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INTRODUCCION



Desde Aristételes es conocido que no son absolutamente necesarios
los dos rifiones para una vida normal; ya se habia observado que animales

que poseian un solo rifion estaban libres de enfermedad (6).

Galeno realizé numerosos estudios experimentales en animales pero
no describié los efectos de extirpar un rifion. Sin embargo, establecia
la posibilidad de que "un gran rifién colocado en posicién central es mas
util y apropiado que establecer dos pequefios rifiones uno a cada lado..."
Por otro lado, concluia que "ambos rifiones son necesarios para eliminar
las partes del suero sanguineo a desechar, y que un solo rifion podia no

cumplir esta funcién por si solo". (83).

En la época renacentista Vesalio disecé numerosos cadaveres
encontrando en repetidas ocasiones un solo rifiéen, por lo que vino a
contradecir algunas de las opiniones de Galeno. Observaciones similares

fueron hechas por Blasius y Rhodius (140,179).

La primera nefrectomia fue realizada por el cirujano alemé&n Gustav
Simon para el tratamiento de una fistula urétero-cuténea, y rapidamente
repitié el procedimiento quirirgico en perros y aprecié aumento de
tamafio en el rifion remanente tras un intervalo de 20 dias, lo que se
vino a denominar Hipertrofia Renal Compensadora  (118). Las
investigaciones respecto a la naturaleza y causa de la hipertrofia renal
compensadora se encaminaron en dos vertientes: de un lado para
determinar las caracteristicas histolégicas de este crecimiento,

distinguiendo entre los procesos de hipertrofia e hiperplasia y de otro
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lado, cuestién mas dificultosa, para establecer el significado funcional

de esta hipertrofia y determinar su estimulo inicial.

En 1841 se realizaron interesantes observaciones anatomicas,
describiendo hipertrofias en rifiones asociados a atrofia parcial del
contralateral, asi comp la existencia de hipertrofia renal bilateral en
enfermos de diabetes mellitus, defendiéndose en 1871, que este fendémenpo
era consecuencia del acamulo de linfa en la orina (136,147). Un solo afio
después se concluyé que el factor predominante era el aumento de tamafio
de las células tubulares, con un aumento menos significativo del nimero

de ellas (128).

En 1882 se confirmaron estos hallazgos estudiando hipertrofias
renales en animales jovenes en los que se encontré un aumento del peso y
del volumen de la masa cortical, y de nuevo se demostrd que los
glomérulos y 1los +tobulos crecian en virtud mAs del proceso de
hipertrofia que de la hiperplasia. Estos datos fueron confirmados mas
tarde en animales adultos sometidos a stress, ante ablaciones de tejido
renal de diversa cuantia e incluso ante nefrectomias parciales,
estableciéndose que el proceso ocurria tanto en animales jéovenes como en
adultos, y que afectaba predominantemente a la corteza

(8,95,117, 141,149

Mayor dificultad que establecer las caracteristicas estructurales
de la hipertrofia renal compensadora presenté el problema de determinar
los mecanismos de la adaptacién funcional. En este sentido Herman, en

1862, observé un incremento en la produccién de orina por el rifién
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sano al ligar la arteria renal contralateral, lo que fue interpretado
como secundario a la retencién de urea. Esta teoria fue apoyada afios mas
tarde cuando se demostré que tras realizar nefrectomias en perros habia
un aumento en la produccién de orina y de la tasa de excreciéon de urea

sin haber sido modificado el aporte alimentario (66,117,146).

Una vez que fue posible medir el filtrado glomerular se aprecié que
su aumento es un hecho habitual en la hipertrofia renal, afirmandose que
a los cuatro meses de la realizacién de una nefrectomia en el ser
humano, el filtrado glomerular del rifién Unico sano llegaba a alcanzar
el 60-90 % del valor que tenia antes de la intervencién. Posteriormente
se demostré un aumento en la reabsorcién tubular de ClBa y agua como
consecuencia de lo que se llamé “adaptacién compensadora®, concepto que
se distinguio de la "hipertrofia compensadora" (42). Segin Levy, a los
3-4 dias de la nefrectomia es evidente un aumento en el flujo plasmitico
renal, y sugirié que mecanismos hemodindmicos que ocurren en etapas
tempranas de la hipertrofia renal podrian ser componentes fundamentales
en su desarrollo. Esta hipétesis ha sido defendida también mas
recientemente al demostrarse la existencia de un incremento del
filtrado glomerular en las prineraé 24 horas postnefrectomia unilateral
Y, en comnsecuencia, se ha defendido la teoria de que el responsable de
cambios tan inmediatos seria el incremento del flujo plasmAtico renal

(38,92,171).

Los conceptos han evolucionado; las teorias y hallazgos, tanto
morfolegicos como bioquimicos y fisiolégicos bhan cambiado desde que

Allen sugirié en 1934 que la hipertrofia renal compensadora es debida a
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la sobrecarga funcional del rifién que queda tras una nefrectomia
unilateral <(2). Desde entonces multitud de factores bhan sido
relacionados con el proceso de hipertrofia renal compensadora y la
adaptacién funcional renal tras nefrectomia unilateral, unos de forma

unAnime y otros con mayor controversia.

En nuestros dias, 1la npefrectomia se ha convertido en una
intervencién de realizacién relativamente frecuente como técnica
terapéutica, y la hipertrofia renal compensadora y adaptacién funcional
renal tras la nefrectomia unilateral son procesps presentes aunque se
desconocen, de forma definitiva, los factores que los desencadenan y

regulan.

Cuando en la medicina moderna se decide la realizacién de una
nefrectomia se hace indudablemente sobre rifiones enfermos y con
intencién curativa, salvo en la situacidén cada vez miAs frecuente, de los
donantes de rifién sanos. En la literatura revisada hemos comprobado
frecuentemente escasez de datos concretos en relacién con el futuro
comportamiento morfofuncional del rifién unico con que se dejara a estos
enfermos y que en la mayoria de las ocasiones ya bha llegado
espontaneamente a algin grado de adaptacién al defecto funcional que

presenta el rifion enfermo.

Se ha defendido que si el rifion esta totalmente destruido no habré
posterior hipertrofia renal compensadora tras su ablacién; si el rifién
estirpado es normal la habrd en las mejores condiciones y si esta

parcialmente destruido habré hipertrofia segun el grado de lesién, el
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valor funcional del rifion estirpado, y la cuantia de la adaptacion ya
existente en el rifién sano. Finalmente, se ha aceptado en general, que
la capacidad de compensacién funcional por parte del rifion unico sano

del adulto es practicamente inapreciable (33).

A la vista de estos datos y de la controversia existente en muchos
de ellos, y dado que en la bibliografia consultada los estudios en
relacién con este proceso han sido realizados en animales de
experimentacién o en donantes de rifi‘n sano para trasplante, hemos
decidido la realizacién de un trabajo clinico prospectivo para el
estudio de la hipertrofia renal compensadora y la adaptacién funcional
tras nefrectomia unilateral en pacientes adultos seleccionados en
nuestro Servicio de Urologia con 1la intencién de analizar el
comportamiento del rifién dGnico tras la exéresis del érgano contralateral

patolégico.
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ASPECTOS ANATOMICOS RENALES

Los rifiones, érganos retroperitoneales de localizacion
paravertebral, tienen un peso aproximado de unos 130 a 160 grs en la
edad adulta con un eje mAximo longitudinal de unos 12 cms y transversal
de unos 6 cms. Las longitudes renales radiolégicas fueron estudiadas en

largas series por Moel y quedan reflejadas en la Tabla 1. (25,109,11®

Hombres Mujeres
R Derecho R Izgdo R Derecho R Izqdo
Long Trans Long Trans Long Trans Long Trans
12,9 6,2 13,2 6,3 12,3 5,7 12,6 5,9

Tabla 1. Medidas medias de los dismetros longitudinal y transverso en el

hombre y la mujer.

Al cortar el rifién se distinguen dos zomas: la cortical y la
medular. La cortical es granular y se encuentra situada periféricamente.
La medular esta compuesta por diversas estructuras cénicas, de base

periférica y de aspecto estriado cuyo vértice se dirige a los céalices
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denominadas pirdmides de Malpighi; entre ellas se constituyen las
columnas de Bertein. La papila renalcontiene el tramo final de los
conductos colectores que se abren a los cAlices a través de los

orificios de la lamina cribosa.

La unidad funcional y estructural del rifién es la nefrona, la cual
est4d constituida por el corpusculo renal y un complejo sistema tubular.
Ambas porciones mantienen una estrecha relacién con el sistema
arteriocapilar para facilitar el intercambio de liquidos y metabolitos
necesario para regular la cantidad y la composicién de los liquidos
organicos. El corpusculo de Malpighi estéd constituido por un ovillo
capilar, el glomérulo, que es contenido por una dilatacién sacular
epitelial de la porcién proximal del sistema tubular de la nefrona que
es denominada capsula de Bowman. En este lugar, la sangre que pasa por
la red capilar es filtrada a través de la membrana glomerular, pasando
el producto de este proceso al espacio urinario de la cépsula de Bowman
desde donde continua por las distintas porciones tubulares de la
nefrona, en las que sufriréd profundas modificaciones hasta alcanzar la

composicion de la orina definitiva.

Las nefronas pueden clasificarse en superficiales y yuxtamedulares,
segun la localizacion del corpusculo renal en la cortical. Ambos tipos
estan constituidos por los mismos elementos, pero se distinguen por su
longit;d total. Las nefronas corticales son en general mas cortas, y su
asa de Henle no se extiende mas alld de la medular externa. Por el

contrario, las nefronas yuxtamedulares son mucho mas largas y las asas
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de Henle penetran en la profundidad de la médula casi alcanzando la

papila.

El componente tubular de la nefrona forma una unidad continua desde
la cépsula de Bowman hasta su orificio distal en el area cribosa de la
papila. En é1 pueden distinguirse cuatro segmentos histolégica y
funcionalmente: tabulo contorneado proximal, asa de Henle, tabulo

contorneado distal, y tdbulos colectores (24).

Las arterias renales, ramas de la aorta abdominal, alcanzan el
hilio donde se dividen en una rama anterior y otra posterior que a su
vez dan lugar a cinco ramas segmentarias: superior, anterosuperior,
anteroinferior, inferior, y posterior. Existen diversas variantes de la

normalidad en la disposicién de estas ramas arteriales.

Las arterias segmentarias se dividen en arterias lobares, que
penetran en el parénquima a través de las columnas de Bertein. Siguen un
trayecto ascendente hasta el limite corticomedular donde se curvan para
denominarse entonces arterias arciformes o arcuatas, de 1las cuales
parten las interlobulillares perpendicularmente y en direccion a 1la
capsula. De ellas, a medida que ascienden, se originan las arterias
aferentes glomerulares, que se anastomosan con arterias capsulares y
extracapsulares, y que originan el ovillo vascular glomerular. Las
arterias eferentes glomerulares dan lugar a una red capilar que se
desarrolla alrededor de los tabulos contorneados constituyendo la red

capilar peritubular (2).
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El retorno venoso de los plexos subcapsulares y peritubulares se
reune en venas interlobulillares que alcanzan las venas arciformes, las
cuales siguen un recorrido similar a su contrapartida arterial por las

venas interlobares, segmentarias, y renales, hasta la cava inferior.

La papila renal tiene una irrigacién adicional a partir de ramas
calicilares de las arterias lobares. Este plexo parece de importancia

patogenética en la necrosis de la papila remnal. (9)

El aparato yuxtaglomerular, complejo celular que ha sido claramente
relacionado con la secrecién de Renina, se sitia en la zona del polo
vascular de cada glomérulo y estd constituido por tres clases de

elementos:

a) Las células mioepiteliales-yuxtaglomerulares, que asientan en la
capa media de la arteriola aferente, donde ésta penetra en el glomérulo,
sustituyendo a las células musculares lisas habituales. Estan separadas
del endotelio de la arteria aferente por una simple membrana basal y su
citoplasma se caracteriza por su doble diferenciacién muscular lisa, al
contener algunas miofibrillas, y glandular endocrina, al contener

gréanulos de secrecion.

b) Las células del lacis, espacio comprendido entre la arteria
aferente, la eferente y el tidbulo contorneado distal, que se prolonga en

el glomérulo por el mesangio.
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¢) La mAcula demsa, porcién del tubo contorneado distal que, por
medio de su lamina basal, descansa sobre las células miocepitelioides de
la arteriola aferente, sobre la eferente, y sobre el lacis. Sus células
estan dispuestas de tal forma que la orina entra en contacto a este

nivel con la lémina basal del tubo contorneado distal (59,61).
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ASPECTOS FISIOLOGICOS RENALES

Los rifiones son los érganos encargados de la excrecién de productos
finales del metabolismo corporal y de la regulacién y el volumen de los
liquidos del organismo. Para ello estan altamente vascularizados
recibiendo el 20% del gasto cardiaco, y estén divididos en unidades
funcionales llamadas nefronas de las que cada rifién tiene
aproximadamente 1.200.000. En la nefrona se producen tres funciones
bésicas: La Filtracién, realizada en el glomérulo, y los procesos de

Reabsorcién y de Secrecioéon, realizados en los tubulos (107).

Aproximadamente el 90 % de la sangre que llega al rifién pasa por el
glomérulo, y el 20 % de este débito es filtrado con la mediacioéon de

importantes mecanismos hemodinédmicos intrarrenales.

FILTRADO GLOMERULAR.

El filtrado glomerular no contiene ni hematies ni proteinas (miximo
de 0,3 %) siendo su composicién en electrolitos y otros solutos similar
a la del plasma; llega al espacio urinario tras atravesar la membrana
glomerular, la cual es de 100 a 1000 veces mas permeable que la de

cualquier capilar dada su especial estructura (143).

La filtracién glomerular es el resultado de la accién de distintas

fuerzas que actuan a partir de la luz capilar y del espacio urimario y
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estd sometida a mecanismos de regulacién intrinsecos y extrinsecos al

rifién.

La presién de filtracién es consecuencia de la presién capilar
glomerular a la que se oponen la presién oncética de las proteinas
plasmiticas y la existente en el interior de la cApsula de Bowman. No se
considera, desde un punto de vista practico, la presién oncotica
intracapsular ya que, normalmente, no existen proteinas en el producto
del filtrado. Légicamente, la presién de filtracién disminuye a medida
que se aleja de la arteriola aferente y se aproxima a la eferente como
consecuencia del paulatino aumento de la concentracién de las proteinas

plasmiticas en los capilares glomerulares.

El mecanismo de regulacién intrinseco se origina y actia a nivel
glomérulotubular y es independiente de sefiales hormonales y nerviosas.
El mecanismo extrinseco incluye los efectos de modulaciones nerviosas,
debidas a eferencias del simpatico, y a los producidos por bhormonas,
principalmente al sistema renina angiotensina, prostaglandinas,

bradiquinina, ADH y serotonina.

Una vez que el filtrado llega al tibulo proximal, las células que
constituyen su pared, acopladas y yuxtapuestas en una sola capa, sirven
de barrera fisica entre el 1liquido tubular y el intersticial
peritubular, transporténdose de un lado a otro diversos componentes
mediante procesos de reabsorcién y secrecién tubular que constituyen el

mas importante trabajo del rifién. Los mecanismos de transporte de mayor
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interés estan relacionados con el agua, electrolitos fuertes como el

sodio, y materiales orgAnicos como la glucosa, etc.

A través de la superficie luminal de las células tubulares,
denominada membrana apical, se transportan los materiales desde la luz
al interior de las células. A través del limite extergo de las células,
membrana Dbasolateral, se realiza el transporte hacia el espacio
intersticial. El paso de la mayor parte del soluto desde la luz tubular
al interior de las células supone frecuentemente una interaccién entre
una proteina transportadora, el sodio y algin otro componente del
liquido tubular. En casi ningun caso estéd implicada a este nivel una

ATPasa, lo que significa que no se produce consumo de energia.

En la membrana apical del tubulo proximal el sodio se combina con
un transportador para penetrar en la célula, favorecido por una
diferencia de potencial electroquimico. Si este transportador arrastra
también glucosa, el transporte de la misma se puede realizar en contra
de gradiente de concentracién y la energia procede de la disipacién del
gradiente de sodio, con un resultado final que es el del tramsporte de
sodio y glucosa, que resulta ser tan grande como el gradiente de sodio
preexistente. El gradiente de sodio estd sostenido debido a que su
concentracién intracelular se mantiene en valores bajos por la accién de
la ATPasa Na-K que 1o impulsa a través de la membrana basolateral. La
'glucosa, una vez en el interior de la célula tubular es transportada al

espacio intersticial por difusién facilitada.



22

Un fenémeno importante es que la afinidad del transportador para el
sodio es mayor cuando estd presente otro soluto, y asi el sodio y la
glucosa, por ejemplo, se aumentan mutuamente la capacidad de transporte.
En ausencia de la glucosa el transporte de sodio se sigue produciendo

pero en un porcentaje mhs bajo.

El sodio, y anién transportado de esta forma, se deposita en el
canal intercelular. El agua, por un mecanismo de oésmosis, sigue el
movimiento del soluto desde la 1luz tubular, primero a través de la
membrana apical y después de la basclateral, hasta los canales
intercelulares y espacio intersticial para, finalmente, como
consecuencia de la presién coloidosmética de las proteinas plasmaticas
de la red capilar peritubular continuar su movimiento hasta el interior
de estos vasos en oposiciéon a la presién hidrostéatica de los mismos

(102, 144>,
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REGULACION DE LA FUNCION TUBULAR Y DE LA HEMODINANICA RENAL

Ya se ha comentado que 1la funcién de 1la nefrona consiste,
esquemAticamente, en un proceso de filtracién glomerular seguido de
reabsorcién y secrecién tubular para dar origen finalmente a la orina
definitiva. La reabsorcién en el tubulo proximal es regulada por dos
mecanismos intrinsecos e independientes de seflales bhormonales y
nerviosas que, actuando juntos, producen fenémenos que son conocidos
como balance gomérulo-tubular. Ademis, superponiéndose a los mecanismos
mencionados, pero independiente de ellos, el aparato yuxtaglomerular
cumple un papel muy importante para el control de la funcion tubular y

de la hemodinédmica glomerular.

La consecuencia final del balance glomérulo-tubular es la de
impedir que las modificaciones del filtrado glomerular produzcan cambios
en la carga tubular de sodio que puedan sobrepasar los limites normales,
asegurando con ello que a los segmentos distales de los tibulos renales
llegue un volumen de sodio adecuado para el balance corporal de los

liquidos.

El primer mecanismo intrimseco para el balance glomérulo-tubular
depende de la presién coloidosmotica e hidrostAtica en los capllares
glomerulares. En el discurrir del plasma sanguineo por los capilares, a
partir de la arteriola aferente, la filtracién va disminuyendo a medida
que se aproxima a la arteriola eferente debido a que la pérdida gradual

de liquido hace que la concentracién de las proteinas plasmiticas vaya
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aumentando paulatinamente y, con ello, la presién coloidosmética que en
los capilares peritubulares, continvacién anatémica de la arteriola

eferente, es maxima.

Por lo tanto, posteriormente a la filtraci6m, el porcentaje de
reabsorcién en el tibulo proximel varia directamente con la
concentracién de 1las proteinas plasmAticas en 1la red capilar
peritubular, las cuales generan una presién coloidosmética que es uno de
los principales factores que facilitan el intercambio de liquidos entre
la luz tubular y los capilares. En sentido opuesto actia la presién
hidrostatica capilar. Del equilibrio dinamico entre unas y otras
presiones, intraluminal, intersticial e intracapilar, resultara
finalmente una mayor o menor reabsorcién tubular de liquidos segin las

necesidades.

La disminucién de las proteinas plasmaticas por debajo de los
niveles normales en los capilares peritubulares representa la reduccisn
de la fuerza que causa el movimiento del liquido desde el espacio
intersticial peritubular a la luz capilar, lo que ocasiona aumento de la
presién hidrostatica intersticial que a su vez hace que aumente en los
canales intercelulares y que, finalmente, disminuya la reabsorcién
tubular de liquido. Al contrario ocurre con el aumento de las proteinas

plasmAticas (13,23, 144),

En el proceso de reabsorcién, la osmolaridad total permanece sin
cambios (se trata de una reabsorcién isoténica) manteniéndose la

concentracién de sodio en limites estables, lo que implica que el
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liquido reabsorbido permanece isoténico cuando el filtrado glomerular
cambia; si el liquido reabsorbido disminuye, también 1lo Dhace

proporcionalmente la reabsorcién de sodio.

Lo indicado explica que cuando se produce un aumento de la presioén
capilar glomerular aumenta el filtrado y con ello la llegada de un mayor
volumen de 1liquido a 1los tubulos, 1lo que hace que aumente la
concentracién de las proteinas en el plasma capilar glomerular a un
valor superior al normal y en estas condiciones penetra en la red
capilar peritubular una vez ha pasado de la arteriola eferente. Como
consecuencia de la elevada concentracién en proteinas se produce aumento

de la reabsorcién del liquido tubular (13,23,107).

