoz con antibidticos y no es provocada por algunos estreptococos
de! tipo 12. A menos que la infeccién causal sea todavia activa, no
existe leucou!osn;) sino una ligera anemia que es corriente a causa
de la hemodilucién. Los niveles de hemoglobina por debajo de
lplg. por ciento son raros. Los niveles de la seroalbimina son tam-
l?ler_x ba]oslfzomo resultado de la hemodilucién. La velocidad de
Ezd:?igll:;%"aizt‘; oerlrilvaal(i](;lz’xdpte'm ni su valor méximo ni el tiempo

lenen significado pronéstico.

ANATOMIA PATOLGGICA

. {_o’s glomérulos son hipercelulares y casi llenan la cadpsula de
l 0\: m(;m,l de s'ugr(e que gl espacio estd virtualmente obliterado; las
uces de los capilares estdn estrechadas (fig. 7.3). Estas alteraciones
son el resultado de la proliferacign de las células endoteliales y me-
sangiales, el edemfl ¥ la infiltracién con elementos polimorfos. La
mlcx’-ols_co’pla electrénica ha demostrado falta de engrosamiento o .5610
Sn)uy igero de la membrana basal; los podocitos muestran fusién

¢ sus prolongaciones pedunculares, una alteracién que se encuen-

t siempre que existe una [lllIﬂClOﬂ 1 ular excesiva de albtd
.
ra glomer lar
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Las biopsias renales llevadas a cabo a intervalos durante la re-
cuperacién han demostrado un restablecimiento progresivo de la
estructura glomerular normal. La dltima alteracién en desaparecer
es cl engrosamiento del tallo glomerular debido a la proliferacién
de las células mesangiales, y el hallazgo de esta lesién caracteris-
tica en cualquier forma de nefritis se considera como una prueba
sélida de un ataque precedente de nefritis aguda postestreptocdcica.
A veces las primeras biopsias o las subsiguientes han demostrado

<

I i

Fic. 7.3. Biopsia renal de un enfermo con glomerulonefritis agu-
da. PAS x 300.

rasgos mdas tipicos de glomerulonefritis rdpidamente progresiva o
crénica como semilunas epiteliales, adherencias e hialinizacién, y
son estos casos los que mayores probabilidades tienen de acompa-
fiarse de una oliguria grave. En enfermos con glomerulonefritis agu-
da con evolucién hacia la cronicidad se han obtenido biopsias en
serie. Se observé engrosamiento de la membrana basal, pero su dis-
tribucién era focal, sugiriendo que esta variedad de alteracién crfS-
nica es distinta de la glomerulonefritis membranosa, en la que exis-
te un engrosamiento difuso de la membrana basal. Ademds de las
alteraciones glomerulares se encuentra con frecuencia dilatacién tu-
bular y tumefaccién turbia.

DIAGNGSTICO DIFERENCIAL "

Se afirma que las exacerbaciones agudas de la glomerulonefr'lt_ls
crénica exhiben los mismos rasgos clinicos que la glomerl{loncfrltls
aguda, pero esto es raro seglin nuestra experiencia. Una historia de

14. — DOUGLAS-KERR.
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enfermedad precedente que sugicra glomcx_-ulong}nps l;l'%Udli'l (L')’ el
dato previo de albuminuria tienen importancia. Asi, tambicn d iene
la duracién del periodo latente desde la infeccion rcspl‘mlq!m pre-
cedente, la cual es probable que sea m[.c’rlor a siete dias si existe
una enfermedad crénica. Una hipertensién de larga duracién que
haya provocado una retinopatia grave y los dglosvradlograflfzos o)
electrocardiograficos de hipertrofia ventricular izquierda hablan en
favor de una enfermedad crénica, como también un nivel de hemo-
globina que sea inferior a 10 g. por ciento. La ra(‘hogr.afla‘ de.l abdo-
men puede revelar que las sombras renales estan disminuidas de
tamaro. .

La necrosis tubular aguda va generalmente precedida de una
causa predisponente como una pérdida sanguinea.grave, traumatis-
mo o la exposicién a agentes nefrotéxicos. La pielonefritis aguda
puede presentarse con hematuria; pero, por lo genel_‘al, se acom-
pania de fiebre, dolor lumbar y disuria. No existe hipertension o
edema, y el titulo de ASO es normal. Ademds, en el cultivo de la
orina se encontrardn gérmenes. La endocarditis bacteriana subaguda
esté asociada con la presencia de soplos cardiacos, esplenomegalia,
fiebre persistente y fendmenos embdlicos (Capitulo 9). Los trastor-
nos del tejido conectivo, como la poliarteritis nodosa y el lupus eri-
tematoso generalizado, no van precedidos de infeccién respiratoria
y exhiben, por lo general, otras manifestaciones extrarrenales. En
ocasiones, la diferenciacién puede tener que esperar el desenlace
final.

ProndsTico

El porcentaje de mortalidad solia ser del 5 al 10 %, producién-
dose la muerte por la infeccién original, las complicaciones cardio-
vasculares o del sistema nervioso central, o bien por oliguria. Ahora
que las principales complicaciones pueden ser controladas, el por-
centaje de mortalidad precoz en la infancia es inferior al 2 %, yes
el resultado de una grave lesién glomerular irreversible. Esto ha
sucedido probablemente cuando la oliguria ha persistido mds de tres
d1a§, aun cuando se han publicado casos raros de recuperacién des-
pués de haber persistido la oliguria hasta veintiocho dias. Con la
excepein acabada de mencionar, el pronéstico final no estd afec-
tado por la gravedad de los sintomas clinicos.

! bF} desarrollo final de la. glomerulonefritis crénica es mas pro-
duce sclamens on 1 50 o1 To oy e Lo PRSI complta 3¢ pro-
los cuales se recuperan complclar;eni . casoos, R
AR, nte un 90 %. No obstante, puede
¢ 't una lase latente de muchos afios antes de que aparezca la
1x'1$ufxclc'ncm renal y durante la cual existe solamente una albuminu-
Tia persistente y quizds una eliminacién de cilindros por la orina.

ALERGIA Y RINON 203

La albuminuria persistente no excluye la posibilidad de una cura-
cién completa final, incluso después de muchos afios. En un corto
nimero de enfermos, la enfermedad entra en una fase subaguda con
rdpida progresién de la insuficiencia renal, a veces el desarrollo de
un sindrome nefrético y la muerte. Las recidivas son extremada-
mente raras después de una recuperacién completa incluso cuando
aparece una infeccién subsiguiente con extreptococos betahemoli-
ticos. Esto se debe probablemente al desarrollo de una inmunidad
especifica de tipo. Algunos de estos enfermos que entran en la fase
cronica desarrollan, sin embargo, exacerbaciones precedidas por una
infeccién estreptocécica, pero con un periodo latente de sélo dos
o tres dias.

TRATAMIENTO

No existe un método conocido para modificar la respuesta glo-
merular o acelerar el grado de curacién. En el pasado se habian
empleado sin éxito antihistaminicos y farmacos inmunosupresores.
La vida estd amenazada por la infeccién original o por la oliguria y
las complicaciones cardiovasculares y del sistema nervioso central,
y el tratamiento se encamina a reducir, en lo posible, estos efectos.

El enfermo guarda reposo en cama; su consumo de liquidos se
restringe a 500 ml. al dia mds el volumen de orina eliminado, al
igual que en cualquier otra forma de insuficiencia renal oligdrica.
En la mayoria de los casos aparece una diuresis copiosa dentro de
las cuarenta y ocho horas. Tradicionalmente, el tratamiento consiste
en una dieta pobre en sodio y asimismo en proteinas, conteniendo
20 g. de proteinas al dia. La restriccién de sodio es sin duda im-
portante para controlar el edema; pero si bien estd demostrado que
la inanicién ejerce un efecto beneficioso sobre las reacciones inmu-
noldgicas, la restriccién de proteinas no tiene ninguna ventaja sobre
la dieta con un contenido normal en proteinas en la glomerulonefri-
tis aguda sin una oliguria persistente. Una vez se ha puesto en mar-
cha la diuresis, se permitird una dieta mixta, y en cuanto haya de-
saparecido la hematuria microscépica y la presién sanguinea sea
normal, se permitird que el enfermo abandone la cama.

En ocasiones, la expansién excesiva de los liquidos del organis-
mo determina una grave congestién venosa y pulmonar. En tales
casos puede ser a veces necesaria la oxigenolerapiz} y la sangrl’a. La
digital influye poco sobre los trastornos circulatorios, pero si el'en-
fermo estd muy grave, puede emplearse este formaco. La principal
finalidad del tratamiento consiste en eliminar el agua y el sodio lo
mds rdpidamente posible. Si el enfermo sigue segregando todavia
algo de orina, esto puede conseguirse a menudo mediante el uso
de los diuréticos mas poderosos, como la frusemida o el 4cido eta-
crinico. Si los diuréticos fracasan, puede eliminarse liquido por via
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intestinal mediante la administracién oral de sorb.ilol al 70 % en
una dosis inicial de unos 100 ml. para gl adulto. Si no existen otras
indicaciones para iniciar la didlisis pcrupngal, ¢l liquido puede ex-
tracrse cficazmente durante este procedimiento.

Una ligera clevacién de la presion sanguinea no requicre trata-
miento, pero si la presion diastélica Ilcga. hasta }os 110 mm. d? .Hg
o més, independientemente de la presencia de sintomas, dcl?c.ra ins-
tituirse el tratamiento correspondiente. Los fdrmacos tradicionales
para este fin son la reserpina en inyeccién o la hidralazina en inyec-
cién o por via oral. En los adultos, la dosis de reserpina es de 2,5 a
5 mg. segln necesidades dos a cuatro veces al dia, mientras que en
los nifios las dosis son de 0,05 a 0,10 mg/kg. La dosis de hidrala-
zina es de 20 a 40 mg. para los adultos y 0,25 a 0,5 mg/kg. para
los nifios. Estos fdrmacos ya no se usan en el tratamiento de la
mayor parte de variedades de hipertensidn, a causa de los efectos
indeseables secundarios que producen cuando se usan durante lar-
go tiempo y a causa de la brevedad de la accién de la hidralazina.
No obstante, para un tratamiento corto son agentes muy buenos,
puesto que pueden administrarse por via parenteral, y la regulacién
de la presion sanguinea se realiza suavemente. Pero no existen moti-
vos para rehuir los farmacos modernos como la metildopa y la
guanetidina. Si aparecen convulsiones, deben tratarse con anticon-
vulsivos; por lo general, es suficiente la fenobarbitona.

No existen pruebas de que el tratamiento esteroide tenga algtin
efecto beneficioso sober la glomerulonefritis aguda, y deberfa evi-
tarse, particularmente por la existencia de comunicaciones acerca
de sus efectos perjudiciales. No obstante, debersn administrarse ru-
tinariamente antibiéticos, como la penicilina, durante tres semanas
para desarraigar cualesquiera estreptococos que todavia puedan per-
sistir en el aparato respiratorio. Después de la recuperacién no es
necesario el tratamiento profildctico, contrariamente al tratamiento
de la fiebre reumdtica, porque existe inmunidad especifica de tipo
y por la rareza de los segundos ataques. Por las mismas razones no
es necesaria la amigdalectomia, a menos que esté indicada por otras
razones. Si se desarrolla una infeccién del tubo urinario, deberan
administrarse pronto antibidticos, si bien prestando la debida aten-
cion al trastorno de la excrecién renal (Capitulo 3).

. .Una oliguria grave y persistente deberd tratarse bajo los prin-
cipios descritos en detalle en el Capitulo 3, con restriccion de liqui-
dos, una dieta pobre en sal y proteinas y la hemodialisis o la dia-
lisis peritoneal cuando sea necesario, El prondstico es malo en pre-
sencia de una oliguria intensa Y persistente, y en este grupo de en-
l‘?rmos, es muy (til la biopsia renal percutdnea, dado que la presen-
cia de lesiones graves confirmars que es improbable la recuperacion.
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Glomerulonefritis subaguda

Esta enfermedad puede empezar de un modo agudo o bien de-
mrrollars'e insidiosz_lmente con hematuria y albuminuria persistentes
Yy azotemia progresiva, que se termina eventualmente con la muerte
en el plazo de dos afios. La hemoptisis es a menudo un rasgo pro-
minente. Al examen histolégico se observa una pronunciada proli-
feracién epitelial con formacién de semiluna, asi como proliferacién
endotelial.

SINTOMAS CLiNICOS

.. Es una enfermedad que afecta con predominio a nifios y adultos
jovenes, y comtinmente a varones. Cuando la enfermedad se desarro-
lla en el curso de la glomerulonefritis aguda, los sintomas son los
ya descritos, salvo que no se produce la recuperacién. Més general-
mente, el enfermo presenta uremia de comienzo insidioso o prece-
dida de una enfermedad de tipo gripal. La hipertensién es habitual,
pero la retinopatia es a menudo més grave de lo que el grado de
hipertensién daria a entender. La hemoptisis es frecuente y puede
preceder, seguir o acompaiar al desarrollo de la glomerulonefritis.

ANATOM{A PATOLOGICA

Los rifiones muestran las alteraciones glomerulares ya descritas
en la glomerulonefritis aguda, pero la caracteristica de la enferme-
dad es la proliferacién de las células epiteliales de la cdpsula de
Bowman con formacién de semiluna (fig. 7.4). A menudo existe
una notable infiltracién periglomerular, sobre todo de células mono-
nucleares. Los pulmones, si estdn afectados, muestran la presencia
de hemorragia intraalveolar con numerosos macréfagos que contie-
nen hemosiderina en los alvéolos. El engrosamiento de la membrana
basal alveolar se aprecia al microscopio electrdnico y puede ser visi-
ble al microscopio luminoso. .

La asociacién de la nefritis con hemorragia pulmonar ha sido
descrita con varios titulos, como, por ejemplo, ptrpura pulmox_lqr
con nefritis y «sindrome de Goodpasture». Aun cuando la nefritis
suele ser del tipo subagudo descrito aqui, constituye a veces una
lesién focal mds ligera, por lo menos inicialmente, y lz} Ie51qn pul-
monar puede aparecer también aisladamente («<hemosiderosis pdul-
monar idiopética»). Lo mds probable‘ parece ser que estas entida es
son todas aspectos aislados de un mismo cuadro ‘patologx_c_o. A pri-
mera vista parece extrafio que se afecten el pulmén y el rifién, pe}rlo
estos tejidos tienen antigenos comunes, y exper}menlza‘lfnegte se ha
producido nefritis en los animales mediante la inyeccién de sueros

antipulmén.
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Fie. 74. Biop§ia rcnal‘ que muestra una glomerulonefritis sub-
aguda. El glomérulo estd comprimido por una semiluna de células
que crecen a partir de la cdpsula de Bowman. PAS X 300.

DIAGNGSTICO DIFERENCIAL

Existen algunas otras entidades en las que la hemorragia pulmo-
nar estd asociada con glomerulonefritis. La poliarteritis nodosa pue-
de causar una glomerulonefritis difusa; pero, ademds, pueden existir
Iesiones arteriolares. Los pulmones estén afectados por una alveo-
ln!s necrosante. Clinicamente, estos enfermos estdn a menudo fe-
briles, pueden existir signos de afectacién vascular general y, por lo
general, se encuentra eosinofilia. La granulomatosis de Wegener es
probablemente una variante de la poliarteritis nodosa y afecta a
ambos sexos de todas las edades. Se desarrollan lesiones granulo-
matosas en las vias respiratorias superiores, y en los pulmones se
produce consolidacién con excavacién, Los rifiones pueden mostrar
]csxo_n_es granulomatosas, asi como una glomerulitis necrosante. La
ncfr.nps aguda puede acompaiiarse de hemoptisis causada por con-
gestién pulmonar grave. La hemoptisis se producird también si exis-

te simultdneamente neumon;. i i
nult fa bacteriana o viral ue
describi6 GOODPASTURE en 1919. e

TRATAMIENTO
El proceso es casi si

tados los pulmones
miento es principal

) CmP(rle mortal. Cuando solamente estn afec-
, §€ producen remisiones esponténeas. El trata-
mente sintomdtico con restriccién de liquidos y
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solidos, y si la anemia es grave, deberia tratarse con transfusiones
de sangre. Se han empleado los corticosteroides, y en nuestra opi-
nién han sido universalmente ineficaces. No obstante, puede valer
la pena ensayarlos, puesto que existen comunicaciones sobre una
remision espontdnea aparentemente provocada por altas dosis de
esteroides. Se han ensayado también los agentes inmunosupresores
con resultados similares a los del tratamiento esteroide. La hemo-
didlisis intermitente crénica impedird la muerte por uremia, pero
puede no evitar la muerte eventual por hemorragia pulmonar. Muy
rara vez puede restablecerse un cierto grado de funcién renal.

Glomerulonefritis crénica

A veces sigue a la glomerulonefritis aguda, pero més general-
mente se presenta de un modo insidioso con albuminuria que puede
evolucionar hacia el sindrome nefrdtico y progresar eventualmente
hasta la azotemia, hipertensién y muerte por insuficiencia renal.
Histolégicamente, existe un engrosamiento localizado de la membra-
na basal glomerular, proliferacién en los glomérulos o una mezcla
de estas dos alteraciones y, eventualmente, existe hialinizacién glo-
merular. Clinica y anatomopatolégicamente no existen signos de lu-
pus eritematoso generalizado, de poliarteritis nodosa, amiloidosis o
diabetes sacarina.

MANIFESTACIONES CL{NICAS

La glomerulonefritis crénica viene a continuacién de_ la pielo-
nefritis crénica, como causa de insuficiencia renal crénica, cuyas
diversas manifestaciones fueron descritas en el Capitulo 4. La fre-
cuencia de la enfermedad, segin viene indicada por los datos ne-
crépsicos, es del 1 % vy, por lo tanto, es unas tres a cuatro veces
menos frecuente que la pielonefritis crénica en toda la poblacién.
No obstante, en los grupos de edades de 20 a 25 afios representa
la causa principal de insuficiencia renal en aquellos enfermos so-
metidos a trasplante renal. La glomerulonefritis crénica es unas dos
veces mis frecuente en hombres que en mujeres, y lg mayoria de los
casos se manifiestan entre las cdades de 10 y 50 afios.

La enfermedad puede ser descubierta por primera vez por el
hallazgo de albuminuria, pero el edema periférico es la primera
manifestacién maés frecuente, bien sea persistente o transitorio. !‘a
mitad aproximadamente de todos los enfermos desarrollan el sin-
drome nefrético (Capitulo 5) en algin momento de su curso. La
hipertensién puede ser el detalle que atraiga pr’lmerameme la’ aten-
cién hacia la enfermedad. Esta se desarrolla mds pronto o mas tar:
de; pero, por lo general, no antes de que la insuficiencia renal esté
bien establecida. Finalmente, existen casos en los que las primeras
manifestaciones de la enfermedad son las de la uremia.
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El grado de la albuminuria varia ampliamente, y ¢n los comien-
zos de la enfermedad puede ser sélo ligera, mientras que si se desa-
rrolla el sindrome nefrético puede llegar hasta los 30 g. diarios. La
hematuria microscépica es habitual y se producen aumentos de la
misma segtin la actividad del proceso. La orina contiene también
leucocitos y cilindros hematicos.

ANATOMIA PATOLOGICA

Los glomérulos estén todos afectados, pero a menudo en gra.dos
variables. Algunos pueden mostrar solamente un ligero engrosamien-
to de los tallos glomerulares o una alteracién focal de la membrana
basal; otros muestran fibrosis y eventualmente hialinizacién de parte
o todo el glomérulo. Se forman adherencias entre los glomérulos y la
cépsula de Bowman, engrosdndose la cépsula, con fibrosis, pero sin
que se observen con tanta frecuencia como en la nefritis subaguda
las semilunas epiteliales floridas. Finalmente, la mayoria de los
glomérulos quedan reducidos a cicatrices circulares poco destacadas.
Existe una cierta fibrosis intersticial y atrofia tubular, pero la no-
table hipertrofia tubular vista en la pielonefritis crénica falta las
mids de las veces.

Una variante de la glomerulonefritis crénica ha sido descrita
separadamente como «nefritis lobular». Estd caracterizada por una
afectacién bastante uniforme de los glomérulos, todos los cuales
muestran un pronunciado engrosamiento de los tallos, inicialmente
con proliferacién mesangial y posteriormente con fibrosis e hialini-
zacién. Esto confiere al glomérulo un aspecto caracteristico con los
Iébulos, muy separados unos de otros, lo mismo que un ramo de
plitanos extendido. Se ha dicho que el aspecto histolégico indica
una nefritis aguda estreptocécica previa y se acompafia de un pro-
lc?ngado cllescenso del complemento del suero y de una alta frecuen-
cia del sindrome nefrético. No obstante, existe suficiente superpo-
sicion clinica e histolégicamente con otras formas de glomerulone-

fritis proliferativa crénica difusa, que preferimos incluirla dentro
de este epigrafe.

D1AGNGsTICO DIFERENCIAL

Por lo ggn.erall,’ es posible realizar por medio de Ia biopsia renal
una clara distincién entre glomerulonefriti

t La pxe]l)(_)nefrllls crénica causa generalmente hipertensién sin azo-
er)mal, or 1én azotemia sin lnpertensién, contrariamente a la glo-
merulonelritis, en la que estos rasgos estdn generalmente asociados.
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El edema es raro y el sindrome nefrético
una pielonefritis no complicada, y la alb
la ‘pl.Cloanl‘IliS crénica. Dado que la pielonefritis es a menudo asi-
mctrica, es posible hacer con frecuencia el diagnéstico mediante la
plC]Ogl;Zlfla. Finalmente, en la pielonefritis, los defectos tubulares
son mas graves que el grado de alteracién glomerular, mientras que
en la glomerulonefritis los trastornos glomerulares y funcionales
tubulares progresan juntamente. No obstante, la piclonefritis puede
aparecer en asociacién con la glomerulonefritis.

Es probable que exista una nefrosclerosis arteriolar hipertensiva
cuando la anamnesis revela una hipertensién de larga duracién, aun
cuando ésta puede ser debida a una glomerulonefritis crénica laten-
te. Cuando es debida a hipertensién maligna, se desarrolla répida-
mente uremia y, por lo tanto, es menos probable que existan anemia
y osteopatia que en la glomerulonefritis.

El lupus eritematoso diseminado debe distinguirse por sus demés
manifestaciones, como la artropatia, la erupcién y la leucopenia,
y por la demostracién de células de LE y el factor antinuclear. La
glomerulosclerosis diabética deberfa ofrecer pocas dificultades de
diagnéstico en ausencia de uremia, puesto que existe una tolerancia
para la glucosa anormal y generalmente retinopatia diabética. No
obstante, en la uremia, por cualquier causa, existe una tolerancia
para la glucosa anormal, de forma que el diagndstico debe hacerse
basandose en los datos de la historia.

no es causado nunca por
uminuria puede faltar en

PronésTICO

Existe una extrema variabilidad en la historia natural de la glo-
merulonefritis crénica, y si bien la gran mayoria progresan hasta
la insuficiencia renal y la muerte, esto puede suceder en el curso
de dos o tres afios, o bien transcurrir hasta cuarenta afios y mds.
La muerte se produce, por lo general, en el término de diez afios
de la primera manifestacién clinica. Durante las fases latentes de
la enfermedad pueden producirse exacerbaciones agudas con una
vuelta a la latencia o bien una rdpida progresién hasta la muerte.

TRATAMIENTO

No hay tratamiento que cure la glomerulqnefritig crénica. Por
consiguiente, el tratamiento se dirige a combatir los sintomas a me-
dida que aparecen y no difiere del empleado en cualquier otra for-
ma de insuficiencia renal crénica (Capitulo 4) o de S}ndrome ne-
frético (Capitulo 5). No existen pruebas de que una dieta con res-
triccién de proteinas produzca algiin efecto nocivo sobre el rifin,
y la restriccién dietética la aconsejaremos solamfente cuando estd
especificamente indicada por el edema o la uremia. Los esteroides
suprarrenales no ejercen un efecto favorable sobre el curso de la
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glomerulonefritis crénica. El valor de otros fdrmacos inmunosupre-
sores se estd comprobando en varios centros.

Glomerulonefritis de lesion minima

En los nifios, el sindrome nefrético esta gcngralmume asociado
con cambios en la membrana basal y los podocitos, que son'sola-
mente visibles al microscopio electrénico (Capitulo 5). Las mismas
alteraciones se encuentran en el 30 % aproximadamente de 19§ adul-
tos con sindrome nefrético. La causa de esta forma de lesién glo-
merular es generalmente desconocida, aun cuan_do en algux’mos casos
forma parte claramente de una reaccién alérgica a un fdrmaco o
una substancia extrafia, como la picadura de abeja o el zumaque
venenoso. Llama la atencién lo poco que se sabe acerca de la his-
toria natural de la lesién renal. Puede remitir espontdneamente o
bien después del tratamiento con corticosteroides, pero puede reci-
divar o persistir cuando se suspende la medicacién. En un corto
nimero de casos, las biopsias en serie han demostrado la progresion
desde una lesién minima hasta la glomerulonefritis membranosa o
la nefritis crénica, pero la gran mayoria de los enfermos seguidos
durante cinco a diez afios no han demostrado tendencia a evolu-
cionar hacia otras formas de glomerulonefritis, apoyando el con-
cepto de que esta enfermedad es una entidad distinta.

Glomerulonefritis membranosa idiopatica

El engrosamiento difuso de la membrana basal glomerular sin
otros rasgos de glomerulonefritis fue mencionado en el Capitulo 5
como uno de los datos anatomopatolégicos del sindrome nefrético
en los adultos. Esta lesién permanece clara y precisa durante toda
la historia natural y estd asociada con un cuadro clinico bastante
constante. La membrana basal, que aumenta de grosor lenta ¢ inexo-
rablemente, aumenta hasta que el glomérulo se vuelve una masa
esc]er,osa. en gran parte acelular, pero permanece identificable como
glomérulo contrariamente a las cicatrices circulares encontradas en
la‘ glomerulonefritis crénica. A menudo destacan en el intersticio las
células espumosas.

Por'l:m periodo desconocido, pero probablemente considerable,
esta lesién se manifiesta solamente por una albuminuria asintomd-
tica; en a]gun?s de nuestros enfermos se sabe que ha continuado por
?‘sy’aqcxo de mds de cinco afios. Entonces aparece un sindrome ne-
Bl o i e B, e v e
T e iy seg en erlrlnedad, el sindrome nefrético
S et esarrolla azotemia y a veces se acom-
g Refiension Flia hipertensién falta siempre hasta el final

a enfermedad. Esta lesién patoldgica se muestra totalmente re-
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sislcn.te‘a tgda fo'rr'na de tratamiento, aun cuando es posible obtener
un alivio sintomdtico (véase Capitulo 5).

Glomerulonefritis focal

No es una entidad distinta, sino que puede aparecer como con-
secuencia de varios procesos diferentes. S6lo algunos de los glomé-
rulos estén alterados patoldgicamente en forma de una glomerulo-
nefritis difusa. En el pasado se reconocia clinicamente la enfermedad
por la presencia de hematuria sin otras manifestaciones. S6lo des-
pués de la introduccién de la biopsia renal se ha reconocido que
la glomerulonefritis focal podia aparecer en muchas enfermedades,
a menudo sin manifestaciones clinicas debidas al proceso en si.

CAUSAS

La glomerulonefritis embdélica focal aparece en la endocarditis
bacteriana y cura, por lo general, completamente si la enfermedad
primaria es tratada con eficacia (Capitulo 9). En la variedad de
poliarteritis nodosa designada por «microscépica», se producen le-
siones necrosantes de los glomérulos que pueden llegar a ser tan
extensas que causen eventualmente insuficiencia renal. Alteraciones
similares aparecen en el lupus eritematoso diseminado y progresan
hasta que se producen eventualmente alteraciones difusas. En el
sindrome de Henoch-Schoenlein aparecen alteraciones focales que
describimos mds adelante.

La glomerulonefritis focal puede aparecer también como un fe-
némeno aislado, a continuacién de toda una variedad de estimulos,
incluyendo las infecciones no especificas, naturalmente del tracto
respiratorio superior. El sindrome es sobre todo frecuente en la in-
fancia y predomina en los varones. Los ataques recurrentes van a
veces seguidos de hipertensién y glomerulonefritis crénica, aun cuan-
do puede producirse una recuperacién completa. E1 mismo cuadro
clinico puede estar asociado con una glomerulonefritis difusa.

PRONGSTICO Y TRATAMIENTO

En la mayorfa de los casos, cuando no existe una enfermedad
fundamental, el pronéstico es bueno y se produce la curacién com-
pleta. Cuando sea necesario, se procederd a tratar la enfermedad
fundamental.

