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INTRODUCCION

El conocimiento integral del paciente nos permite -
conocer la interrelaciétn de diferentes padecimientos sistémi-
cos con la cavidad oral, en egste trabajo nos interesaron los-
padecimientos renales su fisiopatologfia que alterando diversos
organos modifica igualmente el centro de nuestro interes la -
cavidad oral.

Bl diagnéstico estomatol6gico no puede por ende unji
camente circunscribirse al &rea sistémica o tener relaciones-
propias con padecimientos unicamente bucales sino debemos in-
tegrar el organismo como una unidad y tratar de mantener un -
equilibrio, homeostasis.

El pronbéstico quedar§ en cierta medida supeditado -
no al tratamiento bucal en nuestro caso sino a la atenci6n in
tegral que ofrecemos a nuestro paciente,

El tratamiento por 1lp tanto, no debemos olvidar de-
be ser integral tanto médico como estomatolégico.

Necesarjamente la importancia preventiva, inicial -
odontolbégica es vital para mantener y conservar la salud y no
permitir que un padecimiento bucal sea el iniciador de un pa-
decimiento renal, que tarde o temprano repercutiri con nuevos
sintomas y signos en la cavidad oral.

Sentimos, y asi lo ejemplificamos y fundamentamos -




won uwna entidad nosol6gica, que tanto el estudio :ntegral de-
nuestros pacientes, como €l conccimiento de la historia natu-
ral de las enfermedades, s6lo en esta forma y dando un trata-
miento integral y su prevencitn persigan nuestro afan de ofre

cer a nuestros pacientes la salud.



CAPITULO I
APARATO URINARIO

CONSIDERACIONES GENERALES.

Bst4 constituido por bs rifiones, uréteres, vejiga-
Yy uretra,

En el rifiébn los productos de desecho son eliminados
constantemente de la sangre y concentrados en un liquido deng
minado orina; esta sale de cada rifién por un tubo denominado-
uréter. El uréter de cada rifién va a parar a la vejiga urina-
ria; aquf la orina puede acumularse, de forma que el cuerpo -
la evacue peribdicamente y a voluntad a través de un conducto
impar, la urétra.

Hay Que seflalar que los rifiones llevan a cabo otras
funciones de gran importancia, ademés de esliminar productos -
metabblicos de desecho. Asi, por ejemplo, pueden modificar la
cantidad de aﬁuu que el cuerpo pierde por la orina. En conse-
cuencia, desempefian importante papel en la regulacién del e--
quilibrio de liquidos en el cuerpo. En forma ankloga, los ri-
fiones pueden modificar la cantidad y calidad de electrblitos-
que el organismo elimina con la orina; por lo tanto, ayuda a-
mantener el equilibrio salino de la sangre y liquidos tisula-
res, Los rifiones ademfs de eliminar los productos de desecho,

actdan en forma diversa con el fin de mantener en el cuerpo -




un medio liquido adecuado para la vida de las cé&lulas. Ello -~
exige que los rifiones no s6lo actden eliminando materiales su
vexrfluos y de desecho que se hallan en la sangre, sino también
conservando liquidos y productos disueltos necesarios para --

mantener la normalidad en el medio sanguineo.

RINON MULTIPIRAMIDAL

0 MULTILOBULAR DEL HOMBRE

CARACTERES GENERALES.

El rifiébn del hombre contiene de 6 a 18 l6bulos o pi
r&mides individuales de tejido medular recubierto de tejido -
cortical. Estdn dispuestas en el rifion de manera que la punta
de cada pir&mide se dirige hacia la pelvis del uréter.

Los rayos medulares se extienden desde la base de -
cada pirf&mide de tejido medular hasta la substancia cortical-
como lo hacen en los rifiones unipiramidales, para formar los-
centros de los lobulillos. En las secciones de corteza se ob-
serva que cada rayo estd rodeado por substancia cortical, com
puesta a su vez de los tdbulos contorneados y los glomérulos-
de las nefronas que se vacfan en su tubo colector ramificado. |
Como los tubos conterneados siguen trayectos tan tortuosos, -
la substancia cortical de los lobulillos gue rodean los rayos

medulares se denomina el laberinto de la corteza para distin-

guirlo de la substancia del rayo.




En el rifi6tn en fresco la cortical presenta puntos -
rojos que corresponden a estructuras vasculares, llamadas cor
pdsculos de Malpighi.

En algunos mamiferos y en el feto humano, el rifibn-
estq dividido en l6bulos. Cada l6bulo estd formado por una pi
r&mide de Malpighi y por el tejido cortical que cubre su base.
Un lobulillo estaria constituido por un radio medular y por -

la substancia cortical que lo rodea.
NEFRONA DEL RINON HUMANO SUS PARTES Y FUNCIONES

CARACTERISTICAS GENERALES.