De esta manera el juego de presiones modula directamente la
reabsorciéon proximal isoténica del liquido tubular y se adapta a los

cambios de la filtracién glomerular.

El valor del flujo del liquido tubular representa el segundo

mecanismo responsable del balance glomérulo-tubular. El transporte de
sodio a través de las membranas celulares del tubulo renal estad mediado
por una proteina transportadora especifica, y acoplando al de otros
materiales, como el mecanismo de co-transporte HNa*-Glucosa, FNa*-
aminoédcidos, o el de anti-porte Na*-H*. El porcentaje de reabsorcién de
sodio depende por tanto, en parte, de 1la concentracién de estos
materiales en el liquido tubular y estas concentraciones, a su vez,

dependen del flujo del liquido a lo largo del tubulo (52).
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Un ejemplo de la dependencia que tiene la reabsorcién tubular de
sodio del flujo es el mecanismo de co-transporte HNa*-Glucosa. Bsta
reabsorcion varia directamente con la concentracién tubular de la
glucosa y se mantiene, pero a niveles mas bajos, cuando la concentracién
de glucosa se hace igual a cero. A medida que la concentracién de
glucosa disminuye también lo hace el transporte de sodio a través de la
membrana apical y si el sodio filtrado es menor también lo seré el

porcentaje que es transportado fuera de la célula.

Cuando el filtrado glomerular est4 aumentado la carga tubular de
glucosa también lo bace de forma proporcional pero sin cambios en la
concentracién. Como la glucosa puede ser reabsorbida por completo dentro
de amplios limites, cuanto mas alto sea el filtrado glomerular mas alta
seréd la carga tubular de glucosa y mayores serdn los porcentajes de

reabsorcién de sodio y liquido (13,23,52,59).

Con los dos mecanismos de regulacién intrinseca descritos se
amortiguan efectivamente los cambios en el NaCl y flujo de agua que
podrian ser causados por las modificaciones del filtrado glomerular,
ajustando los porcentajes de reabsorcién a los de filtraciém. Por lo
tanto, el resultado final del balance glomérulo-tiubular es el de
mantener la oferta de agua y de NaCl desde el tubulo proximal al asa de
Henle dentro de limites estrechos con el objeto de que los mecanismos
reabsortivos que actiuan en los segmentos tubulares distales sean capaces
de operar dentro de un rango dinAmico normal para asegurar el balance

hidrosalino adecuado. Ello implica que el 90 % del sodio sea reabsorbido
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antes de que el liquido filtrado llegue a los tubulos distales y que el

65 % del agua se reabsorba en el tubulo proximal.

El aparato yuxtaglomerular tiene también un papel muy importante en
el equilibrio bidrosalino produciendo efectos en la funcién tubular y
hemodindmica renal, pero en este caso se incluyen sefiales nerviosas y

hormonales.

Este aparato media en la autorregulacién intrarrenal del flujo
sanguineo y el filtrado glomerular. Un aumento del liquido extracelular,
con el correspondiente aumento del volumen plasmatico, lleva a un
incremento del flujo plasmético renal y de la presién de filtracien; el
aumento de la presién de la arteriola aferente supone una disminucién de
la secrecién de renina al detectarse, en las células yuxtaglomerulares,
una mayor distensién de la pared arteriolar aferente. La inhibicion del
sistema renina-angiotensina disminuye el tono de la arteriola aferente,
facilitando asi el aumento de la presi6én de filtraciém, y la reabsorcién

tubular distal de sodio al disminuir los niveles de aldosterona.

Aumentos importantes del filtrado que supongan una mayor carga
sodica al tabulo distal son detectados por la mAcula densa y activan de
nuevo el sistema renina-angiotensina con lo que el flujo plasmAtico
renal y la filtracion glomerular disminuyen (102). Este mecanisno que se
pone en marcha a consecuencia de cambios en la concentracién de NaCl del
liquido tubular que a su paso a nivel de la mAcula densa activa el

sistema renina-angiotensina que produce aumento del tono capilar
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glomerular. Cuando la concentracién de HaCl aumenta, el flujo plasmAtico

glomerular y la filtracion disminuyen.

Ello implica también que cuando el flujo en el asa de Henle
aumenta, la filtracién glomerular correspondiente disminuye. Sin
embargo, la mAcula densa no es un sensor del flujo propiamente dicho,
sino que lo que bhace es reaccionar a la concentracién luminal de NaCl,
tal vez también a la osmolaridad, lo que indirectamente informa sobre el
flujo tubular. Cuando el valor del flujo es bajo las concentraciones de
Na* y Cl~ también lo estén, y lo contrario con el flujo alto. El aumento
del HNaCl a nivel de 1la micula densa activa una respuesta
vasoconstrictora glomerular que tiene como consecuencia la disminucion
del filtrado con lo que los valores de Na* y Cl- volveran a las cifras
normales. De esta forma sucede con independencia de la causa que motive
el cambio, ya fuera por aumento de la filtracién o por disminucion de la

reabsorcién en el tabulo proximal o en el asa de Henle (283,143).

El factor matriurético atrial juega un papel tan importante en la
bhomeostasis del volumen circulante y del sodio como el sistema nervioso
auténomo, el sistema renina-angiotensina-aldosterona, y la vasopresina.
Dada su corta vida media (unos 3.5 min) interviene fundamentalmente en
el control rapido de las variaciones de la volemia mediante dos efectos

fundamentales: vasodilatacién y natriuresis.

La accién natriurética es importante e intensa permitiendo el paso
de sodio desde el intersticio a la luz tubular a nivel del tuabulo

colector mediante una accién ligada, al menos parcialmente, a la de la
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dopamina. Igualmente, la accién diurética del factor natriurético atrial
estd ligada al sistema renina-angiotensina, existiendo una inhibicién
directa de la secrecioén de renina, sobre todo cuando ésta secrecion esta
estimulada. No ocurre asi cuando la estimulacién de la secrecién de
renina se debe a un balance sédico negativo ocasionado por la accion del

factor natriurético atrial (86).

Como resultado final de los mecanismos de regulacién, en los que
estan incluidos fundamentalmente los descritos, el rifion adapta 1los
aportes a las pérdidas dentro de una gran variabilidad (50-150
mmols/diad. En situaciones de carga soédica, si el aporte excede de 340
mmols, el rifién excreta durante dos o tres dias una cantidad de Na
inferior a los aportes con el consiguiente aumento del volumen
extracelular; posteriormente, y de una forma progresiva, el balance se
equilibrarad. En los casos de restriccién sédica la adaptacién renal se
comporta en sentido contrario (62), siendo fundamentales la actividad de

la renina y aldosterona en la regulacién de estos procesos.

De los 160 a 180 litros que son filtrados por los glomérulos del
hombre cada dia, con una osmolaridad de unos 300 mOsm/l. un 80 % es
reabsorbido por el tabulo proximal. El liquido intratubular avanza por
la porcién descendente del asa de Henle que pierde agﬁa hacia el espacio
intersticial y gana sodio, con lo que aumenta su osmolaridad pudiendo
alcanzar en el vértice los 1200-1400 mDsm/1 (129). En el segmento
ascendente del asa de Henle, zona impermeable al agua, el cloro es
reabsorbido activamente hacia el espacio intersticial por lo que el

liquido intratubular que 1llega al tubulo contorneado distal es
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hipoténico con respecto al intersticio; esta porcion de la nefrona es
permeable al agua, y al ser el sodio reabsorbido activamente hacia el
intersticio, el agua es reabsorbida igualmente siguiendo los gradientes

osméticos.

Al avanzar el liquido por el tabulo colector, y en presencia de
ADH, el agua abandona pasivamente el tubulo bhacia el intersticio, un
medio altamente hiperténico que ha sido creado en la médula, con lo que
la orina que llega a la pelvis renal es practicamente de la misma
osmolaridad que el 1liquido intersticial a nivel de la papila renal.
Cuando, por el contrario, el titulo de ADH es bajo, el tubulo colector
se hace impermeable al agua, por lo que la tonicidad del liquido tubular
a nivel del asa de Henle permanece estable a lo largo del resto de la

nefrona (56).
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FISIOPATOLOGIA DE LA INSUFICIENCIA RENAL. HIPOTESIS DE LA NEFRONA

INTACTA.

Un mismo patrén de alteraciones funcionales en la insuficiencia
renal puede resultar de muy diversas enfermedades de este organo.
Entidades tan diversas como la isquemia, el aumento de presion
intrapiélica, la infeccién por ciertos microorganismos, depésitos del
complemento o de complejos antigeno anticuerpo, pueden ser casi

idénticas en su resultado funcional final (112).

Maltiples observaciones clinicas y experimentales han afianzado el
concepto de que la base estructural comin para la insuficiencia renal en
el hombre es la disminucién del nimero de nefrnnas funcionantes, y que
las restantes presentan una hipertrofia con aumento de su funcién al
aumentar el trabajo por nefrona funcionante. Este concepto, previamente
enunciado por Sir Robert Platt, y posteriormente sostenido por los datos
obtenidos por Neal Bricker (22), ba sido denominado Hipétesis de la

Nefrona Intacta:

Al mismo tiempo que las nefronas, por una u otra causa, se van
destruyendo, las unidades que permanecen intactas se hipertrofian. Esta
hipertrofia parece localizarse fundamentalmente a nivel de los tuabulos
contorneados, pudiendose hipertrofiar también los glomérulos. De este
modo, el conjunto de nefronas adquiere un aspecto heterogéneo de
entidades deformes con escasa similitud entre ellas. En estas

condiciones, los aclaramientos renales como indicadores del
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funcionalismo, son, en definitiva, la suma de un gran numero y variedad

de aclaramientos de las distintas nefronas (22).

En un rifién hipotético con destruccién parcial de la poblacién
nefronal, y segin defiende esta teoria, existirian modificaciones
diversas de las unidades funcionales, con hipertrofia glomerular o de
algunas porciones de los tibulos, en forma heterogénea. Pues bien, en
tanto que es cierto que el volumen total de filtracién y la masa tubular
funcionante se encuentran descendidos, en valor absoluto, la relacién
entre uno y otro valor es la misma que en el rifion normal, manteniéndose

el equilibrio glomérulo-tubular.

Pronto, los mismos defensores de esta teoria, hicieron
comunicaciones segun las cuales encontraban datos demostrativos de
frecuente distorsién de este equilibrio glomérulo-tubular que dejaron la
teoria en entredicho, como en las “"nefritis pierde sal®, los fracasos
renales oligoanaricos etc., en los cuales cabe esperar la influencia de

otros factores.

Ante una disminucién de la poblacién nefronal de cualquier causa se
debe producir un aumento de la tasa de filtracién glomerular por unidad
funcionante, con una cantidad de solutos presentes en 1los tabulos
directamente proporcional al filtrado. El incremento en el namero de
particulas osméticamente activas que requieren ser excretadas origina un
aumento en la produccion de orina por minuto como consecuencia del

aumento de la osmolaridad intratubular que disminuiré la reabsorcién de
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agua, principalmente en el tdbulo proximal. De lo anterior resulta una

pérdida en la capacidad de concentracién (112).

En las fases iniciales de la 1insuficiencia renal la pérdida de
nefronas funcionantes no produce cambios en el pH debido a que las
unidades funcionantes restantes aumentan su tasa de excrecién de acidos
y es por ello que, en fases inciales, la disminucién de la excrecién de
édcidos solo puede detectarse mediante pruebas de sobrecarga.
Posteriormente, la pérdida persistente de nefronas restringe
progresivamente la eliminacién de radicales acidos, lo que lleva a la

aparicion gradual de una acidosis metabdlica (112,130).

Al igual que la del agua, la eliminacién del sodio solo puede
oscilar dentro de limites pequefios cuando hay insuficiencia remnal. El
paciente se conserva en buen estado de salud si los ingresos se ajustan

a la capacidad renal para su eliminacién.

Un paciente en insuficiencia renal que se somete a una dieta pobre
en sodio puede ser incapaz de disminuir su eliminacién sédica por simple
control hormonal como consecuencia de la diuresis osmotica de las
nefronas supervivientes; entra en balance sédico negativo eliminando un
volumen correspondiente de agua con lo que el liquido extracelular,el
plasmatico, y el filtrado glomerular disminuyen. Esto reduce la carga

osmotica por nefrona y permite una mayor retencién de sodio, lo que

lleva a un equilibrio del balance sédico al precip de cierta disminucién
del filtrado glomerular.
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Si por el contrario, el paciente se somete a un ingreso
elevado de sodio pasa a un balance positivo y retiene agua, aumentando
asi el volumen de liquido extracelular y plasmAtico, asi como el
filtrado glomerular. Esto incrementa la carga osmética por nefrona hasta
que la eliminacién de sodio se equipara al ingreso. Obviamente, el nuevo
equilibrio se logra_al precio de un aumento sustapcial del liquido
extracelular que puede conllevar edema periférico o pulmonar e

hipertensién arterial (86,112,130).

En otro extremo habria que colocar a los pacientes con
"nefritis pierde sal", que eliminan una gran parte del sodio filtrado,
incluso en insuficiencia renal terminal, por lesién tubular que limita

la reabsorcién.
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ADAPTACIOF FUNCIONAL RENAL A LA PERDIDA DE MASA RERAL.

Flujo Plasmatico Renal y Filtrado Glomerular.

La nefrectomia unilateral origina cambios adaptadores inmediatos en el
filtrado glomerular y en el flujo plasmAtico renal que alcanzan sus
niveles mAximos entre la 42 y 82 semana tras la cirugia en perros (21,149),
y entre la segunda y cuarta en ratas (76,96). Tanto en estos animales como
en el hombre se bhan documentado incrementos en el filtrado glomerular del
30-60% por unidad renal, para alcanzar niveles de hasta el 65-86 % del

filtrado glomerular total previo a la nefrectomia (39,76,126).

El aumento del flujo plasmatico renal suele ser superior al del
filtrado glomerular, 1o que determina una caida en la fraccién de
filtracion  (3,126). Ambos parametros  parecen sufrir  incrementos

progresivamente menores conforme se eleva la edad (79).

En contraste con los incrementos homogéneos en el filtrado glomerular
por unidad nefronal tras la disminucién quirurgica de la masa renal, se
observa una marcada heterogeneidad en los incrementos del filtrado en las
formas agudas de glomerulonefritis inducidas experimentalmente tras
administracién de anticuerpos antimembrana basal (98). En esta situacién
experimental se confirma la existencia de nefronas en las que aumenta el
filtrado glomerular y otras en las que disminuye. El filtrado glomerular

total depender4d de la extensién y del tipo de alteracién tisular (63,98).
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Cabe esperar que el aumento del filtrado glomerular tras la exéresis
de rifiones patolégicos se comporte de forma diversa dependiendo del grado
de adaptacién que se haya ido produciendo, en el rifién unico, de forma

paralela a la pérdida paulatina de funcién en el rifion enfermo.

Transporte de sodio.

Debido a 1los diferentes dafios histolégicos que originan los diversos
tipos de lesiones renales experimentales, los cambios estructurales en el
tejido renal residual van a desempeflar un importante papel en el tipo y
grado de adaptacién funcional. De hecho, ante exéresis parciales
progresivas la adaptacién funcional parece ser mucho mas favorable que en
las enfermedades parenquimatosas, en las que los cambios seran mas
heterogéneos en su distribucién pudiendo envolver a distintos segmentos de

la nefrona (63).

Tras la exéresis quirurgica de un rifién en el hombre y en animales de
experimentacion, reduciéndose asi la poblacién nefronal aproximadamente al
50 %, el balance normal de sodio es mantenido al duplicarse la excrecién
fraccional de este ién (65,126). Por otro lado, se ha podido comprobar que
en las situaciones de disminucién quiriargica de masa renal en animales, la
excrecién fraccional de sodio aumenta de forma significativa con 1la
expansion aguda del volumen, lo que parece estar en intima relacion con la
accién del factor natriurético atrial ante las situaciones de hipervolemia

(63,86),



37

Con modelos experimentales realizados en animales ba sido estudiada
la reabsorcién tubular de Na* tras reducciones extensas de la poblacién
nefronal demostrandose que su balance se consigue a través de incrementos
de su excrecién fraccional que son inversamente proporcionales a la caida
del filtrado glomerular total, comprobdndose que la reabsorcién tubular
proximal no presenta cambios significativos en relacién con los grupos
control a pesar del aumento de la carga sédica. Todo ello ba llevado a la
idea de que las mndificaciones en la reabsorcién tubular de sodio ocurren
fundamentalmente en el tubulo distal (157,160,168,181,183). Por el
contrario, y a pesar de lo referido, dado el bajo porcentaje normalmente
reabsorbido por los segmentos distales, Hayslett y cols. defienden la
participacién del tubulo contorneado proximal en la responsabilidad del

aumento de la excrecién fraccional de sodio (EFNa) (63).

Se han propuesto algunas otras teorias para explicar el aumento de la
EFNa, y una de las mas defendidas ha ido correlacionada con la teoria de la
Nefrona Intacta, por la que se entiende que los altos niveles plasmaticos
de urea y oiros solutos a las nefronas funcionantes determinan una
diuresis osmotica con caida de la reabsorcién fraccional de sodio.En contra
de esto se bha esgrimido el fallo de esta teoria para explicar la gran
variedad en la capacidad de ciertos enfermos con insuficiencia renal para
mantener el equilibrio de sodio, cuando la ingesta o aporte de este ion es
modificado, a pesar de permanecer constante la carga de solutos por nefrona

funcionante.
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Han sido investigados los niveles de Aldosterona en estos pacientes y
no se ha podido demostrar incrementos con respecto a los grupos control

(158>,

Transporte de Otros Ilones.

En la Insuficiencia Renal la homeostasis del calcio estd influenciada
por la caida de la absorcién intestinal, por los trastornos en el
metabolismo de la Vitamina D, y por los aumentos de la liberacion endogena
del calcio causados por los efectos de la parathormona y la acidosis
metabolica (78). Se ha demostrado que la excrecién fraccional de calcio, en
pacientes con Insuficiencia Renal, permanece relativamente constante hasta
que los niveles de filtrado glomerular caen por debajo del 25 al 3¢ % de lo

normal (63).

El papel de los segmentos distales de la nefrona fue investigado en
diversos modelos experimentales que concluyeron defendiendo la
responsabilidad de las zonas distales de la nefrona en la regulacién de la

excrecién céalcica (51,90).

La excrecién fraccional de fésforo parece comportarse en relacién
inversa a los niveles de filtrado glomerular, y los cambios propios de la
adaptacién compensadora renal parecen ser capaces'de mantener los niveles
séricos de P dentro de la normalidad hasta que el Filtrado Glomerular cae
por debajo de 25 ml/min. Los estudios de micropuncién han mostrado que la

reabsorcién tubular de fésforo ocurre predominantemente en el tdbulo
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contorneado proximal, y segun el comportamiento experimental parece que el
incremento en la excrecién fraccional de fésforo tras la disminucién de la
masa renal es consecuencia de la disminucién de la reabsorcion tubular
proximal de este elemento, lo que se atribuye a la instauracién del

hiperparatiroidismo secundario a la insuficiencia renal (169).

En los pacientes con caida progresiva del filtrado glomerular, el
mantenimiento de los niveles normales de potasio implica un aumento de la
excrecién fraccional de este i6n. Diversos autores han demostrado un
aumento de la excrecién fraccional de potasio, tras nefrectomia unilateral,
de hasta un 146 %. La responsabilidad de los distintos segmentos de la
nefrona en este aumento ha sido motivo de discusién, si bien, parece haber
quedado demostrado que 1la responsabilidad de estos cambios depende
fundamentalmente de la secreciéon de potasio por las células distales de la

nefrona (10,26,50,57,138,157, 159, 167, 188).

La adaptacién en la excrecién remal de K ante la disminucién de la
masa renal ocurre, al parecer, independientemente de incrementos en la
sintesis de Aldosterona, aunque, se ha postulado la necesidad de que
existan al menos niveles normales de esta hormona para que pueda llevarse a

cabo la adaptacion funcional que nos ocupa (44,55,63).

Xecanismos de Concentracién-Dilucion .

En los animales uninefrectomizados se observa una adecuada excrecién

de la carga acuosa con una capacidad de dilucién urinaria semejante a la

de las ratas control. Los valores mAximos de aclaramiento y reabsorcién de
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agua libre se elevan, tras la cirugia, de forma comparable a los indices
encontrados en ratas normales cuando se incrementa la carga de fluido a las
zonas distales de la nefrona. Por otro lado, se ha podido demostrar, en los
animales uninefrectomizados, una ligera pero significativa disminucién de
la osmolaridad urinaria mAxima, lo que se interpreta como consecuencia de
un incremento de la reabsorcién del filtrado, a lo largo de toda 1la

nefrona, proporcional al incremento del filtrado glomerular (63).

Cuando, en animales de experimentacién, 1la disminucién quirurgica de
la masa renal es mas importante, el cociente entre el aclaramiento de agua
libre y el aclaramiento de creatinina es algo mayor que el normal mientras
que la osmolaridad urinaria y el nivel de excrecién de solutos por unidad

de filtracién disminuyen con respecto a los controles (121).