PURPURA ANAFILACTOIDE

Es un trastorno que se cree debido a hipersensibilidad y en el
que existe una vasculitis difusa que afecta a capilares y aru_ezxolas,
asi como a la piel, articulaciones, tracto gastrointestinal y rifiones.
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Rasgos clinicos

El proceso puede aparecer en cuak}‘uicr cdad, pero es particular-
mente frecuente en nifios y adultos jovencs: los varones resultan
més a menudo afectados que las mujeres. Una infeccion, a mcnugio
de vias respiratorias altas, puede prcced.cr al comicnzo de '195 sin-
tomas en diez o veinte dias, pero no existe llI](l’C.Iill'él relacién con
la infeccién estreptocdeica del grupo bc.lalwmolmc‘o_ A, que existe
con una glomerulonefritis aguda o con fiebre reumdtica. A veces la
sensibilidad parece haber sido provocada por alimentos o por sul-
fonamidas u otros farmacos. Las lesiones cutdneas tienden a ser
simétricas y aparecen en grupos en las nalgas y caras de extensién
de los miembros, pero respetan el tronco. Pronto aparecen en .los
lugares correspondientes mdculas palpables y urticdricas, posterior-
mente hemorrdgicas. Las lesiones pueden ser pruriginosas. Las art-
ticulaciones, sobre todo las grandes, estdn generalmente afectadas
con dolor y tumefaccion y existe una ficbre ligera. Los silngomas
gastrointestinales consisten en vémitos y dolores de tipo célico, ¥
las heces pueden contener sangre fresca o alterada.

La afectacién renal revelada por hematuria, albuminuria y cilin-
druria, se encuentra en el 10 al 50 % de los enfermos. En la ma-
yoria no existe edema, anemia o hipertensién, pero las alteraciones
urinarias pueden persistir durante afios. En estos enfermos, la lesién
corriente es una glomerulonefritis focal. En una minorfa de los mis-
mos, la lesién progresa hasta la glomerulonefritis difusa crénica, y
en este caso puede aparecer un sindrome nefrético. La muerte por
insuficiencia renal crénica es probable que se produzca en el tér-
mino de unos afios. Un pequefio porcentaje de nifios pequefios y
un porcentaje mayor de nifios mayores y adultos exhiben desde el
principio los rasgos clinicos y anatomopatolégicos de la glomerulo-

nefritis subaguda con el habitual curso hacia la muerte en el curso
de unos meses.

Diagnéstico diferencial

. La glomerulonefritis aguda se distingue por la infeccién estrepto-
cocica precedente y por la ausencia de manifestaciones cuténeas,
articulares y gastrointestinales. Se sospechard una fiebre reumadtica
st aparecen en primer lugar manifestaciones articulares, pero la apa-
ricion de un exantema, distinto del eritema marginado, permite es-

tablgccr lq distincién. Ademds, Ia ficbre no es tan alta en la pdrpura
anafilactoide.

Pronéstico

El grado de recu

uperacién no es muy inferior al que se efectda
en la glomerulonefri

tis aguda, y si bien en el pasado se habia atri-
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buido un mal prondstico a la afectacién renal en la parpura de
I:Icnoch-Schoenlem, més del 80 % se recuperaban completamente
El grado de recuperacién es menor en los adultos que en los nifios.

Tratamiento

El tratamiento con esteroides no influye sobre las manifestacio-
nes renales, pero los restantes sintomas mejoran a menudo répida-
mente. Dado que la supresién de los esteroides puede ir seguida
de una recaida, no debieran emplearse rutinariamente. Se ha soste-
nido que el tratamiento con inmunosupresores iba seguido de una
buena respuesta, empledndose, por ejemplo, azatioprina o ciclofos-
famida. No obstante, los resultados de este tratamiento, en este pro-
ceso, tienen que ser todavia debidamente verificados por medio de
un ensayo controlado. Por lo tanto, el tratamiento es fundamental-
mente sintomético. Si la infeccién hubiese sido un fenémeno desen-
cadenante, serd tratada oportunamente. Si se sospecha una alergia,
se evitara el alimento o el firmaco provocadores.

LUPUS ERITEMATOSO DISEMINADO

El lupus eritematoso diseminado (LED) es un trastorno del te-
jido conectivo en el que se producen anticuerpos a toda una varie-
dad de componentes orgdnicos. El proceso aparece casi exclusiva-
mente en mujeres; menos del diez por ciento de los casos son hom-
bres. El cuadro clinico es variable, sujeto a remisiones y recald'a.s,
pero los sintomas més frecuentes son la afectacién articular (artritis
o artralgia) y las lesiones cutdneas de cualquier vari(':dad.‘A menqdo
estdn afectadas las membranas serosas (pleura, perlcardlomy perito-
neo) y lo estdn también el corazén, los pulmqncs, lo§ rifiones, el
sistema nervioso central y el tracto gastrointestinal, pr’mc1palmente
por lesiones vasculares. Son habituales la linfaderlopalxa’o la esple-
nomegalia, y es probable que aparezcan algunas anomalias hemato-
légicas (anemia hemolitica, anemia normocrdémica, legcopema, trom-
bocitopenia). Son frecuentes la ficbre y’cl adelgazamn(’,nlo.1 4

La gammaglobulina del suero estd frecuentemente ecsz a,dy
a menudo con hipoalbuminemia, y puede existir '1_malprue a de
Coombs positiva, crioglobulinas, untwqagylames urcuban‘ties,Ru?
prueba serolGgica positiva falsa para la sifilis y una prueba de to?:le
Waaler o de fijacién del ldtex positiva para la artritis reuma oig
Se ha encontrado también que el suero de estos enfermos con 1e1ne
toda una variedad de anticuerpos a componentes nug(ﬁ[x&esg ce;(;
lares, incluyendo a ndcleos enteros, mxlocopflnz(xjs )a b I{l}ci’ -
estos factores es responsable de la producclon' C‘.d(;:e ja ke 2
cual es un leucocito polimorfonuclear que ha Ll_gou]ta' 00
cuyo ntcleo ha sido atacado por un factor antinuclear.
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Rasgos clinicos de la afectacién renal

En mis de la mitad de los casos de LED estan afectados los ri-
fiones, y en la mayoria de estos casos la muerte se¢ produce por in-
suficiencia renal. La afectacién renal es mds corriente en los grupos
de edad j6venes, en quicnes existe a menudo en el momento del
diagnéstico inicial. Si en el momento de establecer el diagndstico no
existe afectacién renal, no es probable que se produzca en el curso
posterior de la enfermedad.

La nefritis del lupus puede manifestarse por hipertensién, edema
o una insuficiencia renal oligirica de progresion rdpida. La primera
manifestacién del LED puede ser el sindrome nefrético, que en oca-
siones es atipico en cuanto que la colesterinemia es baja. En algunos
enfermos existe una albuminuria asintomética y eventualmente una
azotemia progresiva. El examen de la orina precoz revela, ademds
de la albuminuria, muchos leucocitos, de suerte que puede sospe-
charse una piclonefritis. Posteriormente, al alterarse la capacidad
de concentracién, se acentda la cilindruria.

Patologia renal

Los rifiones tienen generalmente un tamafio normal o aumentado,

y la anomalia caracteristica, desde el punto de vista histolégico, es
una lesién glomerular. En diversos momentos del curso de la enfer-
medad, estas alteraciones se parecen a las de la glomerulonefritis
focal, aguda, subaguda y crénica. La alteracién mds precoz afecta
solamgr}te a una parte del glomérulo y, por lo tanto, es una glomeru-
lonefritis local. Consiste en proliferacién endotelial y engrosamiento
local de la membrana basal glomerular. Estas alteraciones se con-
vierten eventualmente en difusas, pasando a menudo a través de
una fase de glomerulonefritis focal. La glomerulonefritis difusa pue-
de ser mgmbranosa, pero contrariamente a la variedad habitual, el
engrosamiento de la membrana basal no es uniforme. El engrc;sa-
r‘t}x'ent,o exagerado de asas capilares aisladas recibe el nombre de le-
lsllz(llrr;cuzl;;z:zzigiélargle)re: (fl%.7:5). Eventualmente pueden desarro-
0 glomcrulonefriligsubs n :in istinguibles de las ya mencionadas en
aguda y cronica. Un dato caracteristico, pero

]rslr:,Ees la presencia de «cuerpos hematoxifilos», similares a la cé-

Pronéstico

Es varia
al cabo d?‘ﬁﬂisy muchos enfermos mueren de insuficiencia renal
semanas de haberse iniciado la azotemia. Algunos

viven tres a cuatro afios, y u
» ¥ Unos pocos, mis tiempo i
. . @ artl te
cuando la albuminuria es la dnica ma;lifestaciénp g
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Fi16. 7.5. Biopsia renal que muestra la glomerulonefritis debida
a un lupus eritematoso generalizado. PAS X 300.

Tratamiento

La administracién de esteroides en dosis muy altas va seguida
a veces de una mejorfa de la glomerulonefritis lipica. Puede ser
necesaria inicialmente una dosis de 100 mg. de prednisona al dia,
aun cuando dosis més pequefias pueden ser suficientes para el man-
tenimiento. Las dosis muy altas son téxicas y estdn Gnicamente jus-
tificadas en presencia de azotemia, fuerte albuminuria o graves al-
teraciones renales glomerulares en la biopsia. Se ha pretendido que
la dosis de esteroides puede ser reducida sustancialmente por la
administracién simultdnea de un farmaco inmunosupresor. No obs-
tante, como en otras formas de glomerulonefritis, el lugar del trata-
miento inmunosupresivo queda por establecer.

Ambas formas de tratamiento deberfan emplearse tnicamente
como coadyuvantes del tratamiento convencional y sintomdtico de
la insuficiencia renal o del sindrome nefrético. Cuando la afectacién
renal es clinicamente ligera, deberdn darse dosis de esteroides co-

rrientes como terapéutica de ensayo.
POLIARTERITIS NODOSA
Es una enfermedad tres veces mds corriente en varones que cn

hembras, y en la que las arterias de calibre medio y pequeiio de
todo el cuerpo estdn afectadas por zonas locales de inflamacién y
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necrosis, de suerte que existen extensas lesiones distribuidas por
diversos sistemas. El cuadro clinico general puede ser ¢l de una
enfermedad febril subaguda o crénica, una enfermedad abdominal
atipica, una nefropatia o bien una combinacién de polineuritis y
polimiositis. Los casos pueden dividirse convenientemente en los
que presentan manifestaciones pulmonares como asma, bronquitis
o neumonia, y los que no las presentan. Los rinones estan afectados
en las cuatro quintas partes aproximadamente de todos los casos,
particularmente los que no tienen complicaciones pulmonares. La
granulomatosis de Wegener es una variante del tipo pulmonar de la
poliarteritis nodosa.

Rasgos clinicos de la afectacién renal

Son variables y dependen del tipo de la patologia renal. Algunos
casos presentan rasgos indistinguibles clinicamente de la glomerulo-
nefritis aguda, y en otros, la presencia de hemorragia pulmonar su-
gerird una glomerulonefritis subaguda. Més a menudo existe una
albuminuria asintomética que progresa hasta la insuficiencia renal
crénica, simulando la glomerulonefritis crénica. La hipertensidn,
que es un sintoma de mds de la mitad de los casos de poliarteritis
nodosa, es ¢l resultado de la isquemia renal por afectacién de las
ramas de calibre medio de la arteria renal. En aquellos casos en
los que solamente estan afectados los glomérulos, la presién sangui-
nea es normal contrariamente a lo que ocurre en la variedad habi-
tual de glomerulonefritis crénica.

Anatomopatologia renal

Lgs .lcsiones renales se clasifican en los tipos microscépico y ma-
croscopico. En la variedad microscépica, que puede ser difusa o fo-
cal, los gloméyulos se adhieren a menudo a la cépsula de Bowman
con prohfcracxc’).n y formacién de semiluna. Pueden producirse mi-
crotrombos capilares asi como hemorragias en los glomérulos o el
espacio capsular. Puede producirse también destruccién de los glo-
n”fcrulo‘s’y la eventual hialinizacién o fibrosis. Los tibulos muestran
dl!alacxon secundaria o atrofia. Las lesiones macroscépicas son el
resultado de la afectacién de las arterias de mayor calibre que pro-
duce infartos segmentarios de la corteza. S5

Prondstico

Los casos de poliarteritis nodosa con afectac
generalmente un curso mas crénico que
nar. En cualquier caso, la enfermedad ac
del enfermo, que se debe
sccuencias de la afectacig

i6n pulmonar tienen
aquellos sin lesién pulmo-
c aba provocando la muerte
a caquexia generalizada o bien a las con-
n renal o cardiaca.
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Tratamiento

El tratamiento esteroide puede ser beneficioso al principio de la
enfermedad, pero el tratamiento de la nefropatia grave es solamente
sintomdtico. La hipertensién deberia tratarse para impedir que cause
ulteriores lesiones renales.

ESCLEROSIS GENERALIZADA (ESCLERODERMIA)

Es una enfermedad en la que existe una extensa induracién de
la piel y fibrosis con trastorno funcional de los pulmones, del tracto
gastrointestinal y de los rifiones. El fenémeno de Raynaud aparece
precozmente y en ocasiones puede preceder a cualesquiera otras
manifestaciones.

Sintomas clinicos de afectacién renal

Aparecen en las tres cuartas partes de los casos aproximada-
mente y casi todos los enfermos tienen signos de lesién renal al exa-
men necrépsico. Puede existir albuminuria durante afios sin mani-
festaciones de un trastorno renal progresivo. En un corto nimero
de casos existe hipertensién, y ésta muestra gran tenfle_ncxa a evo-
lucionar hacia la fase maligna, en asociacién con el rdpido comien-
zo de la insuficiencia renal oligirica y la muerte.

Anatomopatologia renal

En ocasiones, las alteraciones renales pueden semejar las 'c!el lu-
pus eritematoso diseminado o la poliarteritis nodosa. La lesién ca-

racteristica es el engrosamiento fibroso de la intima en las arterias

interlobulares determinantes de una cicatriz isquémica .de. la‘(ci:orte—
za (fig. 7.6). Ademis, la subintima presenta necrosis fxbrmgx e en
las arteriolas aferentes sin que se acompaiie a menudo (}e hiperten-
sién arterial. Estas manifestaciones no son patognoménicas, puesto

que alteraciones similares pueden aparecer en la hipertensién ma-
ligna.

Prondstico

Este trastorno sigue un curso crénico por espacio de_yelpt(tz o
mis afios. La muerte es generalmente debida a una infecci6n inter:
cutrente o bien a insuficiencia pulmonar o renal.

15. — DOUGLAS-KERR.
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Fie. 7.6, Biopsia renal que muestra un pronunciado engrosamien-
to concéntrico de los vasos sanguineos renales, en un enfermo con
esclerosis generalizada. PAS X 300.

Tratamiento

Se han empleado muchas formas de tratamiento incluyendo los
va§0dilaladores, los agentes quelantes, la D-tiroxina, el dextrano de
bajo peso molecular y los esteroides, pero ninguno parece tener
cl'ec_to alguno sobre el curso de la enfermedad. Por lo tanto, el tra-
tamiento es sintomdtico.

PURPURA TROMBOCITOPENICA TROMBOTICA
(SINDROME DE MOSCHOWITZ)

i Es una enfermedad rara y rdpidamente fatal, caracterizada por
purpura trombocitopénica, anemia hemolitica y signos extensos y
fugaces de afectacién del sistema nervioso central. Afecta general-
mente a adultos jévenes, pero ningdn grupo de edad esté a salvo.
La enfermedad empicza generalmente de un modo agudo, con fiebre
clcvad.a Y s1gnos por parte de los sistemas abdominal y cardiovascu-
lar. Histologicamente, existen oclusiones miltiples de las pequeiias
arterias, y el proceso subyacente parece ser una vasculitis. La trom-
bocitopenia es el resultado del mayor sedimento de los trombocitos
sobie el endotelio vascular lesionado, y la hemdlisis de los hematies
es debida a la lesién infligida cuando pasan por los vasos estre-
chados.. Es habitual la lesién renal y la insuficiencia renal frecuente,
precedida por albuminuria y hematuria. Sintomas clinicos y anato-
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mopatolégicos de lupus eritematoso diseminado o de poliarteritis
nodosa han sido descritos en un diez por ciento aproximadamente
de los casos.

Tratamiento

Se han empleado los esteroides, generalmente sin éxito, pero en
ocasiones parecen haberse logrado remisiones con los esteroides a
dosis masivas, en combinacién con la esplenectomia. También se ha
ensayado el tratamiento anticoagulante.
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CAPITULO 8

HIPERTENSION Y RINON

BrIGHT destacé hace 140 afios la aparicién de una elevacién
de la presion arterial en asociacién con una enfermedad renal. Du-
rante los dltimos cincuenta afios, dos corolarios de este hecho han
ocupado la mente de clinicos e investigadores. Uno de ellos es la
relacién entre rifiones y la variedad mds corriente de hipertension,
para la cual no se encuentra una causa evidente y que, por lo tanto,
se califica de hipertensién esencial o hiperpiesis. El otro es la espe-
ranza de que el reconocimiento y tratamiento de la enfermedad re-
nal, generalmente unilateral, permitird curar la hipertensién debida
a esta causa.

La mayoria de los enfermos hipertensos tienen hipertensién esen-
cial o bien hipertensién debida a una nefropatia, la cual es bilateral
en més del 95 % de los casos. Sin embargo, antes de estudiar estos
grupos con mayor detalle, merece la pena recordar que existen otras
causas de hipertensién, que, si bien son raras en términos de cifras
efectivas, resultan en su mayor parte curables. Estas se indican en
la Tabla 8.1.

Tabla 8.1. Causas de hipertensién (excluyendo las nefropatias)

Endocrinas:
Sindrome de Cushing (glucocorticoides)
Sindrome de Conn (aldosterona)
Feocromocitoma (adrenalina y noradrenalina)
Sindrome adrenogenital (mineralcorticoides)
Coartacién de la aorta (isquemia renal como posible causa)

Hipertension esencial y rifiones

El estudio de estas interrelaciones se ha convertido en algo muy
semejante a la discusién de la gallina y el huevo. En la actualidad,
no existe respuesta para la cuestién especifica de cuél es primero:
la hipertensién o las alteraciones renales, y las pruel_ms de que se

isponen son susceptibles de una interpretacion diametralmente
Opuesta. o Y

Del lado de la hipertensién como fenémeno iniciante, fxgurap

los hechos de que las lesiones arteriolares no estdn limitadas al ri-
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fi6n, sino que se extienden por todo cl organismo, y que la lesién
renal aparece en la hipertension debida a otras causas, como el feo-
cromocitoma. Ademds, las lesiones artcrlOlmps rcnalps no aparecen
invariablemente, sino que faltan en el 10 % aproximadamente de
los enfermos con una hipertensién de larga _duramon, y en los co-
mienzos de la hipertensién esencial, el flujo sanguineo renal es
normal. )

Y al contrario, las lesiones arteriolares en los hipertensos son
més frecuentes en los rifiones que en otros sitios, y esta predileccién
debe tenerse en cuenta. La ausencia de lesiones arteriolares renales
no excluye la posibilidad de isquemia, debida, por ejemplo, al es-
pasmo. Ademés, un flujo sanguineo renal total normal no excluye
algdn trastorno funcional renal.

La hipertensién esencial es un proceso patolégico causado por
factores genéticos, ya sea aisladamente o bien en conjuncién con
otros muchos factores genéticos, ya sea aisladamente o bien en con-
juncién con otros muchos factores. Las pruebas de que se dispone
no permiten sacar actualmente una conclusién firme acerca del pa-
pel de los rifiones en su desarrollo, aun cuando la opinién predo-
minante es que las alteraciones renales son los resultados de la ele-
vacién de la presién sanguinea.

Historia de la hipertensién renal

Hacia fines del siglo pasado se extrajo una sustancia del tejido
renal que, inyectada a los animales, elevaba la presién sanguinea
general. Esta sustancia fue denominada renina. En 1934, GoLD-
BLATT formul6 la hipétesis de que la isquemia renal era el estimulo
inicial para la produccién de hipertensién, y que las alteraciones
r?galcs precedian, més bien que segufan, a la elevacién de la pre-
sion sanguinea. Logr6 provocar hipertensién en perros, produciendo
15quemia en un riidn y extirpando el otro. La hipertensién podia
gurarse por extirpacién del rifién isquémico o bien restableciendo
la Irrigacién sanguinea, Posteriormente, otros investigadores provo-
caron hipertension en ratas mediante experimentos similares, salvo
la extirpacién del rifién sano. Esta hipertensién se curaba extirpan-
do ¢l rinon isquémico antes de que el rifién formal fuese lesionado
ECOr la hlp}grlensio’n. Poco después de los trabajos de GOLDBLATT,
e gy in st d  Hipeenen, eodats 7
Deeds seins primerlgsa :{nllaleral, por extirpacién del rifion afecgiado'
que la renina intcrven’lempoi - L - com?rovaso-
presora llamada gy 1a en la produccién de una sustancia 9
ot s nlglotensma II. La produccién de renina se incré
Bt T conceem:} mente cuando se liga la arteria renal. Sin <§ﬂ;
fueron sacudiq, PlOS que se derivaban de estos primeros trabalolv

05 por el hallazgo de que la hipertensién se desarrolla
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en las ratas con nefrectomia total (renoprivas). Asimismo, los inves-
tigadores no lograron demostrar renina en la sangre de los enfermos
con hipertensién renovascular aparente. Los trabajos experimentales
en este campo han continuado dando resultados contradictorios, mu-
chos de los cuales pueden atribuirse a diferencias de especie o a
diferencias de metodologfa. Por estas razones hay que tener cuidado
en la aplicacién de los resultados de estas investigaciones al ser
humano.

Existen dos teorfas principales sobre la etiologia de la hiperten-
sién renal:

1. El rifién afectado libera una sustancia presora o un precur-
sor, y se sugiere la intervencién del sistema renina-angiotensina.

2. Elrifién afectado no logra destruir o excretar una sustancia
presora que se origina en otro lugar, lo cual explicaria la hiperten-
sién renopriva. Sin embargo, se carece absolutamente de pruebas de
hipertensién renopriva en el hombre. Se han sugerido otros mecanis-
mos, pero no son aceptados tan ampliamente: puede existir produc-
cién de una sustancia que incremente la sensibilidad de los meca-
nismos presores normales; puede intervenir la redistribucién de agua
y electrdlitos; el rifién afectado puede estimular algtn sistema pre-
sor extrarrenal, como la reduccién de aldosterona, o el rifién afecta-
do puede dejar de producir un vasodilatador. Se ha aislado de la
medula renal una sustancia, llamada medulina, que existe en cantida-
des farmacoldgicamente activas, con capacidad para dilatar los vasos
sanguineos. Est4 relacionada con las prostaglandinas y se desconoce
su papel fisiolégico.

Sistema renina-angiotensina

La renina es una enzima que es producida por las células gra-
nulosas de la pared de la arteriola glomerular aferente‘(fig. 8.1).
Acttia sobre un polipéptido circulante, elaborado en el higado para
producir la angiotensina II. Esta tltima sustancia es un vasopresor
muy potente; pero, ademds, se ha revelado recientemente como un
elemento importante en la regulacién diaria normal de la prQ(l.uc-
cién de aldosterona y, por lo tanto, en la homeostasis electrolitica.
La asociacién entre los electrdlitos y el sistema renina-angiotensina
queda bien ilustrada por la demostracién de una relacién inversa
entre renina plasmitica y niveles de sodemia. La angiotensina es-
timula la produccién de aldosterona por la corteza suprarrenal, y
esta accién, si bien estd incrementada por la presencia de ACTH,
puede producirse en su ausencia. La aldosterona actda sobre los td-
bulos renales, causando retencién de sodio al promover el inter-
cambio de potasio por sodio.
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Los factores que intervienen en la regulacién de la liberacién
de renina comprenden el volumen hemitico y el estado del sodio
del organismo. La manera como acttian sobre el aparato yuxtaglo-
merular es desconocida. Una teorfa afirma que las células yuxta-
glomerulares de la arteriola aferente son receptores de estiramiento
y que la disminucién de la presién del pulso es el estimulo para
su activacién. Alternativamente, las células de la macula densa del
tibulo distal, que componen el resto del aparato yuxtaglomerular
(fig. 8.1), pueden ser quimiorreceptores de sobrecarga de sodio.
Esta sugerencia viene apoyada por los experimentos de micropun-
cién, en los cuales la introduccién de un liquido rico en sodio en
el tdbulo distal va rdpidamente seguida de constriccién de la arte-
riola aferente y del cese de la filtracién. Si uno de estos mecanismos
interviene, debido a la relacién que guardan el volumen sanguineo
y el sodio del organismo, las alteraciones de uno daria origen a las
alteraciones en el otro y a la correccién apropiada (fig. 8.2).

GLOMERULOTROFINA nervio +,
simpético” %

\
nervio vago
\

aparato yuxtaglomerular

Fic. 8.2. Factores que actian en la pgoducc.ién de renina y a;l-
giotensina. El papel de la glomerulotrofina, bien establecido en la
oveja, es menos evidente en el hombre.
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Los enfermos con estenosis de la arteria rcnal muestran grany-
losidad aumentada de las células yuxtaglomerulares. Estos enfermos
tienen altos niveles de renina y angiotensina plasmadticas, y parece
razonable suponer que estos efectos son el resultado de cambios
locales en la hemodindmica renal. Sin embargo, no puede darse
por seguro que la angiotensina desempefie un papel importante en
la produccién de hipertensién. Las alteraciones en el metabolismo
del sodio y en la regulacién del volumen liquido pueden intervenir.
Ciertamente, los enfermos con hipertensién renal son menos sensi-
bles al efecto presor de la angiotensina que los otros, mientras que
los afectados por la hipertensién esencial son mds sensibles que los
normales. La menor sensibilidad para la angiotensina de los sujetos
con hipertensién renal se cree que consiste en una reflexién de una
estimulacién ya cerca del maximo por la angiotensina o algiin otro
agente presor. No obstante, existen un cierto ntimero de situaciones
en las que la prcsiér} sanguinea y el nivel de la renina plasmatica
se mueven en direcciones opuestas, y es, por consiguiente, dudoso
si_ estos dps factores guardan una relacién causal. La infusién de
angiotensina a los enfermos con hipertensién, de cualquier causa,
incrementa la excrecién urinaria de sodio, en contraste con la dis-
minucién que produce normalmente, incluso cuando se usa en dosis
tan pequefias que no altera la presién sanguinea.

Hipertensién esencial

C"idseflgl::.nl\ssnhzugigmdo ya, 'ésta es Ia.hipertensic’)n sin una causa
A i e hechoo es cc?.rrlente considerarla como una enferme-
Casos Perte’nezcan a uno (13MStCn DibsRds seguras de que todos los
ca de la definicién dll solo grupo. Ademag,, se dlscu’le mucho acer-
hipertensién y juntameq(ue nivel de presién sangufnea constituye
cuanto a los fz;clores t'nl‘2 o elo, remy gran desacuerdo en
de que el nivel de I etiologicos. Igualmente confuso es el hallazgo
te el dia, incluso en fur.csnon sanguinea fluctda ampliamente duran-
estar elevada. Por raze Jetos normales, en los cuales a veces puede
estd elevada una presic’)nes practicas, es satisfactorio considerar que
medad que se inicig en arltenal de 150/100 o m4s. Es una enfer-
hombres y en mujcresg riera mente en la edad media de la vida, en
comienzo de la hiperte as perspectivas de vida media después del
néstico en las mu?eresniziop es de unos 20 afios con un mejor pro-
la altura de Ig St Xiste una fuerte correlacién inversa entre

y la subsiogienre 10N Sanguinea en el momento del diagnéstico
o guiente supervivencia
atomopatolggi :
ol wd;; Collocgungfn‘l)eme, s producen alteraciones en las arte-
alteraciones mds R o B

T i :
Pronunciadas, que se conocen por nefrosclerosis
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arteriolar benigna. Los rifiones presentan generalmente un tamafio
normal o estdn s6lo ligeramente retraidos. En los casos graves, en
asociacion con niveles altos de presién sanguinea, puede producirse
una grave contraccién con granulosidad generalizada y cicatrices
isquémicas, de suerte que puede resultar dificil o imposible la di-
ferenciacién de una glomerulonefritis o pielonefritis avanzadas. La
lesién arteriolar consiste en hialinizacién subendotelial que afecta
eventualmente a la media, con estrechamiento de la luz y, por lo
comun, con lesiones en la arteriola aferente tan sdlo.

Aun cuando la mayoria de los enfermos con hipertensién esen-
cial tienen lesiones en el rifién y a menudo también alteraciones
de la funcién renal, menos del 10 % mueren de insuficiencia renal.
Cuando se produce insuficiencia renal y ésta provoca la muerte, es
invariablemente el resultado de un curso acelerado de la enferme-
dad y del desarrollo de hipertensién maligna. Es extremadamente
raro que la hipertensién esencial no complicada cause insuficiencia
renal crénica con el curso observado en la pielonefritis o glomerulo-
nefritis crénica (Capitulo 4). El comienzo de la insuficiencia renal
con azotemia es de la mayor importancia prondstica en la hiper-
tensién esencial. Por esta razén, es importante valorar la funcién
renal juntamente con una valoracién del efecto de la hipertensién
sobre el corazén y los vasos sanguineos, por medio de la electro-
cardiografia, los rayos X y la retinoscopia.