El cono¢imiento de las nefronas se logr6 no s6lo pre
parando reconstrucciones de los mismos a partir de cortes se-
riados de rifiones, lo cual serfia, un trabajo pr&cticamente im
posible, sino por el método de la maceracitn y diseccién.

Las nefronas del rifion humano tienen longitud media
de 50 a 55 mm. Los que comienzan en glomérulos situados en la
corteza cerca de la médula (glémerulos yuxtamedulares) tienen
asas de Henle m&s largas que las nefronas que se inician a par
tir de glomérulos situados en la parte m&s externa del rifin.
Hay aproximadamente 1 300 000 nefronas en cada rifibn: algunos
autores estiman que este ndmero ha de ser de 4 000 000, La ne
frona del rifibn del hombre tiene cuatro partes principales:

1) el corptisculo renal o de Malpighi que contiene el glémeru-




“

1o 2 el tuvo contn acadno proxinal; o) el asa de Heple, vy 4) -

el tubo contorneado distal.

BSTRUCTURA MICROSCOPICA DEL CORPUSCULO RENAL O DE MALPIGHI

Esta estructura se halla compuesta de asas capilares
y un epitelio desplazado por ellas que las recubre, ademis del
extremo ciego y dilatado del tubulo epitelial contra el cual -
quedan aplicadas las asas capilares recubiertas de epitelio. -
El epitelio gue se ha invaginado por la presi6bn de los capila-
res recubre el penacho de capilares y se conoce con el nombre-
de capa visceral de la cdpsula de Bowman. A medida que sigue -
el desarrollo, el epitlio se pone en contacto con cada uno de-
los capilares en la red, de manera que éstos quedan totalmente
revestidos de membrana basales. El epitelio del extremo dilata
do de la nefrona, en el cual se ha invaginado el glomirulo re-
cubierto de epitelio, se conoce con el nombre de capa parietal
de la c4psula de Bowman, o, mas simplemente, epitelio capsular

Curso y caricter de los vasos sanguineos glomerula--
res. El didmetro externo de la arteriola aferente de un glomé-
rulo suele ser doble del que tiene la arteriola eferente.

Cada corplGsculo de Malpighi tiene un polo vascular -
por el cual penetra la arteriola aferente y sale la arteriola-
eferente, y un polo urinario, donde se inicia el tubo contor--

neado proximal.

Al penetrar en el copGsculo de Malpighi, la arterio-




la aferente se divide en varios capilares originados de una -

misma rama se anastomosan entre si, pero no con los de otras-
ramas. hrdemds, hay conexiones directas con el vaso eferente -
v el aferente, madiante los cuales la sangre puede circular -
incluso sin pasar por el glomérulo,

En los capilares glomerulares circula sangre arte—-
rial cuya presi6n hidrost&tica es regulada por la arteria afe
rente que tiene mayor cantidad de mGsculo liso que la aferen-
te, pudiendo asi variar su di&metro, mientras que el de la 4}l
tima permanece constante.

La hoja externa o parietal de la cépsula de Browman
est& constituida por un epitelio pavimentoso simple que se a-
poya en la membrana basal y una capa fina de fibras reticula-
res.

Mientras que la hoja externa mantiene su morfologia
epitelial, las células de la hoja interna o viceral se modifi
can durante el desarrollo embrionario adquiriendo caracteris-
ticas propias. Estas células se donominan podocitos y estan -
formados por un cuerpo celular, del cual parten varias prolon
gaciones primarias que dan origen a las prolongaciones secun-
darias. Los podocitos se hallan sobre la membrana basal del -
capilar aun cuando la mayor parte del cuerpo celular y las --
prolongaciones primarias no est&n adosadas a la membrana ba-~-

sal. BEstas células estdn, en consecuencia, un poco separadas-




de los capilares permaneciendo a corta distancia de ellos.

Las prolongaciones secundarias de los podocitos se
interdijitan, aunque dejan entre ellos espacios alargados, las
hendiduras de filtraci6n. Entre estas prolongaciones, y por -

lo tanto, sobre las hendiduras de filtracién existe una mem---

brana de. aproximadamente 60 A°de espesor, comparable a los --
diafragmas encontrados en los poros del citoplasma de las cé-
lulas endoteliales.