En los individuos con enfermedad renal uni o bilateral es frecuente
encontrar un importante deterioro en los mecanismos de dilucién urinaria
que, segun algunos autores, puede ser atribuido a los efectos de la
diuresis osmética que, segiun la teoria de la nefrona intacta, acompafia a la
disminucién del aclaramiento de creatinina. Respecto a ello se bhan aportado

también datos contradictorios (63).

Los segmentos distales de 1la nefrona se comportan comp los
responsables de los mecanismos de concentracién urinaria al igual que en

el individuo normal (50,51).
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HIPERTROFIA RENAL COMPENSADORA

Tras la pérdida de masa renal el tejido restante compensa este defecto
con un incremento en su tamafio. Aumento en el peso del rifién contralateral
al nefrectomizado se han demostrado tanto en la rata (73), como en el
conejo (101) (dentro de las dos primeras semanas postcirugia con aumentos
de hasta el 40% de su peso inicial), comp en estudios radiolégicos y
ecograficos (89) realizados en seres humanos. Similares hallazgos ban
demostrado autores como Paulson y cols (125) y Segaul y cols (161), que
encuentran fenémenos de hipertrofia renal, similares a los desarrollados
tras la ablacién quirargica de tejido renal, ante la existencia de dafio

parenquimatoso renal de diversa etiologia.

Segun Rous y cols (149), la hipertrofia renal compensadora se detiene
cuando se alcanza del 85 al 90 % del peso original como cota maxima,
negando la posibilidad de hipercompensacién y afirnandb que si un rifién
atrofico vuelve a ser funcionante dismimnuye el tamafio del rifién

hipertréfico.
Consideraciones Estructurales.

Estudios histolégicos de la hipertrofia renal compensadora en animales
de experimentacién han demostrado la existencia tanto de hipertrofia como
de hiperplasia. Con respecto a la primera se han apreciado modificaciones

en el DNA previos a la divisién celular dentro de las seis primeras horas
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tras la cirugia, con divisién celular a partir del segundo dia. De otro
lado, la sintesis de RNA, representativa del indice de hiperplasia celular,
comienza su incremento dentro de las doce primeras horas después de la
nefrectomia persistiendo al menos durante las siguientes cuatro semanas

(60,175,176,177).

Dos semanas después de 1la cirugia existe, en animales de
experimentacién, un incremento del 40 % en el contenido celular de RNA, asi
como de la proporcién RNA/DNA, de proteinas/DRA, y de proteinas/celula,
frente a un incremento paralelo del DNA en tan solo el 25 %, lo cual parece
sugerir claramente que en la hipertrofia renal predomina la hipertrofia

sobre la hiperplasia celular (43,71,74,99,175).

Clasicamente, tras estudios histolégicos de recuento glomerular, se ha
referido no encontrar aumento del nimero de nefronas en el rifion residual
tras nefrectomia unilateral en ratas (4,108). Sin embargo, en contra de
esto 0ltimo, estudios de recuento glomerular con moderno procesado del
tejido renal, parecen demostrar que el numero de nefronas del rifién
residual tras uninefrectomia en ratas pasa de 32.000 a 47.000 siempre que
la cirugia haya sido realizada dentro de los primeros 50 dias de edad

(18,70).

El crecimiento renal compensador no ocurre de forma homogénea en todos
los tramos de la unidad nefronal, como lo demuestra el hecho de que durante
la hipertrofia renal compensadora el crecimiento glomerular es menos
pronunciado que el tubular bhasta el punto de que el incremento en la

superficie de filtracion parece ser insuficiente para explicar el aumento
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del indice de filtracién glomerular. La zona de la nefrona con mayor
crecimiento es el tuabulo proximal, con un aumento inicial transversal y
solo tardiamente 1longitudinal. En comsecuencia, la proporcién masa

glomerular / masa tubular cae durante este proceso (5,45,48,49,81,122,163)

En 1982 Debre y cols sintetizaban los bhallazgos anteriormente
comentados comunicando que habia quedado bien establecido que la
hipertrofia renal compensadora procede casi exclusivamente de la
hipertrofia de los diferentes elementos renales, y que la hiperplasia ocupa
un papel modesto. Segun ellos, el aumento de la masa renal es debido en un
75 % a la hipertrofia, y en un 25 % a la hiperplasia. En los diversos
tramos de la npefrona encuentran que a nivel de los glomérulos, tabulo
contorneado distal, asa de Henle, y tibulo colector no hay mas que
hipertrofia y que en el tubulo contorneado distal hay combinacién de
hipertrofia e hiperplasia con predominio de la primera, apareciendo la
hiperplasia cuando las células del tubulares alcanzan un volumen critico,

momento en el cual se produce la divisién celular (33).

En contraste con los hallazgos referidos a la reaccién compensadora
renal ante a la ablacién quirirgica, caracterizados por la homogeneidad de
los cambios en la poblacién nefronal, hay una gran heterogeneidad en los
cambios que se producen en el rifién frente a agresiones parenquimatosas del
tipo de las Glomerulonefritis Crénicas. En éstas se aprecian dafios
diversos en las diferentes porciones de la nefrona, y como consecuencia de

ellos un crecimiento compensador heterogéneo (46,83,123).
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Factores Implicados en la Hipertrofia Renal.

Yolumen de Pérdida Nefronal. Han sido realizados numerosos y variados
estudios que intentaban relacionar el grado de la hipertrofia remnal con la
intensidad de la pérdida nefronal encontrando que el crecimiento renal,
ante ablaciones de tejido renal de diversa intensidad, era mucho mas
importante cuando la pérdida de tejido renal era mayor; en relaciém con la
hiperplasia se demostré que era igualmente proporcional al incremento del

tamafio aunque no era el responsable fundamental de éste (80).

Dieta. Parece exitir uma clara correlacién entre la carga proteica de
la alimentaciéon y la hipertrofia renal. De hecho, se ha comunicado que una
dieta elevada en proteinas induce hipertrofia renal incluso en ausencia de
reduccién de la masa renal, reflejandose fundamentalmente en el tramo
ascendente del asa de Henle (46,119). Por otro lado, no podemos olvidar el
conocido efecto negativo de las dietas hiperproteicas sobre bla funcién
renal, mas acentuado cuando la masa renal estd significativamente

disminuida.

Edad. Parece ser el factor mas importante en relacién a la intensidad
de la hipertrofia compensadora evidenciadndose una diferencia significativa
en el incremento del numero de nefronas en animales jévenes y adultos (79).
Sin embargo, no hay hipertrofia compensadora congénita, y asi, el rifien
tnico en la agenesia renal unilateral no la presenta al nacimiento, siendo
a partir de entonces cuando el rifién aumenta su peso con un incremento de
hasta el 50 % a los cuatro meses que puede llegar a ser del 100 % al afio

(46,173)



45

Diversos autores han defendido que, si bay una pérdida nefromnal
importante antes de los 30 afios, se puede recuperar gran parte del volumen
nefronal original por parte del rifién sano aunque de una forma mas lenta
que en edades mas tempranas. Después de los 30 afios la recuperacién es mas
lenta, con una duracién de hasta 3 o 4 afios, y no llegando a un incremento
en altura superior al 10 %. Se ha justificado el menor crecimiento del
tamafic renal en edades avanzadas a una menor capacidad de incremento del
flujo plasmadtico renal durante el proceso (33,84). Lo anteriormente
expuesto ha hecho que algunos autores postulen que la presencia de una
hipertrofia en rifién adulto por encima de los 17 cms de longitud
generalmente indica que la enfermedad renal contralateral estaba presente

en la infancia (40).

Sexo. El anBlisis evolutivo del crecimiento renal compensador en
donantes de rifion sanos para trasplante ha mostrado que los varones
donantes desarrollan una mayor hipertrofia compensadora que las mujeres

(173>,

Metabolismo de los Fosfolipidos. Uno de los cambios mas tempranos que

han sido detectados tras nefrectomia unilateral, en animales de
experimentaciéon, es un incremento en la incorporacién de Colina a los
fosfolipidos, 1lo cual es demostrable a 1los cinco minutos de 1la
intervencién. Se ba postulado por ello que el comienzo del crecimiento
renal compensador puede estar asociado a un aumento especifico dela

sintesis de fosfolipidos de la membrana celular (46,67,177).
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Procesos Infeccipsps. Se ha demostrado que la hipertrofia renal
compensadora es menor en nifios con reflujo e infeccién urinaria, incluso
una vez corregido el defecto,que en nifios con rifién sano. La hipertrofia
parece ser menor a mayor grado de reflujo, lo que probablemente esté en
relacién, al menos en parte, con la existencia de focos de pielonefritis

cronica (187).

Factores Hormonales. Se bha descrito una disminucién marcada de la
hipertrofia renal en animales hipofisectomizados aunque no el mecanismo
responsable ni se ha identificado la propuesta hormona bhipofisaria
responsable del crecimiento renal compensador. La administracién de hormona
de crecimiento o de bhormona adrenocorticotrépica no ha estimulado el
crecimiento renal. De igual modo tampoco la testosterona exégena parece

bhacerlo salvo en animales hembras (34,46,114,155).

Se ha publicado que se produce mayor grado de hipertrofia renal en
ratas diabéticas, lo que concuerda con las caracteristicas del crecimiento
renal compensador del diabético juvenil. Los autores sugieren que la
hiperglucemia favorece el depésito de glucégneo, 1la oxidacién del
palmitato, y su incorporacién en los fosfolipidos y troglicéridos del

cortex renal (148).

Otros trabajos han mostrado que tras administrar desoxicorticosterona
a conejos aumentaba la capacidad compensadora, en estructura y funcién, de
los tidbulos proximales siempre que no se les restringiese el aporte de sal
en la dieta, concluyendo que la mayor hipertrofia renal no era consecuencia

directa de la administracién de mineralocorticoides sino de la elevacién
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del filtrado glomerlar que acompafiaba a la expansién de volumen originada

por la desoxicorticosterona y la sal (85).

En los estados hipotiroideos parecen estar disminuidos tanto el
incremento de tamafio como el del filtrado glomerular y la reabsorcién
tubular de sodio, lo que unido a la comprobacién experimental del
comportamiento contrario tras administrar tiroxina, ha llevado a aceptar
que esta hormona media en los mecanismos de compensacién morfologica y

funcional del tejido renal (34,131).

Acido Folicn.Un efecto similar se ha atribuido al acido félico cuya
adinistracién se ha relacionado con aumentos del GMP., RRA, y proteinas
celulares en la cortical renal sin aumentar el numero de células, por lo
que se ha defendido un posible efecto potenciador de la hipertrofia celular

durante el crecimiento renal compensador (46,170).

Drogas de Accién Aptimitética. La valoracién del crecimiento renal

compensador en los enfermos nefrectomizados por tumor que fueron sometidos
a tratamiento antimitOtico ha demostrado que tanto el incremento de tamafio
como la adaptacién funcional son inhibidos por los agentes antimitéticos

(184).

*-H*. El {ntercambio Na* - H* parece estar
sustancialmente aumentado en la hipertrofia renal (30,62,116), por lo que
se ha relacionado el crecimiento renal compensador con la estimulacién del
intercambio KFa*-H*. De hecho, en diQersos mndelos experimentales se ha

podido demostrar que la 1inhibicién del intercambio Na*-H+ podia frenar el
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volumen de crecimiento de 1la poblacién celular, teniendo un efecto
contrario su estimulacién.Esta actividad se incremente con las dietas

hiperprotéicas (15,30,43,46,62,87,88,111,116).

Potasio. En la hipertrofia renal inducida por la hipokaliemia también
se han constatado aumentos del intercambio Na*~K*. Sin embargo, estudios
in vitro demuestran una diferenmcia sustancial entre la hipertrofia renal
inducida por hipokaliemia y la inducida por disminucién de la masa renal
dado que en la primera no estéd incrementado el filtrado glomerular

(162, 180> .

Calcio. El grado de hipertrofia renal se incrementa en animales comn
dieta baja en Ca, y es menor cuando ésta es escasa en P. En esa linea se
ha demostrado‘ que la administracion de PTH en ratas
tiroparatiroidectomizadas provoca una estimulacién del crecimiento renal,
al igual que cuando se suplia con 1-25 (OH)zDs la deficiencia de vitamina D
en estos animales (72). Estos datos han llevado a que se haya lanzado la
interesante hipétesis de que 1la disminucién del filtrado glomerular
originaba aumento transitorio de la concentracién sérica de P, lo que
determinaba disminucién de la calcemia, y como consecuencia de ello se
incrementaba la secrecién de PTH. El aumento de esta hormona seria
responsable de los niveles de fosfaturia aumentados que ellos comunicaban.
Ante los hallazgos anteriores algunos grupos de trabajo decidieron
estudiar los niveles de PTH tras nefrectomia unilateral confirmando las
anteriores modificaciones del metabolismo del Ca y del P pero no

detectaron elevaciones en los niveles de PTH (126, 139).
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Cloruro Aménico. Parece inducir wuna mayor hipertrofia renal
compensadora. Tras su administracién a animales de experimentacion
uninefrectomizados aumenta el contenido de proteinas y de RNA sin

incremento en el numero de células.

Hucleétidos Ciclicos. Diversos mpdelos experimentales sobre 1la
hipertrofia renal compensadora, fundamentalmente los de circulacién cruzada
de los que hablaremos mas \adelante, han demostrado incrementos de la
concentracién renal de GMP. acompafiados de caida en la de AMP:. de forma
inmediata a la iniciacién de los fenémenos de hipertrofia renal, por lo que
se ha postulado que un pronto incremento en la concentracion renal de GMP.
con caida del AMP. podria ser el estimulo inicial para la sintesis protéica

responsable de la hipertrofia.

Hipotesis en relaciéon con los mecanismos de regulacién de la

Hipertrofia Renal Compensadora.

Dos hipotesis fundamentales, que se han dado en llamar "Hipétesis del
Incremento de Trabajo® e "Hipotesis de los Factores Renotrépicos" son las

mas frecuentemente defendidas como responsables de este fenémeno:

A) Hipotesis del Incremento de Trabajo. Surgié con Sacerdotti que, en

1896, introdujo la idea de que la Hipertrofia Renal era una respuesta a la
necesidad de excretar aumentos significativos de productos residuales dado
que el rifién que quedaba debia suplir la funcién de ambos. Este concepto

fue matizado conforme se fueron ampliando los conocimientos sobre
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fisiologia renal afianzéndose la idea de que el aumento del tamafio renal
era secundario a la mayor demanda funcional renal. Sin embargo, a pesar de
que a lo largo de los afios han surgido numerosos autores y experiencias que
apoyaban estos principios, también han surgido otros muchos que aportaban

numerosos puntos en contra.

Diversos grupos de trabajo defendieron que la intensidad de la
hipertrofia renal era proporcional a la cantidad de masa renal perdida y
que la disminucién de masa renal originaba un incremento del filtrado
glomerular, en cortos intervalos de tiempo, directamente proporcional a la
reduccién de la masa renal, y aunque no parece existir correlacion absoluta
entre el porcentaje de aumento del filtrado glomerular y el tamafio renal
(173) se ha defendido un incremento inicial del filtrado sin aumento del
tamafio, una fase intermedia de aumento del tamafio sin aumento del filtrado
y finalmente, un incremento del filtrado glomerular que a largo plazo
resulta proporcional al peso, todo lo cual parece poner en relacién ambos

parametros (48,80,101,181).

La reabsorcién tubular se incrementa de forma paralela al filtrado
glomerular, aunque de forma mas lenta, hasta alcanzar niveles que permitan
volver a un normal equilibrio glomérulo-tubular. El predominio tubular
proximal de la hipertrofia renal se ha relacionado con el incremento del
trabajo tubular a este nivel que parecia surgir cono consecuencia de un

mayor indice de filtracién (181, 183).

Otro factor en favor de esta hipétesis ha sido la demostracién de

incrementos del flujo plasmidtico renal paralelos a los cambios funcionales
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e Dhistolégicos. En este sentido, se bha hecho una interpretacién
anatomofuncional de las modificaciones del flujo renal basada en 1la
disposicién angular de las arterias renales que, segin sus autores,
favorece el incremento del flujo sanguineo en cualquiera de ellas de forma
inmediata a la ligadura de la contralateral. Ante estos hallazgos se ha
postulado que los fenémenos de hiperemia inmediatos a la nefrectomia serian
los iniciadores de la hipertrofia renal al activar factores estimuladores

especificos preexistentes (84,100,149).

Mas recientemente, se han esgrimido argumentos que se oponen a la
hipotesis que nos ocupa, tales como los resultados obtenidos al incrementar
el trabajo del rifitn en diversos modelos experimentales mediante
ureteroperitoneostomias o hipokaliemias, que mostraron una clara
disociacién entre el incremento del filtrado glomerular y de la reabsorcién
tubular de agua y sodio, y la hipertrofia renal. De hecho, los autores,
encontraron aumentos del peso renal en las primeras 48 horas sin
modificaciones significativas simultédneas en el transporte tubular de Na y

agua (77,150,182).

Royce, defensor de la teoria del incremento del trabajo, intento
justificar 1lo ocurrido en el modelo de 1la ureteroperitoneostomia,
proponiendo que el paso de la orina al torrenmte circulatorio podria ejercer
un efecto inhibitorio eobre la hipertrofia renal, suponiendo la existencia
de un inhibidor del crecimiento renal, secretado por las mismas células
tubulares cuya acumulacién exagerada en los fluidos extracelulares

determinaria este efecto (76).
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Masson e Hirano afirman que el factor circulatoric no condiciona la
hipertrofia renal puesto que ellos provocaron una hipertensién arterial
renovascular estenosando una arteria renal. Posteriormente nefrectomizaron
el rifion sano y el que quedaba se hipertrofié a pesar de persistir la
estenosis arterial y afiadirse las lesiones vasculares: de la nefropatia
hipertensiva (105). En esta misma linea Katz demostré aumento de la
sintesis de fosfolipidos a pesar de una disminucién, inducida

experimentalmente, de la reabsorcién tubular de sodio (77).

B> Hipétesis de los Factores Renotrépicos. Braun Menéndez fue el

primero en proponer la existencia de un factor responsable del crecimiento
renal al que llamé “Renotropina® (19). 8in embargo, parece que fue
Sacerdotti el primero en realizar experimentos en busca de este o estos
factores, encontrando que el plasma de perros que habian sido sometidos a
nefrectomia unilateral producian estimulo de crecimiento renal en perros
normales (131). Posteriormente se han realizado numerosos estudios que
Austin y cols. ban resumido recientemente y que han sido fundamentalmente
experimentos de parabiosis, es decir, con circulacién cruzada entre ratas
normales y nefrectomizadas uni o bilateralmente; de inyeccien, a animsles
normales, de plasma o de determinados extractos de éste procedente de
animales uninefrectomizados, y experimentos in vitro en los que se afiadia

plasma de nefrectomizados a cortes de parénquima renal.

Los estudios de parabiosis no bhan aportado resultados definitivos. La
mayoria de ellos refieren aumento del peso renal, de la incorporacién de
Timidina tritiada en el DNA, y del contenido de RNA y de proteinas

celulares (85,97,174). Sin embargo, en los afios sesenta algunos
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investigadores comunicaron datos contradictorios con los experimentos de
circulacién cruzada (31). Preuss y Goldin, que han analizado recientemente
estos datos, atribuyen 1los resultados negativos de estos altimos a
supuestos defectos técnicos, concrétamente a la alta concentracién del
suero utilizado (50 %), lo cual parece tener un curioso efecto inhibidor

(131>.

Como ya habian sugerido otros autores, los experimentos de parabiosis
positivos pudieron determinar que, si existia un factor renotrépico
plasmatico, solo ejercia su efecto de aumento del crecimiento renal ante
situaciones de disminucién de la masa renal y no ante situaciones de
deterioro funcional de otra causa como pudiera ser la ligadura ureteral
(78,119). Se demostré un incremento en el indice mitético en células
medulares renales en cultivo al exponerlas al suero de animales
nefectomizados postulando, tras los datos obtenidos, que el referido suero
poseia el factor renotrépico entre el 2 y 15 dia postcirugia. Igualmente,
se enfrenté este suero con tejidos procedentes de otros érganos y
concluyeron que su efecto debia ser érgano especifico (28,36,46,133,135).
Cuando ha sido utilizado suero de animales binefrectomizados se han
comunicado fracasos en la aparicién del efecto estimulador del crecimiento,
y ba sido postulado que, o bien la renotropina es liberada por el rifién, o
necesita la interaccién renal para su activacién. El factor renotrépico
~ parece ser organo especifico, pero probablemente no sea especie especifico.
Su peso molecular puede oscilar entre los 10.000 y los 25.000 Daltons, o
siendo dializable por lo que conserva su funcién tras la didlisis de los

animales (135).
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En base a la asociacién comunicada por Braun Menéndez entre la
hipertrofia renal y la hipertensién arterial (20), diversos autores han
estudiado la posible influencia de la renina en el crecimiento renal
compensador comprobando una clara y uniforme estimulacién de la
incorporacién de timidina tritiada al poner cortes renales en contacto con
renina de cerdo semipurificada a concentraciones bajas (0.2 u. Goldblatt)
mientras que cuando utilizaban concentraciones de 1.7 u. Goldblatt el

efecto era de inhibicién (131).