En ausencia de insuficiencia renal, el andlisis de la orina es nor-
mal o puede mostrar una ligera albuminuria. Las valoraciones del
GFG y de la capacidad de concentracién dan cifras normales hasta
una fase muy avanzada del proceso. La presencia de un exceso de
células y cilindros en la orina es probablemente indicio de una ne-
fropatia primaria. El tratamiento consiste en reducir el nivel de la
presién sanguinea hasta lo normal. Los farmacos méds ampliamente
usados para este fin son la metildopa, la guanetidina y la betanidina.
El tratamiento efectivo va asociado con un aparente retardo en la
marcha progresiva de la enfermedad renal y puede influir también
favorablemente sobre las complicaciones cardiacas y cerebrovascu-
lares.

Hipertensién maligna

Este término se usa para describir un sindrome clinico caracte-
rizado por edema papilar y uremia, y estd generalmente asociado
con niveles de presién sanguinea diastdlica superiores a 150 mm. Hg.
Puede aparecer en el curso de una hipertensién de cualquier causa,
muy especialmente en la hipertensién esencial, y parece ser una
funcién de la intensidad y prolongacién de la hipertensién. Anato-
mopatolégicamente, existe una arteriolitis necrosante, con depésito
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de material fibrinoide en la pared y proliferacion del tejido suben-
dotelial. Esto recibe el nombre de nefrosclerosis maligna cuando
afecta a los rifiones. Alteraciones arteriolares similares se producen
en otros 6rganos. La lesién se produce como resultado de la isque-
mia y puede progresar hasta el infarto agudo. Entre los principales
rasgos clinicos se incluyen la cefalea, que a menudo es muy inten-
sa, y la visién borrosa, juntamente con el rdpido comienzo y pro-
gresién de los sintomas de uremia. La pérdida de peso es a menudo
pronunciada. Los signos y sintomas de afectacién cerebrovascular
son habituales, con convulsiones, paresias y coma, y pueden des-
pertar la sospecha de un tumor cerebral. El examen de la orina
muestra una pronunciada albuminuria de comienzo répido, y la
hematuria microscépica es invariable. En ocasiones, se observa he-
maturia macroscépica. El nivel de la sodemia es a menudo bajo, y el
de la renina plasmatica, alto.

Sin tratamiento, la muerte es inevitable, y una vez ha sobre-
venido, la uremia se producir en cuestién de meses. Por esta razén,
el tratamiento debe iniciarse inmediatamente con fdrmacos y a me-
nudo taml?ié.n con restriccién de sodio. La finalidad del tratamiento
debe consistir en reducir la presién sanguinea; de otra manera, la
muerte se producird inevitablemente por la progresiva lesién renal,
0 bien por los efe_ctos sobre el corazén o los vasos cerebrales. Serfa
ideal poder reduclf la presién sanguinea hasta su nivel normal, pero
?aﬁggtled:l:j;%:sLljl:pnc;ilet;le,l)f }a presién sanguinea permanece lige-
de una desapari.cién de 1 Sa1 e c_le.la SR s Ly
S ras”esmncs retinianas. El rc;stablemmlento
pbirds sens | ol {)aeswn salnguxr}e_a estard asociado a menudo
e elevagma plasmitica, particularmente gl}ando
nal. En estas circunstanciaa' )i COI; e oo ida
o tikille Aol s s, el en efr’n‘o.debe'mantenerse en vida

emodidlisis o la diélisis peritoneal. En un corto

numero de enfermos puede recuperarse entonces un grado de fun-

fal Loy que considerarse el trata-
{ 1alisis a largo plazo. Este aspecto se
::csrlllsx:i(:i ginl;n;lgsourﬁd‘etall.c al descril’)ir. el tratamiento de ll; hiper-
S ucelencxa .renal.gr'oplca. Si la insuficiencia renal
Ao qen ‘reqmcra dlallSlS,.r’lO es probable que el pro-
7 b : anto que la presion sanguinea esté controla-

pruebas ¢ que las alteraciones arteriolares fibrinoides
pueden evolucionar hacia 1a forma benigna de la lesién

miento del enfermo por 1

Aterosclerosis

Esta es una enfermedad d i
una e las arterias de calibre mediano y
grande, caracterizada por el depésito de lipidos en los tejidos de la
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subintima. Salvo cuando afecta a las arterias renales de forma que
provoque isquemia renal, la funcién renal apenas se altera. En
ocasiones, es causa de hipertensién por el mecanismo de Goldblatt.
Ademds, una ligera aterosclerosis puede ser un factor en la lenta
disminucién de la funcién renal, que ocurre con los afios.

Hipertensién por nefropatia

En el 20 % aproximadamente de los casos de hipertensién, la
causa es una nefropatia. La elevacién de la presién sanguinea puede
producirse por cualquier enfermedad renal, pero las variedades més
corrientes se muestran en la Tabla 8.2. Pueden dividirse conve-
nientemente en lesiones unilaterales y bilaterales. En el 95 % apro-
ximadamente de los casos, la enfermedad renal que produce hiper-
tensién es bilateral y, por lo tanto, no puede corregirse generalmente
por medios quirdrgicos. Aun cuando las variedades de nefropatia
se dividen en tipos vascular y parenquimatoso, la lesidn subyacente
causa en todos reduccién del flujo sanguineo en todo o parte del
rifién, y la consiguiente isquemia.

Tabla 8.2. Lesiones renales que producen hipertensién

Bilaterales (rara vez corregibles quirtirgicamente):

Lesiones parenquimatosas
Piclonefritis crénica
Glomerulonefritis (todos los tipos)
Rifién poliquistico
Nefrcpatia diabética
Trastornos del tejido conectivo
Nefritis por irradiacién
Hipoplasia congénita

Lesiones vasculares
Aterosclerosis
Arteritis
Hiperplasia fibromuscular

Unilaterales (a menudo corregibles quirdirgicamente):

Lesiones parenquimatosas
Piclonefritis crénica

Trauma : )
Neoplasia (tumor de Wilms, carcinoma)

Nefritis por irradiacién
Tuberculosis
Hidronefrosis

Lesiones vasculares
Aterosclerosis
Trombosis
Embolia
Hiperplasia fibromuscular
Fistula arteriovenosa
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Estenosis de la arteria renal

Un estrechamiento de una o de ambas arlcria’s fenéleslsuficisme
para reducir en grado s1gn1f|ca{1vo el flujo salfg\}gz;jc;x‘ci:;al;i‘%{, ,l_l:sez
hipertensién generalmente asogada con una e >Cl 4cid P ;
matico de renina. La causa mas corriente es ¢ a‘lu'olma, que puede
afectar a una parte cualquiera de las arterias renales mds impor-
tantes 0 sus ramas principales, aun cuando existe con mayor f're—
cuencia cerca de su origen en la aorta. El ateroma de las arlterlas
renales es corriente en las personas de edad avanzada, y més co-
rriente todavia en la hipertensién c_scncxal. La mayor parte de estas
lesiones reducen el radio de la arteria en menos de un tercio, causan
escasa interferencia en el flujo sanguineo y son goxncldentes.. léna
estenosis pronunciada, que reduzca la luz’en més de la mitad y
dificulte la corriente axial del flujo sanguineo, es necesaria antes
de que el rifién sufra una isquemia aprec1.al?le. Se admite, aunque
no estd demostrado, que una isquemia suficiente para producir !11-
pertension, causa siempre otras alteraciones func1ona!c§s en el rifidn,
incluyendo una reduccién del GFG e hiperconcentracion de‘la orina.

Una causa més rara de estenosis de la arteria renal, més comun
en mujeres jévenes, es la hipertrofia fibromuscular, que produce
engrosamiento irregular, generalmente de ambas arterias renales y
a veces de los vasos situados en otras regiones del cuerpo. Su causa
es desconocida.

Enfermedad renal unilateral

S6lo el 1 % de los hipertensos no seleccionados tienen una en-
fermedad renal unilateral, y de éstos, solamente una cuarta parte
tienen probabilidades de ser normalizados mediante la intervencion
quirdrgica. Si todos los enfermos con hipertensién fuesen explora-
dos por lesiones tratables, tendrian que someterse 400 enfermos 2
varias exploaciones, no carentes de peligro, para curar a un €n el
mo de su hipertensién. Por consiguiente, se prescinde de una ex-
ploracién en gran escala para concentrarla en casos selectos.

RAsGos cLinICOs

Una causa primaria de hipertensién es mucho ms frecuente 3/"
el hipertenso joven (menos de 45 afios) que en el viejo. El 30 %
aproximadamente de los enfermos con menos de 40 afios de ed?a.
tienen una causa demostrable de hipertensién que no es necesar! i-
mente tratable. La frecuencia familiar de la hipertensién es .'alProxe
madamente igual en la hipertensién esencial y la nefropatia, ¥ posc.z;
por lo tanto, escaso valor diagnéstico. Tiene especial il'ﬂPO“"m.c}n
una historia de comienzo stbito de los sintomas o de una elevamou-
répida de la presi¢n sanguinea desde niveles normales, 10 cual s
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giere una estenosis de la arteria renal. U;
bar recientes, o una hematuria en un e
vular cardfaca, sugieren un infarto embélico de parte o de todo el
rifién, pero la embolia puede producirse sin estos sintomas. El te-
nesmo vesical, la poliuria y la nicturia sugieren una nefropatia
parenquimatosa, y una historia de infeccién renal hace mas proba-
ble la pielonefritis crénica, aun cuando la infeccién urinaria es tan
corriente que muchos enfermos con hipertensién esencial expondran
una historia positiva.

El examen del enfermo hipertenso debe comprender siempre la
auscultacién de la regién abdominal superior, en busca de soplos.
La mitad aproximadamente de los enfermos con una estenosis im-
portante de la arteria renal tienen un soplo audible en el epigastrio
(generalmente maximo a unos 3-4 cm. de la linea media en el lado
afectado) o en la regién lumbar. No obstante, hasta un 5 % de los
enfermos con hipertensién no debida a estenosis de la arteria renal
tienen también un soplo epigdstrico que se origina en la aorta o
tiene ciertamente valor diagnéstico de lesién arterial renal, aun
en otros vasos, de suerte que el hallazgo de semejante soplo no
cuando reclama una ulterior investigacion.

n dolor abdominal o [um-
nfermo con una lesién val-

EXAMEN

El anilisis de orina es importante para excluir una lesién pa-
renquimatosa, y por lo tanto, incorregible generalmente, asi como
para determinar el efecto de la hipertensién sobre los rifiones. Deben
buscarse cuidadosamente los cilindros, asi como otros elementos
celulares cualesquiera. También deberfan practicarse las pruebas de
concentracién y dilucién y los cdlculos del GFG. N

La determinacién de la cifra de hemoglobina y del hematdcrito
deberfa practicarse rutinariamente, al igual que la de la urea, crea-
tinina, sodio, potasio, cloro y CO, del plasma. La presencia de unz;
anemia normocrémica sugiere en alto grado una er}{ermedad ren(;a
grave y que data de largo tiempo. Un nivel plasmatico elevado de
urea y creatinina indica una lesién renal bilateral, que rara vez es
susceptible de tratamiento quirtrgico. Deberian practlcarse'swmpée
cultivos con orina del chorro medio, puesto que el tratamiento de
la pielonefritis activa conservard la funcién renal, aun cuando cure
rara vez la hipertensién. ] :

En la hiplc):rtensio'n es frecuente una ligera TP?POJ?SZ:T:}; igr(:
encuentra una hipopotasemia pronunciada en: 1. ,'ad lpla sy
maligna, particularmente la causada por la estenosis de o
renal; 2.°, en el raro sindrome del hipc:raldostc:ro.msmc:1 pri nisr'no
3.° en los enfermos tratados con diuréticos. El hl_Peraldosiergomm
Primario es debido a un tumor, generalmente benlgnlz' e'nﬁria i
Suprarrenal, y causa una hipertensién benigna, aibumi z
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mento del volumen plasmatico, en ocasiones edema, alcalosis no
respiratoria (nivel del bicarbonato del plasma uumenl.udo), h1p9-
cloremia ¢ hipernatremia, lo cual contl'fIPla con la hlpOnz}lremxa
gencralmente encontrada en la hipertension m’all.gna. Un nivel de
renina plasmatica muy bajo remacha el diagnéstico de hiperaldos-
teronismo primario.

Frc. 85. Pielogramp intravenoso que muestra un rifién pequefio
con hiperconcentracién, debido a una estenosis de la arteria renal
unilateral.

La investigacién ulterior por lesién renal unilateral trata de en-
contrar una respuesta a tres preguntas:

1. ¢Existe una diferencia significativa entre los dos rifiones?
2. (Es el otro rifién capaz de mantener la vida por si mismo?

5. ¢Es el rifién afectado causante de la hipertensién?

La pielografia intravenosa puede proporcionar informacién ftil
de dos maneras:

1. Si los rifiones son normales, su perfil, forma y arquitectura

no muestran anormalidad alguna y son iguales. Las tres mediciones
mds dtiles para calcular la simetria son la longitud, la anchura y
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el grosor cortical, desde la punta calicial al borde. Una diferencia
de 1,5 cm. en longitud se considera como significativa. Un rifién
pequeiio cicatrizal sugiere una pielonefritis unilateral, en tanto que
un rinén pequefio sin anormalidad en su arquitectura, es debido
generalmente a una estenosis de la arteria renal, que puede ser
unilateral o bilateral. No obstante, la estenosis de la arteria renal
puede producirse en uno o en ambos lados, sin que exista desigual-
dad de tamafio renal.

2. Las radiografias deberian tomarse a los 2, 5, 10 y 15 minu-
tos de la inyeccién del medio de contraste. Un rifién isquémico pue-
de mostrar un retraso en la aparicién del pielograma. Las radio-
grafias posteriores pueden mostrar una mayor concentracién en el
lado afectado, puesto que la mayor parte de los medios de con-
traste son excretados por filtracién glomerular, y son hiperconcen-
trados, a causa de la lentitud del flujo urinario, en los tibulos del
rifién isquémico. Los calices y la pelvis son més estrechos en el lado
afectado (fig. 8.3). El pielograma persiste més largo tiempo en el
lado isquémico en las radiografias dltimas, y esto puede mostrarse
con mayor claridad induciendo una diuresis de urea o de agua, que
«lava» el pielograma en el lado normal.

La renografia radiactiva es segura, no causa molestias al enfer-
fermo y es bien tolerada. Permite una comparacién cualitativa de los
dos rifiones. El corto nimero de enfermos con una estenosis unila-
teral de la arteria renal importante, no diagnosticados en la PIV,
pueden descubrirse por un ascenso inicial lento, un mdximo més
bajo o un prolongado descenso en el lado afectado (fig. 8.4). La
estenosis bilateral de la arteria renal puede pasar inadvertida en el
renograma. En las clinicas donde se puede practicar habitualmente,
deberia utilizarse como segunda prueba exploradora cuando la PIV
no logra demostrar una anormalidad definida.

La aortografia o angiografia renal deberfa practicarse para con-
firmar una estenosis de la arteria renal sospechada por la PIV o
el renograma, o cuando existe un soplo de la arteria repalz con
tal de que no exista contraindicacién para la cirugia subsiguiente.
Se emplea también para definir algunos tumores renales y supra-
renales y quistes renales. No carece de series peligros, es cara y, por
lo general, requiere el ingreso en el hospital y, por lo tanto, no es
apropiada para una exploracién rutinaria. Sin embargo, la aortogra-
fa es el Gnico método que descubrird consecuentemente la estenosis
de ambas arterias renales o de una rama arterial aislada. Se emplea,
por lo tanto, en algunos hipertensos més jévenes con una historia
corta, incluso cuando la PIV y el renograma son normales (figu-

ra 8.5).

16. — DOUGLAS-KERR.
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1,000 cpm

L Las pruebas de funcién renal separadas son molestas, pueden
| 1

24 introducir una i‘nfeccién y resultan técnicamente dificiles. No siem-

pre son de utilidad, puesto que la filtracién junto al catéter hace
que los resultados sean inseguros, y los cambios en la funcién renal
pueden ser consecutivos a la presencia del catéter en el uréter. Tie-
nen dos aplicaciones principales:

1. Comprobar la importancia de la estenosis renal encontrada
en la aortografia. Si la estenosis estrecha la luz en menos de un
tercio, y la PIV y el renograma son normales, deber4 ignorarse. Si
estrecha la luz en mds de dos tercios y aparecen las alteraciones
tipicas en la PIV y el renograma, puede admitirse como importante
sin necesidad de ulteriores estudios. Las lesiones entre estos dos
extremos son a menudo de significado dudoso, y las pruebas ulte-
riores de un cambio funcional en el rifién afectado pueden ser pro-
porcionadas por los estudios de la funcién renal por separado.

2. Para probar que el rifién «normal» es efectivamente normal

Minutos
s dos (1) y (2)
Quart. ]. Med.)

15

antes de extirpar un rifién enfermo, particularmente uno que esté
afectado por pielonefritis. La comprobacién es innecesaria si la
‘ funcién renal total es casi normal.

La técnica se describe en el Capitulo 2. Los signos de una es-
tenosis importante son la reduccién del flujo urinario de la concen-
tracién del sodio y del cloro, y un aumento en la osmolalidad y
concentracién de la urea, creatinina, potasio, inulina y PAH. La de-
puracién de la urea, creatinina y el PAH estd reducida en el lado
afectado, ya que la reduccién del flujo urinario es mayor que el
aumento de concentracién. Las pequefias diferencias entre los dos
rifiones en los distintos parametros son corrientes en la hipertensién
esencial, pero la aparicién simultdnea de todos los cambios men-
cionados indica ciertamente una isquemia renal.

La biopsia renal puede utilizarse para confirmar la importancia

toda la curva, implicando una funcién

do algunos rasgos de la:

do tardio, debido a estenosis de la arteria renal
fa del Dr. A. C. KENNEDY, y el autor,
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funcional de una lesién vascular por revelacién de una atrofia tu-
' bular, fibrosis intersticial y tamafio aumento y granulosidad de las
células yuxtaglomerulares. También deberia practicarse la biopsia
del rifién opuesto, dado que la presencia de graves lesiones arterio-
lares causadas por la hipertensién excluirdn generalmente una ope-
racién eficiente, puesto que indica probablemente la presencia de
lesién vascular en otros lugares del organismo que mantienen ele-
vada la presién sanguinea. Ademds, la biopsia puede revelar una
| pielonefritis o glomerulonefritis que hayan pasado inadvertidas.
Entre otras investigaciones disponibles figuran la exploracién
de los rifiones después de inyectar clormerodrin marcado con radio-
mercurio, y menos satisfactoriamente, el bloqueo gangliénico con
cloruro de tetraetilamonio (TEAC), que al parecer eleva la presién
~ 0 sanguinea cuando la hipertensién es debida a nefropatia y la reduce
en la hipertensién esencial. Se ha visto que los enfermos con hiper-
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tensién renal eran mucho menos sensibles a la angiotensina intra-
venosa que los afectados de hipertension esencial, y la elevacién de
la PS durante la infusién de angiotensina ha sido sugerida como
prucba exploradora. No obstante, la angiotensina puede causar res-
puestas presoras excesivas inesperadas, y por lo tanto, es tan peli-
grosa que excluye su empleo, salvo por los expertos. La prueba
final de la importancia de la estenosis vascular solamente puede

o J

Fi. 8.5. Aortograma retrégrado que muestra estenosis de la ar-
teria renal.

obtenerse por la operacién. La correccién quirtrgica es improbable
que sea efectiva, a menos que exista un gradiente de presién de,
por lo menos, 40 mm. Hg a través de la estenosis.

TRATAMIENTO

El tratamiento quirdrgico consiste en la nefrectomia o la nefrec-
tomia parcial, o, preferiblemente, cuando sea posible, en la recons-
truccién de la arteria afectada. Un rifién con funcién totalmente
abolida, particularmente si es una fuente de infeccién crénica, de-
berfa ser extirpado aun cuando las pruebas de que cause hiper-
tensién sean fragiles. La mitad aproximadamente de los enfermos
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publicados hasta 1962 que han sido operados, obtuvieron algtin
bcncflcnp. pero solamente un 25 % eran normotensos un ano mas
(z.u"dC. Estos resu}tados corresponden a una época en que la selec-
cién preoperatoria no era muy rigurosa. En el futuro es muy pro-
bable que el porcentaje de éxitos aumente, y las series mds recien-
tes publicadas dan porcentajes de curacién de un 50 % con mejoria
en otro 30 %.

El tratamiento médico intenta reducir el nivel de la presién
sanguinea, y prevenir asi los efectos nocivos sobre el rifién y sobre
el corazén y la circulacién cerebral. En los casos ligeros puede ser
suficiente un diurético, pero para la mayoria de los casos son ne-
cesarios la metildopa o la guanetidina.

En resumen, a causa del gran nimero de enfermos que tendrian
que ser sometidos a pruebas exploratorias molestas, caras y a veces
peligrosas, las pruebas de exploracién mds modernas y complicadas
que se practican para la hipertensién renovascular, se reservan para
un ndmero limitado de casos selectos. El cuadro clinico debe orien-
tarnos ya sobre la posible enfermedad, y la pielografia deberia prac-
ticarse en todos los pacientes hipertensos con menos de cincuenta
afios de edad. En el corto nimero de casos seleccionados, en los
que persiste la sospecha, deberd practicarse la renografia radiactiva,
reservando la arteriografia preferentemente para el escaso nimero
de enfermos en los que se encuentran signos unilaterales positivos.
La biopsia renal y los estudios de funcién renal por separado son
importantes para valorar la funcién del rifién normal y la impor-
tancia de la estenosis arterial.

Nefropatia bilateral

La hipertensién aparece en casi todas las variedades de nefro-
patia, pero las mds de las veces es debida a pielonefritis crén'ica,
glomerulonefritis crénica o rifién poliquistico. Los rasgos clinicos
y el diagnéstico de estos procesos se estudian en los capitulos apro-
piados, y el tratamiento de la hipertensién forma parte del trata-
miento de la insuficiencia renal crénica, que se describe con detalle
en el Capitulo 4. Deberian usarse los farmacos para el control de
la presién sanguinea y, asimismo, para cualquier otra forma de hi-
pertensién. Cuando la funcién renal estg’x tan seriamente .a_fectada
que no puede ya sostener la vida del paciente, la hemodilisis, ade-
mis de cumplir las funciones excretoras, puede usarse para contro-
lar la presién sanguinea por eliminacién de sodio del organismo

del enfermo.
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CAPITULO 9

ENFERMEDADES GENERALES Y RINON

Diabetes

El enfermo diabético puede desarrollar cualquiera de las graves
nefropatias, y en mds del 10 % de los casos ésta es la causa de la
muerte. En el pasado, la pielonefritis, tanto la aguda como la cré-
nica, era més corriente en el diabético que en los sujetos no diabé-
ticos. Esto era debido probablemente en parte al cateterismo y a la
oliguria duranfe los_aftaques de cetosis diabdtica, Las revisiones re-
cientes y la experiencia clinica sugieren que los diabéticos no son
ya tan propensos a la infeccién urinaria como en el pasado, lo cual
puede ser el resultado de un mejor control y tratamiento de la ce-
tosis. La lesién glomerular, y la arterio- y arteriolosclerosis, son los
demés procesos generalmente asociados. Aun cuando en el examen
postmortem se encuentran con frecuencia lesiones tubulares consis-
tentes en dep6sitos de glucégeno, grasa y mucopolisacaridos, tienen
probablemente escasa importancia clinica.

La lesién glomerular es el componente mds caracteristico de la
nefropatia_diabética especifica, y existen cuatro tipos principales.
Su patogenia no estd claramente dilucidada.

i) Glomerulosclerosis difusa, en la que las paredes de los ca-
pilares glomerulares estdn engrosadas. La mayoria o todos los glo-
mérulos estdn afectados, y muchos pueden hialinizarse eventual-
mente por completo. s

if) La glomerulosclerosis nodular aparece en conjuncién con
la forma difusa, y es probablemente una progresién del mismo pro-
ceso. Estas lesiones fueron descritas por primera vez por KIMMEL-
STIEL y WILSON, y parecen ser patognomonicas de la diabetes. Los
nédulos son eosindfilos, hialinos y laminados, estar}dc_) situados pe-
riféricamente en el glomérulo, y a menudo son mdltiples. Los nd-
cleos comprimidos estan incluidos en el borde y existe con frecuen-
cia un capilar estirado sobre la superficie. ;

ili) La «lesién exudativa» no es corriente, y consiste en una
semiluna hialina en la periferia de las asas capilares o adherente
a la c4psula de Bowan.
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iv) Los aneurismas capilares pueden verse precozmente en el
curso de la diabetes.

Estas alteraciones glomerulares s¢ ven con el microscopio lumi-
noso. El engrosamiento focal de la membrana basal del glomérulo
puede verse con microscopia electrénica a los pocos dias del co-
mienzo de la intolerancia para los hidratos de carbono. Se describen
casos en que se demostré un metabolismo hidrocarbonado anormal
s6lo después del hallazgo de alteraciones renales.

Curso cLiNICO

La nefropatia diabética es mds corriente en aquellos enfermos
con una diabetes de larga duracién y aparece en mas del 50 % de
los que presentan una historia de quince afios.

El primer signo clinico es la albuminuria. Cuando es ligera, no
produce sintomas, pero en los casos mas graves se desarrolla un
tipico sindrome nefrético. La hipertensién, como resultado de la
nefropatia, aparece mds pronto o mas tarde, y conduce a un es-
fuerzo cardiaco y a la agravacién de la tendencia diabética a la
vasculopatia generalizada. Por lo tanto, estos enfermos tienen a
menudo insuficiencia coronaria y pueden aquejar también claudi-
cacién intermitente. La retinopatia diabética, con microaneurismas,
existe invariablemente en los enlermos con nefropatia diabética.
. Por una combinacién de estos factores, el enfermo desarrolla
m}suflclencm renal y puede sobrevenir también insuficiencia car-
diaca. La duracién de la supervivencia después del comienzo de la
albuminuria no suele ser superior a los cinco anos, produciéndose
la muerte por uremia, insuficiencia cardfaca congestiva, infeccién
o complicaciones cerebrovasculares, o bien durante un episodio de
cetosis diabética.

TRATAMIENTO

En general, es similar al de cualquier otro tipo de lesién glome-
rular o va_scular renal. La restriccién de proteinas, juntamente con
la regulacién del consumo de sal y agua, y los diuréticos, pueden
ser medidas necesarias en e] tratamiento. La infeccién debe tratarse
vigorosamente (segtin se ha descrito en el Capitulo 6), y deberd prac-
ticarse gl Cllll.lVO rutinario de la orina a intervalos regulares, puesto
que la infeccién puede ser asintomética. El cateterismo deberd evi-
tarse a toda costa. El tratamiento de la hipertensién y de la insufi-
ciencia cardfaca, si se producen, pueden impedir un deterioro de la
funcién renal por estas causas.

El conlrgl de la diabetes en el enfermo con nefropatia requerird,
en a mayoria de los casos, insulina. La dieta solamente no es muy
satisfactoria en estos enfermos ¥, de hecho, rara vez son obesos:

Los agentes hipoglucemiantes, por via oral, smml
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higado, y, por lo tanto, en el escaso niimero de enfermos con tras-
torno renal, en los que pueden dar un resultado satisfactorio, su
dosificacién no necesita ajuste para compensar la deficiente excre-
cién renal. El control basado en la excrecién urinaria de glucosa
no ofrece seguridades cuando se desarrolla insuficiencia renal, y
‘entonces puede existir una hiperglucemia considerable sin glucosu-
ria; en esta fase, es imperativo el control mediante determinacién
de la glucemia. Existen ciertas pruebas de que la hipofisectomia
puede ser beneficiosa en la retinopatia diabética, pero no estd com-
probado que esta operacién altere el curso de la nefropatia. Por lo
tanto, los intentos deben dirigirse hacia la profilaxia. No existen
pruebas de que el desarrollo de lesiones renales se evite o retarde
mediante un control cuidadoso de la diabetes, pero hay la impre-
sién clinica de que las complicaciones renales aparecen cuando el
control es deficiente.

Gota

En este trastorno del metabolismo de las purinas, se ha obser-
vado afectacién renal hace mas de 2.000 afios, y su importancia
reside en el hecho de que es la causa de muerte en més del 30 %
de los que padecen gota. Los signos clinicos son raros antes de los
40 afios de edad, pero la frecuencia aumenta rédpidamente hastfi
el 40 % en los que tienen mds de 60 afios. La lesion renal especi-
fica es el sedimento de 4cido drico alrededor de los tdbulos colec-
tores, con consiguiente dilatacién, atrofia y fibrosis. La razén de
esta localizacién es que aqui se efectiian en alto grado los mecanis-
mos de concentracién y acidificacién. Los cristales de écido drico
se depositan probablemente dentro de la luz tubular inicialmente,
y los calculos de 4cido drico son frecuentes, sobre todo en los pri-
meros dias del tratamiento con uricosdricos. Pueden ’produmrse
focos de pielonefritis en las zonas fibrosas o en los tibulos con
estancamiento. Ademds, los enfermos gotosos son propensos a lfi
hipertensién, de suerte que la arteriolosclerosis y las lesiones isqué-
micas del rifién representan una eventualidad en estos casos.

Curso cLiNICO .