El citoplasma de los podocitos contiene numerosos -
microtdbulos y ribosomas libres,

Los capilares glomerulares son del tipo fonestrado.
Existe una membrana basal entre las células endoteliales fe--
nestradas y los podocitos que revisten la superficie externa-
de los capilares glomerulares. Esta membrana es la dnica es--
tructura continua que separa la sangre contenida en los capi-
lares y el espacio capsular.

Las células endoteliales de los capilares poseen -
un citoplasma extremadamente delgado, pero algo m&s grueso en
torno del ntcleo. Los poros de estas c&lulas son m&s numerosos
que en los capilares fenestrados de otros 6rgancs y segdn al-
gunos investigadores no poseen los diafragmas comdnmente oOb-=
servados en los poros de las células endoteliales.,

Ademés de las células endoteliales y de los podoci-

tos, los capilares glomerulares poseen en ciertas regiones de




su pared células mesangiales. Hay puntos donde la membrana ba-
sal no envuelve a toda la circunferencia de un solo capilar, -
constituyendo a este nivel una membrana comtn a dos capilares.
Precisamente en este espacio entre los capilares es donde se -
localizan las células mesagiales, También se hallan en el inte
rior de los capilares glomerulares entre las células endotelia
les y la membrana basal, Las células mesangiales posee en nume
rosas prolongaciones cortas y estén revestidas por una capa o-
matriz de material amorfo.

Las histofisiologia de las células mesangiales en po
co conocida; es posible que sean elementos de sostén de los ca
pilares. Después de inyectar féerritina (protefna conteniendo -
hierro e identificable al microscopio electr6nico), se obser-
v6 que el citoplasma de las células mesangiales aparecen car-
gado de esta proteina., Es posible que las cé&lulas mesangiales
remuevan los reciduos que, por la filtraci6én, gquedan adheridos

a la pared del capilar glomerular,

TUBO CONTORNEADO PROXIMAL.

El tubo contorneado proximal tiene unos 14 milime--
tros de largo y un difmetro total de aproximadamente 60 mi-~-
cras.

Los tubos contorneados proximales se llaman asi por
que siguen trayectos tortuosos en la vecindad inmediata de los

cospuispulos renales que les han dado origen.
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Tdbulo contorneado proximal, Comprends una parte i-
nicial contigua al corptdsculc de Malpighi y una parte rectili
nea que pepetra en la medular mediante una extensi6n muy cor-
ta, contindandose con el segmento delgado del asa de Henle,

La pared del tdbulo contorneado proximal est& forma
da por un epitelio cGbico simple., El citoplasma de estas célu
las es fuertemente acid6filo debido a la presencia de numero-
sas mitocondrias filamentosas, presentando en su porci6bn api-
cal microvellocidades que forman el ribete del cepillo., Como-
estas células son anchas, en cada corte transversal del tubo-
proximal aparecen s6lo de 3 a 4 ndcleos esféricos,

Los tdbulos proximales poseen una luz amplia, como-
puede apreclarse en el rifibn en vivo y también en los prepa-
rados cuidadosamente fijados para examen al microscopio elec-
tré6nico, En los preparados corrientes para microscopio 6ptico
la luz aparece frecuentemente muy reducida debido a artefactos
de técnica.

Los limites intercelulares entre estos tdbulos son-
diffcilmente discernibles, ya que sus células tienen surcos y
salientes laterales que encajan en las células vecinas,

El citoplasma apical de las cé&lulas de los tubos --
proximales muestran numerosos cahaliculos que parten de la ba
se de las microvellocidades, La membrana de estos canhaliculos

es continua como la membrana citoplasmdtica. En la proximidad
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de los canaliculos se observan pequefias vesiculas que tal vez
se originen de ellos. Este aspecto también ha sido interpreta
do como debiéndose a la pinocitosis que ocurre en estas célu-
las presenta abundantes prolongaciones laterales que se inter
digitan con las de las células vecinas. Tales prolongaciones-
aumentan considerablemente la superficie basal de la célula -
donde la mitocondrias estan concentradas. Esta localizacién-
de las mitocondrias y el aumento de la superficie de la por~-
ci6bn basal de la membrana celular son caracteristicas de las-

células que transportan iones,

FUNCION.

Los tdbulos contorneados proximales probablemente -
resorben los 7/8 del agua y el sodio del filtrado glomerular-
que los atraviesa. Parte de esa funcibn es facilitada por el-
hecho de que la sangre en los capilares dispuesta entre ellos
es rica en coloide (proteina) y se halla a presi6n hidrostati

ca baja.