Nomura y cols (115) y Nicholson y cols (114) han defendido actividad
renotropica de pituitarias ovinas parcialmente purificadas
independientemente de la hormona de crecimiento, adrenocorticotropa, y
gonadotropinas. Seran necesarios estudios futuros para identificar esta

Fraccién pituitaria.

C) Oiras Hipotesis. Junto con los supuestos efectos favorables sobre
el crecimiento renal del incremento de trabajo, cambios circulatorios, y
factores humorales, se postulé la existencia de mediadores neurolégicos en
la Hipertrofia Renal (37). En contra de esto ultimo se estd utilizando el,
aparentemente, potente argumento de los trasplantes renales, esto es: es
ampliamente conocido el crecimiento que desarrollan estos organos que de

por si han tenido que ser denervados para poder ser transplantados (120).
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OBJETIVOS DEL PRESENTE ESTUDIO CLINICO.
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La bhipertrofia renal compensadora y la adaptacién funcional renal,
tras nefrectomia wunilateral o por deterioro de 1la funcién Renal
contralateral de causa diversa, son procesos conocidos de muchos afios

atras.

Hemos podido constatar como la mayoria de los estudios y modelos
experimentales sobre estos procesos han sido realizados en animales, a los
que se inducia o no una enfermedad renal unilateral, y en donantes de rifién

sanos con resultados relativamente homogéneos.

En la Medicina moderna, y a pesar de 1os numerosos avances
cientificos, sigue siendo relativamente frecuente la necesidad de realizar
nefrectomias que, en ocasiones, se acompafian de una funcién renal en el
lado sano tan solo aceptable. Las afecciones renales que llevan a la
nefrectomia pueden haber provocado una hipertrofia renal compensadora
contralateral con el correspondiente reajuste funcional antes de realizarse

la intervencién,

Cuando en la practica diaria se indica una nefrectomia ya suele haber
algin grado de hipertrofia renal compensadora y de adaptacién funcional
renal condicionadas por la enfermedad renal, por lo que es de suponer que
los cambios posteriores a la intervencién deben estar mediatizados, en lo
que a su intensidad se refiere, por las mndificaciones funcionales previas

a la cirugia.
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Ante estas cuestiones y tras comprobar, en la bibliografia consultada,
que los estudios que mas se podrian superponer a la situacién clinica
habitual han sido realizados en donantes de rifiones sanos y, sobre todo, en
animales de experimentacién, nos hemos visto animados a realizar este
estudio con la intencién de valorar la posible potenciacién de la
hipertrofia renal compensadora y de la adaptacién funcional remal por la
disminucién de 1la masa renal enferma en el adulto, conforme a 1los

parametros habitualmente utilizados en la practica médica.
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MATERIAL Y METODOS
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MATERIAL

Se ha realizado el estudio sobre pacientes urolégicos que iban a ser
Nefrectomizados Unilateralmente siempre que cumpliesen los siguientes

criterios:

A) Poseer una funcién renal contralateral compatible con una vida

normal, por lo que fueron excluidas las nefrectomias pretrasplante .

B) Ausencia de Infeccién Urinaria o cuadro séptico de cualquier origen

en el momento de la intervencién.

C)> Ausencia de patologia diabética o de hipokaliemias de cualquier

origen.

D) Ausencia de malformacién renal o de columna lumbar que impidiese la
adecuada valoracién radiolégica de las dimensiones registradas a estos

niveles.

E) Aceptacién expresa de los pacientes de su inclusién en el protocolo
de estudio una vez expuestos las incomodidades inherentes a su
colaboracién, de lo cual se derivé la realizacién completa del estudio en

un grupo de pacientes, parcial en otros, y la exclusién de muchos.

Igualmente, fueron excluidos todos los casos que presentaron algunos

de los siguientes hallazgos:
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1. Infeccién Urinaria,

2. Hipertensién Arterial,

3. Situaciones de Hipotensién Arterial de cualquier origen,
4. Hiperglucemias,

5. Necesidad de tratamiento antimitético,

6. Patologia urolégica de cualquier tipo

Se han utilizado un total de 40 pacientes a nefrectomizar por las

causas y con las edades reflejadas en la Tabla 2.

En lo que a instrumental se refiere fue empleado, para cateterismo
preoperatorio, un Cistoscopio con doble canal de trabajo y éptica de 709,
asi como catéteres del tipo Chevassu del 6 u 8 Fr dadas sus especiales
caracteristicas, condicionadas por su terminal olivar para adaptacién a la
pared ureteral evitando el escape de orina alrededor de la sonda, lo que

permite recoger una proporcién de la orina ureteral del 100 %.
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1. Tumor Repnal Dr con Feocromocitoma Suprarrenal Ipsilateral...46 afios
2. Tumor de Pelvis Renal Izquierda............c.covvuven Ciaeaaas 49 afios
3. Tumor Renal Izquierdo.........vuviiiiiuienrnnenrinnansonsnens 60 afios
4. Calculo Coraliforme Renal Izquierdo............cicovvvnvnnnn 54 afios
5. Calculo Coraliforme Renal Izquierdo............cccvvviinininn 43 afios
6. Tuberculosis Renal Derecha..............coiviiiviiien Ceraaes 42 afios
7. Litiasis Multiple Renal Derecha........... vy 56 afios
8. Pielonefritis Crénica Atréfica Derecha..........vcvuevvivanas 28 afios
9. Hidronefrosis y Litiasis Renal Izquierda.................... 45 afios
10. Tumor Pélvico Calicial Remal Izquierdo.............. o000 55 afios
11.Hidronefrosis Izquierda.........ciiiiiiiiiiiiiniinninnennenns 55 afios
12.Hidronefrosis Izquierda......... .o iiiiiiiiii i, 35 afios
13.C4lculo Coraliforme Renal Derecho.........oivviiiinnieeinnnn 62 afios
14 . Tumor Pélvico Calicial Renal Izquierdo................c0000, 63 afios
15.Pielonefritis Crénica Atréfica Izquierda................000. 45 afios
16. Tuberculosis Renal Derecha...... ..o iiii i inniiiannnnanns 42 afios
17.Calculo Coraliforme Renal Derecho.........ovvvvvivinvnnsnne, 44 afios
18.Célculo Coraliforme Renal Derecho.........civiiiivinninnnns 45 afios
19.Estenosis de Uréter y Litiasis Renal Multiple Derecha...... 65 afios
20.Tumor Renal Derecho. . ...t iiiiiiiinnier i i orinanss 60 afios
21.Tumor Renal Derecho. ... ittt ity 44 afios
2z2.Litiasis Coraliforme Renal Derecha......... . vvviivvvninevnnns 47 afios
23.Tumor Pélvico Calicial Renal Derecho........iivvviiinevnnans 71 afios
24.Litiasis Coraliforme Renal Derecha.........ooivviveinnnnenan 52 afios
25.Litiasis Maltiple Renal Derecha......... v iviiiiiiiinniennony 45 afios
26.Litiasis Maltiple Renal Derecha........ovveviviiinivinnnnnas 58 afios
27.Litiasis Coraliforme Renal Izquierda............cocvivvivunnns 44 afios
28.Tumor Renal Izquierdo......... ..o ananes 50 afios
20.Llitiasis Coraliforme Renal Izquierda...............cocvvuuen 32 afios
30.Litiasis Coraliforme Renal Izquierda.............ccovvivnnnn 52 afios
31.Tumor Renal Derecho....... ..ttt it i enaanas 65 afios
32.Litiasis Moltiple Renal Izquierda......... v v inuennvnnnnns 46 afios
33.0ncocitoma Remal Derecho.......cvvviiii i iiiiiininnnas 62 afios
34.Litiasis Coraliforme Renal Izquieda..........cvivivnueenrnn 46 afios
35.Tuberculosis Renal Izquierda........civievivvninnvnnns +evv...51 afios
36.Litiasis Renal. Hidronmefrosis ...........ciiviivinviennnens, 43 afios
37.Tumor Pelvis Renal Izquierda ............vouvviuunnn fereeans 74 afios
38. Tumor Renal Derecho ...... . it iiiiiiiiiiiiiiineiinrenrennnnes 53 afios
39. Tumor Remal Derecho .........cviviiiiniinnvnnnn Cieaeaas Ceeans 57 afios
40. Tumor Pelvis Renal Derecha ............. et e Ceaeaens 53 afios

Edad Media ......... 50.97 afios

Desviacién Estandar. 9.94

Tabla 2. Relacién de patologias que obligaron a la nefrectomia y edades con
que se realizé ésta.
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METODOS

Determinacion de la Funcién Renal.

Recogida de muestras.

El dia anterior a la intervencién procedimos, en un total de 20
enfermos, a la cateterizacién ureteral del rifién enfermo con sonda de
Cheassu dejando la oliva distal aproximadamente a 10 cms del meato ureteral
y colocando sonda vesical, de modo tal que esta Gltima recogeria la
totalidad de la orina del rifién sano mientras que el cateter ureteral haria
lo propio con la del rifién enfermo. Ambas se mantuvieron en todos los casos
hasta el momento de la intervencién permitiendo asi la recogida de orina
por espacios de tiempo conocidos. A la mitad del tiempo de recogida de la

orina se procedio sistemAticamente a la extraccién de 20 c.c. de sangre.

A los seis, treinta y noventa dias de la intervencién se procedisé a
la recogida de orina y sangre de todos estos pacientes segin la misma

técnica.
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Creatinina Plasmitica y Aclaramiento de Creatinina.

Todos los pacientes, mientras duré la recogida de muestras en la
titulacién preoperatoria y a los seis dias de la intervencién, mantuvieron
reposo absoluto y una dieta normal del hospital. Igualmente, en las otras
dos titulaciones, todos hacian una dieta normal y una actividad moderada.

Exactamente igual que en las condiciones habituales en la practica médica.

Las muestras de sangre obtenidas preoperatoriamente y a los seis,
treinta y noventa dias de la intervencién, en un total de 20 enfermos,
fueron centrifugadas para posterior titulacién de la Creatinina plasmatica

de forma convencional en un autoanalizador con Técnica de Jaffé.
De igual modo se procedié, en cada uno de los periodos resefiados, a la

titulacion de la concentracién de la Creatinina en muestras de la orina

recogida para el posterior calculo de su aclaramiento segin la férmula:

Crg ¢# Vm

Donde Cc = Aclaramiento de Creatinina,
Cro = Concentracion de Creatinina en Orina,
Cre = Concentracién de Creatinina en Plasma,
Vm = Volumen de orina por minuto.
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Excrecion Fraccional de Sodio

En los mismos veinte enfermos en que se titulé la creatinina y en las
mismas muestras de sangre y orina se procedié a la titulacién de la

concentraciéon de sodio mediante técnica de Fotometria de Llama.

A partir de los resultados obtenidos en la concentracién plasmatica y
urinaria de creatinina y sodio se procedié al céalculo de la excrecién

fraccional de sodioc mediante la férmula:

Nac #* Cr
EFla = -==—————~ * 100
Na, #* Cro

Donde EFNa = Excrecién fraccional de sodio,
Na. = Concentracién urinaria de sodio,
¥a, = Concentracién plasmatica de sodio,
Cro = Concentracién de creatinina en orina,
Cro = Concentracién plasmatica de creatinina.
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Valoracion Radiolégica de las dimensiones renales.

El estudio radiolégico se ha realizado un dia antes de la intervencién
y a los seis, treinta, y noventa dias después de la misma, siempre con la
condicién de que mostrasen con nitidez la silueta renal y la de los cuerpos
vertebrales. La distancia habitual utilizada entre el foco y la placa
radiografica fue de aproximadamente 100 cms. No fueron utilizadas placas
nefrotomogréficas porque no necesariamente dan informacién de los diadmetros

mayores que eran las dimensiones a valorar.

Se han medido en la placa radiografica la distancia entre el borde
superior de L1 y el inferior de L3 incluyendo los espacios intervertebrales

y los ejes renales miximos longitudinal y transverso (Figura 1).

Puesto que iban a ser comparados estudios radiolégicos en diversos
momentos evolutivos y para evitar la posible causa de error resultante de
la variacion de la distancia foco objetivo, se procedié, en la Escuela
Técnica Superior de Ingenieros Industriales (Grupo de Ingenieria Biomédica)
a la correccién de las dimensiones de los ejes longitudinal y tranmsversal
del rifion utilizando como referencia la medicién realizada antes de la
intervencién y como factores correctores las distancias vertebrales L1-L3

segun la siguiente formula:
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locve ¥ lew,

Donde: lcrei, lcrez, lcrem = longitud corregida del eje estudiado a los
seis, treinta, y noventa dias de la intervencién
respectivamente.

lcee = longitud L1-L3 en la medicién preoperatoria

levv, levz, lews = longitud del eje estudiado obtenida a los seis,
treinta, y noventa dias de la intervencién respectivamente.

lcer, 1lcez, lcez = longitud L1-L3 obtenida a los seis, treinta, y

noventa dias de la intervencién respectivamente.

Para valorar las modificaciones en los didmetros renales se utilizaron
los cambios porcentuales, con respecto a los valores anteriores a la
intervencién, y no los valores abspolutos de cada medicién. También se
procedié a calcular el producto de ambos ejes remales en cada una de las
mediciones para el analisis del plano que comprenden y posterior estudio de

los cambios obtenidos.
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Figura 1. Dimensiones medidas en las placas radiograficas: distancia entre
el borde superior de L1 y el inferior de L3 incluyendo los espacios
intervertebrales (Lc), eje maximo longitudinal remal (E1l), y eje miximo
transversal renal (Et). |
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Andlisis EBstadistico

El an&lisis estadistico de los resultados obtenidos fue realizado
mediante ordenador con el que se obtuvo, para los valores de cada periodo y
para los correspondientes aumentos porcentuales respecto a las mediciones

preoperatorias, la media y la desviacién estandar.

En las tablas incluidas en resultados se ha afiadido la media junto a
los valores individuales a pesar de que no refleja en ocasiones los
resultados obtenidos en la mayor parte de los casos debido a que en alguno
de ellos los valores absolutos se desviaron notablemente de ella; también
se incluye la desviacién estandar a fin de reflejar la dispersion de los
valores individuales, no pretendiendo incluirla para establecer criterios

de significacién estadistica.

Se procedis al estudio de las diferencias de medias con objeto de
determinar si estas diferencias son extrapolables al resto de la poblacién
no mestreada. Para dicho estudio se ha utilizado el Contraste de

significacion de diferencia de medias.

La metédica seguida ha sido la de la aplicacion de este Contraste a
cada periodo de medicién en relacién con el anterior a la intervencién, asi
como entre los datos obtenidos a los seis y treinta dias y entre los
treinta y loe noventa dias después de la intervencién, tanto en lo que se

refiere a los resultados del aclaramiento de creatinina y de la excrecioén
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fraccional de sodio como a los del producto eje longitudinal * eje

transversal de las mediciones radiolégicas.

Para la aplicacién del contraste al estudio estadistico de los veinte
casos en que se estudiaron las dimensiones renales, el aclaramiento de
creatinina, y la excrecién fraccional de sodio antes de la intervencion y a
los seis, treinta, y noventa dias de la misma se aplicé la ley de
probabilidad de la t de Student Fisher con mi + nz - 2 grados de libertad,

conparando el valor de itl.

Para la aplicacién del contraste al estudio estadistico de 1los
cuarenta casos en los que se valoraron los didmetros renales unicamente
antes de la intervencién y a los noventa dias de la misma ha sido necesario
el calculo de la variable t que para poblaciones mayores de 30 elementos,

es normal N(0.1).

Mediante el calculo del coeficiente de correlaciém y la obtencién de
las correspondientes lineas de regresion se ha relacionado el producto eje
longitudinal # eje transversal obtenido a los seis, treinta y noventa dias
de la intervencién con el obtenido antes de la intervencién al objeto de

valorar su dependencia.

Con la misma intencién se han relacionado 1los aumentos del
aclaramiento de creatinina del rifién sano, a los seis, treinta, y noventa
dias de la intervencién con el aclaramiento de creatinina del rifién enfermo

extirpado. Asi mismo se relacionaron los aclaramientos obtenido a los seis,
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treinta y noventa dias de la intervencién con los preoperatorios del rifién

sSano.

Se ha relacionado el aumento del producto eje longitudinal #* eje
transversal con el aumento del aclaramiento de creatinina obtenido en cada
periodo, y con el aclaramiento del rifion enfermo antes de su exéresis.
Igualmente, se bhan relacionado los aumentos del producto de los ejes

renales con los de la excrecisn fraccional de sodio.

Por ultimo, se han relacionado tanto el aclaramiento de creatinina
como el aumento del producto de los ejes renales obtenidos en cada periodo,

con la edad de los pacientes.
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RESULTADOS
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ACLARAMIENTO DE CREATININA

Se procedié a la titulacién delL aclaramiento de creatinina de ambos
rifiones por separado antes de la intervencién y a los seis, treinta y
noventa dias de la misma en un total de 20 pacientes (Tabla 3). Para la
valoracién de las modificaciones evolutivas se calcularon 1los aumentos
porcentuales con relacién a los obtenidos en el rifién sano antes de la

nefrectomia (Tabla 4).

El valor medio del aclaramiento de creatinina antes de la intervencién
fue de 67.39 ml/min, mientras que a los seis, treinta y noventa dias de
ésta fue de 68.83 ml/min, 75.33 ml/min, y 78.88 ml/min respectivamente, con
desviaciones estandar de 28.02, 22.26, 30.83, y 29.73 para cada uno de
ellos, suponiendo unos aumentos porcentuales a los seis, treinta y noventa

dias de 9.60 %, 16.86 %, y 24.77 %.

Para apreciar 1los cambios registrados en relacién al tiempo

analizaremos por separado los distintos periodos (Tabla 4):
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Caso ¥2¢  Preoperatorio A los 6 dias A los 30 dias A los 90 dias

Rifién Rifién
Sano Enfermo

1 154,17 0.00 93.63 136,82 115.10
2 85.26 20.33 108.14 120.67 85. 84
3 45.56 2.16 38.89 57.25 71.87
4 96.26 12.44 116.64 105, 14 141.60
5 53.36 12.62 94.44 132.38 129.14
6 80.50 0.00 76,14 95. 82 08.61
7 41,32 2.80 55.56 55.32 73.14
8 96.58 0.00 72.00 59.11 83.76
9 66.90 0.00 47.50 43.46 36.26
10 57.75 0.00 54.74 64.56 63. 49
11 59.78 0.76 49.57 60.14 77.75
12 87.71 17.68 82.08 96. 00 105.87
13 30.28 4,32 39.62 30.87 33.80
14 45.87 6.81 57.87 43, 46 44.33
15 39.14 2.08 77.05 48.69 54.14
16 48.55 5.67 49.41 04.87 108.80
17 70.50 1.09 79.17 74.62 63. 14
18 67.91 9.23 54.64 55.87 60.20
i9 69.82 0.00 54.35 76.62 64.94
20 50.50 37.24 75.18 54.94 65.74
Media 67.39 6.76 68. 83 75.33 78.88
Dev Estd 28.02 9.50 22.26 30.83 29.73

Tabla 3. Aclaramientos de Creatinina obtenidos antes de la intervencién en
el rifion sano y enfermn, asi como a los seis, treinta y noventa dias de la
misma.
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Caso N2 Aumentos a Aumentos a Aumentos a
los 6 dias los 30 dias los 90 dias

1 ~-39.27 -11.25 -25.34
2 26.83 41.53 0.68
3 -14.64 25.66 57.75
4 21.17 9.22 47.10
5 76.99 148. 09 142.02
6 - 5.42 19,03 22.50
7 34.46 33.88 77.01
8 -25.45 -38.80 -13.27
S -29.00 -35.04 -45.80
10 - 5.21 11.79 90.94
11 -17.08 0.60 30.06
12 - 6.42 9.45 20.70
13 30.84 1,95 11.62
14 26.16 - 5.25 -~ 3.36
15 96. 86 24.40 38.32
16 1.77 95.41 124.10
17 12.30 5.84 -10.44
18 -19.54 17.73 -11.35
19 -22.16 9.74 - 6.99
20 48.87 8.79 30.18
Media 9.60 16.87 24.77
Desviacion estandar 35.91 42.03 47.27

Tabla 4. Aumentos porcentuales del Aclaramiento de Creatinina a los seis,
treinta y noventa dias de la intervencién en relacién a los valores
preoperatorios.
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1. A los seis dias de la intervencién se registraron unos aumentos
medios del 9.60 % y desviacién estandar de 35.91. Mientras que realmente
aumenté el aclaramiento de creatinina en 10 de los pacientes, con un maximo
del 06.86 % en el caso 15, se apreciaron disminuciones en otros tantos,
con un maximo de 39.27 para el nimero 1. De otro lado, en ocho de los
casos se registraron aumentos superiores al 20 % y en cuatro bhubo

disminuciones superiores a esta cifra.