Debido a la localizacién de la lesién, los primeros sintomas
estan relacionados con la deficiente funcién tubulfxr, acompanz}da
de nicturia y poliuria. La albuminuria suele ser ligera. Posterior-
mente, a medida que en mayor niimero son destru:das_ las nefrona]s
y la hipertensién y la infeccién empiezan a desempefiar un papel,
se desarrolla uremia con mayor rapidez. La eliminacion de peque-
fios calculos de 4cido trico se acompafard de dolor y hematuria,
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y puede ocurrir en cualquier periodo en el curso de la enfermedad,
En ocasiones, el enclavamiento de los cilculos puede causar oliguria.

TRATAMIENTO

Todos los enfermos con gota deben ingerir una cantidad abun-
dante de liquidos, puesto que una orina diluida disminuye la ten-
dencia a la precipitacién de uratos en los tibulos renales. Esto es
particularmente importante cuando se administran uricosdricos,
como la probenecida, los salicilatos o la fenilbutazona. A causa del
peligro de lesién renal, todos los pacientes gotosos deberian mante-
ner un tratamiento uricostirico permanentemente, en la esperanza
de que esto evitard una lesién en el curso ulterior de la vida.

Cuando el enfermo exhibe manifestaciones clinicas de alteracién
funcional renal, entonces el tratamiento es similar al de otras for-
mas de insuficiencia renal crénica. Como siempre, la infeccién debe
tratarse vigorosa y répidamente. Cuando el enfermo no responde
a los uricosiricos, el firmaco de eleccién es el alopurinol, que
reduce el dcido trico del suero y el total del organismo por inhi-
bicién de su sintesis; puede resultar la mejor forma de tratamien-
to en la gota. Es el dnico tratamiento efectivo cuando los rifiones
lesionados se han vuelto incapaces de responder a los uricostricos.
El alopurinol es asimismo usado en la nefropatia de 4cido drico
aguda, que puede complicar en ocasiones la leucemia, las reticulo-
sis y otras enfermedades malignas, en las que estd incrementado el
metabolismo de las nucleoproteinas.

Déficit de potasio

El potasio es el principal catién intracelular, y casi todas las
reservas del organismo de 4.000 mEq se hallan dentro de las células.
Posiblemente, desempefia un papel vital en el mantenimiento de la
estructura y funcién celulares normales, y ciertamente algunas enzi-
mas dependen del potasio in vitro. Por lo tanto, cabe esperar que el
déficit de potasio tenga efectos importantes sobre Ia funcién tubular
renal, particularmente al estar la manipulacién del potasio por las
células tubulares estrechamente relacionada con otras funciones tu-
bulare_s,, sobre todo la reabsorcién del sodio e hidrogeniones y su
secrecién.

Ep la Tabla 9.1 estdn resefiadas las causas de la deplecién de
potasio, la mds comdn de las cuales es [a pérdida por el tubo gastro-
intestinal. Esto puede suceder con la diarrea de cualquier causa, con
fistulas y con vémitos. Los vémitos producen deplecién no sola-
mente porque el potasio se pierde por los vémitos, sino también
porque la‘ algalosis consiguiente a la pérdida de hidrogeniones por
el jugo gistrico, determina una mayor excrecién de potasio por los
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rifiones. La deplecién de potasio puede producirse también por ex-
cesiva pérdida urinaria, ya sea como resultado de una nefropatia
o bien por factores extrarrenales. Ademds, el rifién normal es inca-
paz de conservar el potasio tan eficientemente como el sodio. Inclu-
so cuando la deplecién de potasio es grave, la excrecién de potasio
continda, en tanto que la deplecién de sodio va seguida de la virtual
desaparicién del sodio de la orina.

Tabla 9.1. Causas de deplecién de potasio

1. Pérdida gastrointestinal:
Colitis ulcerosa
Enteritis regional
Disenteria bacilar
Célera
Sindrome de malabsorcién
Abuso de laxantes
Ureterosigmoidostomia
Fistula
Vémitos

2. Pérdida renal:
Acidosis tubular renal
Cistinosis
Uso de diuréticos tiazidicos
Aldosteronismo primario
Sindrome de Cushing
Tratamiento esteroide
Alcalosis

La deplecién de potasio causa alteraciones estructurales en el
tifién. En el ser humano, éstas afectan predominantemente. a los
tdbulos proximales, y consisten en tumefaccién y vacuoliza.z:lén de
las células epiteliales; pero, en el animal de experimentacién, los
tubos colectores son los afectados. No obstante, tanto en los anima-
les como en el hombre, estas alteraciones son reversibles si se corx:i-
ge la deplecién de potasio. Experimentalmente, el déficit de potasio
incrementa la susceptibilidad para la infeccién. Esto se cree debido
a la lesién estructural, combinada con desarreglos metabélicos que
alteran la resistencia a la invasién bacteriana. No obstante, las d}-
ferencias histolégicas entre los rifiones en los seres humanos y ani-
males privados de potasio, implica que la relacién con la infeccién
no se aplica necesariamente al hombre. :

Un efecto indudable del déficit de potasio es que produce poli-
uria. Esto es el resultado de dos mecanismos distintqs: causa una
sed excesiva con polidipsia y altera también los mecanismos de con-
centracidn renal. Lo tltimo se cree debido, ya sea a una fuqcxén de-
ficiente del sistema multiplicador de contracorriente, o bien a la
disminucién de la permeabilidad del conducto colector para el agua.
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Se sospechard la deplecién de potasio si, en presencia de un
proceso que tenga probabilidades de provocarla, encontramos un
nivel plasmatico de potasio por debajo de los 3,5 mEq/litro. Sin
embargo, no puede excluirse en tales circunstancias un nivel plas-
mético de potasio mds alto, sobre todo si existe deshidratacién o
acidosis que aumenten ambas el nivel del potasio extracelular. Para
evitar la deplecién en ausencia de pérdidas anormales, es suficiente
un consumo dietético diario de 30 a 40 mEq (2,5 a 3 g. de KCL),
y esta cantidad la suministra mds que suficientemente una dieta
normal. Si se producen pérdidas excesivas, deben darse suplemen-
tos, y cuando sea posible, éstos se calculan mejor determinando la
cuantia de las pérdidas. Una deplecién de potasio grave debe tra-
tarse con urgencia, pero prudentemente. No se administrard potasio
en presencia de oliguria, a menos que se lleve a cabo un control
riguroso. En presencia de una funcién renal normal, es imprudente
rebasar los 20 mEq por hora por via intravenosa. En ocasiones, en
la deplecién grave, pueden usarse mayores cantidades, pero sélo si
el nivel sérico del potasio puede comprobarse con regularidad. Ade-
mads, hay que corregir el trastorno fundamental.

Hipercalcemia e hipercalciuria

El trastorno de Ia funcién renal complica a toda una variedad
de enfermedades caracterizadas por hipercalcemia y/o hipercalciu-
ria (Tabla 9.2).

La hipercalcemia causa una reduccién del flujo sanguineo renal
Y, eventualmente un descenso del grado de filtracién glomerular, ¥,

Tabla 9.2

L. Defectos de la funcién tubular (hipercalciuria)
a) Sindromes de Fanconi
b) Acidosis tubular renal
¢) Hipercalciuria idiopatica

2. Destruccidn 6sea incrementada (hipercalcemia)
a) Hiperparatiroidismo
b Metdstasis cancerosas de los huesos
¢) Mielomatosis maltiple
d) Inmolel.lzac.i("m después de fracturas
e) lnfnovn}lzgxcmn en la enfermedad de Paget
/) Hipertiroidismo (raro)
&) Neoplasias que no afecten a los huesos (raras)

]

. Absorcidn del calcio aumentada
a) Sarcoidosis
b') l1;1'loxic:1<:i(’)n por vitamina D
¢ Hipercalcemia idiopatica d. ifi
| e los ni
d) Sindrome lactoalcalino 4y

(hipercalcemia)
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ademds, provoca un cambio estructural especifico, denominado «ne-
frocalcinosis». La nefrocalcinosis no ocurre en aquellos procesos,
resefiados en la Tabla 9.2, que se acompafian de hipercalciuria,
salvo la acidosis tubular renal; pero la hipercalciuria conduce a la
formacién de célculos, que se describe en la seccién siguiente. En el
tejido renal muerto, puede efectuarse el depdsito de calcio disemi-
nado, de igual manera que la calcificacién se produce en los tejidos
muertos de otros érganos. Por lo tanto, la calcificacién renal puede
ser consecutiva a la necrosis cortical, nefritis crénica o lesién tubular
proximal, debida a metales pesados. Sin embargo, en la nefrocal-
cinosis, la calcificacién se realiza en la medula y en los tubos co-
lectores. Experimentalmente, el asa ascendente de Henle y el tibulo
convoluto distal muestran alteraciones degenerativas, y los detritos
celulares causan obstruccién y dilatacién de algunos tibulos. Se
desarrollan calcificacién y fibrosis intersticial, de suerte que la pro-
gresién del trastorno renal es similar al que se verifica en la nefro-
patia gotosa (véase anteriormente).

Curso cLiNICO

Se puede dividir convenientemente en los efectos de la hiper-
calcemia per se y los rasgos del trastorno basico. La hipercalcemia
deberfa tomarse en consideracién en cualquier enfermo anoréxico,
asténico, con nauseas o vémitos. Uno de los primeros signos clini-
cos es la poliuria, debida a un trastorno en la capacidad de concen-
tracién de la orina. En ocasiones, los enfermos con una calcemia
de 13 mg. % conservan una capacidad de concentracién no'rmgl.
Ademds, existe una polidipsia, que es debida en parte a la poliuria,
pero que parece ser también un efecto de la hipcrf:alcemla}. }'Es_tos
sintomas pueden ser tan graves que sugieran una diabetes 1qsxp1€1a
o una sed compulsiva. Eventualmente, se desarrolla nefrocalcxposls,
con subsiguiente insuficiencia renal crénica. Una hipercalcemia su-
ficiente para provocar nefrocalcinosis y subsiguiente uremia puede
ser sélo transitoria, de suerte que el enfermo no presenta una hlS:
toria previa de poliuria. El prurito es un sintoma destacado: no esta
claro si en estos casos es debido a la hipercalcemia o bien a la re-
tencién nitrogenada, pero es probable que sca la primera causa.
Pueden existir signos de calcificacién metastdsica y pueden verse
opacidades en la cérnea o las membranas conjunli_vale_s, con la con-
siguiente produccién de conjuntivitis. La albummurl'a es.g.engral-
mente ligera. La orina puede estar infectada, y I.a’ polineuritis tiene
probabilidades de aparecer cuando existe formacién de’calculqs.

El examen radiolégico del térax y esqueleto deberd practicarse
con el fin de excluir una neoplasia, mielomatosis o hiperparatirol-
dismo. El hiperparatiroidismo secundario, debido a insuficiencia
renal crénica, puede ser dificil de distinguir, aun cuando suele es-
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tar asociado con una calcemia normal o baja y una fosfatemia ele-
vada. El «sindrome lactoalcalino» es debido al prolongado consu-
mo de leche y alcalinos en grandes cantidades por tlcera péptica.
Existird, por lo tanto, una historia de molestias géstricas relacio-
nadas con las comidas y calmadas con alcalinos. Sélo una minoria
de los enfermos con tlcera péptica desarrollan este sindrome. Una
nefropatia preexistente, que determine una excrecién alterada del
elevado consumo de calcio, deshidratacién y deplecién de sodio
como resultado de los vémitos provocados por la tlcera, pueden ser
factores etiolgicos. La sarcoidosis es un trastorno general, de etio-
logia desconocida, que afecta las més de las veces a los ganglios
linféticos, pulmones, bazo, higado, piel y 0jos y estd caracterizado
histolégicamente por granulomas sin necrosis. La enfermedad deter-
mina una sensibilidad aumentada para la vitamina D, de forma
que se absorbe en el intestino una mayor cantidad de calcio. Por lo
tanto, las lesiones pueden encontrarse en cualquiera de los sitios
citados, ademés de la lesién renal consecutiva a la hipercalcemia.

TRATAMIENTO

Cuando sobreviene insuficiencia renal, el tratamiento es el mis-
Mo que en otras variedades de nefropatia crénica. Debe restable-
cerse el nivel normal de la calcemia (9 a 11 mg. %). En el hiper-
paratiroidismo es necesaria la extirpacién quirdrgica del adenoma.
E_n lo§ enfermos con el «sindrome lactoalcalino» e intoxicacién con
vitamina D, la exclusién de la sustancia nociva va generalmente
seguldfl de una normalizacién de la calcemia. En la sarcoidosis
complicada por hipercalcemia, los esteroides deben administrarse

en dosis de 5 a 15 mg. de prednisona al dfa, que generalmente son
suficientes.

Calculos

En el rifién pueden formarse ¢
el sistema calicial, causando una
Incompleta, con hidronefrosis, o
urcter en la vejiga o al
producirse también dentr,
hidronefrosis se describe;

dlculos, que persisten después en

obstruccién ureteral completa 0

, O bien ser expulsados a través del

exterior. La formacién de calculos puede

0 de la vejiga. Los cilculos vesicales y la

n en el Capitulo 11.

ErioLogia

sidoL:r?uisg:aj de la nefrolitiasis se resumen en la Tabla 9.3. Han
adas por separado, ay : slcu-

los son de COMPOsicién mirts n cuando la mayorfa de los cél

tos de oxalato célcico con adj

i cién de fosfato célci in ella. En
un tercio de los enfermos con to célcico o s

céleulos de calcio existe hipercalciu-
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ria (Tabla 9.2), que pertenece generalmente a la variedad idiopa-
tica. Debido a que la excrecién renal de calcio y fosfato y oxalato
es frecuentemente normal en los enfermos con litiasis renal, se ha
dirigido la atencién hacia aquellos factores que influyen en la solu-
bilidad de las sales de calcio en la orina.

Tabla 9.3. Causas del cilculo renal

1. En orina dcida:

a) Célculos de 4cido drico
i) Gota
ii) Hiperacidez urinaria; por ejemplo, pérdida de bases a tra-

vés de una ileostomia

iii) Idiopética

b) Célculos de cistina
i) Cistinuria superior a los 250 mg al dia

1)
o

orina alcalina:
a) Fosfato célcico i
i) Hipercalciuria
ii) Ingestién de alcalinos . )
iii) Infeccién por germenes desintegrantes de la urea; por ejem-
plo, Proteus ;
b) Fosfato aménico magnésico
3. Orina de cualquier pH:
a) Oxalato célcico
i) Orina concentrada
ii) Hiperoxaluria
iii) Hipercalciuria

La orina mantendrd normalmente las sales de calcio en solucién
a concentraciones mds altas que el agua. En parte, esto es debido a
otros componentes. El dcido citrico fija iones de cz}lcxo para formar
un complejo soluble. La excrecién del citrato estd aumentada por
la alcalosis, y estd disminuida en la acidosis tubular renal, cuando
estd alterada la funcién glomerular y después de la gr.olo.ngad.a ad-
ministracién de acetolamida. Algunos enfermos con litiasis urinaria
tienen una excrecién de citratos disminuida. El pirofgsfa}g inorgd-
nico es otro componente urinario que inhibe la cristalizacién de las
sales de calcio. :

Aun cuando muchos amino4cidos quelan el calcio para formar
un complejo soluble, la formacién de célculos no se produce en el
sindrome de Fanconi: la cistina forma un complejo insoluble. Los
complejos insolubles se forman también con algunas mucopr.odteanas,
¥ se ha sugerido que en algunos sujetos existe una anormalidad en
el metabolismo mucopolisacérido. En la orina existen no‘rmalanente
mucoproteinas, pero en los enfermos con lmasls‘ l}an sido lle.scl_J-
biertas varias de ellas por electroforesis inmunoldgica. Esta litiasis
puede estar determinada genéticamente, y a veces se obtiene una
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historia familiar, Otra indicacién de que puc_de cxistir‘un factor
hereditario, es el detalle de que pucdcp existir dos va‘rledades de
hipercalciuria idiopdtica: una con un nivel de fosfatemia normal y
otra con hipofosfatemia. .
Los factores genéticos intervienen seguramente en la f.or‘n'laclon
de los cdlculos de cistina, presentdndose en forma homocigética de

! ey Y E

Ijl(;: ?:l. Radiografia directa del abdomen que muestra un célculo
en asta de ciervo del rifign izquierdo y un célculo vesical.

la cistinuria hereditaria,
orcién tubular de a
ornitina. Este mismo gri

En este trastorno existe un fallo en gk
cistina y también de la lisina, arginina ¥
\ ) upo de defecto de transporte se encuentra
en el intestino delgado, 14 gota es otra enfermedad hereditaria, ¥
los céleulos de 4cido Grico pueden ser el resultado de la hiperurt-
cemia de' la enfermedad. La hiperoxaluria primaria es un trastorno
hereditario recesivo, en el que se excreta por la orina un exceso de
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oxalato con formacién de célculos. Fuera de esta enfermedad, es
excepcional un incremento en la excrecién de oxalatos y no guarda
relacién con la formacién de calculos,

Ademis de los factores antes perfilados, pueden intervenir fac-
tores ambientales, tales como inmovilizacién, infeccién y deshidra-
tacién. Una disminucién del agua urinaria es probablemente la causa
mds comén aislada de litiasis renal y explica su elevada frecuencia
en los paises tropicales.

DATOS cLiNICOS

El tamafio de los calculos varia desde particulas como la arena
(arenilla) hasta los grandes célculos ovales o ramificados (en asta
de venado), que llenan el sistema pielocalicial (fig. 9.1). Los calcu-
los pueden formarse continuamente durante afios, sin mas incon-
venientes que los c6licos renales. El 10 % de los célculos ramifi-
cados son bilaterales, y entonces estdn generalmente asociados con
infeccién. Los calculos pequeiios pueden ser eliminados sin moles-
tias. Los grandes pueden persistir en la pelvis renal durante afios
Yy ser asintomdticos o causar un dolor sordo en la region lumbar,
que se acentiia con los movimientos. El célico renal se produce cuan-
do un cidlculo, suficientemente grande para obstruir el uréter, pe-
netra en él. Existe un intenso dolor lumbar, que se irradia hacia
delante y abajo, siguiendo el curso del uréter, hasta el testiculo, los
grandes labios y el muslo. El enfermo estd generalmente pélido,
sudoroso, y puede vomitar. Por lo general, se agita en la cama de
un lado a otro, adoptando posiciones extrafias en un intento por
encontrar alivio. Si existe infeccién, puede encontrarse fie.bre y leu-
cocitosis. Durante el ataque, que puede durar minutos o bien }'10ras,
existe tenesmo vesical, y la orina contiene hemau'esly, en ocasiones,
existe piuria, que puede persistir durante varios dias. Después del
ataque, el enfermo se encuentra dolorido.

TRATAMIENTO

Deberia practicarse siempre un examen microsqépxco y bacte-
riolégico de 1a orina. Ademé4s de los datos ya menc1onad‘os, pued‘e
eXistir cristaluria, que facilita la identificacién de 1{1 variedad qlél-
mica del c4lculo (véase figura 2.2). El1 90 % apfox1mad_amente e
los calculos son opacos a los rayos X, y deberfa practicarse una
radiografa directa del sistema urinario. Deben determinarse de un
modo rutinario la calcemia y la uricemia. La cglcemxa en ayunas
deberia determinarse, por lo menos, en tres ocasiones en la sangre
Obtenida sin yso de torniquete antes de excluir una hlpercalcem(;a.

i el 4cido trico se determina colorimétricamente, el enfermo de-
berfa abstenerse de tomar té o café durante veinticuatro horas anfl%s
de tomar |5 muestra, porque la cafeina y las purinas afl’rlleslmtt::r 510:
0 en la determinacién. Siempre que sea posible, el célculo s

17. — boucraskERR.
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meterd a andlisis quimico, puesto que gl tratamiento apropla_do pue-
de depender de su composicién. ’La piedra angular de los intentos
para prevenir la formacién de célculos es un consumo abundante
de liquido. : . !

Los célculos de cistina, que son radiopacos, estdn asocgados con
la excrecién de més de 250 mg. al dia. A veces, los crlsta_le§ de
cistina se ven en la orina recién emitida por litidsicos, y casi siem-
pre se encuentran si la orina se refrigera durante la nqche. Se des_a-
rrolla un color purpireo cuando se anade nitroprusiato de sodio
al 5 %, gota a gota, diez minutos después de mezclar 5 ml. (.le ori-
na, 5 gotas de hidréxido de amonio concentrado y 2 ml. de cianuro
sédico al 5 % recién preparado. La cistina es mds soluble en solu-
ciones alcalinas, y esta forma de calculo se trata alcalinizando la
orina y manteniendo una buena diuresis dia y noche. Para que sea
efectiva esta forma de tratamiento, el enfermo debe levantarse para
orinar durante la noche y beber liquidos, y el peso especifico de la
orina de la mafiana tendria que ser de 1,012 o menos. Puede utili-
zarse Ja d-penicilamina, que es un agente quelante que forma un
completo soluble con la cistina, para prevenir la formacién de célcu-
los (si este régimen fracasa), pero es mucho mds cara y produce
efectos secundarios (Capitulo 8). Deber4 sospecharse un calculo de
icido fdrico cuando no se vea ninguna opacidad a la radiografia
directa. En general, es suficiente para prevenir la recidiva, el control
de la precipitacién de dcido drico por alcalinizacién de la orina.

Cuando existe hipercalciuria a causa de hipercalcemia, debe
tratarse entonces adecuadamente la causa de esta tltima. Cuando la
hipercalciuria es debida a acidosis tubular renal, las sales de sodio
Y potasio, junto con la vitamina D, pueden promover la formacién
de hueso y reducir la calciuria. En la variedad idiopética, la admi-
nistracién oral prolongada de fitato sédico puede reducir la calciuria
al impedir la absorcidn del calcio. Alternativamente, la administra-
cién oral prolongada de hidréxido de aluminio reduce el fosfato
urinario y puede prevenir la formacién de célculos. Se ha adminis-
trado pirofosfato por via oral en un intento por mantener el calcio
en solucién.

Las dos causas principales de una orina persistentemente alca-
lina son la ingestién de alcalinos (en preparados farmacéuticos 0
como tratamiento de los calculos insolubles en medio 4cido) y la in-
feccién con un germen desdoblador de urea. La litiasis y la infec-
cién se influyen mutuamente, y el tratamiento antibiético de la pielo-
nefritis complicada por calculos, rara vez esteriliza la orina largo
tiempo. En estas circunstancias, es necesario proceder a la extirpa-
cién quirdrgica de los cdlculos después de haber utilizado los anti-
bidticos para conseguir un efecto maximo. Después de ello, deberd
hacerse lo posible para prevenir la formacién de nuevos calculos.
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Durante la crisis de célico rena
ya que la mayoria de los célculos se
por lo general, petidina, 100 m
si es necesario. Al término de
Si el célculo ha obstruido com:

| se administraran analgésicos,
eliminan sin dificultad. Se usa,
g. por via intramuscular, repitiéndola
48 horas deber4 practicarse una PIV.
el cal pletamente el uréter, debers extraerse
quirurgicamente, ya que después de este plazo se originan alteracio-
nes irreversibles en la funcién renal. Si el uréter no esta obstruido
por el célculo, puede dejarse y observarlo a intervalos regulares. Los
célculos situados por debajo de la cresta iliaca, es probable que
sean eliminados espontédneamente. Cuando los calculos son malti-

ples, puede ser necesaria la nefrectomia total o la parcial (véase
el Capitulo 11).

Hepatopatia

Algunas enfermedades estdn asociadas con lesién simultinea del
higado y el rifién. Entre las mismas se incluye la enfermedad de
Weil, la toxemia gravidica, el colapso circulatorio y la intoxicacién
por tetracloruro de carbono. Ademds, los enfermos con una hepa-
topatia desarrollan ocasionalmente insuficiencia renal en el curso
de su enfermedad, y a veces la insuficiencia renal aparece después de
la cirugia biliar. A este dltimo hecho se le da a veces el nombre
de «sindrome hepatorrenal», pero es algo mds que una necrosis
tubular aguda que ocurre como resultado de un colapso circulatorio
postoperatorio. Sin embargo, existen pruebas experimentales de que
la necrosis hepatica, o la obstruccién biliar, més la isquemia renal,
ejercen un efecto més nocivo sobre la funcién renal que la isquemia
renal sola. No estd demostrado si esto es debido a la liberacién de
un agente nefrotéxico por el higado lesionado.

Incluso en la fase compensada de la cirrosis puede existir una
capacidad alterada para excretar agua y sodio, aun cuando la fil-
tracién glomerular sea normal. Sin embargo, en el enfermo con
edema o ascitis est4 siempre alterada la excrecién de agua y sodio,
como consecuencia de una reabsorcién aumentada en el tibulo re-
nal. Esto se debe en parte a una mayor secrecién de aldosterona por
la corteza suprarrenal. Por lo tanto, estos enfermos tienen aumenta-
da la cantidad total de sodio del organismo, y la pérdida de sodio
por el rifién puede ser aumentada administrando antagonistas de la
de la aldosterona, como la espironolactona. Ademds, algunos enfer-
mos con cirrosis descompensada tienen un GFG reducido y un flujo
sanguineo renal reducido. El aumento de la presién intraabdominz}l
debido al liquido ascitico, al comprimir las venas, parece intervenir
en el proceso, y el flujo sanguineo renal es menor cuando el enfer-
mo guarda dectbito supino que cuando yace en dectbito prono. La
Paracentesis va a menudo seguida de un aumento del flujo sanguineo
renal. Algunos cirréticos tienen una reabsorcién tubular aumentada
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para el sodio y el agua, debido a factores desconocidos, fuera de la
aldosterona y el GFG. Histolégicamente, los rifiones pueden ser
normales, pero en ocasiones existe una esclerosis glomerular difusa.

La insuficiencia renal oligtrica que complica la cirrosis, puede
desarrollarse sin ningin fenémeno desencadenante, pudiendo apare-
cer también después de una hemorragia gastrointestinal. Cuando se
produce, la insuficiencia renal se desarrolla con rapidez y el coma
hepitico se sobreafiade con frecuencia. En la ctiologia pueden par-
ticipar trastornos circulatorios, pero los intentos para mejorar el
GFG eclevando la presién sanguinea, no alteran el resultado final, a
menos que la hemorragia haya desencadenado la insuficiencia, y el
enfermo muere invariablemente. Casi siempre se desarrolla una in-
suficiencia renal aguda en la insuficiencia hepética terminal, y si
bien deberfa instituirse una restriccién de liquidos apropiada, el
prondstico es el propio del coma hepitico.

El curso clinico de la necrosis tubular aguda, complicada por
ictericia, no parece ser diferente del que presenta el enfermo no
ictérico, con necrosis tubular aguda. El pronéstico depende de la
enfermedad fundamental, y si bien los casos que aparecen después
de una intervencién quirtirgica son a menudo fatales, su porcenta-
je de mortalidad no es mds elevado que el de la insuficiencia renal
aguda que complica otras formas de cirugia abdominal superior
(Capitulo 3).

Amiloidosis

La amiloide es una sustancia hialina eosinéfila que consiste en
una combinacién de proteina y sulfato de condroitina. La amiloi-
dosis se clasifica en primaria (o idiopética) y congénita. La ami-
loidosis secundaria se desarrolla después de una osteomielitis, tu-
berculosis, bronquiectasia o artritis reumatoide de larga duracién,
y se afectan, por lo general, el higado, el bazo, los rifiones, los gan-
glios linféticos y las glandulas suprarrenales. La amiloide se tifie
intensamente con yodo, violeta de metilo, acriflavina T y rojo Con-
go. En la amiloidosis primaria, los depésitos se producen en la len-
gua, tubo gastrointestinal, corazén, piel y nervios periféricos. Pue-
den ocurrir también en aquellos érganos generalmente afectados por
la variedad secundaria de la enfermedad. En la mielomatosis mul-
lip[e, la amiloide puede aparecer en una distribucién similar a la
variedad primaria. La amiloidosis primaria no tiene una afinidad
grande para el rojo Congo,

Las amiloidosis congénitas pueden dividirse en tres grupos: ne-
fropdticas, neuropdticas y cardiopaticas. La amiloidosis neuropdtica
puede ser una complicacién de la fiebre mediterranea familiar (en-
fermedad que afecta a los judios o armenios mediterraneos, en la
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que se producen ataques de fiebre, con dolor en el abdomen, trax
o articulaciones, y a menudo una erupcién de tipo erisipe’]oide)
puede complicar una enfermedad familiar caracterizada por la urtic
caria febril y la sordera, o bien puede aparece como tinica mani-
festacién de la amiloidosis. Muchos casos de amiloidosis primaria
pueden ser, de hecho, ejemplos esporadicos de formas heredadas,

ANATOMIA PATOLGGICA RENAL

En las primeras fases, los rifiones estdn agrandados, pero cuan-
do se produce la destruccién de las nefronas y la fibrosis secundaria,
se reducen de tamarfio. Los glomérulos estdn afectados, y la inter-
ferencia en la circulacién glomerular provoca atrofia secundaria de
las nefronas. La sustancia amiloide se deposita en la membrana
basal del capilar glomerular y asimismo en la media de las arterio-
las (fig. 9.2). En ocasiones se deposita también en las paredes de los
tibulos. La trombosis secundaria de la vena renal es una complica-
cién muy probable en estos casos.

Fic. 9.2. Biopsia renal que muestra depésitos de amiloide en los
glomérulos. PAS X 300.