ASA DE HENLE

Las asas de Henle son largas o cortas. La mayor paxr
te de las nefronas cuyos glomérulos se hallan en la parte ex-
terna de la corteza, poseen asas cortas que no penetran mucho

en la médula; esto quiz& depende de que fueron las dltimas en

desarrollarse y sus asas tuvieron que aprovechar el espacio -
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que les quedaba. Las nefronas que nacen de glomérulos cerca -
de la mé&dula poseen asas largas que penetran profundamente en
&sta.

Los corpGsculos situados cerca de la regién medular
poseen asas de Henle mayores que las de los corpusculos loca-
lizados cerca de la cipsula. Cada asa de Henle tiene forma de
U, con un brazo delgado y otro grueso. En las asas largas (mas
numerosas) la curvatura estd siempre en el segmento delgado, -
en cambio en las cortas se localiza en el segmento grueso. Por
consiguiente, la mayor porcién de segmento delgado es descen-
dente y la mayor porcitn de la parte gruesa es ascendente.

La porcib6tn delgada tiene di&metro exterior de cerca
de 12 u, pero la luz es amplia, puesto que su pared es forma-
da por células aplanadas con ndcleos que sobresalen hacia la-
luz, La estructura de esta parte del asa de Henle es semejan-
te a los capilares sanguineos, con los cuales puede ser con--
fundida.

La transici6tn entre el tdbulo proximal y el asa de-
Henle puede ser brusca o gradual, habiendo células planas in-
tercaladas con células cGhicas con "ribete en cepillo”,

La parte gruesa del asa de Henle es generalmente as
cendente y la estructura de su pared es igual a la del tabulo
contorneado distal, estando formada por epitelio cdbico sim--

ple.
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FUNCION
La funcibén de las asas de Henle, actuando como multi

plicador osmbético de contracorriente.

TUBO CONTORNEADO DISTAL

Algunos autores definen el tubo contorneado distal -
como la parte de la nefrona que s= extiende desde la macula --
densa hasta un tubo colector. Sin embargo, es mayor el ndme-
ro de quienes consideran que también forma parte de &l la rama
ascendente gruesa del asa de Henle,

Cuando la porcibn gruesa del asa de Henle penetra en
la cortical, conserva la misma estructura histolbgica; sin em-
bargo, se vuelve tortuosa y pasa a llamarse tGbulo contorneado
distal, que es el d4ltimo segmento del nefr6n, estando igualmen
te revestido por epitelio cGbico simple.

En los cortes histol6gicos, la distinci6bn entre tubos
contorneados distales y proximales - ambos en la cortical -, -
formados por epitelio cGbico, se basa en los siguientes elemen
tos: las células del tGbulo proximal son m&s grandes, tienen -
"ribetes en cepillo" y son mis acid6filas (debido a la abun--
dan¢ia de mitocondrias). Las células de los tubos distales po-
seen mayor nGmero de mitocondrias, siendo menos acidbfilas y -
de menor tamafio.

Las células del tubulo contorneado distal muestran -

en su mitad basal pliegues laterales que encajan en las células
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vecinas, como las descritas en la regi6bn basal del tdbulo proxi
mal. La parte apical de esta célula contiene microvellocidades
dispersas y mas cortas, que no forman "ribete en cepillo”.

El tdbulo distal est& junto al corpisculo de Malpi--
ghi del mismo nefrbn, frecuentemente inmediato a las arterio--
las eferentes y aferente. En este punto, la pared del tdbulo -
distal se modifica: sus cé&lulas se vuelven cilindricas, altas,
con nGcleos alargados y proximos entre si; estas células tie--
nen generalmente el aparato de Goldi en la regi6n basal. Esta-
porcibn modificada de la pared de tubo distal, que aparece os-
cura en cortes coloreados (debido a la proximidad de los nd-—-
cleos de sus células), se llama médcula densa. Su significado -
funcional es desconocido, sugiriéndose que puede estar relacio
nada con la transmisifn de informaci6én al glomérulo referente-

a la composici6n del liquido que recorre el tdbulo distal.

FUNCION.

Su funcibn es resorcibn.

OTRAS CARACTERISRICAS DEL RINON

TUBOS COLECTORES.

No deben considerarse parte de la nefrona, aunque co
mo ya sefialamos, pueden absorber un poco de agua.

La orina pasa de los taGbulos contorneados distales a

los tdbulos colectores que en la medula se unen a otros, for-
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mando tubos cada vez de mayor calibre que se dirigen hacia las
papilas. La mayor parte de los tubos colectores esté&n en la me
dular y siguen un trayecto rectilineo.

Los tubos colectores de menor difimetro se hallan re-
vestidos por epitelio c@bico y tienen un diametro de 40 u a---
proximadamente. A medida que se unen y se aproximan a las papi
las, sus células crecen longitudinalmente, hasta transformarse
en cilindricas. Al mismo tiempo aumenta el didmetro del tubo, -
que en las inmediaciones de la papila llega a alcanzar 200 u.