2. A los treinta dias de la intervencién se registraron unos aumentos
medios del 16.86 % y desviacién estandar de 42.03. El aclaramiento
de creatinina aumenté en 15 de los pacientes, con un méximo del 148.09 % en
el caso 5, mientras que se apreciaron disminuciones en los cinco restantes,
siendo la mayor de ellas del 38.80 % en el nimero 8. Seis de los casos
presentaban un aumento del aclaramiento de creatinina superior al 20 % y,
por el contrario, solo dos tenian una disminucién superior a esta misma

cifra.

3. A los novepta dias de la intervencién se registiraron unos aumentos
medios del 24.77 % y desviacién estandar de 47.27. Se registrd aumento del

aclaramiento de creatinina en 13 de los casos, con un mAximo del 142.02 %
en el caso nimero 5. De otro lado, se apreciaron disminuciones en los siete
restantes, siendo la mayor de ellas del 45.80 % en el caso 9. Por altimo,
mientras que diez presentaban un aumento del aclaramiento de creatinina
superior al 20 %, tan solo dos tenian una disminucién superior a esta misma

cifra.
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Los casos 1 y 9 muestran un disminucién aparentemente importante del
aclaramiento de creatinina. El primero de ellos como consecuencia de su
patologia asociada, un feocromocitoma suprarrenal que le fue extirpado al
mismo tiempo que el rifisn enfermo, que, probablemente, en funcién sus
efectos hemodinaAmicos condicioné una determinacién inicial del aclaramiento
de creatinina muy elevado, llegando a alcanzar un aclaramiento de
creatinina de 115.10 ml/min a los noventa dias de la intervencién, lo que

no puede interpretarse como una disminucién real del filtrado.

De otro lado, los resultados obtenidos en el segundo obligaron a su
revisién clinica confirmendose mediante dos titulaciones, realizadas a los
seis meses de la intervencién, un aclaramiento de creatinina de 70.50

ml/min.

Al valorar los aumentos del aclaramiento de creatinina con relacion al
aclaramiento preoperatorio total, es decir, la suma de los aclaramientos de
ambos rifiones, se pudo comprobar que en el 50 % de los casos (pacientes 3,
4, 5, 6, 7, 10, 11, 12, 15, y 16) el aclaramiento obtenido a los tres meses

fue superior al preoperatorio total.

Desde un punto de vista global se puede observar una tendencia al
incremento progresivo de los valores medios del aclaramiento de creatinina
al analizar en su conjunto los resultados obtenidos a los seis, treinta y

noventa dias de la intervencién (Figura 2).
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Aumento %

100.00

— Aumento % Ccr

25.00 -

-235.00 - -

o ) ' 30 90 Dias

Figura 2. Aumentos medios del aclaramiento de creatinina a los seis,
treinta y noventa dias de la intervenciém en un total de veinte enfermos

(los puntos representan las desviaciones estandar).
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AnAlisis estadistico

El estudio estadistico de los valores obtenidos en el aclaramiento de
creatinina mostré un aumento en los valores obtenidos a los tres meses con
relacién a los anteriores a la intervencién que no fue estadistidamente
significativo. De igual modo, los valores registrados a los seis y a los
treinta dias mostraron aumentos que, en su conjunto, no fueron
estadisticamente significativos con relacién a los preoperatorios tomados

como control.

Por el contrario se confirmé aumento del aclaramiento de creatinina
en el 50 % de los casos a los seis dias de la intervencién. Igualmente, a
los 30 dias de la nefrectomia del rifion patolégico hubo aumento del
aclaramiento de creatinina en el 80 % de los pacientes. Por Gltimo, a los
noventa dias se objetivé un aumento del aclaramiento en el 60.5 %
de 1los casos, todos ellos en relacién con los valores obtenidos para el

rifiétn sano antes de la intervencién.

Se calculéo el coeficiente de correlacién y se elaboro la
correspondiente linea de regresiéon entre los aclaramientos de creatinina
obtenidos a2 los seis, treinta y noventa dias con los del rifion sano antes
de la intervencién, obteniéndose unos coeficientes de 0.5874, 0.6474, y
0.5359 respectivamente, 1lo que supone una correlacién débil emtre las dos
variables, es decir, a mayores valores de los aclaramientos obtenidos antes
de la intervencién existié una cierta tendencia a que mayores fueran los
registrados en cada una de las siguilentes mediciones, con una mayor

correlacién en los valores de los treinta dias (Figuras 3,4, y 5).
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Igualmente, para valorar su posible interdependencia se procedis al
célculo del coeficiente de correlacién y a la elaboracién de la linea de
regresion correspondiente entre los aumentos del aclaramiento de creatinina
obtenidos a los seis, treinta y noventa dias con los del rifion enfermo que
fue extirpado,obteniéndose unos coeficientes de 0.4006, 0.2109, y 0.1864
respectivamente, lo que determiné la independencia del comportamiento de

ambas variables (Figuras 6,7, y 8).



80

A los 6 dias

118!]1:';.7:|l-s!iico

Q-

~3
€I3C»

&3 ' .
- VT T YTy

Cad
hesd

460

Antes de la intervencién

=
£
=
=

Figura 3. Gréafica de dispersi6n y linea de regresion del aclaramiento de
creatinina del rifion sano anterior a la intervencién en relacién con el
obtenido a los seis dias de la misma. El1 valor del coeficiente de
correlacién fue de 0.5874, y la linea de regresién presenté una pendiente
de 0.4666 con una ordenada en el origen de 37.387.
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Figura 4. Grafica de dispersién y linea de regresién del aclaramiento de
creatinina del rifion sano anterior a la intervencién en relacién con el
obtenido a los treinta dias de la misma. El valor del coeficiente de
correlacién fue de 0.6474, y la linea de regresién presenté una pendiente
de 0.7124 con una ordenada en el origen de 27.323.
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A los 90 dias
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Figura 5. Grafica de dispersién y linea de regresién del aclaramiento de
creatinina del rifion sano anterior a la intervencién en relacién con el .
obtenido a los noventa dias de la misma. El valor del coeficiente de
correlacién fue de 0.5359, y la linea de regresién presentdo una pendiente
de 0.5686 con una ordenada en el origen de 40.554.
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Aumento porcentual
del Ccr a los & dias

10

Ccr rifibn enferao
antes de su exéresis

Figura 6. Gréafica de dispersién y linea de regresién del aclaramiento de
creatinina del rifién enfermo anterior a la intervencién en relacién con el
aumento porcentual del aclaramiento de creatinina del rifion sano a los seis
dias de la misma. El valor del coeficiente de correlacion fue de 0.4006, y
la linea de regresioén presenté una pendiente de 1.5152 con una ordenada en
el origen de -0.6411.
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Aumento porcentual
del Ccr a los 30 dias
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Figura 7. Gréafica de dispersién y linea de regresion del aclaramiento de

creatinina del rifion enfermo anterior a la intervencién en relacién con el

aumento porcentual del aclaramiento de creatinina del rifién sano a los
treinta dias de la misma. El valor del coeficiente de correlacién fue de
0.2109, y la linea de regresion presenté una pendiente de 0.9335 con una
ordenada en el origen de 10.553.
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funento porcentual
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Figura 8. Gréfica de dispersiéon y linea de regresién del aclaramiento de
creatinina del rifion enfermo anterior a la intervencién en relacién comn el
aumento porcentual del aclaramiento de creatinina del rifién sano a los
noventa dias de la misma. El valor del coeficiente de correlacién fue de

0.1864, y la linea de regresiéon presenté una pendiente de 0.9279 con una
ordenada en el origen de 18.497.
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EXCRECION FRACCIONAL DE SODIO

Se calcule 1la excrecién fraccional de sodio del rifién enfermo y del
sano por separado antes de la intervencién, asi como a los seis, treinta y
noventa dias de ella en el mismo grupo de enfermos que se estudié el
aclaramiento de creatinina (Tabla 5). Seguidamente se analizaron 1los
aumentos porcentuales de cada una de las mediciones con relacién a 1los

valores obtenidos inmediatamente antes de la intervencién (Tabla 6.

Los valores medios de la excrecién fraccional de sodio antes de la
intervencién y a los seis, treinta y noventa dias de ésta fueron del 1.08
% 1.06 %, 1.40 %, y 1.37 % respectivamente, y desviaciones estandar de
0.56, 0.64, 0.36, y 0.48 para cada uno de ellos, suponiendo unos aumentos
porcentuales a los seis, treinta y noventa dias de 11.11 %, 56.35 %, y

51.43 % respectivamente.

Los cambios registrados tuvieron un comportamiento poco homogéneo, por
lo que, dado que el valor medio no necesariamente representa los resultados
obtenidos en todos los casos, analizaremos por separado los distintos

periodos (Tabla 6):

1. A los seis dias de la intervencién se registraron unos aumentos
medios del 11.11 % y desviacién estandar de 72.41. Mientras que realmente
aumenté la excrecién fraccional de sodio en 8 de los pacientes, con un
maximo del 191.23 % en el caso 9, se apreciaron disminuciones en los 12

restantes, con un mAximo del 75 % el numeroc 20. De otro lado, en cinco
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Caso B2  Preoperatorio A los 6 dias A los 30 dias A los 90 dias

Rifion Rifién
Sano Enfermo
Caso 1 0.68 0.00 1.03 1.88 1.48
Caso 2 0.89 1.52 0.71 1.24 1.83
Cas=n 3 1.12 1.11 2.588 1.7% 1.53
Caso 4 0.59 1.13 0.46 1.15 0.79
Caso 5 0.36 1.03 0.95 1.27 1.32
Caso 6 0.78 0.00 0.73 1.61 1.08
Caso 7 1.56 1.70 1.66 1.15 1,90
Caso 8 1.55 0.00 0.87 1.35 1.27
Caso 9 0.57 0.00 1.66 1.27 1.82
Caso 10 1.25 0.00 1.35 1.56 1.32
Caso 11 1.15 5.48 1.66 1.61 1.12
Caso 12 0.45 0.86 0.34 1.11 1.26
Caso 13 2.82 2.22 2.43 2.03 2.97
Caso 14 1.62 0.90 0.65 1.94 1.26
Caso 15 0.96 1,95 0.92 0.71 1.35
Caso 16 0.77 1.59 0.39 1.31 1.17
Caso 17 1.15 3.44 0.82 1.07 1.08
Caso 18 0.66 3.57 0.68 1.13 0.89
Caso 19 1.47 0.00 1.05 1.81 1.62
Caso 20 1.24 0.87 0.31 0.98 0.81
Media 1.08 1.37 1.06 1.40 1.37
Dev Estd 0.56 1.44 0.64 0.36 0.48

Tabla 5. Valores de Excrecion Fraccional de Sodio del rifiéon sano obtenidos
de forma inmediatamente preoperatoria y a los seis, treinta y noventa dias
de postoperatorio.



Caso NQ Aumentos a
los 6 dias

Aumentos a
los 30 dias
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Aumentos a
los 90 dias

1 51.47
2 -20.22
3 130.35
4 -22.03
5 163.89
6 - 6.41
7 6.41
8 -43.87
9 191.22
10 8.00
11 44,35
12 ~24.44
13 -13.83
14 -59. 88
15 - 4,17
16 ~-49.35
17 -28.69
18 3.03
19 -28.57
20 -75.00
Media 11.11

Desviacién estandar 72.41

Tabla 6. Aumentos porcentuales de

-28.
19.
-26.
70.
- 6.
71.
23.
-20.

56.
75.

la Excrecién

-22.22
40.62
51.95

- 6.09
34.85
10.20

-34.68

51.43
81.82

Fraccional de 8Sodio

registrados a los seis, treinta y noventa dias de la intervencién en

relacién a los anteriores a la misma.
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de 1los casos el aumento fue suerior al 40 %, mientras que hubo

disminuciones superiores a esta cifra en otros cuatro pacientes.

2. A los treinta dias de la intervencién se registraron unos aumentos
medios del 56.35 % y desviacién estandar de 75.92. La excrecién
fraccional de sodio aumenté en 14 de los pacientes, con un maximo del
252.78 % en el caso numero 5, mientras que se apreciaron disminuciones en
los seis restantes, siendo la mayor de ellas del 28.01 % en el caso 13.
Seis de los casos tuvieron un aumento de la excrecion fraccional de sodio
superior o igual al 40 % y, por el contrario ninguno de ellos tenian una

disminucion superior a esta misma cifra.

3. A los poventa dias de la intervencién se registraron unos aumentos
medios del 51.43 % y desviacién estandar de 81.82. Se registré aumento de
la excrecién fraccional de sodio 15 de los casos, cor un mAximo del
266.67% en el caso numero 5. De otro lado, se apreciaron disminuciones en
los cinco restantes, siendo la mayor de ellas del 34.68 % en el caso 20.
Por altimo, mientras que siete pacientes superaban un aumento de la
excrecién fraccional de sodio superior al 40 %, ninguno de ellos

presentaban una disminucién superior a esta cifra.

Desde un punto de vista global se puede observar una tendencia al
aumento medio de la excrecién de sodio a los seils dias, para ser éste mucho
mayor a los 30 y aparentemente estabilizarse a los 90 dias de 1la

intervencién (Figura 9).
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Figura 9. Aumentos medios de la excrecién fraccional de sodio a los seis,’
treinta y noventa dias de la intervencién en un total de veinte enfermos

(los puntos representan las desviaciones estandar).
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Anadlisis estadistico

Los valores medios obtenidos en la excrecién fraccional de sodio
mostraron un aumento significativo a los noventa dias de la intervencién

respecto a los registrados antes de ella (P < 0.10).

A los treinta dias de la intervencién también se aprecio un aumento
significativo de la media de las excreciones fraccionales de sodio en

relacién a la anterior a la intervencién (P < 0.03).

No se aprecié diferencia significativa entre los valores obtenidos a
los seis dias y los anteriores a la intervencién. Sin embargo, hubo un
aumento significativo del valor medio de las excreciones fraccionales de
sodio obtenidas a los treinta dias al relacionarlo con el registrado a los

seis dias de la intervencién (P < 0.09).

Igualmente, para valorar su posible interdependencia se procedié al
calculo del coeficiente de correlacién entre los aumentos de la excrecién
fraccional de sodio a los seis, treinta, y noventa dias de la intervencién,
y los registrados en el rifion enfermo antes de su exéresis obteniéndose
unog coeficientes de -0.0694, -0.2498, y -0.2563 respectivamente, 1lo que

supone ausencia de correlacién entre las dos variables enfrentadas.
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DIMENSIONES RENALES.

Fueron medidas las dimensiones renales en su eje longitudinal y
transversal mAximos, y la distancia vertebral L1-L3 como referencia,
antes de la exéresis del rifion contrario enfermo y a los tres meses de la

intervencion en un total de 40 pacientes (Tabla 7).

Para la correccién del error radiolégico originado por el cambio de la
relacion foco-objeto se procedié a la correccién de las dimensiones del eje
longitudinal y transvesal utilizando como factores correctores los valores
obtenidos en las mediciones de la distancia L1-L3 segin se expone en el
apartado de metodologia. Seguidamente se calculé el aumento obtenido para

cada uno de los ejes con respecto al preoperatorio (Tabla 8).

Los aumentos medios obtenidos a los noventa dias en los ejes
longitudinal y transversal fueron de 4.25 % y 5.62 %, con unas desviaciones

estandar de 5.31 y 4.87 respectivamente.

Aunque estos resultados representan la media de los aumentos obtenidos
para todos los pacientes, no reflejan los obtenidos para cada uno de ellos
independientemente, haciéndose por lo tanto necesario un anédlisis mas

detallado de cada uno de los mismos:
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Caso Preoperatorio A los 90 dias
Distancia Distancia
Eje Long Eje Transv L1-L3 Eje Long Eje Tranv L1-13
cms cms cms cms cns ces
1 14.5 7.7 10.2 15.2 8.5 10.85
2 12.5 7.2 9.95 13.5 7.8 10.5
3 12.6 7.3 10.1 13.6 7.9 10.6
4 14.7 8.0 10.4 14.5 8.2 10.5
5 14.0 7.2 9.9 14.2 7.6 9.9
6 15.0 7.2 9.0 15.1 7.6 9.15
7 13.3 6.8 8.5 13.2 7.0 9.8
8 . 14.4 6.2 9.9 14.5 6.8 10.2
95 12.0 6.2 9.3 12.0 6.7 5.0
10 18.7 8.1 9.3 13.5 7.5 9.0
11 13.0 6.6 7.8 13.0 7.1 7.5
12 12.5 6.4 9.4 14.5 7.2 9.6
13 11.0 6.5 5.1 11.3 6.7 9.3
14 13.5 6.6 9.3 12.0 6.0 8.1
15  11.0 6.7 8.8 13.5 6.8 9.1
16 13.1 6.75 9.1 13.2 6.9 9.0
17 12.1 5.7 9.5 12.6 6.3 9.4
18 12.5 6.4 9.5 12.8 7.5 9.5
19 14.5 7.9 10.0 16.9 7.9 10.0
20 11.5 6.3 10.1 14.0 7.7 11.2
21  13.0 7.8 10.0 14.1 8.5 10.6
22 17.0 7.2 9.0 16.8 7.8 8.8
23 138.7 6.8 9.7 14.3 6.8 9.5
24 13.83 6.9 9.4 13.9 6.9 8.2
25 13.0 9.3 9.9 13.7 10.0 9.9
26 14.4 7.2 5.8 13.7 7.4 9.2
27  14.0 6.7 10.1 14.3 7.0 10.2
28 13.2 5.8 9.9 13.0 5.9 8.8
29 15.0 6.2 10.6 15.2 7.2 11.0
30 12.2 6.1 10.1 13.1 6.4 10.1
31 13.4 5.8 9.6 13.2 5.7 9.2
32 14.1 7.2 10.5 14.7 7.5 10.2
33 13.6 6.2 8.2 13.5 5.9 7.7
34 15.1 7.2 9.1 16.2 7.8 8.9
35 12.5 5.5 8.5 12.4 5.6 8.1
36 15.1 7.3 10.5 16.0 7.4 9.6
37 14.0 6.2 10.2 14.1 6.8 10.4
38 12.1 7.0 10.0 12.3 7.1 9.8
39 12.3 5.9 9.2 12.8 6.0 9.5
40 15.3 8.0 10.2 15.6 8.1 9.9

Tabla 7.: Resultados obtenidos en la medicién de los Ejes Longitudinal y
Transversal y de la distancia L1-L3 antes de la intervencién y 90 dias
después.
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Caso Preoperatorio A los 90 dias
Eje Long Eje Transv Eje Long Eje Tranv Aumento Aumento
cms cns cms cms Eje Long EBje Transv
Corregido Corregido % %)
1 14.5 7.7 14.29 7.99 ~-1.45 3.78
2 12.5 7.2 12.79 7.39 2,34 2.66
3 12.6 7.3 12.96 7.52 2.84 3.11
4 14.7 8.0 14.36 8.12 -2.30 1.52
5 14.0 7.2 14.20 7.60 1.43 5.55
6 15.0 7.2 14.85 7.47 -0.98 3.82
7 13.3 6.8 12.79 6.78 -3.79 ~-0.21
8 14.4 6.2 14,07 6.60 -2.27 6.45
9 12.0 6.2 12.40 6.92 3.33 11.67
10 13.7 8.1 13.95 7.75 1.82 -4.32
11 13.0 6.6 13.52 7.38 4.00 11.88
12 12.5 6.4 14.20 7.05 13.58 10.16
13 11.0 6.5 11.06 6.55 0.52 0.86
14 13.5 6.6 13.78 6.89 2.06 4.38
15 11.0 6.7 13.05 6.57 18.68 -1.85
16 13.1 6.75 13.35 6.98 1.88 3.36
17 12.1 5.7 12.73 6.37 5.24 11.70
18 12.5 6.4 12.80 7.50 2.40 17.19
19 14.5 7.9 16.90 7.90 16.55 0.00
20 11.5 6.3 12.62 6.94 9.78 10.22
21 13.0 7.8 13.30 8.02 2.32 2.80
22 17.0 7.2 17.18 7.98 1.07 10.79
23 13.7 6.8 14.60 6.94 6.58 2.10
24 13.3 6.9 14.20 7.05 6.78 2.17
25 13.0 9.3 13.70 10.00 5.38 7.53
26 14.4 7.2 14.59 7.88 1.34 9.48
27 14.0 6.7 14.16 6.93 1.14 3.45
28 13.2 5.8 14.62 6.64 10.79 14.44
29 15.0 6.2 14.65 6.94 ~-2.35 11.01
30 12.2 6.1 13.10 6.40 7.38 4.92
31 13.4 5.8 13.77 5.95 2.79 2.55
32 14.1 7.2 15.13 7.72 7.32 7.23
33 13.6 6.2 14.38 6.28 5.71 1,34
34 15.1 7.2 16.56 7.97 9.69 10.77
35 12.5 5.5 13.01 5.88 4.10 6.85
36 15.1 7.3 17.50 8.09 15.89 10,87
37 14.0 6.2 13.83 6.67 -1.22 7.57
38 12.1 7.0 12.55 7.24 3.73 3.50
39 12.3 5.9 12.39 5.81 0.78 -1.52
40 15.3 8.0 16.07 8.34 5.05 - 4.82
Media 4.25 5.62
Dev. Estandar 5.31 4.89

Tabla 8. Medidas de los ejes longitudinal y transverso antes de la
intervencién y medidas corregidas de los noventa dias. En las dos colummas
Gltimas se registran los aumentos porcentuales de cada uno de los ejes.
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a) En los aumentos del eje longitudinal destacan el caso numero 15 en
el que se da el maAximo aumento de 18.68 %, y el caso numero 7 que se sitia

en el extremp contrario con una disminucion del 3.79 %.