SiNTOMAS cLiNICOS

Los principales sintomas del enfermo pueden ser debidos a los
d?Posuos de amiloide en otros rganos; por ejemplo, insufiencia car-
diaca en en la amiloidosis cardiaca. Cuando el rifin estd afectado,
existe invariablemente albuminuria, que puede ser asintomatica.
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Cuando se produce una nefropatia clinicamente manifiesta, se pre-
senta ya sea como insuficiencia renal, con uremia progresiva o, mas
generalmente, como sindrome nefrético. La trombosis de la vena
renal causa insuficiencia renal oligtirica aguda, que se superpone a
este cuadro clinico. Se ha descrito un sindrome parecido al de la
diabetes insipida. La hipertensién es excepcional, pero puede ocu-
rrir. El diagndstico de alteracién renal solamente puede demostrarse
por biopsia renal, aunque se sospechard cuando exista albuminuria
més un foco séptico crénico. Las pruebas de colorantes, como la
del rojo Congo, son a menudo negativas si solamente estd afectado
el rifién, y la demostracién de la amiloide en otros sitios por biopsia
de encias, higado, recto o intestino, no es una prueba de afectacién
renal.

TRATAMIENTO

La erradicacién de la enfermedad causal producird mejoria si
no se ha desarrollado insuficiencia renal. Esto puede requerir el
abandono de las medidas conservadoras en favor de la cirugia ra-
dical, como la amputacién en la osteomielitis o la lobectomia en
la bronquiectasia. Cuando la amiloidosis causa el sindrome nefré-
tico, los corticosteroides estdn contraindicados, puesto que estd de-
mostrado experimentalmente que la amiloidosis se agrava con estos
medicamentos. Se ha sugerido que el 4cido ascérbico, a grandes do-
sis (1.000 mg. diarios), puede ser beneficioso. Por lo menos, vale
la pena probarlo, puesto que no puede causar dafio. :

Enfermedad cardiovascular

Las enfermedades renales
rias maneras. En esta seccién
patia sobre el rifién.

i, Insu/ic{encia cardiaca congestiva. Esta causa un descenso
del volumen-m.muto cardfaco y una reduccién del flujo sanguineo
renal y df: la. filtracién glomerular. En consecuencia, existe general-
mente ollgu.na..Al descender e] GFG, disminuye también la canti-
dad de sod}o filtrada y, por lo tanto, los ttbulos reabsorben casi
todp el §o_d10..Esta €S una causa de la retencién de sodio y agua de
la insuficiencia cardiaca que conduce al edema. Ademds, existe a
menudo una secrecidn aumentada de aldosterona por la corteza
suprarrenal. Como en la cirrosis hepitica, la presién aumentada en
la vena renal causa probablemente una mayor reabsorcién tubular

de spdno y agua por mecani.smos desconocidos. La insuficiencia con-
gestiva se acompafia también de albuminur i

y cardiacas estdn relacionadas de va-
trataremos de los efectos de la cardio-
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2. Estenosis mitral. La estenosis valvular mitral de larga du-
racién se acompaifia generalmente de hipertensién arterial. Esta es
de origen renal, y parece ser el resultado de la embolizac
sistente de las arterias renales y de la isquemia renal.

3. Coartacion de la aorta. En esta lesién existe hipertensién
en los brazos, y su origen es también probablemente renal. Experi-
mentalmente, se ha demostrado en perros que si los rifiones son tras-
plantados al cuello, cerca de una coartacién producida quirdrgica-
mente, entonces no se origina una hipertension.

4. Endocarditis bacteriana. Esta puede causar insuficiencia
renal con oliguria, ligera hematuria y cilindros hialinos en la orina,
¥, por lo tanto, ser confundida con una glomerulonefritis postestrep-
tocdcica. Los soplos cardfacos, la fiebre persistente, la esplenomega-
lia y las equimosis, asf como un hemocultivo positivo, reforzarén atin
mds el diagnéstico. Ademds, la hipertensién; el edema y la hema-
turia macroscépica son raros en la endocarditis bacteriana, y, por
lo general, no existe historia de infeccién respiratoria, y el titulo
de OSA es normal. Histolégicamente, se encuentran dos tipos de
alteracién glomerular en la endocarditis bacteriana. En uno de ellos,
solamente est4 afectada una porcién del glomérulo y recibe el nom-
bre de «glomerulonefritis focal embélica»; el otro es un proceso
difuso indistinguible de la glomerulonefritis aguda, postestrepto-
céeica clésica.

ién per-

Enfermedad respiratoria

En otra parte de este libro se mencionan las zonas de super-
posicién e interrelacién entre los trastornos renales y los respirato-
tios. La amiloidosis puede ser el resultado de una bronquiectasia
de Jarga duracién (pég. 252), y la lesién renal puede resultar tam-
bién de Ia hipercalcemia en la sarcoidosis (pdg. 244). La ‘re_laclon
entre infeccidn de vias respiratorias altas y la glome}rulonefntxs agu-
da se considera en el Capitulo 7, y en el mismo ca.p.ltulo se describe
el sindrome de la ptirpura pulmonar con la nefritis.

La insuficiencia respiratoria, caracterizada por retencion de CO;
—que es tan corriente en este pais (Inglaterra) como una compli-
cacién de la bronquitis crénica con enfisema, pero que pue.de com-
Plicar también las infecciones agudas de las vias respiratorias y las
heridas del t6rax—, se acompana de una reduccién del flujo sangui-
neo renal. No obstante, no parece tener la misma importancia cli-
Nica que la insuficiencia cardiaca. Se han descrito enfermos con
carcinoma bronquial que presentan aminoaciduria renal, 'glucc;su.r’la
Y fosfaturia asociadas con hiponatremia. No estd claro si la lesion
tubular es el resultado de la deplecién de potasio existente también
en estos enfermos, o si es debida a un efecto endocrino del tumor.
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Enfermedades de la sangre

La anemia es una complicacién bien conocida de la nefropatia
crénica y pertencce generalmente a la variedad normocitica normo-
crémica con un componente hemolitico de esta anemia (véase el
Capitulo 4). Sin embargo, existen varios trastornos hematolégicos
que son debidos a los mismos factores que causan la nefropatia o
bien que producen la insuficiencia renal por ellos mismos.

ANEMIA HEMOLITICA

La necrosis tubular renal aguda aparece a continuacién de una
hemdlisis intravascular masiva, que puede ser debida a transfusio-
nes de sangre de grupo incompatible y a infecciones con Clostridium
welchii y paludismo (fiebre hemoglobiniirica).

Existe un sindrome (sindrome hemolitico-urémico), que aparece
cn nifos, caracterizado por hemdlisis de los hematies, trombocito-
penia y glomerulonefritis proliferativa o necrosis cortical bilateral.
Va generalmente precedido de trastornos gastrointestinales con vé-
mitos y diarrcas, y ha sido observado en epidemias. Las pruebas
serolégicas de una infeccién precedente por arbovirus han sido en-
contradas en Buenos Aires, donde la enfermedad es particularmente
frecuente. Se ha sugerido que la extensa lesién vascular se debe a
hipersensibilidad a ésta y otras infecciones. Es mortal en casi la
mitad de los casos. El tratamiento con una infusién continua de
hepatina o de esteroides ha parecido acelerar la recuperacién en
algunos enfermos. De otra manera, la anuria deberfa tratarse segtin
las normas habituales, incluyendo el empleo de la didlisis. La mayo-
ria de los supervivientes presentan signos de lesién renal crénica.
Existen muchas semejanzas entre este sindrome y la pdrpura trom-
bocitopénica trombdtica (véase Capitulo 7). /77- 17

ANEMIA DREPANOCITICA

Es un trastorno hereditario, en el que existe una hemoglobina
anormal (hemoglobina S) y que, salvo raras excepciones, aparece
solamente en la raza negra. Los hematies que contienen esta hemo-
globina anormal, adoptan las anormalidades morfolGgicas que dan
¢l nombre a la enfermedad en condiciones de anoxia relativa. Las
células anormales son eliminadas por el bazo; pero, ademds, existe
una viscosidad aumentada de la sangre, de suerte que se produce
congestion y estasis en los vasos mds pequefios. Estos enfermos es-
tdn anémicos y sufren ataques de dolores 6seos, articulares y ab-
dominales, con manifcstzciones de infarto cutdneo, Gseo, esplénico,
pulmonar, renal y del sistema nervioso central. Por lo comiin, los
rifiones presentan cicatrices irregulares con infartos corticales en
forma de cuna, y hematuria, como manifestacién clinica corriente.
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Estos enfermos tienen también una incapacidad para producir una
orina concentrada, incluso en ausencia de anemia. La insuficiencia
renal con uremia es una causa rara de muerte en la anemia drepa-
nocitica.

MIELOMATOSIS

Es una enfermedad que afecta a las personas de edad avanzada,
y se caracteriza por proliferacién de las células plasméticas de la
medula Gsea, que producen una proteina sérica anormal. Existen,
por lo regular, extensas lesiones osteoliticas en el esqueleto. El co-
mienzo es generalmente insidioso, con anemia normocrémica y una
VSG muy alta, y posteriormente, dolores dseos, infecciones y afecta-
cién renal. La nefropatia aparece en el 50 % de los casos, por lo
menos, como consecuencia de varios mecanismos:

1. Amiloidosis parecida a una amiloidosis primaria.

2. En la mielomatosis, se desarrolla con frecuencia hipercalce-
mia, que provoca lesién renal.

3. En una tercera parte aproximadamente de los enfermos con
mielomatosis, la orina contiene albimina de Bence-Jones, que pue-
de demostrarse calentando la orina después de acidificarla ligera-
mente. La proteina precipita a 55° C y se rcdisuelyg a 100° C. En
este grupo de enfermos existe unaintensa formaclon'de cilindros
en los tdbulos renales, y los tibulos proximales'contlenen gotitas
indicativas de una reabsorcién de albiimina masiva. En las proxi-
midades de los cilindros existe dilatacién tubular y, posteriormente,
degeneracién. ; :

4. Los rifiones pueden estar difusamente infiltrados de células
plasméticas.

5. A veces aparece hiperuricemia, y puede causar una nefiioa-
patia similar a la que aparece en la gota, 0 causa una_olxg’u'fla agu
durante el tratamiento con irradiacién o farmacos CitotOXicos.

Como consecuencia de estos mecanismos, se flesarmlla, por lo
general, insuficiencia renal crénica, y ésta se termina admenucilocspécr)ll:
insuficiencia oligiirica aguda. Este tltimo trastorno ptljc e S(:'or =
cadenado por la pielografia intravenosa, por lo cua é:sb{illaj sl
tarla. La piclonefritis es una complicacion frecuente, fe lién i
truccién tubular y a la menor rcsistencxa'frcntc ala mlecc St
mielomatosis. Se ha descrito aminoaciduria renal cor} g UZOS or- o
progresién de la afectacién renal mo parece ser alecta‘ 1o§mtosis
diversas formas de tratamiento citot6xico us.adas en a‘n'llf b
miltiple. En los enfermos con hipercalcen}na, la fzflmlmslr poi
esteroides normalizard la calcemia y evitard ]a lesién renal pi
causa,
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POLICITEMIA

Se ha descrito como consecuencia de una nefropatia: general-
mente, carcinoma renal o quistes tnicos del rifién. El proceso puede
distinguirse de la policitemia vera por los recuentos normales de
leucocitos y plaquetas, y la ausencia de esplenomegalia. No obstante,
la policitemia debida a nefropatia, ha sido descrita con datos hema-
tolégicos y fisicos indistinguibles de la policitemia vera, y es pro-
bablemente aconsejable practicar en todos los casos una pielografia
intravenosa. La policitemia vera puede complicarse a veces con una
hiperuricemia, que puede provocar lesiones renales.

FARMACOS Y RINON
Excrecion renal

: Todos los farmacos, o sus metabolitos, son excretados por los
rifiones y, por lo tanto, cuando la funcién renal est4 alterada, algu-
nos fdrmacos pueden persistir en su forma activa durante un pe-
riodo de tiempo mucho més largo que lo habitual. Es importante
tener algiin conocimiento de los férmacos que pueden resultar afec-
tados’de esta manera, puesto que ello puede influir en la eleccién
del‘farm.a.co a administrar, o bien en Ia dosificacién en presencia
de msuhcnen_ciz} renal. La nocién de c6mo excreta el rifién los far-
macos es asimismo importante, puesto que puede permitir al mé-
dico mlnb}r 0 acelerar la excrecién en ciertas circunstancias. Final-
mente, existen muchos farmacos que ejercen un efecto primario

sobre el rifién, y el mayor némero de éstos son los diuréticos, que
se describen en el Capitulo 5.

ANTIBIOTICOS

La peniciling, la_ampicilina, tetraciclina, eritromicina, cefalori-

gllg;]éric:zllorlr:;::;igdlmlxma B_».écido nalidixico, estreptomicina, CI-
Pri"Cipal;neme Ina, gentamicina y vancomicina se excretan todos
alterado. Esto Sip?ll:[y 1a renal, en gran parte como el producto in-
Teh h dgo itica que, en presencia de una funcién ren§1 alte-
longado de Io norm prﬁducm un nivel en sangre mucho més pro-
primer lugar, estos af: Sto trae dos consecuencias importantes. En
Heneitoeos i armacos se administrardn a intervalos menos
grave oliguria, esto me(rlxore§ que las usuales, y en presencia de una
56 horas (Véa,se Tab}iue; significar solamente una vez cada 24 3
prolongado puede cozt:l 4). En segundo lugar, el nivel en sangre
tos tdxicos. Esta ﬁltin uclr a manifestaciones precoces de los efec-
estreptomicina, kana o precaucién se aplica particularmente 2 *a
La estreptomici IMICINg, gentamicina, vancomicina y cicloserina.

103, gentamicina y vancomicina tienen grandes pro-
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babilidades de lesionar el octavo par craneal y causar vértigos y
sordera. Ademds, la kanamicina y la vancomicina son nefrotéxicas
y, por lo tanto, agravardn la situacién ya existente. Los altos nive-
les hemadticos de cicloserina producen somnolencia, confusién y, en
ocasiones, ataques epileptiformes. Estos antibiéticos deberfan evitar-
se cuando la funcién renal estd seriamente alterada, si se dispone
de productos menos tdéxicos. No obstante, existen ocasiones en que
uno de estos agentes bactericidas es el farmaco de eleccién desde
un punto de vista bacteriolégico. La gentamicina es particularmente
Gtil en las infecciones por Ps. pyoceaneus, y la kanamicina. en toda
una variedad de infecciones con gérmenes gramnegativos. Siempre
que sea posible, deberédn ajustarse las dosis para mantener un nivel
en sangre dentro del margen terapéutico seguro, con el auxilio de
los niveles draméticos de antibidticos diarios, a partir del segundo
dia de tratamiento. Si no se dispone de esta facilidad, puede darse
kanamicina, 1 g. al dia, o bien gentamicina, 120 mg. al dia, en do-
sis divididas durante tres dfas, en un adulto, sin un peligro im-
portante.

La penicilina, igual que el paraaminohipurato y la diodona, son
excretados por una combinacién de filtracién glomerular y de se-
crecién tubular. La ripida eliminacién del firmaco de la sangre
es una fuente de inconvenientes cuando se tratan infecciones gene-
rales. La secrecién tubular de penicilina estard reducida si el rifién
tiene que encargarse al propio tiempo de PAH o de diodona, pero
se reduce mas convenientemente utilizando un inhibidor enzimatico.
El férmaco més ampliamente usado para este fin es la probenecida,
que, en dosis de 2 g. diarias, divididas, permitird obtener un nivel
hemitico de penicilina més elevado, sin dosis menos frecuentes
de las que de otro modo serfan necesarias. Esto se utiliza particular-
mente en el tratamiento prolongado de la endocarditis bacteriana.
La probenecida inhibe también la reabsorcién tubular del 4cido
tirico, y, por lo tanto, es un uricosdrico muy empleado en el trata-
miento de la gota.

BARBITURICOS

Este es un grupo importante de fdrmacos, porque s€ prescriben
ampliamente en Inglaterra y, en consecuencia, el paciente que 151
tenta suicidarse, dispone f4cilmente de ellos. La intoxicacién aguda
por barbitdricos constituye, por lo tanto, una de las urgencias me-
dicas més corrientes. El tratamiento comprenc!e lag medidas siguien-
tes: 1.2, reducir la absorcién (aspiracién géstrica i el er_lfermo’sq ve
dentro de las primeras horas de la ingestién); 2% reducir al mcl‘mmo
los efectos peligrosos (tratamiento de las zonas de presion, ?prte(;
$i6n respiratoria e infeccién en el coma prolo_ngado, ¥ mamlen'ltrlrxlxlende
de unas vias respiratorias expeditas), ¥ 3.2, incrementar el ritmo
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eliminacién del téxico del organismo. El 80 %, por lo menos, de
los enfermos ingresados en los hospitales britdnicos por intoxicacién
barbittrica, han tomado dosis pequefas y no requieren una tera-
péutica de eliminacion.

Los barbittricos se clasifican tradicionalmente en los que po-
seen una accién prolongada (fenobarbitona) y los que son de accién
corta (ciclo-, pento- y secobarbitona), y si bien se cree ahora que
esta diferenciacién estd modificada por la respuesta individual, po-
see todavia utilidad, puesto que son solamente los barbitdricos de
accién prolongada los que se eliminan predominantemente por via
renal.

Los barbitiricos son dcidos orgénicos débiles excretados por el
rifién por filtracién glomerular y secrecién tubular proximal. En
forma no ionizada, son difusibles y liposolubles, y esto permite su
difusién retrégrada hacia la sangre peritubular, sobre todo si la
orina es escasa y dcida. El ritmo de eliminacién de los barbitdricos
del organismo estd incrementado, por lo tanto, por la poliuria y la
alcalinidad de la orina. En la préctica clinica, la poliuria puede
ser el méds importante de estos dos factores, aun cuando la alcalini-
zacién es indudablemente importante cuando el barbitrico es feno-
barbitona. Existen muchos métodos de obtener una diuresis alca-
lina. Un método satisfactorio es con manitol y clorotiazida. Después
de haber puesto en marcha una infusién intravenosa y haber corre-
gldo’la deshidratacién inicial, se inyectan, por via intravenosa, 500
centimetros ciibicos de manitol al 10 % durante media hora, se-
gu1dos' de 500 cc. de suero salino normal durante una hora. Si no
se obtiene una diuresis en el término de una hora de haber admi-
nistrado manitol, puede repetirse el procedimiento; pero si vuelve
zlxjfracasar, deberd procederse a la hemodialisis, puesto que es pro-

able que se haya producido una necrosis tubular aguda.

comsi:l'la lmf.usrnon. )de man_itol va seguida de diuresis, entonces se
; uz:j a infusién con 500 cc. de liquido cada hora, utilizando
dreai:clgiurz lag:;;]f)c de sodio M/fi, dextrosa al 5 %, conteniendo 2 g
nes de ClOrI:)tiazid(:, )EOS l;ero salino normal en rotacién. Las inyeccio-
intervalos suficienteme g) s¢ administran, por via intravenosa, 2
equivalente al cons men(tle frecuentes para mantener una diuresis
una diuresis f umo de liquidos. Este esquema deberia producir

uresis forzada de 12 litros cada 24 horas. No obstante, €s

necesario cierto dispositivo i d
: ara ob Ui
determinarse sy pH : e e

. Y su volumen: en el varén, es suficiente 1a
LZZ%;LMI o }ub.o de Paul, fijado a] pene; pero en la mujer, puede
¢l cateterismo. El eleyado flujo de orina proteger4 contra la

infeccién; pero en : ¢
5 cuanto la diuresj : A
se el catéter. resis se interrumpa, deberd re
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En vista del ritmo elevado a que se lleva la infusién, es esencial
inscribir bien en gréficas el balance de los liquidos administrados.

Podrdn ser necesarias modificaciones del régimen terapéutico,
segin el estado del enfermo, y de los electrélitos plasmaticos, los
cuales deberfan determinarse cada 2 horas. Puede necesitarse mas
potasio, en tantc que si la sodemia se eleva, deber ponerse, en
lugar del sodio, 2 6 3 frascos de dextrosa al 5 %, o bien de dextro-
sa al 4,1 %, en 1/5 de suero salino normal. Durante todo el tra-
tamiento deberd vigilarse cuidadosamente la aparicién de signos de
elevacién de la presién yugular venosa y de un incipiente edema
pulmonar.

SALICILATOS

Al igual que los barbitdricos, estos preparados estdn facilmente
al alcance de quienes intentan suicidarse. Sin embargo, contraria-
mente a la intoxicacién por barbitdricos, la intoxicacién por salici-
latos comporta una alta mortalidad, y es imperativo una répida eli-
minacién del firmaco del organismo. Esta se incrementa mediante
una diuresis alcalina, ya que si bien la fraccién conjugada del sali-
cilato urinario no es afectada por el pH, el salicilato no conjugado
se elimina mds rdpidamente por el rifién cuando el pH excede de 7.
El régimen antes esbozado es apropiado, salvo que deberfa emplear-
se bicarbonato al 2,74 %, con preferencia al lactato sédico, con
el fin de corregir m4s rdpidamente la acidosis general. Los enfermos
con intoxicacién por salicilatos tienen una alcalosis respiratoria jun-
tamente con una acidosis no respiratoria, y, ademds, existe invaria-
blemente una grave deshidratacién. La correccién de estos factores
es importante, y serdn necesarias de entrada grandes cantidades de
suero salino normal. Si la salicilemia supera los 100 mg/100 cc.,
0, alternativamente, ésta por encima de los 80 mg., y no ha descen-
dido al cabo de dos horas de iniciado el tratamiento con una dlu
resis alcalina, entonces la hemodidlisis es el mét’odo de e!ecmo{l,
con tal de que un aparato de rifién artificial esté a una distancia
razonable. Si no fuese éste el caso, puede emplearse duraptq las
Primeras horas una diuresis alcalina de alto grado, hasta 1,5 litros
a la hora, utilizando una elevada proporcién de manitol.

Toxicidad renal

Se han publicado muchas sustancias que causan lesion renal, y
algunas de ellas las citamos a continuacién: L4754 4
Antibiéticos: Tetraciclinas, neomicina, am_plgll.ma, anfclne_r:ﬁma
B, sulfonamidas, kanamicina, vancomicina, polimixina, cefaloridina,
acitracina, gentamicina y colistina.
Analgésicos: Fenacetina, acido acetilsalicilico,
utazona,

cafeina y fenil-
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Metales pesados: Mercurio, bismuto, cadmio, arsénico y plomo.

Diversos: Polibreno, tetracloruro de carbono, fenindiona, cloro-
tiazida, perclorato potdsico, seta (Amanita phalloides) y etilenglicol,

El rifién es muy vulnerable a los efectos tdxicos de los farmacos,
puesto que recibe el 25 % del volumen-minuto cardfaco, y grandes
cantidades de un farmaco pueden difundirse desde los capilares peri-
tubulares hacia el liquido intersticial renal, y alcanzar alli altas
concentraciones. Esto estd probablemente relacionado con el hecho
de que, en la mayoria de los casos, son las células tubulares las
que estdn afectadas y no los glomérulos. Ademds, las células tubu-
lares tienen un alto grado de actividad metabdlica que las hacen
propensas a sufrir los efectos de diversos agentes. Muchos de los

productos antes citados causan una necrosis tubular aguda, con
insuficiencia renal oligdrica,

Se ha visto una lesién glomerular a continuacién de una intoxi-
cacion con tetracloruro de carbono y en la intoxicacién mercurial.
Histol6gicamente, existe engrosamiento de la membrana basal glo-
merular, y en ocasiones puede desarrollarse un sindrome nefrético
con intensa albuminuria. E] sindrome nefrético ha aparecido tam-
bién a continuacién del uso de perclorato en dosis superiores a las
normales, para el tratamiento de la tirotoxicosis.

La lesién tubular se ha descrito
del empleo de antibidticos,
este antibidtico carece de
serva durante un largo per
dad, se degrada, Yy entonce
ricién el sindrome de Fa
glucosuria y fosfaturia, y
mente, la tetraciclina se h

muy a menudo a continuacién
sobre todo la tetraciclina. Normalmente,
toxicidad para el rifién, pero si se con-
fodo de tiempo en condiciones de hume-
S su empleo puede ir seguido de la apa-
nconi, con albuminuria, aminoaciduria,
de acidosis no respiratoria. Experimental-
por zonas, e >¢ ha comprobado que causa necrosis tubular
L. conas, en presencia de hemoglobinuria. Por lo tanto, este anti-
E}ouc.o deberia usarse con prudencia en los enfermos con hemoglo-
ig’“r(;acgu‘lfaslla@:e gom;k)lllcar ‘na transfusién de sangre incompati-

un efecto simil emias hemoliticas. La neomicina parenteral tiene
0 similar sobre los tgbylos renales, y esta sustancia se sabe

malabsorcién después de su ingestion oral,
mecanismo similar,

NEFRITIS INTERSTICIAL y PIELONEFRITIS
; La nefritis
Intersticio con
llarse durante
gada, fenindia
llge.ros, s6lo p
venir una ins

i_ntersticial aguda,
linfocitos y células
las reacciones a las
zona, fenilbutazong
r(.)d.uce albuminuria,
uficiencia reng] aguda

caracterizada por infiltracién del
plasmiticas, se ha visto desarro-
sulfonamidas de accién prolon-
Y otros fiarmacos. En los casos
pero en los graves puede sobre-
- Si el enfermo sobrevive al epi-
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sodio agudo, la funcién renal se recupera completamente. La x'lefn-
tis intersticial cronica se publica cada vez con mayor frecuenf:lfa en
estos tltimos afios, en asociacién con el consumo de analgesxcqs,
hasta el punto de que la «nefropatia fenacetinica» y la «nefropatia
por analgésicos» han sido objeto de muchos tr’all)a]os expt.zfxmentai
les. La relacién exacta entre consumo de z}nalgesmos ’y'leswn rena
no estd claramente definida, pero la mayorfa de los clinicos adn’nt_en
ahora que existe una relacién causal. En la nefritis fenaceu_mfca
existe una degeneracién tubular f.oc':al y un aumento de los linfo-
citos y células plasmiticas intersticiales. El tejido fibroso estéi a;l-
mentado y, eventualmente, se desarrollan las’ alt_e’racmne‘s e la
pielonefritis. La necrosis papilar es una comphcagxon'corrxente en
ausencia de diabetes o de obstruccién del tubo urinario. Se ha su-
gerido que el principio téxico es la paracloroacetanilida, que c<:n-
tamina la fenacetina seglin se manufactura generalmente. P(;r o krlo
lado, la observacién de hemosiderina en _los rmoncsl afecllz: gs dz
conducido a la especulacién de que las lesiones son el resu 3egido
una prolongada hemdlisis con hemoglobinuria, y que esto es[
a la carencia de deshidrogenasa glucosa-6-fosfato en estos e elrm%s.
Algunos autores han sugerido que, en la patogegla det l(ddocsnur;
renal, pueden participar otros analgésicos, y se ha C’I’IIOI? ra (lqe
el 4cido acetilsalicilico causa oscurecimiento de las células renales.
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CAPITULO 10

TRASTORNOS RENALES HEREDITARIOS

Los genes son las unidades de la herencia y estdn incluidos en
los cromosomas. Cada cromosoma estd compuesto de muchos miles,
probablemente, de genes diferentes, y cada gene consiste en una
porcién de 4cido desoxirribonucleico (DNA), que forma cada cro-
mosoma. El gene actia como un modelo del cual se forma el 4cido
ribonucleico (RNA), y éste forma un modelo para la sintesis de
proteinas o polipéptidos a partir de amino4cidos aislados. Por lo
tanto, es facil apreciar el concepto de «un gene-una enzima», dado
que las enzimas son proteinas y su presencia determinard la capa-
cidad metabdlica de los organismos. Un gene puede faltar si parte
del cromosoma se pierde durante la meiosis, o, alternativamente,
una alteracién en el orden de sus componentes dard origen a un
cambio en la accién del gene. Esto es lo que sucede probablemente
en la mutacién.

En el hombre existen 46 cromosomas: 2 cromosomas sexuales
y 22 pares de cromosomas autosémicos. En la hembra, los cromo-
somas sexuales son idénticos XY), en tanto que en el varén posee
dos diferentes (XY). Los miembros de cada par de cromosomas
tienen la misma disposicién de loci para los genes, y los genes en
los dos loci correspondientes pueden ser idénticos cuando el indi-
viduo es homocigético para dicho gene, o bien diferentes cuando
el individuo es heterocigético.

Un gene que transmite una propiedad particular, puede estar
situado ya sea en un autosoma o bien en uno de los cromosomas
sexuales. Cuando es autosémico, el hijo de dos progenitores §eré
homocigético o heterocigético, segiin que ambos padres transmitan
0 no el mismo gene. Si el gene se halla en el cromosoma Y, sélo
el descendiente varén lo tendrd, mientras que un gene en un cromo-
soma X serd acarreado por la mitad de la descendencia de un pro-
genitor hembra, pero solamente por la descendencia femenina de
un progenitor varén. De importancia final para comprender cémo
los genes pueden ser transmitidos, es el concepto de lo§ caracteres
dominantes y recesivos, que se explica por si mismo. Sin embargq,
todo el cuadro es complicado por el hecho de que el grado de domi-

18. — DOUGLAS-KERR.
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nancia de un gene puede ser sélo parcial, y la presencia de otros
genes puede modificar el efecto de un gene dado o el grado en que
se expresa.