Mientras que se produjeron aumentos de variada cuantia en 33 de los
casos, en los 7 restantes hay discretas disminuciones de este eje. Tan solo
5 de los enfermos (12, 15, 19, 28, y 36) mostraron aumentos superiores al

10%, no llegando en ningin caso al 20 %.

b) En los aumentos del eje transversal destacan el caso nimero 18 en
el que se da el méximo aumento de 17.19 %, y el caso numero 10 que se situa

en el extremo contrario con una disminucién del 4.32 %.

Mientras que se producen aumentos de variada cuantia en 36 de los
casos, en los 4 restantes hay discretas disminuciones en los valores de
este eje. En 11 de los enfermns (9, 11, 12, 17, 18, 20, 22, 28, 29, 34,
36,) se registraron aumentos superiores al 10%, no llegando en ningun caso

al 20 %.

¢) Como se puede apreciar en la Tabla 8, salvo en el caso numero 7, en
el que se apeciarn discretas disminuciones de ambos ejes, todos los enfermos

en los que se registré disminucién de un eje mostraron aumento del otro.
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Se procedié a calcular el producto de ambos ejes renales en ambas
mediciones para el analisis del plano que comprenden y posterior estudio de

los aumentos obtenidos (Tabla 9).

El aumento medio del producto eje longitudinal % eje tramsversal fue

de 10.14 con una desviacién estandar de 7.94.

Estos resultados representaron la media de los aumentos obtenidos para
todos los pacientes, aunque no reflejando los de algunos de ellos
independientemente. En un analisis mas detallado de ellos cabe resaltar

que:

a) Destacan el caso numero 36 en el que se dié el mAximo aumento del

28.49 %, y el caso nimero 7 que tuvo una disminucién del 3.99 %.

Mientras que se produjeron aumentos en 36 de los casos, se registraron
discretas disminuciones en los 4 restantes. En 17 de los enfermos se

registraron aumentos superiores al 10 % (Tabla 9).
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Caso Preoperatorio A los 90 dias Aumento (%)

Eje Lon # Eje Tran Eje Lon # Eje Tran
cms= cms=
Medidas Corregidas

1 111.65 114.18 2.27
2 90. 00 94,56 5.06
3 91.98 97.54 6.05
4 117.60 116.65 -0.81
5 100.80 107.92 7.06
6 108.00 111.03 2.80
7 90.44 86.83 -3.99
8 89.27 92.88 4.04
9 74.40 85.85 15.39
10 110.97 108.11 -2.57
11 85.80 99. 83 16.35
12 80.00 100. 09 25.12
13 71.50 72.49 1.38
14 86.10 94,901 6.52
15 73.70 85.85 16.48
16 88.42 03.11 5.30
17 68.97 81.08 17.55
18 80.00 96. 00 20. 00
19 114.55 133.51 16.55
20 72.45 87.66 21.00
21 101.40 106.67 5.19
22 122.40 137.06 11.98
23 083.16 101.38 8.82
24 91.77 100.12 9.10
25 120.90 137.00 13.32
26 103.68 115.03 10.95
27 93.80 88.15 4,63
28 76.56 97.07 ; 26.79
29 93.00 101.62 9.27
30 74.42 83.84 12.66
31 77.72 81.92 5.41
32 101.52 116.83 15.08
33 84.32 90.33 7.13
34 108.72 132.10 21.51
35 68.75 76.47 11.22
36 110.23 141.64 28.49
37 86.80 92.23 6.25
38 84.70 80.93 7.36
39 72.57 72.03 -0.75
40 122.40 134.13 9.59
Media 02.46 101.67 10.14
Desv. Estandar 16.01 18.37 7.94

Tabla 9. Resultados del producto del Eje Longitudinal por el Tramsversal
antes de la intervencién y de los ejes corregidos de los noventa dias. En
la columna de la derecha se exponen los aumentos porcentuales registrados.
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Para conocer las modificaciones intermedias se midieron ademas, en 20
de los enfermos, estos mismos parametros a los seis dias y al mes de la
intervencién. Los datos obtenidos en las mediciones radioléegicas quedan
referidos en las Tablas 10 y 11 respectivamente. En la Tabla 12 se exponen
estos mismos datos tras su correccién en funcién de las condiciones del

estudio realizado antes de la intervencién.

Se procedié seguidamente al calculo de los aumentos porcentuales en
cada uno de los ejes con relacién a los valores iniciales preoperatorios

(Tabla 13).

La media de los aumentos del eje longitudinal a los seis dias de la
intervencisn fue del 7.13 %, mientras que al mes y tres meses se
registraron unos aumentos medios del 2.45 % y 3.78 % respectivamente; todos

ellos en relacién con los valores preoperatorios.

Se puede apreciar que tras el aumento de los valores medios a los seis
dias, se produjo disminucién de estos valores a los treinta dias de la
intervencién pero manteniéndose todavia por encima de los didmetros medios

iniciales, para posteriormente aumentar de nuevo a los tres meses.

Dado que el valor medio no representa los resultados obtenidos en
todos los casos, estudiamos por separado los datos de los distintos

periodos de medicién:
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Cazo ¥¢ Preoperatorio Sexto dia A los 30 dias A los 90 dias

Eje Eje Eje Eje Eje Eje Eje Eje

Long Trans Long Trans Long Trans Long Tranms

(cm) (cm (cm) (cm (cm {cm) (cm) (cmw

1 14.5 7.7 15.7 8.15 15.2 8.25 15.2 8.5
2 12.5 7.2 13.6 7.9 13.4 7.7 13.5 7.8
3 12.6 7.3 13.7 8.1 13.5 7.8 13.6 7.9
4 14.7 8.0 15.5 8.2 15.5 8.7 14.5 8.2
5 14.0 7.2 15.9 9.0 13.8 6.7 14.2 7.6
6 15.0 7.2 15.7 7.8 14.8 7.0 15.1 7.6
7 13.3 6.8 13.8 7.4 13.2 6.9 13.2 7.0
8 14.4 6.2 15.4 6.3 14.7 6.4 14.5 6.8
9 12.0 6.2 12.3 6.7 11.4 7.0 12.0 6.7
10 13.7 8.1 14,1 8.3 13.7 7.8 13.5 7.5
11 13.0 6.6 13.4 6.6 13.1 6.2 13.0 7.1
12 12.5 6.4 14.2 7.0 13.8 6.7 14.5 7.2
13 11.0 6.5 12.26 6.7 11.4 5.7 11.3 6.7
14 13.5 6.6 13.4 6.3 11.5 5.7 12.0 6.0
15 11.0 6.7 13.0 7.1 12.8 6.4 13.5 6.8
16 13.1 6.75 12.6 6.8 12.5 7.0 13.2 6.9
17 1z.1 5.7 13.9 5.8 13.4 6.0 12.6 6.3
18 12.5 6.4 15.8 7.8 12.6 6.3 12.8 7.5
19 14.5 7.9 15.5 7.5 14.9 7.6 16.9 7.9
20 11.5 6.3 12.5 7.3 13.0 7.5 14.0 7.7

Tabla 10. Valores obtenidos en la medicién de los Ejes Longitudinal y
Transversal antes de la intervencién y a los seis, treinta y noventa dias
de la misma.
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Caso N¢ Preoperatorio Sexto dia A los 30 dias A los 90 dias
1 10.2 11.0 10.8 10.85
2 9.95 10.5 10.4 10.5
3 10.1 10.65 10.55 10.6
4 10.4 10.6 10.5 10.5
5 9.9 10.0 9.6 9.9
6 8.0 9.3 8.9 9.15
7 9.5 9.7 9.8 9.8
8 9.9 10.2 10.0 10.2
9 9.3 9.2 9.3 9.0

10 9.3 9.3 9.1 9.0
11 7.8 7.5 7.7 7.5
12 9.4 9.6 9.5 9.6
13 9.1 9.2 8.9 9.3
14 9.3 8.5 8.4 8.1
15 8.8 9.0 8.8 9.1
16 9.1 8.9 8.8 9.0
17 9.5 10.0 9.8 9.4
18 9.5 9.1 9.4 9.5
19 10.0 9.7 9.8 10.0
20 10.1 10.5 1.0 11.2

Tabla 11. Longitudes obtenidas en la medicién de la distancia vertebral L1-
L3 antes de la intervencién y a los seils, treinta y noventa dias de la
misma..
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Caso ¥2 Preoperatorio Sexto dia A los 30 dias A los 90 dias
Eje Eje Eje Eje Eje Eje Eje Eje
Long - Trans Long Trans Long Trans Long Trans
(cm) (cm) (cm) (cm) (cm) (cm) (cm (cm)
Corr Corr corr corr corr corr
1 14.5 7.7 14.56 7.56 14.35 7.79 14.29 7.99
2 12.5 7.2 12.89 7.49 12.82 7.37 12.79 7.39
3 12.6 7.3 12,99 7.68 12.92 7.47 12.96 7.83
4 14.7 8.0 15.21 8.04 15.35 8.62 14.36 8.12
5 14.0 7.2 15.74 8.91 14.23 6.91 14.20 7.60
6 15.0 7.2 15.19 7.55 14.97 7.08 14.85 7.47
7 13.3 6.8 15,51 7.25 12.79 6.69 12.79 6.78
8 14.4 6.2 14.95 6.11 14.55 6.33 14.07 6.60
9 12.0 6.2 12.43 6.77 11.40 7.00 12.40 6.92
10 13.7 8.1 14.10 8.30 14.00 7.97 13.95 7.75
11 13.0 6.6 13.94 6.86 13.27 6.28 13.52 7.38
12 12.5 6.4 13.80 6.85 13.65 6.63 14.20 7.05
13 11.0 6.5 12.12 6.63 11.66 5.83 11.06 6.55
14 13.5 6.6 14.66 6.89 12.73 6.31 13.78 6.89
15 11.0 6.7 12.71 6.%4 12.80 6.40 13.05% 6.57
16 13.1 6.75 12.88 6.95 12.93 7.24 13.35 6.98
17 12.1 5.7 13.20 5.51 12.99 5.82 12.73 6.37
18 12.5 6.4 16.49 8.14 12.73 6.37 12.80 7.50
19 14.5 7.9 15.¢8 7.73 15.20 7.75 16.90 7.90
20 11.5 6.3 12,02 7.02 11.94 6.89 12.62 6.94
Tabla 12. Medidas de los ejes longitudinal y transversal antes de la

intervencion y medidas corregidas a los seis, treinta y noventa dias de la

misma.
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Caso N2 Aumentos Aumentos a Aumentos a
Sexto dia los 30 dias los 90 dias

Eje Eje Eje Eje Eje Eje
Long Trans Long Trans Long Trans

(%) (% (%) (% (%) (%>
1 0.40 -1.85 -1.00 1.19 -1.45 3.78
2 3.10 3.97 2.56 2.32 2.34 2.66
3 3.11 5.23 2.57 2.29 2.84 3.11
4 3.45 0.57 4.44 7.71 -2.30 1.52
5 12.43 23.75 1.65 -4.04 1.43 5.55
6 1.29 4.84 -0.22 -1.68 -0.98 3.82
7 1.62 6.58 -3.79 -1.63 -3.79 -0.21
8 3.80 -1.37 1.06 2.19 -2.27 6.45
9 3.61 9.24 -5.00 12.90 3.38 11.67
10 2.92 2.47 2.20 -1.59 1.82 ~-4.32
11 7.20 4.00 2.08 -4,84 4.00 11.88
12 11.23 7.10 9.24 3.58 13.58 10.16
13 10.15 1.96 5.96 -10.34 0.52 0.86
14 8.60 4.44 -5.69 ~-4.38 2.06 4.38
15 15.55 3.61 16. 36 ~4.48 18.68 -1.85
16 -1.65 3.00 -1.33 7.24 1.88 3.36
17 9.13 -3.33 7.35 2.04 5.24 11.70
18 31.96 27.23 1.87 -0.51 2.40 17.19
19 10.20 -2.13 4,85 ~-1.83 16.55 0.00
20 4,55 11.46 3.79 9.31 9.78 10.22
Media 7.13 5.54 2.45 0.77 3.78 5.10
Dsv. Estd 7.39 7.81 5.05 5.55 6.21 5.48

Tabla 13. Aumentos obtenidos en los ejes longitudinal y transversal a los
seis, treinta y noventa dias en relacién con las dimensiones
preoperatorias.
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1. Aumentos opbtenidos a los seis dias en el eje longitudinal. Se
aprecié una tendencia al aumento de esta dimensién, con un valor medio de

7.13 %, y desviacién estandar de 7.39.

Analizando por separado cada caso se registré aumento del eje
estudiado en 19 de ellos, con un valor miximo de 31.96 % para el nimero 18.

Se registré una disminucién del 1.65 % en el caso 16.

2. Aumentos obtepidos a los 30 dias en el eje longitudinal. Se pudo

apreciar una regresién de los aumentos obtenidos a los seis dias, de forma
tal que el aumento medio, en relacién a 1las cifras obtenidas

preoperatoriamente, fue del 2.45, y desviacién estandar de 5.05.

Analizando por separado cada caso se pudo apreciar que mientras que en
catorce de ellos se produjeron aumentos mas o0 menos importantes, el mayor
de ellos en el caso 15 con un incremento del 16.36 %, en los seis restantes
se registraron otras tantas disminuciones, la mayor de ellas en el caso 14

que alcanzé un 5.69 %.

3. Aumenipos obtenidos a los 90 dias en el eje longitudinal. Se
registré un valor medic de 3.78 %, y desviacién estandar de 6.21, lo que
representaba un nuevo aumento del valor medio de este eje tras haber
aumentado a los seis dias y haber posteriormente disminuido a2 los treinta

dias.
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Vistos aisladamente cada caso se comprobé aumento de este diametro en
15 de los casos, con un valor maximo de 18.68 % para el caso 15, mientras
que hubo disminuciones en los cinco estantes, siendo la mayor la del caso

7, con una disminucién del 3.79 %.

La media de los aumentos del eje transversal a los seis dias de la
intervencién fue del 5.54 %, mientras que al mes y tres meses se
registraron unos aumentos medios del 0.77 % y 5.10 % respectivamente; todos

ellos en relacién con los valores preoperatorios (Tabla 13).

Se puede apreciar que tras el aumento de los valores medios a los seis
dias, se produjo disminucién de estos valores a los treinta dias de la
intervencién pero manteniéndose todavia por encima de los diametros medios

iniciales, para posteriormente aumentar de nuevo a los tres meses.

Dado que el valor medio no representa los resultados obtenidos en
todos los casos, se hace necesario estudiar por separado los datos de los

distintos periodos de medicién:

1. Aumepntos obtenidos a los seis dias en el eje transversal. Se
aprecié una tendencia al aumento de esta dimensién, con un valor medio de

5.54 %, y desviaciéon estandar de 7.81.

Analizando por separado cada caso se registré aumento del eje
estudiado en 16 de los casos, con un valor maximo de 27.23 % para el numero
18. En los cuatro restantes hubo discretas disminuciones alcanzando la

mayor de ellas el caso namero 17, con una disminucién del 3.33 %.



105

2. Aumentos obtenidos a log 30 dias en el eje itransversal. Se pudo
apreciar una disminucién de estos aumentos en relacién a los obtenidos a
los seis dias, pero manteniendose por encima de los valores preoperatorios,
de forma tal que el aumento medio, en relacién a las cifras obtenidas antes

de la intervencién, fue del 0.77 %, y desviacién estandar de 5.55.

Mientras que en diez de los casos se produjeron aumentos mas O menos
importantes, el mayor de ellos en el numero 9 con un aumento del 12.90 %,
en los diez restantes se registraron otras tantas disminuciones, la mayor

de ellas en el 13 que alcanzé un 10.34 ¥%.

3. Aumentos obtenidos a los 90 dias en el eje transversal. Se registro
un valor medio de 5.10 %, y desviacién estandar de 5.48, lo que
representaba un nuevo aumento de los valores medios +tras haber aumentado a
los seis dias y posteriormente disminuido casi hasta los valores medios

preoperatorios a los treinta dias..

Vistos aisladamente cada caso se comprobé aumento de este diametro en
17 de los casos, con un vélor maximo de 17.19 % para el caso 18, mientras
que hubo disminuciones en los tres estantes, siendo la mayor la del caso

10, con una disminucién del 4.32 %.

En la Figura 10 se representan los aumentos obtenidos en cada uno de

los ejes en los diversos momentos de medicion.
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Figura 10. Aumentos medios de los ejes longitudinal y transversal a los
seis, treinta y noventa dias de la intervencién en un total de veinte

enfermos.
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También se ha procedido a calcular el producto de ambos ejes renales
en cada una de las mediciones para el analisis del plano que comprenden y

posterior estudio de los cambios obtenidos (Tabla 14).

Seguidamente se procedié al calculo de los aumentos obtenidos en el
producto de ambos ejes a los seis dias, al mes y a los tres meses de la

intervencién con relacién a los valores preoperatorios (Tabla 15

Los valores medios de los aumentos del producto eje longitudinal # eje
transversal a los seis, treinta y noventa dias, con relacion todos ellos a
los valores de este paridmetro en la medicién preoperatoria, fueron del

13.40 %, 3.18 %, y 9.08 % respectivamente.

El comportamiento de estos valores, al 1igual que cuando fueron
analizados ambos ejes por separado, fue de un mayor aumento inicial para
posteriormente disminuir sin llegar al tamafio preoperatorio y finalmente
incrementar de nuevo sus dimensiones sin llegar a las alcanzadas a los seis

dias.

Resulta evidente que estos valores medios no representan los
resultados obtenidos en todos los casos, por lo que analizaremos por

separado los resultados en los distintos periodos:

1. A los seis dias de la intervencién se observéd un aumento medio, del
producto eje longitudinal # eje transversal, del 13.40 % y desviacién
estandar de 15.55. Se constaté aumento de este parametro en 19 de los casos

con un maximo de 67.89 % para el caso 18, mientras que tan solo en el caso
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Caso ¥2 Preoperatorio Sexto dia A los 30 dias A los 90 dias
Eje Eje Eje Eje Eje Eje Eje Eje
Long # Trans Long # Trans Long % Trans Long # Tranmns

(cm®) (em®) (cm®) (cm™)
1 111.65 110.02 111.85 114.18
2 90.00 96.48 94.44 94.56
3 91.98 99.80 96.51 97.54
4 117.60 122.35 132.29 116.65
5 100.80 140.25 98.33 107.92
6 108.00 114.69 105.94 111.03
7 90.44 97.95 85.59 86.83
8 89.28 81.40 92.21 92.88
9 74.40 84.21 79.80 85.85
10 110.97 117.03 111.61 108.11
11 85.80 95.66 83.34 99.83
12 80.00 95.30 90.52 100.09
13 71.50 80.30 67.93 72.49
14 89.10 101.06 80.35 94.91
15 73.70 88.24 81.92 85.85
16 88.42 89.57 93.57 93.11
17 68.97 72.76 75.55 81.08
18 80.00 134.31 81.08 96.00
19 114.55 123.55 117.91 133.51
20 72.45 84.43 82.20 87.66
Media 90.48 101.97 93.15 $8.00
Desv Estd 15.45 18.33 16.03 14.12

Tabla 14. Resultados del producto del Eje Longitudinal por el Transversal
antes de la intervencién y de los valores corregidos de estos ejes a los
seis, treinta y noventa dias de la misma.




109

Caso N2 Aumento Aumento Aumento
al sexto dia a los 30 dias a los 90 dias

(% (%) (%)

1 -1.46 0.18 2.27

2 7.20 4.94 5.06

3 8.51 4.92 6. 05

4 4.04 12.49 -0.81

5 39.14 -2.45 7.06

6 6.19 -1.901 2.80

7 8.31 -5.36 -3.99

8 2.37 3.28 4.04

] 13.19 7.26 15.39

10 5.46 0.57 -2.57

11 11.49 -2.86 16.35

12 19.13 13.15 25.12

13 12.31 -4.99 1.38

14 13.42 -90.82 6.52

15 19.73 11.15 16. 48

16 1.30 5.81 5.30

17 5.49 9.54 17.55

18 67.89 1.35 20.00

19 7.86 2.93 16.55

20 16.53 13.45 21.00

Media 13.40 3.18 9.08

Desv estandar 15.55 6.68 8.64
Tabla 15. Aumentos obtenidos en el productc eje longitudinal # eje

transversal a los seis, treinta y noventa dias de la intervencién en
relacién con las dimensiones preoperatorias.
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nimero 1 hubo una disminucién del 1.46 %. En un total de 9 casos este

aumento fue mayor del 10 %.