En la mayoria de los trastornos renales en los que existe un
mecanismo genético, se desconoce el déficit exacto de la enzima.
Es embarazoso encontrar trastornos hereditarios que son indistin-
guibles sobre bases clinicas o anatomopatoldgicas, pero que tienen
patrones hereditarios diferentes. Cabe suponer que un déficit dife-
rente pueda tener el mismo resultado final, y un buen ejemplo de
ello son las varias formas de enfermedad poliquistica renal.

A. TRASTORNOS TUBULARES

. El resultado final de muchos de estos trastornos es una insufi-
ciencia renal progresiva con alteracién glomerular, asi como un
trastorno primario de la funcién tubular. Sin embargo, en los co-
mienzos del curso patoldgico existe un grado de filtracién glomeru-
12}1: normal, una uremia normal y ausencia de albuminuria. La fun-
cién tubular renal normal implica el transporte de sustancias desde
la luz hasta la sangre capilar, la reabsorcién o el transporte en la
glrleccmn opuesta, secrecion. Muchos trastornos de la funcién tu-
r;ctaerr rg:ald_son.debldos a los efectos té’xicos de venenos y de ca-
reditario. Los efectos de los farmacos nefrotéxicos o ve-

gen0§, como el me’rcurio, uranio y la tetraciclina caducada, son
dgsigsto;]j?hgls Sa?“‘t‘lo ?] Y en esta seccién se mencionan algunos
Billatectonales iecfols ereditarios que causan los sindromes tu-
- gene puede con dua' alta de una enzima debido a la falta de un
de varias maneras'cllrna una anormalidad de la excrecién urinaria
rrenial pUedstoatian o un bloqueo_?n una cadena metabdlica extra-
desde la sangre a la or?:;p(roduchon de una sustancia y su paso
sacarina); 2.%, la enzima de por ejemplo, glucosuria en la dlabet(l:'s
funcién celular normal, de SERRfedlc Dl dorser necesans pald -
aparecen en la orina, como ::elite'q;e muchas sustancias dl.fere:m]zs
enzima deficitaria L;uede ¢l sindrome de Lignac-Fanconi; 3%, 12
sustancia quimica determi Seg requerldfl para el transporte de una
transporte puede ser pecsﬁa? Eim} el dltimo caso, el mecanismo de
érganos también, como el intest? rlgon ¢ ptde oxXISHLACT SHos
ria); 0 42, el bloqueo metabg; ino delgado; por ejemplo, cistinu-
la produccién de una o €O ya mencxonad_o pu_ede ’d§termmar
los sistemas de transporte tub ;i que tenga un influjo t6xico sobre
lactosemia, en la que la galacl: ares, siendo ejemplos de ello la ga-
en el metabolismo de la lucoosa_l-rosh{o se acumula e {nterflere
la que un exceso de CObnges s3, y la enfermedad de Wilson, en

precipitado dentro de las células.
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Tabla 10.1. Etiologia de los sindromes tubulares

1. Sindromes tubulares proximales:
a) Congénitos

i) Defecto primario (falta de sistema
de transporte dentro de las célu-
las tubulares y, a veces, la mu-
cosa intestinal)
Cistinuria
Enfermedad de Hartnup
Glucosuria renal
Glicinuria

ii) Defecto secundario (malfuncién ce-
lular tubular, debida a venenos
endbgenos por carencia enziméti-
ca en otro lugar)
Cistinosis (sindrome de Lignac-
Fanconi)
Galactosemia
Sindrome de Lowe
Enfermedad de Wilson

jii) Aminoaciduria de «rcbosamiento»
Fenilcetonuria
Enfermedad de la orina con olor
a jarabe de arce

iv) Asociados con malformaciones; por
ejemplo, quistes, hidronefrosis

b

<

Adquiridos
i) Debidos a venenos y toxinas
Metales pesados
Férmacos
Micloma mdltiple
Carcinoma broncogénico (raro)
Escorbuto infantil (raro)
ii) Inexplicables
Sindrome de Fanconi (adultos y
algunos nifios)
Sindrome de Fanconi incompleto
Ragquitismo resistente a la vitami-
na D
2. Sindromes tubulares distales:
a) Congénitos
Acidosis tubular renal (nifios y
adultos)
Diabetes insipida nefrégena
Hiperoxaluria primaria (oxalosis)
b) Adquiridos
Hipercalcemia
Déficit de potasio
Piclonefritis cr6nica

Anormalidad urinaria

Aminod4cidos dibdsicos
Acidos monoamf{nicos
Glucosa

Glicina

Proteinuria, aminodcidos,
glucosa, fosfato, defi-
ciente absorcién del bi-
carbonato y de la secre-
cién de hidrogeniones

Fenilcetona
Amino4cidos ramificados

Aminodcidos

Proteinuria, aminodcidos,
glucosa, fosfato, defi-
ciente absorcién de bi-
carbonato y secrecién
de hidrogeniones

Como en la cistinuria

Fosfaturia

Deficiente absorcién de bi-
carbonato y de la secre-
ci6n de hidrogeniones

Poliuria

Oxaluria

Poliuria
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Normalmente, el agua, el sodio y el cloro son reabsorbidos, y
los hidrogeniones, excretados a lo largo de toda la nefrona. El ti.
bulo proximal reabsorbe glucosa, aminoacidos, fosfato y potasio,
y ¢l asa de Henle se encarga de la preparacién del medio para
la concentracién final de la orina. El tdbulo distal se encarga de la
secrecién de potasio y de los ajustes finales del pH urinario, en
tanto que los tiibulos distales son también el sitio efectivo donde se
realiza la concentracién de la orina. Una simple clasificacién de los
sx’ndron_les tubulares se expone en la Tabla 10.1, incluyéndose por
conveniencia los trastornos no hereditarios.

Sindromes tubulares proximales

CISTINURIA

o Es un trastorno del transporte tubular proximal de los amino-
dcidos dibésicos, cistina, lisina, arginina y ornitina (figs. 10.1 y
10.2). El transporte de estos mismos aminodcidos por las células
cpiteliales de la mucosa yeyunal es también deficiente. Todas las
restantes funciones del tdbulo proximal son normales al comienzo
dg !a enfermedad. La cistinuria fue uno de los cuatro «errores con-
genitos del metabolismo» originales, descritos por GARROD en 1908,
Eeec;ot Su existencia se conocia desde hace mas de 150 afios. Es he-
cigél?)ntzil(’:n?ljeeanfp - u; gene recesivo, caso en que sélo el homo-
cuando el hetero cone ad: o.blen Por un gene recesivo incompleto,
[EG ooty czlgl(?éodehmma una mayor cantidad de cistina y
na. La cistinuria og 11 ad normal de arginina y ornitina, por la ori-
Sl Lre a’u\éz.\mente. fref:uente, apareciendo en el 1/. 600
importancia alin;ema peérdida urinaria de aminoacidos posee cierta
una talla inferior enar_':a’ y los cistindricos tienen por término medio
debidos a Ia formacig C“&' a sus iguales. Los sfntomas clinicos son
cistina se disolverz’mon . ca}culos ik 'c:lstma. Unos 300 g sl
normales y los heter en un litro de orina 4cida. Los individuos
inferior a ésta peroolcxgo}tlos para la cistinuria excretan una cantld?d
Por Io tanto, en eslos°§ df’“}o‘:lgotos excretan esta cantidad y mas.
sobresaturada, parti lm ividuos 1a orina es susceptible de quedar
trada que dur’arlljte fud?rme"te de noche, en que estd més concen-
los propios del célieco rlea‘ 11‘05 sintomas de litiasis son generalmente
los de cistina son radicl)1 T los. debidos a infeccién. Los cdlcu-
lisos o afacetados de COII;acos, debidos al'azufre de la molécula,
des con Ia exposicién al airr rosado o amarillo, que se vuelven ver-
0 cianuro sédico dan un colce;- ) Cua,"do se espolyorean con arflo_mO
El tratamiento consiste en I purpireo con el nitroprusiato s6dico-
durante la noche y el d,mamener un elevado consumo de liquido

13, y en alcalinizar la orina, puesto queé
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esto incrementa la solubilidad de la cistina. Los grandes célculos

pueden requerir la extraccién quirdrgica (véase también pag. 250).

V4
&7 TAURINA
ALANINA @
HISTIDINA < o SERINA =
&Yy YCGLICINA a
ﬁrn GLUTAMINA
HISTIDINA T

Fenol/NH3; €4——
Fic. 10.1. Diagrama de un cromatograma urinario de un sujeto

normal.
ACIDO CISTEICO @
ALANINA :
(i) D SERINA =
GLUTAMINA GLICINA =
ARGININA
LISINA
ORNITINA

Fenol/NH; @¢———
Fic. 10.2. Diagrama del cromatograma urinario de un enfermo
con cistinuria. (Cortesia del Dr. H. HARRIS ¥y J. & A. Churchill
Ltd., Oxford.)

Recientemente, se ha empleado en el tratamiento la d-penicila-
mina. Esta sustancia es un agente quelante, que significa que forma
un complejo soluble con otras sustancias insolubles, como el co-
bre, el plomo y, en este caso, la cistina. El uso de la penicilamina en
el tratamiento de la cistinuria es todavia relativamente nuevo, y
solamente el tiempo dird si su empleo da un mejor }-esultado que el
tratamiento convencional. El uso de la l-penicilamina en otras en-
fermedades ha provocado la aparicién de erupciones cuténeas, de-
presién de la medula 6sea y el sindrome nefrético, y la d-pemclla-
mina no estd exenta por completo de peligros. Este tratamiento no
es seguro que disuelva los grandes célculos, pero puede impedir la
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formacién de otros nuevos o el ulterior ofrecimiento de los ya fo
mados. No obstante, no deberfa usarse en terapéutica para exclu'r.
al elevado consumo de liquidos. %

ENFERMEDAD DE HARTNUP

L!eva este npmbre por la familia en la que primeramente fu
dcscrl‘t‘a. Es c%eblda a un gene recesivo, y estd caracterizada por unz
Siu%n;r:] ypel'lgrgsa, ataques ld.e ataxia ccrebe.lo§a y aminoaciduria
et )orll:av‘ e los aminodcidos, salvo la cistina, lisina, arginina
'ami;l:: 1{1;:;)5;;\151('3, s.obfe todo, una eliminacién anormal de fenil-
. (ic s ao}t t:jlplofano. C'omp.en la cistinuria, existe un de-
S cp ifc?’ e e;tos aminodcidos por la mucosa yeyunal, asi
U iomlo tubular renal.‘Estos pacientes tienen una talla
B epa?eros de la misma edad. La erupcién eczema-
e 102 as regiones expuestas a la luz, es similar a la
o Bipiaity o i}spectps. Es debida a una conversién reducida
e insufic(i)em%mlga como cqr}secuencia de una pérdida
fndcﬂcs £kl in’:g,;?in:] la absorcién yeyunal y degradacién a

a causa i ;
quidtricos, es desconoc':ia [ oot siniomes pi
absorcién de SuStancial 4, pero puede estar relacionada con la re-
hay que darles SUPlemZnttg)s“cdas i b i
€ necesaria una bon o1 e dcido nicotinico y, en la infancia,
rrollarse satisfactoriame leta para que el crecimiento pueda desa-
card un plan similar o] Slt.eli Durante los ataques de ataxia se apli-
de soluciones de . ilizado en el coma hepético, con ingestion
beneficioso, glucosa y neomicina oral, puesto que puede ser

GLl;:COSURlA RENAL
s un tr. :
enel 2 9 [f:t?;nooglc]a}[vamcntc corriente y puede ocurrir hasta
mun es debida apu acion. Existen dos variedades. La menos CO-
glucosa desde 1 luzna menor capacidad para el transporte de 12
Parte a menydy ge tubular hasta Ia sangre capilar, y esto forma
ocurre en [y Cislinos"m trastorno tubular generalizadc; como el que¢
8Unas nefronag tien e V.ﬂriedad mds comun es delyJida a que al-
8lucosa al maxime o R dintel por debajo del cual no reabsorben
;:;‘éile rara vez [ ,Cgug:ede,slinfefim al normal. La glucosuria cons-
descl:bic.o.nduc" ala P°1iuLﬁ 0s sintomas, aun cuando en ocasioncs
una diazlxla, 4 menudo durani’ Plero su importancia es que, al S
glucogy ’Llus mellitus, Sip, em‘BL. embarazo, puede hacer sospechar
ms pro;se normal, y o eXistenmgo' la curva de la tolerancia de 12
nsidn g desarrol|ay digl:s&azndzqulixeluersotos i o
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CISTINOSIS (SINDROME DE LI1GNAC-FANCONI)

Es una enfermedad de la infancia, debida a un gene autosémico
recesivo y caracterizada por depdsitos intracelulares de cistina en
todo el sistema reticuloendotelial. El higado, el bazo y los ganglios
linfaticos estdn cargados de cristales de cistina, que pueden descu-
brirse también en la medula ésea y al examen, con la l4mpara de
hendidura, de la cérnea y conjuntiva. El cuadro clinico es de falta
de desarrollo, polidipsia con poliuria, enanismo y raquitismo, hepa-
tomegalia y uremia progresiva, que conduce a la muerte en la in-
fancia. Rara vez se diagnostica antes de los seis meses de edad,
pero es casi tan frecuente como la fenilcetonuria, apareciendo en
aproximadamente 1 de cada 40.000 recién nacidos, lo cual significa
que 1 por cada 100 individuos, aproximadamente, es heterocigoto
para el gene. Se ignora la naturaleza exacta del déficit enzimatico,
pero los defectos tubulares son tan generalizados, que parece pro-
bable que sean el resultado de una alteracién no especifica. Histo-
légicamente, los rifiones contienen dep6sitos de cistina, y algunos
tdbulos muestran un segmento estrecho o bien una deformidad en
«cuello de cisne» de la porcién yuxtaglomerular del tdbulo proxi-
mal. Esta deformidad ha sido observada en otras enfermedades, y
no es patognoménica de este sindrome. Existe una gama completa
de casos, desde los enfermos con cistinosis y sin defecto tubular
hasta los enfermos con lesién tubular proximal solamente y sin de-
pésitos de cistina, pasando por la variedad més comtn con ambas
lesiones. Algunos de los enfermos con sélo lesién tubular proximal
pueden no tener una historia familiar y ser clasificados como varie-
dad idiopdtica.

Las anormalidades de la funcién tubular renal son difusas y a
menudo afectan a la funcién tubular tanto distal como proximal.
Existe aminoaciduria generalizada (fig. 10.3), glucosuria, fosfaturia
(que posee importancia en la etiologia del raquitismo), una diabe-
tes insipida resistente a la pitresina, y deficiente reabsorcién de
bicarbonato y de secrecién de hidrogeniones, determinante de una
acidosis general. Al final de la enfermedad existe una fibrosis inters-
ticial difusa, con atrofia tubular, alteraciones glomerulares y azo-
temia progresiva. Puede desarrollarse nefrocalcinosis, puesto que la
cistina forma un complejo insoluble con el calcio.

Hasta hace poco tiempo, el tratamiento era Gnicamente sinto-
mitico, con reposicién de agua y electrélitos, farmacos alcalinizan-
tes para la acidosis general y dosis masivas de calciferol, hasta
500.000 unidades diarias, para el raquitismo. En los dltimos afios
se han obtenido buenos resultados con la administracién de d-peni-
cilamina y de dimercaprol (BAL), ambos agentes quelantes. Estos
compuestos pueden ser beneficiosos por la quelacién de la cistina.
Se ha sugerido, sin embargo, que en la cistinosis existe un déficit
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de enzimas sulfhidrilo, y que la penicilamina y
activando estos sistemas enziméticos. Cualquicr.
nismo, esta forma de tratamiento es, con mu
hasta ahora descrita en esta enfermedad de otr
cuando, de momento, se desconocen los result
En la fase de uremia terminal puede ser de
de las protefnas dietéticas.

el BAL actian re-
a que sea el mecg.
cho, la mis eficaz
a manera fatal, ayp
ados a largo plazo,
utilidad una reduccign

Fenilalanina ‘ Tirosina

“ Leucina e
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@ Valina
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de Fanco i, 8 inario de un enfermo

Dr. Mmostrando aminoaciduria gencralizada.
™ H. Harris y J. & A. Churchill Ltd, Oxford)

con sindrome
(Cortesfa de]

SiNDRrOME DE FANCON]

Es muy
! raro,
recesivo Algun

DEL ADULTQ

0s casos son d

ebi itario
» PEr0 otros gon dehide bidos a un factor hereditar

ctiologia dcsconocida N 1dos a factores téxicos o tienmen una
Son producidog por Ia O existe cistinosis. Los sintomas habituales
$¢ produce yny Parél? Osteomalacia con dolores éseos. En ocasiones
Narias son similares Slsl por hipopotasemia y las anormalidades uri-
drome estzn asociad, 2 1as de la cistinosis. Algunos casos del sin-
bido 4 |, esidn d?s con cirrosis hepética, y esto puede ser de-
la lesion tubyla, Ng h!gado por el mismo agente que produce
aminoacidyri, q.ue] existe nefrocalcinosis, posiblemente porque 1a
Pérdida hidroelecpal'?l calcio. El tratamiento es sintomdtico. L@
s fuese ncccsariom[_mca ¢S Tara vez grave, pero deberia corregirsé
con calciferg) Yu 3 Osteomalacia responde bien al tratamient0
suerte que ] ’pron{lﬂ.vez controlada, existe escasa progresion, de
stico es mucho mejor que en la cistinosis.
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SINDROME DE LOWE

Es debido a un gene recesivo ligado al sexo. Es raro y estd ca-
racterizado por retardo mental. anomalias congénitas de los ojos,
incluyendo cataratas y ceguera, y por defectos tubulares difusos,
con aminoaciduria, fosfaturia, glucosuria y acidosis renal. El error
metabdlico primario es desconocido.

GALACTOSEMIA

Es una enfermedad hereditaria recesiva, en la que existe una
falta de galactosa-l-fosfato uridiltransferasa en los tejidos. Existe
una falta de desarrollo general, con anorexia, retraso mental y for-
macién de cataratas. Se acumula la galactosa-l-fosfato y lesiona las
células tubulares renales, de suerte que se produce aminoaciduria.
El tratamiento consiste en mantener al nifio con una dieta exenta
de galactosa y lactosa.

ENFERMEDAD DE WILSON (DEGENERACION HEPATOLENTICULAR)

Es un trastorno hereditario recesivo del metabolismo del cobre,
en el que existen sintomas y signos neuroldgicos, cirrosis hepatica
y defectos de la funcién tubular renal. El defecto tubular renal se
manifiesta como una aminoaciduria generalizada, pero posee menos
importancia clinica que otras manifestaciones de la enfermedad.
Esto es un hecho afortunado, puesto que el tratamiento con agentes
quelantes, aun cuando mejora los signos neurolégicos y hepéticos,
alivia poco la aminoaciduria.

Sindromes tubulares distales

ACIDOSIS TUBULAR RENAL

El rifién desempefia un papel importante en la eliminacién de
los iones hidrégeno del organismo, y si bien la secrecién de los
hidrogeniones se realiza en toda la nefrona, la acidificacién final
se produce en el tdbulo distal y colector. La persona norrpal puede
acidificar la orina hasta por lo menos un pH d'e 5,0, bajo el' est_n’-
mulo apropiado de la ingestién de cloruro aménico o de la acidosis
no respiratoria. La acidosis tubular renal se define como una inca-
pacidad para acidificar la orina por debajo de un pH d_e 54. En
consecuencia, se produce una acidosis general. La incapacidad renal
de esta naturaleza forma parte de muchas enfermedades que causan
lesién tubular, incluyendo muchas de las descritas anteriormente
en este capitulo, y la_ piclonefritis crénica. e

En ocasiones, puede aparecer también como una lesién aislada
en nifios hasta los 18 meses de edad, y si bien fue bastante fre-
cuente por los afios 1950, actualmente constituye una enfermedad
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rara. Es dos veces més frecuente en hombres que en mujeres. No
existen pruebas seguras de que sea una enfermedad hereditaria, y
el brusco descenso en su frecuencia en la dltima década, sugiere
la posible participacién de un factor ambiental que ya no actda.
Al parecer, el bicarbonato no se reabsorbe adecuadamente en el
tibulo proximal, y asi esta enfermedad deberia clasificarse quiz
como sindrome tubular proximal. Los sintomas consisten general-
mente en estado general deficiente, anorexia, vémitos y apatia. La
sed y la poliuria sc manifiestan posteriormente, y en ocasiones apa-
recen signos de deshidratacién. El diagnéstico depende de los datos
bioquimicos: un bicarbonato por debajo de los 24 mEq/litro y una
cloremia de 105-135 mEq/litro.

La causa de la hipercloremia es desconocida, pero parece impro-
bable que sea sélo una compensacién de la baja cifra de bicarbo-
nato. La hipercloremia estd a menudo asociada con obstruccién
del flujo urinario, y ésta puede ser la causa de la acidosis tubular
renal. El flujo lento de la orina a través de los tdbulos puede per-
mitir una mayor reabsorcién de cloro y, ademds, la notable deshi-
dratacxon{puede determinar por si misma una cierta elevacién de
la clor’c.mla. A menudo estdn también elevados la urea y el sodio
P]ijsmz}ncos,‘pero suelen normalizarse con la rehidratacién. El pH
urinario esta generalmente por encima de 6,0 y existe, por lo co-

mun, una ligera albuminuria. Es frecuente una infeccién renal se-
cundaria,

Con un tratamiento adecuado, el proceso es completamente re-
versible. Si la deshidratacién es grave, el tratamiento deberfa ini-
ciarse con la adminjstracién de lactato de sodio M/6 por via intra-
Z;Enfii;g‘*?é‘. admmis‘rarselal' nifio 15 c.c. de una solucién de 10 g
seis horas S;)“xco y 6 g: de'amdo citg-ico en 100 c.c. de agua, cada
lita PCSibl.cme;;?m}tenel ba].o, el pH intestinal, el 4cido citrico facxl-
daldo ofiricn e1 a absorcwn. ’del calcio, y experimentalmente, €
puede usarse lci'era la C“racjop del raquitismo. Con alternacion,

Ei Seman(; icarbonato sodxco.' La dosis debe ajustarse al cabo.
de 20 mEq/litrop?gF mantener el bicarbonato del plasma alrededor
después del cuai tmmm}eﬁlo deber4 continuarse C!urante un afo,
Y si no se produ e redqu} prudentemente la dosis de alcalinos,
e Ce una recaida, se s.uspenderé por entero. A]gunoz
T mbu}g:r;gdgs der(ratamlcnto. mdés largos antes dcer?t‘és
de la funcién fhidan: ormalice. No existen defectos perman
logl,z;‘:lgséclgsglcsiéubular renal de. los adultos es un sindrome (_je. etio-
la orina, Se crca, gn el que existe una incapacidad para acndlfletl;
idea est4 el hcc}f de,bldo a un factor genético. En favor de €S :
encentran algunae oG, e los parientes de estos enfermos *

algunos que, si bien son capaces de acidificar la orina
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no lo son para reducir el pH hasta cifras tan bajas como los sujetos
normales, lo cual es de esperar si fuesen heterocigotos para el gene
anormal. Pueden aparecer sintomas de tres tipos: 1.°, la hipopota-
semia puede provocar ataques de parélisis similares a los de Ia
pardlisis familiar periddica; 2.°, puede existir dolor éseo debido a la
osteomalacia, y 3.°, puede existir un célico renal. La nefrocalcinosis
(fig. 10.4) puede ser descubierta accidentalmente si se practica una
exploracién radioldgica del abdomen por algtin otro motivo, siendo
¢ste el medio més corriente de descubrir la dolencia. La nefrocal-
cinosis asintomdtica puede ser debida a estados hipercalcémicos,
particularmente el hiperparatiroidismo, y a la pielonefritis crénica;
pero, seglin nuestra experiencia, se debe las mds de las veces a aci-
dosis tubular. Contrariamente a la forma infantil, la acidosis tubu-
lar renal de los adultos no puede ser curada. Es mas corriente en
mujeres en la proporcién de 2:1. Las anomalias bioquimicas son
similares a las de la forma infantil, salvo que existe, adpm_zis, hipo-
potasemia y una disminucién de la fosfatemia. La poliuria es co-
rriente, y esto protege al enfermo hasta cierto punto'del'col’ls:o
renal, porque el flujo abundante de orina impide la crl_stallzacl.o'n
de las sales de calcio y la formacién de calculos. La _plelo_nf:frn}s
secundaria es corriente y, por lo general, se desarrolla insuficiencia
renal crénica como consecuencia de la misma o de la nefrocalcino-
sis. El tratamiento con bicarbonato sédico o citrato sédico suele
ser efectivo para prevenir la progresién de la epfermedad. Deberd
evitarse el calciferol, a menos que la osteomalacia sea grave, puesto
que incrementa el calcio urinario y, por lo tanto, puede agravar la
nefrocalcinosis. La infeccién se tratard debidamente.

DIABETES INS{PIDA NEFROGENA

o B i i ibilidad
Es un trastorno hereditario en el que existe una insensibilid

> BT igual que
del tdbulo renal para la hormona antidiurética (ADH). Al jgual
en la diabetes inil’pida debida a insuficiencia del 16bulo posterior

de la hipdfisis, existe poliuria, polidipsia y una orina hlpotgnlf;l
persistente. La administracién de ADH no corrige ¢l t.:i"’swm e
modalidad de la herencia no estd claramente establecxba, y ge i
existir més de un mecanismo. Es mds comun €n homiv;e?ir?ado i
mujeres, pero no parece que intervenga un gene reciscasoscgraves-
80, puesto que se han observado también en m“leries y hembras,
\demds, los supuestos parientes heterocigotos, Vardo bida a un gene
tienen una respuesta alterada a la ADH. Puede ser d¢ es. El defecto
ligado al sexo con expresividad variable en las mu]erte.un sistema
metabélico exacto es deconocido, pero €s POS’blen}?nacién se basa
enzimitico alterado en el tdbulo distal. Otra ele lrcoximal es mds
en el hecho de que en esta enfermedad el tdbulo P
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corto que normalmente. Esto puede permitir que llegue a la nefrona
agua y soluto en cantidad superior a la que puede manipular el
mecanismo de reabsorcién.

Fic. 104. Radiograffa d
calcinosis, iograffa directa del tracto renal mostrando nefro-

El trast T
bre, siendo corient e -y uhicemente con deshidratacion y fie
oportunamente la de h?s vomitos y las convulsiones. Si no se trata
es reconocida y se 2 é ratacidn, conduce a la muerte, pero si no
de deshidratacign c;’:o UCIC la recuperacién, los repetidos episodios
{€s un cierto grado d;a}?' desxon renal y retraso mental. Son corrien-
nifios, la poliuria puedl ronefrOS‘S_ y de distensién vesical. En los
consumo de solutos Ag ser reducida al minimo restringiendo €l
una reduccién de fly; emds, los diuréticos tiazidicos determinan
lance del sodig nega(‘illo urinario al causar probablemente un ba-
con grave deshidratac-v,o' Los _1lqu1dos son necesarios en los nifios
adultos pueden mantmn’ administréndolos por via parenteral. Los
bebiendo Iiquidos, ener generalmente una hidratacién adecuada
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RAQUITISMO RESISTENTE A LA VITAMINA D

Esta es la causa més importante del raquitismo infantil en los
paises civilizados ahora que el raquitismo dietético es raro, salvo
en los inmigrantes asidticos del norte de Europa. Es un trastorno
hereditario caracterizado por hipofosfatemia y aumento de la de-
puracién del potasio, sin otros defectos tubulares, y transmitido
por un gene dominante ligado al sexo. Por ser hemicigotos (es decir,
no tienen un cromosoma X normal), los hombres estdn més grave-
mente afectados que las mujeres. La enfermedad se presenta como
raquitismo entre los seis y dieciocho meses de edad. Esto sucede
cuando el nifio empieza a andar, y las deformidades son, por lo
tanto, més pronunciadas en las extremidades inferiores. La tetania
es rara, puesto que el calcio plasmatico estd sélo ligeramente redu-
cido, si lo esta. El calcio fecal constituye una fraccién del consumo
dietético més alta que normalmente, y es posible que la absorcién
intestinal del calcio esté alterada.

Si la enfermedad fuese debida a resistencia a la vitamina D,
cabria esperar que respondiese a dosis muy altas de la vitamina.
Y de hecho responde a dosis del orden de las 150 mil a 1 millén
500 mil unidades (3,75 a 37,5 mg.) de calciferol al dia, y éste es el
tratamiento tradicional. No obstante, semejante respuesta no excluye
la posibilidad de que el transporte alterado del fosfato por las célu-
las tubulares renales y la mucosa intestinal sea el defecto primario.
Existen pruebas de que puede obtenerse la curacién de las lesiones
éseas con grandes dosis de fosfato sin vitamina D.