2. A los treinta dias de la intervencién el aumento medio fue del 3.18
%, y desviacién estandar de 6.68. Aumentaron un total de 14 casos, con un
valor maximo de 13.45 % para el caso namero 20.‘ Por el contrario
disminuyeron los seis restantes, con una mayor disminucién del 9.82 % para
el caso nimero 14. Tan solo en cuatro casos el aumento registrado fue mayor

del 10 %.

3. A los 90 dias el aumento medio fue del 9.8 %, y desviacion estandar
de 8.64. Analizados aisladamente se observé aumento de este parametro en 17
de los casos, con una cifra maxima de 25.12 % para el caso namero 12. Enm
los tres casos restantes se apreciaron discretas disminuciones cor un valor

maximo de 3.99 % en el caso 7.

En la Figura 11 se representan los aumentos obtenidos en el producto

eje longitudinal % eje transversal en los diversos momentos de medicién.
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Figura 11. Aumentos medios del producto eje longitudinal # eje transversal
a los seis, treinta y noventa dias de la intervencién en un total de veinte

enfermos (los puntos representan las desviaciones estandar).
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Analisis estadistico

Los aumentos producidos en el eje renal longitudinal se
correspondieron generalmente con aumentos del eje transversal, de tal
manera que al aplicar el contraste de significacién de diferencia de medias
no se apreciaron diferencias significativas entre las medias de los

aumentos de estos ejes en cada una de las mediciones realizadas.

La media del producto de los ejes remales, para el total de 40 casos,
mostro un aumento significativo a los noventa dias con relaciéon a la

anterior a la intervencisn (P < 0.02).

Este mismo anAdlisis se aplicé a los veinte casos en que se midieron

los ejes a los seis, treinta, y noventa dias de la intervencion.

A los seis dias de la intervencion, la media del producto de los ejes
renales mostré un aumento significativo con relacién a la anterior a la

misma (P < 0.04).

A los treinta dias de la intervencién esta media no mostré diferencias
significativas con respecto a la anterior a la misma. Sin embargo, se
aprecié una disminucién significativa con relacién a la media obtenida a

los sels dias de postoperatorio (P < 0.12)

Por ultimo, a los noventa dias de la intervencion, la media de los
productos de los ejes mostré un aumento significativo con respecto a la

registrada tanto antes de la misma (P < 0.12) como a los treinta dias de
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ella (P < 0.16). No hubo diferencias significativas entre las medias

obtenidas a los noventa y a los seis dias de la intervencién.

También se procedié al calculo del coeficiente de correlacién y a la
elaboracién de la linea de regresion correspondiente entre los productos
del eje longidutinal # eje transversal obtenidos a los noventa dias de la
intervencién y los anteriores a la ella en veinte de los pacientes,
obteniéndose un coeficiente de 0.8894, 1o que supone la existencia de
correlacion entre ambas variables, es decir, a mayores valores de este
producto antes de la intervencién, mayores fueron los registrados a los

noventa dias (Figura 12).

Igualmente se calculé el coeficiente de correlacién y se elaboro la
correspondiente linea de regresién entre los productos del eje longitudinal
* eje transversal dbtenidos a los seis dias de la intervencién y los
anteriores a la misma en los mismos pacientes, obteniéndose un coeficiente
de 0.7137, 1lo que supone una alta correlacién entre las dos variables, es
decir, a mayores valores de este productc antes de la intervencién mayores

fueron los registrados a los seis dias (Figura 13).

No se encontré correlacién entre los productos de ambos ejes a los

treinta dias y los anteriores a la intervencién.
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Figura 12. Grafica de dispersién y linea de regresién del producto. eje
longitudinal % eje transversal anterior a la intervencién en relacién con
el obtenido a los noventa dias de la misma. El valor del coeficiente de
correlacion fue de 0.8894, y la linea de regresién presentdé una pendiente
de 0.8128 con una ordenada en el origen de 24.459.
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Figura 13. Gréafica de dispersién y linea de regresién del producto” eje
longitudinal # eje transversal anterior a la intervencién en relacién con
el obtenido a los seis dias de la misma. El valor del coeficiente de
correlacién fue de 0.0.7137, y la linea de regresién presenté una pendiente
de 0.8465 con una ordenada en el origen de 25.367. )
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CORRELACION ENTRE ACLARAMIENTO DE CREATINIRA Y PRODUCTO DE LOS EJES

RENALES.

Se calculé el coeficiente de correlacién entre los aumentos obtenidos
en al aclaramiento de creatinina y 1los aumentos del producto eje
longitudinal % eje transversal a 1los seis dias de la intervencién,
procediéndose igualmente con los resultados obtenidos a los treinta y a los
noventa dias. Los coeficientes manifestaron la no existencia de correlacién

entre ambas variables.

Igualmente, se calculd el coeficiente de correlacién entre los
productos del eje longitudinal #* eje transversal a los sels, treinta y
noventa dias y el aclaramiento de creatinina del rifién enfermo antes de su
exéresis, obteniéndose unos coeficientes que, como en el caso anterior,

demostraban la ausencia de correlacién entre las dos variables enfrentadas.

CORRELACION ENTRE EXCRECION FRACCIONAL DE SODIO Y PRODUCTO DE LOS EJES

RENALES.

También se estudio la correlacién existente entre los aumentos de la
excrecion fraccional de sodio y los de los productos de los ejes renales.

Los resultados obtenidos demnstraron ausencia de correlacién entre ambos.
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CORRELACION DE LOS AUMENTOS DEL PRODUCTC DE LOS EJES Y DEL ACLARAMIENTO DE

CREATININA CON EDAD.

Se calculé el coeficiente de correlacién entre los aumentos obtenidos
en el producto eje longitudinal % eje transversal a los sels, treinta y
noventa dias de la intervencién y las edades de los pacientes en los veinte
casos en que fueron controlados en estos tres periodos. Los coeficientes
obtenidos fueron de -0.0993, -0.3030 y -0.1495 respectivamente. El
coeficiente obtenido entre las diferentes edades y los 40 casos en que se
obtuvo el producto referido a los noventa dias fue de -0.2196. Estos datos
obtenidos manifestaron la existencia de una correlacién inversa entre ambas
variables, si bien, esta correlacién no es significativamente diferente de

cero.

Se procedié igualmente al calculé el coeficiente de correlacién entre
los aumentos obtenidos en el aclaramiento de creatinina a los seis, treinta
y noventa dias con las diferentes edades de los pacientes, no encontrandose

correlacién entre ambas variables.
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DISCUSION
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ACLARAMIENTO DE CREATININA

En el sujeto sano, el aclaramiento de creatinina realizado con el
maximo cuidado muestra una correlacién muy significativa con el de la
inulina, por lo que resulta muy 0til para la medida de las modificaciones
del volumen del filtrado glomerular en pacientes que no padezcar una
insuficiencia renal manifiesta. Sin embargo, cuando existen lesiomnes
renales de cierta magnitud, se produce secreciéon tubular de creatinina
endogena y, por ello, los aclaramientos de creatinina pueden en realidad

ser mayores que el volumen de filtracién (56,58,107).

Los enfermos analizados en el presente trabajo tenian en todos los
casos un rifién con alteraciones tales que hicieron necesaria la
nefrectomia, lo que significa que précticamente todos, o la mayoria de
ellos, podrian eliminar creatinina endégena por secrecién tubular y por
ello el volumen de filtracién seria inferior al aclaramiento de
creatinina. Sin embargo, los valores de aclaramiento obtenidos en el
rifién sano, tal como hemos realizado, son verdaderamente representativos

del volumen de filtracién.

En el presente trabajo, para cuantificar las modificaciones en el
filtrado glomerular y puesto que éstas responden a mecanismns que no
necesariamente se activan sinﬁltaneanente, se calcularon los
aclaramientos a los seis, treinta y noventa dias de la intervencién para

compararlos con el control realizado antes de ella.
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Para valorar las mndificaciones del aclaramiento de creatinina en el
rifién Gnico se procedié a calcular el aumento porcentual obtenido a los
seis, treinta, y noventa dias con relacién al del mismo rifién antes de la
intervencioén, cuyo aclaramiento, como ya ha quedado dicho, se habia
determinado separadamente del enfermo. Los resultados obtenidos mostraron
un aumento paulatino de la media de los aclaramientos de creatinina, si
bien, estos aumentos no fueron estadisticamente significativos (Tablas 3

y 4 y Figura 2),

En el caso numero 1 la enfermedad concomitante al carcinoma renal,
un feocromocitoma suprarrenal que fue igualmente extraido, justificaba el
aumento del aclaramiento de creatinina a 154.17 ml/min a consecuencia
principalmente de factores hemodinamicos; el que a los 90 dias de la
intervencién el aclaramiento fuera de 115.10 ml/min debe interpretarse

comp una vuelta a la normalidad mas que un descenso.

Los datos obtenidos en el nimero 9 obligaron a una revisién que
confirmé, mediante dos titulaciones, um aclaramiento de creatinina de
70.50 ml/min, lo que permite interpretar que los resultados anteriores

fueron debidos a un deterioro transitorio de la funcién renal.

Los enfermos 8,14,17,18, y 19 mantuvieron sus aclaramientos en
valores algo inferiores a los del control preopératnrio, pero dentro de

limites que desde un punto de vista practico no representan cambios.

Los restantes enfermos mostraron aumentos del aclaramiento de

creatinina, incluso en cifras importantes, como los casos 3, 4,5, y 16,
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Esto obliga a no poder generalizar la afirmacién de que a partir de
cierta edad los efectos de la extirpacién de un rifién sobre la funcién
del otro son poco relevantes, unas veces porque exista una hiperfuncién
compensadora real y otras porque los efectos perniciosos del rifion

enfermo desaparecen al practicar la nefrectomia.

Numerosos autores han defendido que en edades superiores a los 30
afios hay una escasa o nula adaptacién funcional a la pérdida de masa
renal (40,41,46,54,84). Sin embargo, los resultados obtenidos en este
grupo de enfermos demuestran que puede existir elevacién del aclaramiento
de creatinina puesto que, con los matices expuestos, lo hubo a los seis
dias de la intervencién en el 50 % de los casos, que pasé a ser del 80 %
a los treinta dias, mientras que a los noventa dias existia aumento del

aclaramiento de creatinina en el 60.50 % de los enfermos.

Al calcular los coeficientes de correlacién existentes entre los
valores obtenidos a los seis, treinta y noventa dias de la intervencién y
los anteriores a 1la misma en el rifién sano, se obtuvieron unos

coeficientes de correlaciéon débiles (Figuras 3,4,y 5.

No es posible conocer el grado de adaptacién funcional previo a la
nefrectomia; sin embargo, parece que el aclaramiento de creatinina
obtenido en el rifién sano antes de la intervencién bha ido supliendo la
pérdida paulatina de funcién del enfermo, con una intensidad dependiente
de la velocidad de deterioro y del grado de lesién de éste 0ltimo. De

cualquier forma, el rifién enfermo ha continuado perfundido por un flujo
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sanguineo que, tras su exéresis, serd desviado parcialmente hacia el

rifién sano.

En el presente trabajo, 1los factores principales que pueden
determinar el aumento observado del volumen de filtracién en el rifien
sano después de la nefrectomia del enfermp, se deben a mecanismos
reguladores intrinsecos y extrinsecos de la funcién renal; algunos de
ellos de efectos inmediatos y otros que actiéan a medio y largo plazo, lo
que podria explicar algunas de las diferencias observadas en cada uno de

los tres controles realizados después de la nefrectomia (13,23).

En primer lugar se producen modificaciones en relacién con el
balance glomerulo-tubular mediante sus dos componentes: el derivado de
las mndificaciones de 1las presiones responsables de la presién de

filtracién y el derivado de cambios en el flujo tubular.

La presion de filtraciéon es consecuencia de la presion hidrostatica
capilar glomerular a la que se oponen la presién oncética de las
proteinas plasmaticas y la existente en el interior de la céApsula de
Bowman. Desde un punto de vista practico no se tiene en cuenta la presion
oncoética intracapsular dado que, normalmente, no existen proteinas en el

producto del filtrado.

El avance del plasma sanguineo a lo largo de los capilares, desde la
arteriola aferente, supone una disminucién progresiva de la filtracion a
medida que se va aproximando a la arteriola eferente dado que la pérdida

gradual de liquido supone un aumento en la concentracién de las proteinas
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plasmaticas y, con ella, de la presién coloidosmotica que en 1los
capilares peritubulares, continuacién anatémica de la arteriola eferente,
es mAxima. A mayor presién coloidosmética de la red capilar peritubular
mayor seréd la reabsorcién tubular, dependiendo asi mismo de la presién

hidrostatica capilar que se opone a ella.

Lo indicado anteriormente explica que cuando se produce un aumento
del flujo sanguineo, como sucede en el rifién sano tras la exéresis del
enfermo, aumenta el filtrado y con ello la llegada de un mayor volumen de
liquido a los tubulos; este aumento del filtrado bhace que aumente
proporcionalmente la concentracién de las proteinas en la arteriola
eferente y en la red capilar peritubular. Como consecuencia de la elevada
concentracién en proteinas se produce, igualmente, un aumento

proporcional de la reabsorcién del liquido tubular.

El wvalor del flujo del liquido tubular representa el segundo
mecanismos responsable del balance glomérulo-tubular. El transporte de
sodio a través de las membranas celulares del tibulo renal estd mediado
por una proteina transportadora y acopladc al de otros materiales como la
glucosa, aminoAcidos, etc. Por tanto, el transporte de sodio depende,
parcialmente, de la cantidad de estas sustancias existente en el liquido
tubular que estd a su vez influida por el valor del flujo tubular

(13,23,83,91,107).

En el rifion sano, una vez extirpado el enfermo, se activan los
mecanismos de regulacién intrinseca descritos amortiguando los cambios en

el NaCl y flujo de agua que podrian ser causados por las modificaciones
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del filtrado glomerular ajustando los porcentajes de reabsorcion a los de
filtracién de tal forma que los segmentos tubulares distales sean capaces
de operar dentro de un rango que permita asegurar el balance hidrosalino

adecuado en las nuevas condiciones.

El aparato yuxtaglomerular media un mecanismo de retroalimentacién
negativa con efectos en el flujo sanguineo y filtrado glomerular, si
bien, en este caso se incluyen sefiales hormonales y nerviosas. Un aumento
de la presién de perfusién serd seguida, en el rifién Gnico sano, de una
disminucion de la secrecién de renina al detectarse una mayor distensién
de la pared arteriolar aferente por las células yuxtaglomerulares. La
inhibicién del sistema renina-angiotensina disminuye el tono de la
arteriola aferente y la reabsorcién tubular distal de sodio al disminuir

los niveles de aldosterona (13,23).

Aumentos importantes del filtrado que supongan una mayor carga
sodica al tubulo distal son detectados pr la mécula demsa y activan de
nuevo el sistema renina-angiotensina con lo que el flujo plasmatico renal
y la filtracién glomerular disminuyen hasta alcanzar el equilibrio

adecuado.

El factor matriurético atrial juega igualmente un importante papel
en la homeostasis del volumen circulante y de la natremia. Tiene una
corta vida media (unos 3.5 min) por lo que interviene fundamentalmente en
el control rapido de las variaciones de la volemia mediante sus dos

efectos fundamentales: vasodilatador y natriurético (86).
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En el presente trabajo la ausencia de rifion enfermo significa, de
forma inmediata, en mayor o menor grado, un aumento del flujo sanguineo
al rifién unico sano. Si, adem&s, se tiene en cuenta que en muchos casos
el rifion enfermo eliminaba cantidades altas de sodio, el resultado sera
un aumento del liquido extracelular. Estos cambios implican aumento de la
presion de perfusién en el rifién anico sano y, por tanto, del estado de
distensién de las paredes de la arteriola aferente, lo que hard que se
frene la liberacién de renina. La disminucién de los niveles de renina
tendréd como consecuencia al menos dos efectos: por un lado disminucién
del tono de la arteriola aferente y, con ello, aumento de la filtracién;
por otro lado, disminucién de los niveles plasmaticos de aldosterona y,
consecuentemente, de la reabsorcion de sodio y agua. Como resultado de

todo ello aumenta la filtracién glomerular y la excrecién de sodio.

Sin embargo, el mecanismo sefialado se complementa con los efectos
poducidos por el aumento de la carga de liquido y cloruros, y por tanto
de sodio, al tubulo distal, que si sobrepasa ciertos limites activara el
sistema renina-angiotensina que produciréd una disminucién del filtrado

con iguales consecuencias sobre la carga tubular de sodio

Segun los resultados analizados, el nuevo equilibrioc hidrosalino se
alcanza, en la mayoria de los casos, a consecuencia de un aumento
paulatino del volumen de filtrado glomerular encontraAndose que a los
noventa dias de la nefrectomia existian estos aumentos en el 60.5 % de

los casos, con un aumento medio de todos los enfermos de 24.77 mil/min.
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Después de la nefrectomia, se ha dicho, que cabe esperar expasién
del volumen plasmatico, 1o que media también para la liberacioen de
péptidos atriales y natriuréticos hipotalémicos, y con ello una
vasodilatacién que tiene como consecuencia un aumento del filtrado
glomerular y una natriuresis elevada. Esta accién se mantendria hasta el
nivel de activacién del sistema renina angiotensina en la macula densa,
lo que conllevaria 1la inhibicién del aumento del aclaramiento de
creatinina. El que a los seis dias de la intervencién los niveles de
aclaramiento sean menores que posteriormente puede deberse a que se
manifiesta el predominio de este ultimo sistema debido a los aumentos de

los niveles de renina y aldosterona.

Parece légico relacionar, como lo han hecho numerosos autores, los
mayores grados de adaptacién tras nefrectomia con las mayores pérdidas
funcionales en la exéresis del érgano contralateral, alcanzandose las
miximas compensaciones en situaciones similares a las de donantes jovenes
de rifién sanos, en los que, tras nefrectomias del rifién sano, se han
demostrado aumentos en el filtrado glomerular de hasta el 65-86 %

(33,39,76,91,126).

Para valorar la influencia del aclaramiento de creatinina del rifién
enfermo con los aumentos del mismo a los seis, treinta y noventa dias de
la intervencién en el rifién unico sano, se calculé el coeficiente de
correlacién entre el aclaramiento del rifién enfermo antes de 1la
intervencién y cada uno de los aumentos en los periodos referidos. Los
resultados obtenidos ponen de manifiesto la independencia de las dos

variables enfrentadas. Esto parece demostrar que los aumentos en el
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aclaramiento de creatinina fueron independientes de la pérdida funcional
que suponia la exéresis de rifiones con patologia urolégica crénica y baja
funcién, probablemente como consecuencia de la existencia de diversos

grados de adaptacion previos a la nefrectomia (Figuras 6,7, y 8).

Respecto a la edad hemos de sefialar que no se produjo necesariamente
mayor aumento de la filtraciéﬁ en los mas jévenes, sino que hubo enfermos
como el nomero 12 que con 35 afios tuvo un aumento del 20.7 %, mientras
que el numero 3, con 60 afios, tuvo un aumento del 57.75 %. Aunque,
logicamente, la capacidad de adaptacién funcional debe disminuir con la
edad, ocurre que un enfermo joven puede llevar mucho tiempo con uno de
sus rifiones con funcién disminuida y el contrario ya adaptado, lo que
implicaré que en el momento del control preoperatorio la funcién ya esté
compensada y no se manifiesten aumentos del filtrado después de 1la
nefrectomia del rifién enfermo o que estos aumentos sean de menor
intensidad que los que se puedan producir en un enfermo de mayor edad en

situacién contraria.

Sin embargo, el que en el presente trabajo existan enfermos adultos
y aumentos de la filtracién suficientes para mejorar el equilibrio
hidrosalino, permiten diverger de la opinién general sobre la pobre

respuesta funcional en la edad adulta.

La edad media de estos pacientes fue de 50.97 afios. Se procedio al
cAlculo del coeficiente de correlacién existente entre las edades de los

pacientes y los aumentos del aclaramiento de creatinina obtenidos a los
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sels, treinta y noventa dias de la intervencién. El andlisis de la

correlacién mostré independencia entre las dos variables.

La menor capacidad de adaptacién funcional en el adulto podria ser
relacionada con 1lo que Merrill denomin6é “"flexibilidad renal", es decir,
con la capacidad para compensar, concepto que él1 define como importante
en tanto que explicaria numerosas paradojas existentes en situaciones

similares (107).

Se ha justificado también la menor capacidad de adaptacién funcional
en edades avanzadas con la existencia de una menor capacidad para
incrementar el flujo plasmitico  renal durante el proceso,
fundamentalmente como consecuencia de la mayor frecuencia de patologia en

la pared vascular (18,70,84)

Los resultados obtenidos permiten afirmar que, ante la nefrectomia
del rifién enfermo, el rifién unico sano puede ser capaz de aumentar el
aclaramiento a pesar de la edad avanzada y la mayor frecuencia de
lesiones vasculares que ello implica, aunque la capacidad de compensacion
estd limitada si se compara con la publicada para nifios y adolescentes.
Hemos podido apreciar que en el 50 % de nuestros casos se alcanzé, a los
90 dias, un aclaramiento de creatinina superior al preoperatorio total,

es decir, a la suma de los aclaramientos del rifién sano y del enfermo.
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EXCRECION FRACCIONAL DE SODIO

Se procedié a determinar la excrecién fraccional de sodio de cada
rifion por separado en el preoperatorio inmediato y a los seis, treinta y
noventa dias de la nefrectomia en el rifién dnico supuestamente sano, es
decir, simulténeamente a la medicién del aclaramiento de creatinina en un

total de veinte enfermos.