B. ENFERMEDAD POLIQUISTICA DE LOS RINONES

La enfermedad poliquistica bilateral aparece en nifios y adultos,
y existen diversas variedades con diferentes modos de herencia y
curso clinico. En todas las variedades, los rifiones estdn agrandados
y quisticos, de forma que semejan racimos de uvas, y muchas de
las nefronas quisticas parecen tomar parte en la formacién de la
orina. Entre las zonas quisticas existen islotes de tejido normal. Se
han expuesto muchas teorias sobre la patogenia de los quistes, pero
ninguna ha sido demostrada.

Enfermedad poliquistica clésica (del adulto)

Se hereda como un dominante autosémico. Los sexos se afectan
por un igual, y se encuentra en la autopsia en la proporcién de
1 por 4.000 casos aproximadamente. El rifién puede ser normal al
principio y el gene no se manifiesta hasta una fecha tardia de la
vida. La penetrancia del gene es probablemente del 100 % si el
sujeto vive hasta los 80 afos de edad.
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Clinicamente, existen tres fases, cuando no hay sintomas, cuando
aparecen los sintomas y una fase terminal de insuficiencia renal y
uremia, Los sintomas pueden aparecer ya a la edad de veinte afios
o no aparecer hasta los 80, aunque lo mas corriente es que se ma-
nifiesten alrededor de los cuarenta afios de edad. El dolor es muy
corriente y puede estar localizado en la regién lumbar, dorsolumbar
o epigéstrica, o tener la irradiacién clésica del cdlico renal. En el
10 a 20 % de los casos existen calculos, y en ocasiones los célicos
son debidos al paso de codgulos sanguineos. La hematuria aparece
en la mitad aproximadamente de los casos, ya sea espontidneamente,
cuando la presencia de un rifién agrandado puede sugerir la exis-
tencia de un carcinoma renal, o bien después de un traumatismo
o de un esfuerzo fisico. La hipertensién puede aparecer también en
la mitad aproximadamente de los enfermos, determinando hiper-
trofia cardiaca y quizds insuficiencia. La uremia parece ser mis
frecuente en mujeres, quizd porque los varones afectados por la
f:nfermedad pueden morir de hipertensién antes de que aparezca
insuficiencia renal. Esto ha llevado a suponer que la enfermedad
pohq_l{lsllca es méds comdn en mujeres, pero no es cierto. Al examen,
los rifiones agrandados pueden ser visibles como masas abdomina-
les. Ambos rifiones son palpables en las dos terceras partes de los
enfermos, pero en el resto sélo un rifién puede ser palpado y, en
ocasiones, ninguno de los dos es palpable, aun cuando en la autop-
*1a aparezcan aumentados de tamafio. El diagnéstico puede ser con-
firmado por pielografia que muestra una pelvis alargada con los
c.ahces estirados y ondulados por los quistes (fig. 10.5). En oca-
siones, el piclograma es normal.

. Complicaciones. Ademés de la insuficiencia renal progresiva, 1a
ln.l'cccflon es frecuente a causa probablemente de los factores anaté-
:;rc]?;r,iay lz\?(;’ 1?. pnurla. es corriente, y existe, por lo general, albu-
Feiinn daiiMStin Plueb?§ de que el embarazo altere el curso de
el mayoriz; ger?ascs dificil ser dogmatlcos al respecto, pueséo
e mujeres han dejado de tener hijos antes de
e ' anos, en que la enfermedad aparece con mayor
encia. La mayorfa de los enfermos mueren eventualmente de
uremia o de hipertensién dentro de los diez af i de la
enfermedad, S i e los diez afios dql comienzo
5 ¢ dice que una vez la urea plasmética ha alcanzado
un nivel superior g ] o
e Pl ; a los 40 mg. %, la muerte se produce, por lo
e vecés, meucﬁoaszznc%e tres afios. Si b.ie'n esto es cierto las mds de
después de este plaz:r?os pueden vivir mucho més largo tiempo
cuenta afios, - La edad media de la muerte son los cin-
quctie;ritlangxizggo aelzagzugordialmeme médico, ya que ciua!quiera
una porcién de teiidg o PO la enfermedad, quedard SicmPEe
11do con capacidad funcional. La insuficiencia re
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nal puede ser generalmente controlada mediante la restriccién pro-
teinica y un consumo de liquidos adecuado. Si existe infeccién, debe
ser tratada, y en ocasiones el enfermo puede requerir un tratamien-
to prolongado con antibiticos. Puede sobrevenir una oliguria agu-
da como resultado de la infeccién y deshidratacién, y si bien res-
ponde generalmente al tratamiento conservador con liquidos, la

Fic. 10.5. Piclograma intravenoso de un enfermo con e_nfermedad
poliquistica mostrando el agrandamiento renal, elongacién de los
célices, y las muescas de los calices y la pelvis por los quistes.

didlisis puede ser necesaria para llevar adelante al enfermo. La
hipertensién debe ser también tratada para prevenir ulteriores le-
siones renales por esta causa. La operacién puede ser necesaria por
célculos, absceso perinéfrico o bien obstruccién ureteral por cod-
gulo o quiste hemorrdgico. Siempre que sea posible, deberd con-
servarse el tejido renal, y la nefrectomia no estd indi&_:ad_a cuando
se sospecha una enfermedad unilateral, puesto que s_ubsxguxenten}en-
te se comprueba su naturaleza bilateral. La operacién de Rovsing,
de puncién de los quistes, es muy eficaz para aliviar el dolor, pero
de otra manera no altera el prondstico.
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ANOMALI{AS ASOCIADAS

Estas son bastante frecuentes en la forma adulta de la enfer-
medad poliquistica. En un tercio de estos enfermos existen quistes
hepéticos y, en ocasiones, esta asociacién parece representar una
entidad genética distinta. La afectacion hepética rara vez causa sin-
tomas y no produce hipertensién portal, aun cuando en muy raras
ocasiones puede causar insuficiencia hepdtica. Existe asimismo una
asociacién con ancurismas de las arterias basales del cerebro (he-
morragia que puede ser fatal) y algunos casos se acompafian de
defectos visuales como catarata, miopia y ceguera (véase Nefritis
hereditaria).

Rifién esponjoso medular

Esta enfermedad afecta a los varones con mayor frecuencia que
a las mujeres. Los sintomas habituales son infeccién urinaria, dolor
lumbar o hematuria, que empieza en la década cuarta, quinta o
sexta de la vida. Las lesiones quisticas varfan considerablemente en
cuanto a tamafo y forma, pero se originan en la parte distal de los
tubos colectores y, por lo tanto, estén llenas de medio radiografico
concentrado durante la pielografia. Aparecen en el pielograma como
estrias o, mds generalmente, como opacidades saculares localizadas
principalmente en la medula. Estos tabulos dilatados contienen a
menudo pequefios cdlculos que dan la falsa impresién de nefro-
calcinosis a la radiografia directa. Los perfiles renales estdn agran-
dados, pero, por lo general, son regulares.

Aun cuando se han descrito casos familiares, con afectacién de
dos o mds hermanos, parecen ser raros. La modalidad hereditaria
no ha sido todavia presentada. La funcién renal estd bien conser-

vada hasta una edz{d avanzada, a menos que una pielonefritis re-
currente no sea debidamente tratada.

Enfermedad quistica de la medula renal
Se presenta en los comienzos de la edad adulta con azotemia
progresiva, anemia, pérdida de sal y a veces diabetes insipida resis-
drece ser transmitida por un gene incompleta-
natomopatoldgicamente se parece al rifién es-
gUnos autores se refieren al mismo con el nom-
050 urémico o de nefronotisis juvenil,

ponjoso medular. Al
bre de rifién esponji

Fibrosis hepatica congénita con lesiones renales

Lfl fibrosis hepética
por fibrosis hepitica, di
hipertensién portal, que

?olng?mta ¢s una enfermedad caracterizada
Splasia quistica de los conductos biliares e
causa generalmente hematemesis en la in-
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fancia o hacia los veinte afios de edad. Més de la mitad de los en-
fermos tienen alteraciones quisticas en los rifiones que son general-
mente similares a las del rifién esponjoso medular y, por lo tanto,
son visibles a la pielografia intravenosa.

Enfermedad quistica en la infancia

Las variedades de enfermedad quistica del adulto anteriormente
descritas existen probablemente desde el nacimiento, pero rara vez
se diagnostican en la primera infancia. La enfermedad quistica que
provoca la muerte en la infancia comprende varios sindromes que
son genéticamente distintos de las formas adultas, puesto que no
aparecen en las mismas familias. Sobre bases anatomopatoldgicas se
ha sugerido la subdivisién siguiente:

1. Rifién esponjoso del recién nacido. Existe dilatacién quis-
tica de la parte proximal de los tubos colectores que afecta a todas
las nefronas y transforma al rifién en un panal de nefronas préctica-
mente sin funcién. Los conductos biliares intrahepéticos son tam-
bién quisticos. La muerte se produce al nacer o en los primeros
meses de la vida por uremia y pueden estar afectados los hermanos.

2. Enfermedad quistica secundaria a atresia uretral. Es la tni-
ca forma tratable de la enfermedad quistica infantil y es rara. Toda
la nefrona se dilata ligeramente, y los quistes se forman en el espa-
cio de Bowman si la obstruccién uretral no se alivia quirdrgica-
mente. Después de la primera infancia, la obstruccién uretral causa
hidronefrosis sin dilatacién de los tbulos (Capitulo 11).

3. Afectacién quistica irregular de los rifiones infantiles con
aplasia (o sin ella), que es aparentemente debida a un mal desarro-
llo de la parte terminal de los tubos colectores. Puede causar la
muerte precoz por uremia o bien puede afectar tan sélo a un rifién
o parte de un rindén cuando se presenta como enfermedad quistica
unilateral en un periodo de la vida avanzado.

Sindrome de Potter

Los nifios con formas graves de enfermedad quistica o con apla-
sia renal completa nacen a menudo con anormalidades caracteris-
ticas de manifestacién exterior: ojos muy separados, pliegues epi-
cénticos prominentes, nariz chata, mentén huidizo, orejas deforma-
das, manos en forma de pala y deformidades de los pies. Estas de-
formidades se encuentran también en otras anomalias asociadas con
falta de liquido amnidtico, y se deben probablemente a la presién
por el tdtero. Al parecer, la secrecién de orina fetal es necesaria
para la produccién de volimenes adecuados de liquido amniético.
Las enfermedades quisticas de los rifiones pueden aparecer también

19. — DOUGLAS-KERR.
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en toda una variedad de otras circunstancias, incluyendo la pielo-
nefritis, la litiasis renal, la nefrocalcinosis y la infestacién parasita-
ria. En ninguno de estos casos existe un mecanismo hereditario.

C. NEFRITIS HEREDITARIA (SINDROME DE ALPORT)

La existencia de una enfermedad caracterizada por hematuria,
insuficiencia renal progresiva y a veces sordera nerviosa ha sido
reconocida desde hace unos cincuenta afios, pero fue descrita por
primera vez claramente por ALPORT en 1927. Es debida a un caréc-
ter hereditario, pero no se conoce con seguridad la naturaleza exacta
del gene. Probablemente es autosémico recesivo, puesto que ambos
sexos resultan afectados, pero los varones se afectan mas grave-
mente que las mujeres y, por lo general, mueren antes de llegar a la
edad adulta, en tanto que las mujeres llegan hasta la edad media
de la vida. El comienzo de la enfermedad es muy similar al de la
glomerulonelritis aguda, pero puede diferenciarse por el nivel nor-
mal del complemento sérico y el titulo de OSA normal. En ocasio-
nes puede existir también aminoaciduria, debido a la abundancia
por hiperprolinemia. La biopsia renal puede mostrar la presencia
de células espumosas llenas de lipido, y se ha sugerido que esto
puede ser un trastorno del metabolismo de los lipidos.

- lﬁl(iedrgﬂsodseelra ds&rdeg_a nerviosa, generalmente presente, aun cuan-
el em'l l}erta hasta ‘despues de iniciada la insuficien-
iy c’)s,eas . des)é:)s Ir anormalidades oculares (ge’ltaratas), cuta-

. noce la naturaleza de la relacién entre nefro-

patlga y defectos oculares, pero se observa también en la enfermedad
Poliquistica y en el sindrome de Lowe.

D. NEFROSIS HEREDITARIA

A veces se desarrolla up s ico tipi
L Ve : a un sindrome nefrético tipico (edema, al-
ly)ug::;.l{]em e l;lpo.a!bummemia) en los primeros tres meses de la vida
Lo cserd almlha)r. En algunos casos existe una enfermedad mi-
- gamm: leb 0s tibulos renales, mientras que en otros el depésito
noldgica globulina en la membrana basal sugiere una base inmu-

E. AMILOIDOSIS

Seglin se menc

los tejidos P
€omo en la
suficiencia r
tia amilojde

uede l;rrlgden"e! )Capitulolg, el depésito de am.iloi.de Ct‘
amiloidosisuum' en varios trastornos hereditarios ¥,
enal. Exist Sezundqua’ la afectacién renal causara m_
. La fieh s S”}C‘l‘omcs asociados con la nefropa

¢bre mediterrédnea familiar es debida a un gene
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autosémico recesivo y se encuentra particularmente en armenios y
judios no Ashkenazi. La enfermedad estd caracterizada por accesos
febriles con dolor en el térax, abdomen o articulaciones, una erup-
cién erisipeloide y la muerte en una edad precoz por insuficiencia
renal. En algunos enfermos, la amiloidosis es la tinica manifestacién
de la enfermedad.

Un sindrome casi idéntico ha sido descrito en asociacién con
una anormalidad del metabolismo esteroide que determina un alto
nivel hemdtico de etiocolanolona. Se ha descrito un sindrome ca-
racterizado por urticaria febril, sordera y amiloidosis renal, debido
a un gene dominante autosémico en una familia de Derbyshire.
Segin se menciond en el Capitulo 9, no es inverosimil que casos
de amiloidosis primaria puedan ser debidos a un gene recesivo.

F. MALFORMACIONES CONGENITAS

1. Anomalias de ndmero

La agenesia bilateral es, desde luego, incompatible con la vida
extrauterina. Es mds corriente en varones en una proporcién de
2.5:1. Puede sospecharse en los recién nacidos con orejas grandes
y bajas, y cuya facies tenga el aspecto de senilidad. Esta anomalia
fue descrita primeramente por POTTER, y semejantes estigmas se
observan también en otras malformaciones congénitas del rifién.
En ocasiones solamente se desarrolla un riién, y esto no parece
tener demasiada importancia clinica. Muy rara vez existen rifiones
supernumerarios y se han descrito hasta seis rifiones con capacidad
funcional en una persona.

2. Anomalias de volumen

La aplasia renal tiene el mismo significado que agenesia. La hi-
poplasia cuando es unilateral carece generalmente de efecto, pero
si es bilateral produce una insuficiencia renal progresiva, «raqui-
tismo renal» y muerte precoz. La hipertrofia de un rifién es gene-
ralmente compensadora de la aplasia o agenesia del érgano opuesto.

3. Anomalias de forma

La Iobulacién fetal persiste hasta la edad adulta en el 4 % apro-
ximadamente de la poblacién. Carece de importancia.
4. Anomalias de localizacién

Un rifién ectépico puede estar localizado en cualquier sitio
entre la pelvis y el térax, en su lado o en el lado opuesto, y fusio-
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nado o sin fusionar con su oponente. Por lo general, han realizado
mal la rotacién con la pelvis mirando hacia delante. Pueden des-
plazar al intestino, y puede ser confundido con una neoplasia. Se
afirma a menudo que estos rifiones son méds propensos a la infeccién
y dolorosos, pero en ausencia de pruebas estadisticas, esto no puede
sustanciarse y probablemente no es cierto.

5. Fusién en la linea media

Un rifién en herradura aparece con una frecuencia doble en los
varones, y su frecuencia es de 1 por 1.000 aproximadamente. La
fusién ha ocurrido generalmente entre los polos inferiores. Al igual
que los rifiones ectépicos, se afirma que son mds propensos a la
infeccién que los normales, pero se carece asimismo de pruebas al
respecto. El rifidn en herradura puede acompafiarse de anomalias
en los sistemas cardiovascular y gastrointestinal.

6. Anomalias vasculares

Las arterias renales anémalas pueden originarse como ramas
de las arterias iliacas, frénicas, lumbares o suprarrenales o de la
aorta‘,’y son generalmente asintomdticas, a menos que causen obs-
truccién ureteral.

7. Anomalias de la pelvis y del uréter

! Pued.e’n existir mas de una pelvis y de un uréter, y pueden exis-
tir tambxex} anomalfas de calibre. La duplicacién de la pelvis con
un solo uréter no predispone a la infeccién y no necesita tratamien-
to. No obslante: cuando existen dos uréteres, la disfuncién de una
o d!:. fxmbas’ uniones ureterovesicales es frecuente, y por lo tanto,
el rifién esta r‘nés predispuesto a la infeccién. Las més de las veces
solamente estd lesionado un polo, de suerte que puede practicarse
la nefrectomia parcial. Si no se ha producido una lesién renal, de-
beria practicarse la reimplantacién de los uréteres en la vejiga:
Cuando no existen sintomas y la anomalia se descubre accidental-
mente, la intervencién quirdrgica se practicard solamente si existe

bacleriuria o si i

1 un ClStOg ama iCCiO al d i
¢ i I I 1 emuestira que €XIS
“u]O vesicoureteral.

G. ENFERMEDAD RENAL EN OTROS TRASTORNOS
HEREDITARIOS

Angioqueratoma corporal difuso (enfermedad de Fabry)

giorr?:s l;ata dt:l un proceso cutdneo en el que existen pequefios an-
grupados sobre las nalgas, escroto y pene, y una piel dspera
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que los recubre. Solamente se afectan los varones, y es probable-
mente debido a un gene recesivo ligado al sexo. Se encuentran con
frecuencia albuminuria y cilindros, y la muerte se debe general-
mente a uremia. Histolégicamente, los rifiones muestran vacuolas
llenas de lipidos en los glomérulos.

Sindrome de Marfan

Es un trastorno del tejido conectivo caracterizado por extremi-
dades largas, aracnodactilia, un paladar ojival, subluxacién del cris-
talino, laxitud articular y anormalidades cardiovasculares, las mds
importantes de las cuales son la diseccién adrtica y la insuficiencia
debida a debilidad de la media. Se hereda como un rasgo domi-
nante autosémico, pero son corrientes las formas frustradas. Puede
existir solamente uno de los tres defectos principales, ocular, aértico
o esquelético. La pielonefritis es particularmente frecuente en estos
enfermos y, ademds, algunos tienen anomalias renales estructurales
con duplicacién del rifién y/o del uréter o hipoplasia. La pielone-
fritis puede ser mds corriente en estos enfermos y se ha sugerido
que existe una mayor susceptibilidad a la infeccién. En el sindrome
de Marfan estd aumentada la excrecién de hidroxiprolina urinaria,
siendo asimismo més frecuentes en el nifio en desarrollo el hiper-
tiroidismo, la acromegalia y la enfermedad de Paget. Recientemente
se ha descrito un sindrome en el que existe retraso mental junta-
mente con estigmas esqueléticos y de otros 6rganos propios del
sindrome de Marfan, y homocistinuria.

BIBLIOGRAFIA

FRASER ROBERTS, J. A. (1963) An Introduction to Medical Genetics (3.2 ed.).

(Londres, Oxford University Press).
PERKOFF, G. T. (1967) New Eng. J. Med., 271, 77, 129.
WHALEN, R. E. y McIntosH, H. D. (1962) Amer. ]. Med., 33, 282.

Trastornos tubulares .
MILNE, M. D. (1964) Brit. med. J., i, 327.

Enfermedad poliquistica =
Simon, H. B. y THompsoN, G. J. (1955) J. Amer. med. Ass., 159, 651.

DALGAARD, O. Z. (1957) Acta med. scand., Suppl., 328.

Anmiloidosis
SoHAR, E., GAFRI, J., BLUM, A., PRAS,
Med., 32, (N.S.) 211.

Enfermedad de Fabry
WILE, D., WALLACE, M.
(N.S.) 177.

Sindrome de Marfan =
LouGHRIDGE, L. W. (1959) Quart. J. Med., 28, (N.S.) 531.

M. y HELLER, H. (1963) Quart. J.

J. y JeLLINEK, E. M. (1962) Quart. J. Med. 31,



CAPITULO 11

ASPECTOS QUIRURGICOS DE LAS ENFERMEDADES
RENALES

Los rifiones tienen cada uno de ellos unos 12 c¢m. de longitud
y 6 cm. de anchura, estando normalmente situados en la pared ab-
dominal posterior debajo del diafragma. Son retroperitoneales y sus
extremos superiores se encuentran al nivel de la duodécima vértebra
dorsal, mientras que sus polos inferiores se oponen al borde infe-
rior de la tercera vértebra lumbar. El rifién derecho estd algo mdas
bajo que el izquierdo. Su relacién con otros 6rganos se muestra en
las figuras 2.18 y 2.19 (pdg. 47) y difiere en los dos lados del
cuerpo.

FiG. 11.1. Esquema de clices y
pelvis dentro del rifién.

En la parte central del borde interno de cada rifién se halla el
hilio, que es la abertura a través de la cual pasan los vasos renales
Y nervios y la pelvis del uréter (extremo superior). La vena renal
estd por delante, con la arteria renal en el centro y la pelvis urete-
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ral detras. Dentro del rifién, la pelvis se divide en dos o tres célices
principales y después en varios calices menores (fig. 11.1). Cada
caliz menor se extiende alrededor de una a tres papilas renales, en
las que se abren los tubos colectores. En el capitulo 2 se describe
la estructura microscdpica del rifidn.

Los uréteres, que son dos tubos que transportan la orina desde
los rifiones hasta la vejiga, estdn situados detrds del peritoneo y
pasan por encima del mdsculo psoas mayor, que se sitia entre el
uréter y las puntas de las ap6fisis transversas de las vértebras lum-
bares. Cuando estd vacia la vejiga, se halla totalmente dentro de
la pelvis, pero cuando contiene orina, rechaza el peritoneo de la
pared anterior al llenarse. La uretra abandona el fondo de la veji-
ga y, en la mujer, es una estructura corta relativamente sencilla. Sin
embargo, en ¢l hombre, la uretra proximal estd rodeada por la
glandula prostética.

Fisiologia

El liquido que penetra en los cilices ureterales desde las papilas
renales, es el producto final de la interaccién entre filtracién glo-
merular y absorcién tubular y secrecién (pégs. 23, 27 y 83). La orina
es expulsada en la pelvis renal por contraccién de los célices. En este
momento, las fibras musculares circulares proximales que rodean
Ia§ puntas de las papilas, se contraen para prevenir el reflujo de
orina. Fibras musculares circulares similares en las uniones de los
c:}llces con la pelvis, impiden el reflujo, cuando se contrae la pel-
Vis, para expulsar la orina en el uréter. El mecanismo coordinador
para la actividad muscular circular y longitudinal no est4 claramente
dllucnc}ado, pero no depende, al parecer, de la inervacién auténoma.
No existe un esfinter anatémico genuino en la unién ureteropélvica,
pero la intermitencia de la evacuacién pélvica sugiere una accién
de tipo esfintérico. La orina es impulsada a lo largo del uréter por
las ondas peristalticas.

La vejiga es un reservorio flexible que puede alojar, por lo me-
lr)qu, 500 ml. en el adulto normal. La evacuacién de la vejiga estd
C;l];)eg.cox}trol de la volun,tad, ¥ la iniciacién de la miccién requiere

Jamiento de los esfinteres interno y externo y la contraccion
del mdsculo detrusor de la vejiga. Durante la contraccién de la
vellga no existe normalmente ningiin reflujo de orina hacia los
(L]“rClCTCS, puesto que las porciones intramurales de los uréteres que-
u:n lclg?lprlm]lda; Cuandg existe obstruccién al flujo urinario, en
: p d=0 Eua quiera del sistema de conduccién, las fuerzas propul-
e vt e oG o conscuenct e 1
el st cuencia y energfa de la contraccién. Eventua-

¢, existe interferencia en la accién esfintérica efectiva entre 1os
sucesivos segmentos del tracto urinario.
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OBSTRUCCION DEL TRACTO URINARIO

Un gran nimero de procesos patolégicos pueden interferir el
paso de la orina desde el rifién al exterior (Tabla 11.1). Cuando
el proceso obstructivo estd cerca de la vejiga, suele ser casi siempre
unilateral. La obstruccién vesical o uretral causa efectos bilaterales.
Por lo general, la obstruccién es mecénica debido a algtin proceso,
ya sea intraluminal (célculo, papiloma), intramural (neoplasma, es-
trechez, vélvulas) o extrinseco (tumor, vasos aberrantes). En oca-
siones, no existe una obstruccién mecdnica evidente y se supone
que interviene una disfuncién neuromuscular.

Tabla 11.1. Causas de obstruccién del tracto urinario

Mecdnica:
a) Pelvis renal y uréter

Neoplasias (intraabdominales y retroperitoneales)

E 1 Vasos aberrantes
xiramura Hemorragia retroperitoneal

Fibrosis periureteral

Estrechez
Neoplasma
Ll Ligadura quirtirgica
Inflamacién
Edema después del cateterismo ureteral
Acodadura del uréter
Cilculo J
Codgulo sanguineo

Intraluminal

b) Vejiga y uretra
Hipertrofia prostatica (benigna o maligna) ;
Contractura del cuello vesical (enfermedad de Marion)
Cilculo
Estrecheces

No mecénica:
Desconocida: ¢incoordinacién muscular?

Nefropatia obstructiva

Este es un término que se usa para desc_ribir la lesién ren?l que
se produce como resultado de la obstruccion del tracto unnarrllg:
Existen varios factores que determinan si s produce 0 n? u_na1 -
fropatia, su ritmo de desarrollo y el grado de la lesion. Ed mvc:amo
la obstruccién es importante, siendo la Jesién mds rdpida cu =
més alta es la obstruccién. La gravedad de lz_x‘obslrufcmon X‘ dsélmés
mo de comienzo y duracién determinan tar_rl})xen el e elcloé) ; =
la estasis urinaria predispone a la infeccion (Capitulo 6) ¥

consiguiente lesién renal.
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AnatomopatolGgicamente, los rifiones se agrandan al principio
a causa de la dilatacién de la pelvis renal, y eventualmente, el pa-,
rénquima se adelgaza, afectando a la medula y, finalmente, a la
corteza renal. Histolégicamente, los tdbulos estdn dilatados, y el
epitelio tubular se aplana y atrofia. Cuando la obstruccién se halla
en la vejiga, generalmente a su salida, el misculo vesical se hiper-
lro[ia.de forma que se desarrollan trabéculas, se produce reflujo
d'e orina vesicoureteral y, ademds, los uréteres se dilatan. En oca-
siones, pueden formarse grandes diverticulos que incrementan el
volumen de orina residual.

S‘c) altera rdpidamente la capacidad funcional, y cuando la obs-
truccién es completa o casi completa, desciende considerablemente
el grado de la filtracién glomerular. Se ha demostrado experimen-
talmente que después de siete dfas de obstruccién ureteral total se
produce la destruccién permanente de Ia nefrona, y si bien se re-
cupera algo la funcién después de liberar la obstruccién, nunca se
rgstablece por completo el estado normal. Cuanto més largo el pe-
riodo de obstruccién tanto mayor el trastorno funcional. No obs-
tante, cabe esperar una cierta recuperacién incluso después de tres
a cuatro meses de obstruccién total.

A continuacién de la supresién de una obstruccién grave puede
producirse una diuresis intensa, pero autolimitada, que si no se
trata, puede conducir a una deplecién del liquido extracelular, con
insuficiencia circulatoria y muerte. Esto parece ser debido a un tras-
torno en la reabsorcién del sodio y del agua en los tdbulos proxi-
males y a la consiguiente diuresis osmética.

Hidronefrosis

del If:azz)a ngi:génpde la pelvis renal consecutiva a la obstruccion
que se produ rllo-d_luedc?)sm: Un}lateral o bilateral. El hecho de
el nujopurin;rc_a a dilatacion implica que la filtracién glomerular y
de la obstruc(yl»o' Eétr_aves de algunas nefronas, contintian a pesar
la presién imlon.’l ¢ ignoran los mecanismos exactos por los cuales
fltrasitn ‘sl mpelwca es 'n’\antem‘da por debajo de la presién de
plasma) Pgue:ineru. B (pre;mn capilar menos presién oncética del
a pelvi's Adeen’ mtlervemr los cambios en el tono de la pared de
de las células em;i]ts’l' fis solutos y el agua pueden difundir a través
Sk e g ella €s que revisten la pelvis hacia el espacio plas-
comPre’sién de 1(;1 . p'z;red de la pelvis o bien la medula renal. La
S S capilares peritubulares por los tdbulos dilatados,

entar 1a resistencia al flujo en el lado eferente del glomé:

rulo, pueden i 5 2 eterent
glorr;égulo. Incrementar también la presién de filtracién dentro del
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RASGOS CLINICOS

El dolor es generalmente ligero y puede consistir solamente en
un dolor sordo Iumbar. En ocasiones, se producen ataques de cdlico
renal (crisis de Dietl). Estos ataques van caracteristicamente segui-
dos de una diuresis que coincide con el alivio de la obstruccién. El
diagndstico puede ser confirmado por la PIV, durante el ataque,
demostrando acodadura ureteral y distension pélvica. Ademds, exis-
ten muchos sintomas de la lesién causal. La poliuria puede ser in-

nefrosis.

Fig. 11.2. Pielograma intravenoso mostrando una hidro

uso la sospecha de una diabetes insipida. Esta
falta de concentracién urinaria es una consecuencia de la lesion dle
la medula que altera el mecanismo de contracorriente. Eventual:
mente, con el fallo de la funcién renal, se desarrollan los sintomas

ia. El examen del abdomen puede reyela_r una masa
gglée;bzl‘:oégngsa o en ambas regiones lumbares, y st existe ob_struc-
cién del cuello vesical, la vejiga puede ser palpable. Una radiogra-
fia directa del abdomen o la pielograffa pueden revelar agranda-
miento de uno o de ambos rifiones (fig. 11.2).

tensa y suscitar incl
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TRATAMIENTO

La hidronefrosis puede persistir indefinidamente sin comprome-
ter la funcién renal, y en estos enfermos, las pruebas de funcién
renal en serie y los cultivos de orina representan la mejor forma de
tratamiento, por cuanto la cirugia mayor es innecesaria. La pre-
vencién y el tratamiento de la pielonefritis es muy importante. Si
existe infeccién, debe ser combatida mediante una quimioterapia
vigorosa, y la operacidén tnicamente es necesaria si el tratamiento
médico fracasa. A menos que la lesién esté muy avanzada, deberé
evitarse la nefrectomia, dirigiéndose la intervencién quirtrgica al
alivio de la obstruccién y a preservar el tejido renal. Cuando existe
una obstruccién ureteropélvica puede ser necesaria una plastia.
Cuando la obstruccién ureteral es debida a un calculo renal, no de-
berdn dejarse transcurrir més de tres o cuatro dias antes de extraer
el cdlculo quirdrgicamente. De antemano se ha establecido por re-
petidas PIV la funcién y la movilidad del célculo.

Obstruccién del cuello vesical

En general, es producida por hipertrofia prostitica. La hiper-
trofia benigna de la préstata es muy corriente en los hombres de
mis de cincuenta afios de edad, y la mayoria de los hombres con
mis de sesenta afios de edad tienen sintomas de una ligera dificul-
tad al orinar. El carcinoma de la préstata puede causar también
o.bstruccién. La contractura del cuello vesical (enfermedad de Ma-
rion) causa obstruccién tanto en el hombre como en la mujer. La
mayoria de los casos son consecuencia de una prostatitis crénica en
el hombre o de una cistitis en Ia mujer.

RAsGOs cLiNIcos

. Inicialmente existen dificultades de miccién: titubeo, chorro dé-
bil Y goteo terminal. Si existe un gran volumen de orina residual,
hal_)ra tenesmo, incluso en ausencia de infeccién, provocado por la
estimulacién persistente del trigono vesical. Cuando la obstruccién
¢s importante, la vejiga se distiende considerablemente y produce
una incontinencia por rebosamiento. La retencién urinaria aguda
puedc. producirse, por lo general, a continuacién de un retraso vo-
luntario de la miccién, combinado con un fuerte consumo de liqui-
d_os («enfermedad de Charabancy), Eventualmente, la hidronefro-
sis es una secuela de estos trastornos. Se origina una insuficiencia

rcn'fxl_s'x la retencién aguda no atrae la atencién hacia el trastorno
Ya inicialmente.
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TRATAMIENTO

Si se produce una retencién aguda, la correccién quirtrgica es
preferible practicarla lo antes posible, después de haber sido ali-
viada, a menos que la funcién renal sea muy deficiente. Siempre que
sea necesario un drenaje prolongado a través de un catéter, el sis-
tema tiene que ser cerrado, seglin se describi6 en el Capitulo 6. En
otras circunstancias, la indicacién de la prostatectomia dependerd
de: 1.°, el grado de la funcién renal; 2.° la ausencia o presen-
cia de infeccién; 3.°, el volumen de orina residual, y 4.°, la grave-
dad de los sintomas.

Si la funcién renal es normal y no hay infeccidn, la operacién
deberfa practicarse solamente si los sintomas incapacitan al pa-
ciente. No obstante, es necesario revisar con frecuencia el estado
del mismo. Si la orina est4 infectada, deben administrarse antibid-
ticos, y si se esteriliza la orina, podrd continuarse el tratamiento
conservador en tanto la funcién renal permanezca en bu;nas condi-
ciones. La presencia de mas de 100 c.c. de orina resxdua_l,'}_lace
aconsejable la prostatectomia, a causa de la mayor su§cept1blhqad
para la infeccidn, si bien en ocasiones la doble evacuacién de orina
la hace innecesaria. El cateterismo deberd evitarse siempre que sea
posible, y por lo general, puede calcularse el yolumen resxduz}1 por
palpacién bimanual con una mano sobre el hipogastrio y el indice
de la otra mano en el recto.

CALCULOS VESICALES

La mayoria de los calculos vesicales se originan en el rindn vy,
después de recorrer el uréter, permanecen en la vejiga, donde aumen-
tan de tamafio. Pueden originarse dentro de Ia’ vejiga, y endunfl)) u
otro caso, es probable que exista una orina esl;rll o infectada. Por
este motivo se encuentran con mayor frecuencia en asociacion con
obstruccién del cuello vesical. La composicién del calculp puede Ifer
la de cualquiera de los calculos mencionados en el Cagltulo 9. Las

més de las veces, debido a la frecuente presencia de infeccién, el
célculo se compone de fosfato triple.

Rasgos clinicos

Los hombres se afectan con una frecuencia oehc < rgflyor_
que las mujeres. En ocasiones, un cdlculo queda iy 1en urx}nerllv:-
ticulo, o bolsa posprostatica, y solamente se descubre a1 ex;\ G
diolégico o bien durante la cistoscopia. Por loygenmntiie o al
puede moverse libremente. Es corriente un mayor l,enesr'nodves?l:és
asociado con una sensacién de que la vejiga no esta vacia essg) e
de la miccién. El dolor que aparece al finglideslatuEaion
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fiere a la punta de la uretra. Cuando el enfermo se acuesta, estos
sintomas desaparecen, porque el calculo se aleja del trigono vesical,
Puede existir hematuria y también, en ocasiones, interrupcién del
chorro urinario.

Diagndstico y tratamiento

En mds del 90 % de los casos, el cdlculo es opaco a los ra-
yos X (véase la figura 9.1). La confirmacién del diagnéstico puede
hacerse por cistoscopia. El célculo es extraido, ya sea por aplasta-
miento del mismo y lavado de los fragmentos, o bien mediante cis-
tostomia.

TRASPLANTE URETERAL

Se emplea sobre todo en los enfermos sometidos a exenteracién
pélvica por cancer. Los uréteres pueden ser trasplantados desde la
vejiga cuando esté invadida por el cdncer, cuando existe una fistula
del tracto urinario inferior o cuando los propios uréteres estdn obs-
truidos por el tumor. Los uréteres se trasplantan al colon sigmoide
o bien en un asa aislada del ileon, cerrada en un extremo y abierta
en la piel por medio de una ileostomia. Este dltimo método es el
mds utilizado actualmente, a causa de la baja frecuencia de tras-
torno renal y desequilibrio electrolitico de que se acompafia. Sin
embargo, como quiera que todavia se practica la ureterosigmoidosto-
mia, hablaremos de ella a continuacién.

Ureterosigmoidostomia

La dilatacién del tracto urinario se produce en la mitad aproxi-
n‘riadamente de los enfermos que han sido sometidos a esta opera-
cion. La presién ureteral normal es de s6lo unos 35 cm. de agua,
mientras que durante la defecacién la presién intrarrectal puede
alcanzar los 250 c¢cm. de agua. Como consecuencia del reflujo de
gases y contenido intestinal que se produce, la pielonefritis es co-
rriente con el paso del tiempo. La estasis y la infeccién, juntamente
con los cambios en el metabolismo del calcio, determinan la forma-
cién de céleulos en el 2 % de los casos aproximadamente. A con-
secuencia de estos factores, se desarrolla insuficiencia renal, que se
convierte en la causa de la muerte en la mayoria de los casos en
que el enfermo no muere de la enfermedad original que necesité el
t(asplanle ureteral. En més de la mitad de los enfermos esta redu-
cida la concentracién plasmética de bicarbonato y aumentada la
concentracién del cloro plasmético. La hipopotasemia se observa
en la tercera parte de los enfermos aproximadamente, y el déficit
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de potasio es incluso mas frecuente, estando su frecuencia enmas-
carada por la presencia de acidosis, que tiende a elevar la concen-
tracién plasmadtica del potasio (Capitulo 9).

Estos cambios metabélicos se pueden comprender ficilmente
cuando se conoce la fisiologia del colon. La composicién de la se-
crecién normal del colon difiere de la del liquido extracelular en
que la concentracién del potasio es mucho mis elevada (70 a 90
mEq/litro) y la concentracién del cloro es mucho menor (60 a
90 mEq/litro). Se ha demostrado experimentalmente que el colon
tiende a alcalinizar cualquier liquido contenido en su luz, y esto
lo realiza mediante el transporte activo de bicarbonato a su luz 0,
posiblemente, por la absorcién activa de hidrogeniones. El movi-
miento del cloro fuera del intestino es una consecuencia de la difu-
sién pasiva a lo largo de un gradiente eléctrico generado por el
transporte activo de sodio desde la luz hacia la sangre. Hasta hace
paco, se creyé que el cloro se reabsorbia selectivamente. El ’colon
es capaz de absorber ion amonio muy facilmente, y des;_)ues de}
trasplante ureteral, la cantidad de este ion en el intestino estd
aumentada a causa del desdoblamiento de la urea por las diversas
bacterias entéricas. Como resultado de esta absorcién de amonio,
la concentracién plasmatica del bicarbonato desciende, porque la
conversién del amonio en urea por el higado prodl_lce iones .hxdro.-
geno. Finalmente, los iones de potasio emigran hacia la luz intesti-
nal, causando deplecién de potasio, y es sz;bido que los enemas re-
petidos de agua tibia puede producir anlogamente deplecién de
potasio. -

Estas consideraciones fisiol6gicas hacen posii;le§ varios meca-
nismos para el desarrollo de la acidosis h'iperclore:mlca a continua-
cién de la ureterosigmoidostomia. La pérd1da.de_b1carbonato,.],unta-
mente con la absorcién de amonio y su consiguiente conversion €n
urea, causard acidosis temporalmente incluso cuando la funcion rei
nal es normal, y es probable que persista si existe t.rastorn% 'éena
causado por pielonefritis o por nefropatia obstructiva. Dedl o a
que entonces estd alterada la funcién tubul_ar en mayor grado que
la glomerular, el bajo nivel plasmético de b’lc_:arbonato se acompana
de un aumento de la concentracién plasmatica del cloro, como en
la acidosis tubular renal. Deberia destacarse que la ac1d.osls es de-
bida al exceso relativo de hidrogeniones y la falta de blca;bonato,
no al exceso de cloro. Los sintomas son los de la sed, laxitud, (%e-
bilidad y espasmos musculares, asi como }Josxblf:s ataques defprz o-
nefritis aguda, con dolor lumbar, escalf)frlos.y fl'e’bre. La 1r}115u icien-
cia renal crénica puede producir desmineralizacion de lo; 1uest‘)s,oy
en ocasiones, un enfermo desarrolla osleqmalacxa cond 0 c?r t_osc;a:
una baja concentracién de plasma y un nivel aumentado de fos
tasa alcalina.
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TRATAMIENTO

Todos los desequilibrios electroliticos pueden ser corregidos o
reducidos al minimo disminuyendo el periodo de tiempo que la ori-
na permancce en el colon, reduciendo asi la posibilidad del movi-
miento iénico. Esto puede lograrse por la evacuacién voluntaria
frecuente (cada tres horas) del recto o por el uso de una sonda
rectal. El segundo objetivo deberia ser la prevencién de una lesién
renal por infeccién, administrando antibi6ticos profildcticamente.
Esto sirve, ademds, para reducir la flora bacteriana del colon, que
contribuye al desequilibrio bioquimico por desdoblamiento de la
urea. La manera mds conveniente de aplicar la quimioterapia es
la de utilizar alternativamente firmacos distintos cada semana,
con la esperanza de evitar el desarrollo de gérmenes resistentes. Las
sulfonamidas y el acido nalidixico son los farmacos apropiados, los
cuales se cambiardn por otros fdrmacos si se sospecha clinicamente
una infeccion resistente. No pueden practicarse cultivos de orina,
y el .culnvo del liquido rectal tiene poca utilidad. Ademds de estas
medidas, dgberz’m administrarse suplementos de bicarbonato sédico
y de potasio (el citrato es apropiado) para combatir la acidosis y
125 deplecién del potasio. Los suplementos de calcio y la vitamina D
s6lo se administrardn si aparecen manifestaciones bioquimicas 0
radiolégicas de osteomalacia.

Una deplecién grave de potasio y la acidosis requieren la co-
freccion urgente, y en estos casos existe también deplecién de sodio
Y agua. Por lo tanto, deberfa aplicarse el tratamiento intravenoso
con l?lcar_bonato sédico o lactato sédico, y con suplementos de
potasio, si fuese necesario. Si el desequilibrio metabélico se con-
virtiese en un problema grave, es probablemente aconscjable re-
transplantar los uréteres en un asa ileal.

Ureteroileostomia

Edsfe procedimiento se acompafia de una frecuencia mucho me-
Eﬁélcrzsggglgzgrrt"“s; pielon_cfritis’y trastornos .metabélicos queczg
a la manera cos omia. La fisiologfa del fleon aislado, con respeuz
s iy s rflol'modlflca las soluciones que contiene en S-l‘JdosiS,
e el fl_el colon. La frecuencia muy baja de acidost>

Iperclorémica es casi con seguridad un reflejo de la baja frecuen
1cr]1‘11dL piclonefritis, de sélo un 5 %, juntamente con el reduct 2
Ori;;c;n:ltzlcl)aeleclroll'(ico, a causa de la rdpida eliminaciénld“;r[o
segmento de floes 2 supetficie mucosa proporcionada pOr oy,
Hols Sonrie] 0. 0 un caso aislado de acidosis, puc'dc ser rap.

ntrolada mediante la administracién de alcalinos.
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TUMORES DEL RINON

Son dificiles de descubrir precozmente, a causa de la relativa
inaccesibilidad del rifién al examen clinico ordinario, y porque pro-
ducen metdstasis muy pronto, a menudo antes de que existan los
sintomas o signos propios de la afectacién local.

Carcinoma renal (Hipernefroma, tumor de Grawitz)

Es la variedad de tumor en el 85 % aproximadamente de las
neoplasias que afectan al rifién. Es dos veces mds frecuente en hom-
bres que en mujeres.

RAsGos cLiNICOS

La hematuria es el sintoma inicial mas frecuente, por lo comdn
indolora, y significa la invasién del sistema calicial. En ocasiones,
puede estar asociada con un célico ureteral debido al paso de cod-
gulos. El dolor de hipocondrio o lumbar es un sintoma tardio. El
dolor debido a las metdstasis puede aparecer también en los pul-
mones, higado, huesos o cerebro. Las metdstasis se acompafian
también con frecuencia de pérdida de peso, malestar general y
astenia, asi como de otros sintomas generales. La pirexia de origen
indeterminado aparece en el 10 % aproximadamente de los casos
y puede ser el sintoma destacado.

Al examen, existe a menudo una masa palpable en la posicion
del rifién normal. En algunos enfermos existe policitemia, que di-
fiere de la policitemia verdadera por la presencia de recuentos nor-
males de leucocitos y plaquetas, y que se cree debida a la produc-
cién excesiva de eritropoyetina. En la orina de estos enfermos se
han encontrado niveles muy altos de deshidrogenasa del écido ldc-
tico. La radiografia es necesaria para confirmar el diagndstico, em-
pezando por una radiograffa directa del abdomen y practicando a
continuacién una pielografia y después una angiograffa (fig. 11.3).
Las exploraciones del tubo gastrointestinal con papilla baritada
pueden estar también indicadas, por cuanto que el duodeno y el
colon estdn estrechamente relacionados con los rifiones y, por lo
tanto, son susceptibles de una afectacion directa por el tumor.

TRATAMIENTO

La nefrectomia es el procedemiento de eleccién y no estd con-
traindicado por la presencia de metdstasis, puesto que impide una
ulterior hematuria. Ademds, debido a que las metdstasis son a me-
nudo solitarias, pueden ser extirpadas. Si existe una propagacion
Jocal del tumor, debera aplicarse radioterapia sobre la zona des-

pués de la operacion.

20. — DOUGLAS-KERR.
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Fic. '11.3. Angiograma renal selectivo, mostrando una circulacién
arterial anormal en un gran tumor del polo inferior.

En hdmsters machos se han producido tumores renales sometidos
a un tratamiento prolongado con estrégenos. No obstante, semejan-
tes tumores pueden prevenirse mediante la administracién simulté-
nea de festosterona o progesterona. En los seres humanos se ha
observado que las metdstasis experimentan una remisién esponté-
nea tras la extirpacién del tumor primario, y esto es mas probable
que ocurra en los varones. Estas observaciones han conducido al
uso de la testosterona y la progesterona en un corto nimero de
casos con aparente mejoria.

Nefroblastoma (tumor de Wilms)

Es una enfermedad altamente maligna que aparece en nifios de
corta edad, predominantemente entre uno y dos afios. Por lo ge-
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neral, el primer sintoma es el descubrimiento, por la madre, de una
tumefaccién. El tratamiento es quirdrgico, combinado con radio-
terapia pre- y postoperatoria. Los tumores inoperables pueden res-
poder espectacularmente al tratamiento con metotrexato y actino-
micina D.

Indicaciones de la nefrectomia

La nelrectomia total puede ser necesaria en el tratamiento del
tumor, en la hidronefrosis grave con sintomas y, en algunos casos,
de hipertensién renal. Desde luego, es preferible, siempre que sea
posible, preservar todo el tejido renal con capacidad funcional, prac-
ticando la nefrectomia parcial. Con esta intervencion se extirpa par-
te del parénquima juntamente con parte del sistema calicial del
polo superior o inferior.

En la litiasis recurrente, lo racional es la extirpacién de los
célculos juntamente con el sitio de su formacién o maduracién. Los
calculos se encuentran a menudo en el céliz inferior, y parece pro-
bable que en muchos casos actdan como un sumidero, recogiendo
célculos formados en otro lugar. En estos casos, la extirpacion del
polo inferior puede permitir que los cdlculos subsiguientemente
formados se eliminen por el uréter. En las lesiones tuberculosas,
la quimioterapia puede curar invariablemente las lesiones menos
graves, aun cuando la extirpacién de los calices gravemente afec-
tados puede facilitar su accion.

Algunos casos de hipertensién renal, debidos a isquemia o in-
farto de parte del rifién, pueden ser curados por nefrectomia par-
cial. Finalmente, debe mencionarse el caso, muy raro, en el que no
existe funcién renal. La vida se mantiene entonces por medio de
la hemodiélisis intermitente, y la hipertensién grave permanece in-
variable. En estas circunstancias, la extirpacién de ambos rifiones
puede permitir un mejor control de la presién sanguinea.
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Apéndice

Dieta de cuarenta gramos de proteinas

Raciones diarias

40 gramos de proteinas
22 mEq de sodio (0,5 g. de Na)
1.000 c.c. de liquido *

Raciones por comida

Desayuno
Almuerzo
Merienda
Cena

Diarias totales

Suplementos a la dieta

Proteinas (g) Sodio (mg)

14,3 176
10,5 156

4,7 80
10,5 88
40 500

2 frascos de Hycal (Beecham)

60 g. de nata
Dulces

Patatas fritas sin sal ad libitum

Aziicar
Margarina sin sal

Accite vegetal para freir ey
No usar bicarbonato sédico, ni levadura, ni harinas para cake,
autofermentables

No usar sal para g
No emplear sustitu

uisar o en la mesa
tos de la sal

Liquidos (c.c.)

Muestra de menti (ss=sin sal; peso de la carne o pescado cuando se guisa)

Desayuno

150 g. de agua (para el té o el café)
120 g. de leche

30 g. de pan ss

15 g. de cereales ss

60 g. de huevos (corrientes)

30 g. de mermelada

30 g. de azdcar

15 g. de mantequilla ss

* FEsta dieta estd destinada a los enfermos sometidos a una hemodidlisis regular.
Si se emplea para enfermos con insuficiencia renal preterminal, puede no ser necesaria

la restriccién de liquidos.
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Almuerzo 45 g. de pescado frito
g

. de patatas
60 g. de verduras
120 g. de fruta

30 g. de azdcar

Cena

Merienda 150 g. de agua (té o café)

de leche

de pan ss
de pastel
de jamén

—_ O G O

Cena de carne
de lechuga
de tomates

de pan ss

de fruta
de azdcar
de leche
de agua

oocoocuviunouno wocoow
0202 0303020303 03 gq 03 02 02 03 R

—
O Ll G R = Ol =

Dieta de Giovanetti modificada

Raciones diarias (aprox.)

3-3,5 g. nitrégeno

18-20 g. protefnas (N x 6,25)
70-80 g. de grasa

2.500-3.000 calorfas

0,5 g. metionina
Polivitaminico
Hierro

Harina corriente de cualquier forma, carne,
existe albuminuria,

Snack

de mantequilla ss

de mantequilla ss

50-70 mEq de sodio
50-80 mEq de potasio
400-800 mg. de calcio
500-800 mg. de fésforo
5-10 mg. de hierro

Las tabletas deberfan tomarse diariamente.

pescado y queso, prohibidos; si

esta pérdida deberia reponerse en la proporcién de

% huevo por cada 3 gramos de albimina perdidos.

Muestra de memi
Desayuno Té

Tomates fritos

Pan exento de gluten
Mantequilla (ss)
Azlcar

Mermelada

Almuerzo Un huevo duro

Arroz cocido
60 g. de verdura

Jieohe } de las raciones diarias permitidas de liquido

90 g. de fruta (fresca o de conserva), #0 zumo

APENDICE

Pastel de almidén de trigo y vegetales
150 g. de patatas a la inglesa

Fruta

Azicar

Nata

Egche }de las raciones de liquido diarias
Pan de almidén de trigo

Biscuits

Mantequilla (ss)

Azicar

Jamén
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— — —. Tratamiento, 215.

M

Magnesio. Metabolismo, 94.

Malformaciones congénitas, 283.

— —. Anomalias de forma, 283.

— —.—de localizacién, 283.

— —.—de niimero, 283.

— —.—de volumen, 283.

Manitol, 67, 88, 260.

Medulina, 223.

Metabolismo de los lipidos. Anorma-
lidades, 145.

— protefnico. Anormalidades, 141.

Miccién. Frecuencia, 2.

— normal, 1.

Microosmol, 21.

Mielomatosis, 257.
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Miliosmol, 21.
Mucoproteinas, 18.

N

Necrosis papilar, 187.

— tubular. Patologia y patogenia, 57.

— —aguda. Estado ulterior, 80.

— — —. Pronéstico, 80.

Nefrectomia. Indicaciones, 299.

Nefritis con hemorragia pulmonar,
205.

— hereditaria, 282.

— intersticial aguda, 262.

— — crénica, 263.

— lobular, 208.

Nefroblastoma, 298.

Nefrolitiasis, 246.

—. Etiologia, 246.

Nefrona, 16.

— intacta. Hipétesis de la, 90.

Nefropatia. Sintomas y signos, 1.

— bilateral, 237.

— crénica. Historia natural, 90.

— diabética. Tratamiento, 240.

— — especifica. Tipos, 239.

— fenacetinica, 263.

— obstructiva, 289.

— por analgésicos, 263.

Nefrosclerosis arteriolar benigna, 226.

— — hipertensiva, 209.

— maligna, 228.

Nefrosis, 135.

— hereditaria, 282.

— lipoide, 135, 152.

Nicturia, 8.

o

Obstruccién del cuello vesical, 292.

—del tracto urinario, 289.

— — —. Causas, 289.

— urinaria, 3, 170.

Orina. Examen microscépico, 19.

—en el tabulo distal, 4.

Osmolalidad plasmatica, 7.

— urinaria, 6, 21.

Osteitis fibrosa debida a hiperpara-
tiroidismo secundario, 99.

Osteodistrofia renal, 113.

——. Etiologia, 100.

Osteopatfa con insuficiencia renal
crénica, 96. , .

— renal. Rasgos clinicos y radioldgi-
cos, 97.

Osteosclerosis, 114.

P

Pielografia intravenosa, 41.

— retrdgrada, 41.

Pielonefritis, 166.

— aguda. Actividad sexual, 170.

— —. Anatomia patolbgica, 173.

— —. Embarazo, 170.

— —. Sexo, 170.

— —. Tratamiento, 173.

— crénica, 3, 5, 179.

— —. Anatomia patoldgica, 180.

— —. Etiologia, 181.

— —. Rasgos clinicos, 182.

— —. Tratamiento, 186.

— secundaria, 186.

Poliarteritis nodosa, 215.

— —. Afectacién renal, 216.

— —. Anatomopatologia renal, 216.

— —. Pronéstico, 216.

— —. Tratamiento, 217.

Policitemia, 258.

Poliuria, 3

—. Causas principales, 5.

Porfiria intermitente aguda, 10.

Potasio, 112.

—. Causas de deplecién, 243.

—. Déficit, 94.

—. Exceso, 94.

—. Intoxicacién por el, 70.

Preeclampsia, 192.

Presién venosa central. Medida, 54.

Préstata, Palpacién, 14.

Prostatitis, 2.

Proteina urinaria normal, 18.

Proteinas. Separacién por inmuno-
electroforesis, 18.

Prueba de Combs, 213.

—de concentracién, 21, 26.

— de Rose-Waaler, 213.

Pulmén urémico, 105.

Parpura anafilactoide, 211.

— —. Diagnéstico diferencial, 212.

— —. Pronéstico, 212.

— —. Rasgos clinicos, 212.

— —. Tratamiento, 213.

— pulmonar con nefritis, 205.

— trombocitopénica trombética, 218.

R

Radiologfa del rifién, 40. ran

Raquitismo resistente a la vitamina
D, 277.

Reabsorcién activa, 84.
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Reabsorcién pasiva, 83.

— tubular. Fisiologia, 83.

Renina, 222,

—. Factores que intervienen en su re-
gulacién, 225,

Renografia radiactiva, 43, 233.

Rinén. Fisiologia normal, 15.

— ectdpico, 283.

—en herradura, 284.

— esponjoso del recién nacido, 281.

— — medular, 280.

— isquémico, 233.

— piémico, 165.

— y embarazo, 189.

Salicilatos. Excrecién renal, 261.

Secrecién intestinal. Contenido en
electrdlitos, 68.

Sedimento de orina. Elementos, 20.

Shock, 67.

Sindrome de Alport (Véase Nefritis
hereditaria).

—de Fanconi, 247, 262.

———del adulto, 272.

—de Goodpasture, 205,

—de Lignac-Fanconi, 266 (Véase
también Cistinosis).

—de Lowe, 273.

—de Marfan, 285,

— de Moschowitz (Véase Pirpura
trombocitopénica trombdtica).

—de Potter, 281.

—de subdialisis, 126.

— hemolitico-urémico, 256,

— hepatorrenal, 251,

— lactoalcalino, 246,

— nefrético, 135, 136,

— —. Causas, 135,

——. Datos clinicos, 149.

— —. Diagnéstico, 153,

— —. Fisiopatologfa, 141,

— —. Patogenia, 141,

— —. Pronéstico, 163,

——.'Tx.‘ulamicmo. 153.

Sftzlrcmlco, 64, 102,

indromes tubulares. Etiologi:

—— distales, 267, 273, o 26T

S_t— proximales, 267, 268,

iIstema renina-angi ing

e ngiotensina, 223.

—. Deplecién, 93,

Sodio. Exceso, 93.
—. Reabsorcion, 85.

T

Tenesmo vesical, 2.

Tiazidas, 111,

Tomografia renal, 42.

Toxicidad renal. Farmacos, 261.

Trasplante renal, 129.

— ureteral, 294,

Trastornos renales hereditarios, 265.

— tubulares, 266.

Tratamiento diurético. Peligros, 162.

Triamterene, 162.

Trombosis y sindrome nefrético, 151.

Tuberculosis renal. Anatomia patol6-
gica, 188.

— —. Cuadro clinico, 188.

— —. Diagnéstico, 189.

— —. Tratamiento, 189.

Tumor de Grawitz, 297.

— de Wilms, 298.

Tumores del rifién, 297.

U

Urea. Depuracién, 31.

—y creatinina plasmadticas, 32.

Uremia. Etiologia, 102. .

—. Manifestaciones cardiorrespirato-

rias, 104. 4

.— cutdneas y diversas, 105.

. — gastrointestinales, 103.

.— neuromusculares, 104.

.— oculares, 106.

postrenal, 51.

— prerrenal, 51. ;

— —. Diferenciacién de la necrosis
renal, 53.

—renal, 52.

Ureteroileostomia, 296.

Ureterosigmoidostomia, 294.

Uretrografia, 43.

Uropatia obstructiva, 3.

L

\%

Vejiga urinaria. Fisiologfa, 1.
Vias de infeccién, 167.
Vitamina D, 101, 113.
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