Para valorar las modificaciones en la excrecién fraccional de sodio
con respecto a la inicial preoperatoria se procedié a calcular los
aumentos porcentuales obtenidos a los seis, treinta y noventa dias en
relacién con los valores preoperatorios del rifién sano que, previamente,

habia sido calculada separadamente de la del enfermo.

Los resultados obtenidos mostraron aumentos estadisticamente
significativos a los treinta y a los noventa dias de la intervencién con
relacién a los valores preoperatorios del rifién sano, asi como en
relacién a los obtenidos a los seis dias de la intervencién (Tabla 6 y

Figura 3.

A los geis dias de 1la intervencién no hubo diferencias
estadisticamente significativas con relacién a los valores obtenidos
antes de la misma y se pudo apreciar disminucién en la excrecién

fraccional de sodio en el 60 % de los casos.
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Los resultados obtenidos en este primer control, después de 1la
nefrectomia, sugieren que los efectos que bredominan son los debidos a
una sefial inicial de aumentos de sodio en el tibulo distal que ocasionan
activacién del sistema renina-angiotensina produciendo aumento del tono
de la arteriola aferente y elevacién de los niveles de aldosterona, lo
que tiene como resultado que la excrecién fraccional de sodio no aumente,

0 incluso disminuya en algunos enfermos.

N¥o podemos olvidar la posible mediacién del sistema nervioso
vegetativo, ya que este control se realiza cuando la intervencién
quiridrgica es reciente y en condiciones tales que existen eferencias
simpaticas que, bien de forma directa, o bien actuando como factor
regulador de 1la liberacién de renina, justifica un aumento de 1la

reabsorcién tubular de sodio.

Otros mecanismos, como los debidos a la expansién del volumen
circulante, que debieran traducirse en un aumento de 1la excrecién
fraccional de sodio quedan de esta manera contrarrestados en esta fase

inicial.

Por el contrario, los valores obtenidos a los treinta dias de la
nefrectomia muestran un aumento significativo en la excrecién fraccional
de sodio con respecto al control previo a ella. Ello parece ser debido a
diversos mecanismos entre los que se encuentra la ausencia de un rifién
con una mayor O menor capacidad para eliminar agua y soluto, y la

existencia de una fase inicial en la que se registra un aumento de la
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reabsorcién de sodio por los efectos anteriormente descritos. Todo ello

produce aumento del liquido extracelular.

En las condiciones sefialadas aumenta la presién de perfusion remal y
se distiende la pared de la ateriocla aferente disminuyendo los niveles de
renina, con lo que aumenta el volumen de filtrado glomerular y se frena
la 1liberacién de aldosterona, aumentando finalmente la excrecién

fraccional de sodio.

Los resultados obtenidos a los poventa dias muestran una excrecion
de sodio aumentada en relacién a la preoperatoria del rifién sano pero
menor que la registrada al mes. Ello puede indicar un estado que tiende
al equilibrio entre los sistemas reguladores en el que todavia persiste
un predominio de los efectos producidos por la expansiéon del volumen

extracelular.

Se procedié al caAlculo del coeficiente de correlacion existente
entre los aumentos de la excrecién fraccional de sodio obtenidos a los
seis, treinta y noventa dias, y la determinada en el rifion enfermo antes
de su exéresis para valorar su posible interdependencia . Los resultados
obtenidos permiten afirmar que, en la muestra estudiada, no existe
correlaciéon entre la excrecién de sodio del rifion extirpado y la que“
posteriormente desarrolla el rifién sano a pesar de que en diversos
pacientes el rifion enfermo era claramente "pierde sal®. Esto demuestra
que las pérdidas de sodio son adecuadas, por los mecanismos de

regulacion, a las nuevas necesidades.
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En estos casos de rifiones “"pierde sal® la nefrectomia se comporté
como reguladora de esta anormal situacién al tratar rifiones enfermos por
patologias urolégicas que probablemente condicionaban la existencia de
nefropatias intersticiales croéonicas unilaterales responsables de la

pérdida de sal.
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RELACION ENTRE EL ACLARAMIENTO DE CREATININA Y LA EXCRECION FRACCIOBAL DE

SODIO

A los seis dias, el comportamiento del filtrado glomerular, que se
aumenta en pequefias proporciones o se mantiene en cifras similares a las
preoperatorias, y de la excrecién fraccional de sodio, que se mantiene
también en cifras similares a las preoperatorias o incluso disminuye,
confirma la existencia de un equilibrio entre los distintos sistemas
reguladores en el que predomina la accién del sistema renina-angiotensina

y del simpatico.

A los treinta dias los aumentos registrados en el aclaramiento de
creatinina y la excrecién fraccional de sodio confirman igualmente que el
equilibrio se ba alcanzado con predominio de los efectos debidos a
aumento de la expansién del volumen extracelular y la consiguiente

inhibicién del sistema renina-angiotensina.

A _los noventa dias se ha registrado un mayor aumento medio del
aclaramiento de creatinina con un valor medio de la excrecién fraccional
de sodio inferior al obtenido a los treinta dias pero superior al
preoperatorio y al determinado a los seis dias, lo que parece indicar que

el equilibrio tiende a estabilizarse.
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DIMENSIONES RERALES.

Tras la pérdida de masa renal el tejido restante compensa este
defecto con un incremento de tamafio, bhecho que ba sido ampliamente
demostrado tanto en la rata (73) y el conejo (101), como en estudios

ecograficos y radiolégicos realizados en seres humanos (29,89).

El estudio de las placas radiograficas ha sido y es el elemento
fundamental para valorar las dimensiones renales en la clinica urolégica
diaria. Klatte y cols demostraron un error en su utilizacién de 5 mms
(82). Por todo ello ha sido la técnica elegida para la valoracién

evolutiva del tamafio renal en nuestro estudio.

Sin embargo, las dimensiones de las imAgenes obtenidas en la
radiografia no se corresponden necesariamente con las reales ya que
habitualmente existe un mayor o menor aumento debido a los cambios que
puede haber en la distancia foco-objetivo. A lo largo del tiempo se han
utilizado diversos procedimientos para tratar de corregir esta causa de

error que han resultado ser complejos y poco practicos.

En el presente trabajo se midié, en una radiografia s;aple de
aparato urinario, el didmetro longitudinal y transverso anteé de 1la
nefrectomia del contrario y a los seis, treinta, y noventa dias de 1la
misma para determinar el aumento que se pudiera producir de estas

dimensiones, lo que presentaba el inconveniente de que la distancia foco-
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objetivo previsiblemente no seria la misma y, consecuentemente, resultaba
imposible conocer con suficiente fiabilidad los cambios que se pudieran

producir.

Para evitar esta causa de error se ha recurrido a medir también la
distancia entre el borde superior de la vértebra L1 y el inferior de la
L3 incluyendo los espacios intervertebrales con el fin de tener una
medida de referencia con respecto a la cual corregir los mencionados
didmetros renales, antes y después de la intervencién, ya que se trata de
una estructura ésea cuya medida no cambia, en general, de forma

significativa en el intervalo de noventa dias.

Segin este procedimiento se calculé el cambio porcentual de cada uno
de los ejes renales a los noventa dias de la intervencién con respecto a
los valores obtenidos antes de la misma en un total de cuarenta
pacientes. Para conocer las modificaciones intermedias se procedié de
igual forma a los seis y treinta dias de la intervencién en los veinte
enfermos en que se determiné el aclaramiento de creatinina y la excrecién

fraccional de sodio.

El anAlisis del comportamiento de cada uno de los ejes por separado
puso de manifiesto que los cambios en el tamafio renal pueden ser iguales
para todos los ejes o realizarse fundamentalmente a expensas de uno de
ellos. Para evitar el error al que nos podia llevar la valoracién de cada
uno de los ejes renales por separado, se procedié a determinar el

producto de ambos ejes para el anadlisis del plano que comprenden.
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Los resultados obtenidos mostraron, a los seis dias de la
intervencién, un aumento significativo de la media de los productos de
los ejes renales con relacién a la preoperatoria. A los treinta dias de
la 1intervencién esta media fue mayor que la preoperatoria aunque sin
diferencias significativas; sin embargo, se aprecié una disminucién
significativa con relacién a 1la obtenida a 1los seis dias de
postoperatorio. Por ultimo, a los noventa dias de la intervencién, la
media de 1los productos de 1los ejes renales mostré un aumento
significativo con respecto a la registrada tanto antes de la nefrectomia

como a los treinta dias de ella (Figura 11).

Los efectos que se producen en el rifién dnico remanente son de
caracter funcional y morfolégico a través de diversos mecanismos, algunos
de los cuales son de accién inmediata a la nefrectomia y otros a medio y

largo plazo.

Puede interpretarse que los aumentos de diadmetros renales que se
producen a Jlos seis dias de 1la nefrectomia unilateral se deben
principalmente a mecanismos de accién inmediata como son las
modificaciones hemodinamicas sistémicas y de la circulacién renal, que se
manifiestan de forma inmediata a la nefrectomia y permanecen durante dias

(Tabla 15).

Los estudios histolégicos de la hipertrofia renal compensadora en
animales de experimentacién, fundamentalmente ratas, han revelado
modificaciones del DNA previas a la divisién celular dentro de las seis

primeras horas tras la cirugia reductora de masa renal con divisién
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celular a partir del segundo dia de esta. De otro lado, la sintesis de
RNA, representativa del indice de hipertrofia celular, comienza su
incremento dentro de las doce primeras horas persistiendo al menos
durante las cuatro siguientes semanas (60,175,176,177). Sin embargo, los
cambios estructurales de la nefrora dificilmente podrén ser de tal
magnitud que produzcan, en este corto intervalo de ‘tiempo, las
modificaciones encontradas en los diaAmetros renales de la muestra

analizada.

4 los treipta dias se aprecié disminucién de las dimensiones renales
en relacion a las registradas a los seis dias de la intervencién aunque
manteniéndose la media en valores mayores que la del control
preoperatorio, como corresponde a unos mecanismos hempdinédmicos que
tienden a estabilizarse y a las modificaciones estructurales de la

hipertrofia renal (Tabla 15).

Las dimensiones registradas a los novenia dias parecen indicar que
los cambios hemodinédmicos deben haberse ajustado definitivamente y que
los aumentos de los didmetros corresponden principalmente a cambios
estructurales, 1lo que sugiere que la hipertrofia renal compensadora se
puede producir a pesar de la cronicidad de la patologia contralateral y

de la edad de los enfermos (Tablas 9 y 15 y Figura 11).

Estos cambios hemodinAdmicos podrian ser, segun los defensores de la
teoria del incremento del trabajo renal, los iniciadores de los fenémenos

de hipertrofia e hiperplasia celular definitivos como consecuencia del
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aumento del flujo plasmatico remal (37,92,171), o al activar factores

estimuladores especificos preexistentes (80,84,100,101,149,173,181,183).

Todos los casos habian sido alta hospitalaria dentro de los quince
dias posteriores a 1la 1intervencién sin trastornos bhemodindmicos y
manteniendo una dieta normal en su domicilio, no habiéndose detectado
episodios de infeccién urinaria sintomaticos, factores todos ellos que

podrian influir en el desarrollo de la hipertrofia renal.

El estudio de los coeficientes de correlaciom entre los valores del
producto de ambos ejes obtenidos a los seis, treinta y noventa dias de la
intervencioén con relacién a los anteriores a la misma confirmé los datos
anteriormente expuestos al demostrar la existencia de correlacién entre
los valores obtenidos a los seis y noventa dias con relacién a los
preoperatorios, pero no entre los productos obtenidos a los treinta dias
y los anteriores a la nefrectomia. Estos datos sugieren que a mayores
valores del producto referido antes de la intervencién, mayores fueron a
los seis y noventa dias, no produciéndose este comportamiento a los

treinta (Figuras 12 y 13).

El mayor aumento se produjo a los seis dias de la intervencién
disminuyendo significativamente de tamafio al mes y volviendo a aumentar a
los tres meses pero siendo siempre los respectivos valores medios del
producto del eje longitudinal por el transversal superiores a los previos

a la intervencién.
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Para conocer la relacién entre los aumentos de las dimensiones
repales y la funcién del rifién extirpado se calculé el coeficiente de
correlacién entre los productos de ambos ejes a los seis, treinta y
noventa dias de la intervencién con el aclaramiento de creatinina del
rifion enfermo antes de su exéresis, obteniéndose unos coeficientes que
manifestaron, en la muestra estudiada, la ausencia de correlacién entre
ambas variables. Estos resultados pueden ser consecuencia del escaso
valor funcional de los rifiones extirpados, debido a que probablemente
existia una adaptacién significativa del rifién sano antes de la exéresis

del enfermo.

Con el objeto de valorar la relacién entre el aumento de las
dimensiones renales y el del aclaramiento de creatinina del rifion
remanente se procedidé al célculo de su coeficiente de correlacién a los
seis, treinta, y noventa dias de 1la intervencién. Los resultados
obtenidos permiten afirmar que, en la muestra estudiada, no existio
correlacién entre aﬁbas variables en ninguno de los tres periodos de

medicidn.

Si el mayor aumento de las dimensiones renales a los seis dias de la
intervencién es consecuencia de efectos derivados del aumento del flujo
plasmatico renal que llevaria a un aumento de perfusién del érgano, la
inexistencia de un aumento simulténeo del filtrado glomerular sugiere que
se ha producido un aumento del tono de la arteriola aferente, lo que ya

se comentd oportunamente.
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Igualmente, para conocer la relacién existente entre el aumento de
las dimensiones renales y el de la excrecién fraccional de sodio del
rifion remanente se calculé su coeficiente de correlacién a los seis,
treinta, y noventa dias de la nefrectomia. Los resultados obtenidos

demostraron ausencia de correlacién entre las variables enfrentadas.

La edad media de esta poblacién de enfermos fue de 50.97 afios, lo
que permite sugerir que la edad avanzada no impide el desarrollo de este
proceso como algunos autores han publicado (18,70), si bien, como han
descrito otros grupos de trabajo, los aumentos de tamafio no llegan a los
producidos en la infancia. Se ha postulado que la hipertrofia renal por
encima de los 17 cms en su eje longitudinal, en un adulto, indica
generalmente que la enfermedad renal contralateral estaba presente en la
infancia (40). Se ha justificado este menor aumento de tamafio en edades
avanzadas como consecuencia de una menor capacidad, quiza por la mayor
incidencia de patologia vascular, para incrementar el flujo plasmatico

renal durante el proceso (33,84).

Para valorar la relacién de la edad y la capacidad de desarrollar
hipertrofia renal en nuestra muestra, se procedio al calculo del
coeficiente de correlacién entre los aumentos del producto de ambos ejes
renales a los seis, treinta y noventa dias, y la edad de los ‘pacientes.
Los resultados obtenidos demuestran una correlacién inversa pero no
significativa entre las dos variables enfrentadas. La ausencia de
correlacién se debe a que se trata de una muestra con una media de edad

avanzada en la que no hay ningin paciente menor de 28 afios y tratarse de
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edades en las que la capacidad de hipertrofia renal es baja al estar

practicamente todos los enfermos por encima de los treinta afios.

La necesidad de pérdida de masa renal para la estimulacién de 1la
hipertrofia renal compensadora postulada por Austin (7) y Odgen (120) no
esté de acuerdo con lo ya demostrado por numerosos autores, si bien, a la
vista de nuestros resultados, podria deducirse que la nefrectomia

completé la adaptacién morfofuncional renal.

Por 4ltimp, muy diversos factores han sido relacionados con un mayor
grado de hipertrofia como la dieta rica en proteinas, la menor edad, la
ausencia de procesos infecciosos, la diabetes mélitus, la administracién
de acido félico, la dieta baja en calcio, el sexo masculino, etc.
(34,46,72,85,126,131, 139, 148,170,173,187). Por todo ellc parece evidente
que en la regulacién de 1la hipertrofia renal intervienen miltiples

factores.
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CONCLUSIONES
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1. La metodologia seguida, consistente en radiografia simple de
aparato urinario, medicién del volumen de filtrado glomerular y
excrecion fraccional de sodio, que es la habitual en la practica médica
diaria, ha puesto de manifiesto algunos de los efectos morfologicos y
funcionales sobre el rifién unico sano después de la nefrectomia del

contrario patolégico en el adulto.

En las publicaciones revisadas de estudios semejantes se utilize
una metodologia no habitual en la clinica hospitalaria, generalmente en
animales, y asumiendo que en la edad adulta los efectos son poco

relevantes.

2. Los resultados obtenidos en la muestra estudiada ponen de
manifiesto que después de la nefrectomia de un rifién patolégico en el
adulto, se produjo un aumento progresivo del filtrado glomerular del
rifion remanente en las determinaciones realizadas a los seis, treinta, y
noventa dias de la nefrectomia. Estos aumentos no fueron

estadisticamente significativos.

3. Contrariamente a lo que se ha publicado respecto a la escasa o
nula repercusién de la nefrectomia contralateral en la funcién del rifion
remanente, los resultados obtenidos parecen demostrar que en el adulto
también pueden existir aumentos del filtrado glomerular que se traduzcan
en un mejor estado clinico del enfermon, en la medida que a continuacién

se expresa segin el presente estudio:
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a) A los seis dias de la nefrectomia aumenté el filtrado glomerular
en el 50 % de lo= casos, lo que representd para todo el grupo de

enfermos un aumento medio 9.60 % respecto a los valores preoperatorios.

b) A los treinta dias de la intervencién aumenté el filtrado
glomerular en el 80 % de los casos, lo que representé para todo el grupo

un aumento medio del 16.87 % respecto al preoperatorio.

c) A los noventa dias de la intervencién aumenté el filtrado
glomerular en el 60.50 % de los casos, lo que represento para todo el

grupo un aumento medio del 24.77 % respecto al preoperatorio.

Los aumentos expresados pueden significar mejores condiciones en el

equilibrio hidrosalino que antes de la intervencién.

4. No ha existido correlacisén entre los aumentos del filtrado
glomerular del rifién remanente en los distintos periodos de medicidn y
el filtrado glomerular del rifiétn enfermo antes de su exéresis,
probablemente como consecuencia de la existencia de diversos grados de

adaptacion funcional previos a la nefrectomia.

5. Los resultados obtenidos permiten afirmar que ante la
nefrectomia del rifion contralateral patolégico en el adulto, el rifién
inico sano es capaz de aumentar el filtrado glomerular incluso por
encima del valor total preoperatorio resultante de la suma del filtrado
de ambos rifiones, lo que ocurrié en el 50 % de los enfermos a los

noventa dias de la nefrectomia.
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6. El anadlisis de los cambios obtenidos en la excrecién fraccional
de sodio del rifién unico sano tras la nefrectomia del contralateral
patolégico en el adulto, demuestra aumentos significativos a los treinta
y noventa dias de la intervencién, mientras que a los seis dias de la

misma el aumento no fue significativo.

7. Ho se ha apreciado correlacién entre los cambios de la excrecién
fraccional de sodio del rifién remanente en los distintos periodos de
medicien y la excrecién fraccional de sodio del rifion patoléogico antes
de su exéresis, 1o que demuestra que las pérdidas de sodio son adecuadas

a las nuevas necesidades.

8. La medicién de los ejes renales longitudinal y transversal
maximos y de la distancia entre el platillo superior de L1 y el inferior
de L3, utilizada comp factor de correccién, ha permitido determinar, de
una forma sencilla, los cambios producidos en las dimensiones renales

del rifion remanente tras la nefrectomia del contralateral patolégico.

9. Los resultados obtenidos al calcular el producto de los ejes
longitudinal y transversal mAximos del rifién remanente mostraron un
aumento significativo a los seis y noventa dias de la intervencién con

respecto a los valores preoperatorios.
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10. No bha existido correlacién al comparar los siguientes

resultados:

a) aumentos del tamafio y de la filtracién glomerular en el
rifi6tn remanente,

b) aumentos del tamafio y de la excrecién fraccional de sodio
en el rifién remanente.

c) aumentos del tamafio del rifién remanente y filtrado

glomerular del rifién patolégico antes de su exéresis.

Esta ausencia de correlacién es consecuencia de los diversos
grados de adaptacién morfofuncional previos a la intervencién que son

imposibles de cuantificar una vez producidos.

11. En el estudio realizado se ha demostrado ausencia de
correlacién tanto de los aumentos del filtrado glomerular como del
producto de los ejes renales con la edad, lo que puede considerarse
consecuencia de la elevada edad media de los pacientes y de 1la
imposibilidad de conocer el grado de adaptacién morfofuncional previo a

la cirugia.
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