Los tubos colectores est&n formados en toda su exten
ciébn por células con citoplasma que se colorea débilmente con-

la eosina y con limites intercelulares nitidos.

APARATO YUXTAGLOMERULAR.

Muy cerca del corpdsculo de Malpighi la arteriola a-
ferente presenta una modificaci6dn de su capa media; posee célu
las epitelioides en vez de fibras musculares lisas., Estas célu
las, llamadas yuxtaglomerulares, tienen ndcleos esféricos y ci
toplasma lleno de grédnulos que se colorean por téchicas especia
les. Lia micula densa del tabulo distal se localiza cerca de las
células yuxtaglomerulares, formando con é&stas un conjunto cono
cido como aparato yuxtaglomerular,

Al microscopio electrbdnico las células epitelioides-
yuxtaglomerulares presentan caracterfsticas de células secreto

ras: retficulo endoplasmdtico rugoso,grénulos de secrecibny com-
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plejo de Golgi muy desarrollado. Los grénulos de secrecitdn re-
cién formados miden 100 a 400 A° y se re@inen en conglomerados-
que parece constituir la forma madura de secrecién,

Las células yuxtaglomerulares eleboran un polipépti-
do, la renina, cuya cantidad en el rifibn es proporcional a la-
de gr&nulos de secrecibdn presentes en estas células, Adem&s, -
se ha demostrado que los anticuerpos fluorecentes (antirrenina)
reaccionan especificamente con las células yuxtaglomerulares.

La renina no actda directamente; aumenta la presibn-
arterial y la secreci6tn de aldosterona por intermedio del an--
giotensin6geno (globulina del plasma). Actuando sobre el angio
tensinbgeno, la renina libera un decapéotido, la angiotensina-
I. Una enzima del plasma remueve dos aminodcidos de la angiotepn
sina I, formando la angiotensina II (octopéptido).

Los principales efectos fisiol6gicos de la angioten-
sina II consisten en aumentar la presi6tn sangufinea y la secre-
cibén de aldosterona por la corteza suprarrenal. La aldosterona
es una hormona que inhibe la secreci6n de sodio por los rifio--
nes., La deficiencia en sodio es un esti{mulo para la liberacié6n
de renina, gque acelera la secreci6in de aldosterona, inhibiendo
esta sustancia la excrecifn de sodio. Inversamente, el exceso-
de sodio en la sangre hace disminuir la secreci6n de renina, -
que inhibe la producci6tn de aldosterona, lo cual aumenta la --

excreci6n de sodio en la orina. De este modo, el aparato yuxta
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glomerular desempefia un importante papel en el control del ---

equilibrio ibunico.

CIRCULACION SANGUINEA.

Cada rifién recibe una arteria renal que, a nivel del
hilio y antes de penetrar en el 6rgano, se divide generalmente
en dos ramas: una Jue va a irrigar la parte ventral y la otra-
la parte dorsal del rifién. Antes de salir del hilio, estas ra-
mas originan las arterias interlobulares, que siguen dentro de
las pir&mides de Malpighi (o l6bulos renales). Al nivel de las
bases de las pirdmides, las arterias interlobulares forman las
arciformes que siguen un trayecto paralelo a la cipsula del 6r
gano, a lo largo del limite entre la medular y la cortical.

De las arterias arciformes parten las interlobulilly
res, de curso perpendicular a la c&psula del rifi6n., Estas se -
localizan entre los radios que con la cortical adyacente, for-
man los lobulillos renales., De las arterias interlobulillares-
se originan las arteriolas aferentegéstas, después de gubdivi-
dirse y formar una madeja globulosa de capilares (glomérulo),-
vuelven a reunirse y salen de los corpdsculos recibiendo el --
nombre de arterias eferentes, las cuales terminan capilariz&n-
dose alrededor de los tubos contorneados de la cortical, asequ
rando la nutricibn y oxigenaci6bn de la misma. Las arteriolas -

eferentes de los corplsculo yuxtaglomerulares forman también -
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vasos gue se dirigen hacia la medular, denominados arteriolas-
rectas,

Los capilares de la parte superficial de la cortical
se reGnen para formar las venas estrelladas asi a causa del as
pecto que representan en la superficie del rifi6bn. Las venas esg
trelladas se unen a las interlobulillares y é&stas forman las -
arciformes, que dan origen a las venas iterlobulares, las cua-
les forman a su vez la vena renal por la cual la sangre sale -
del rifibn.

En la medular hay las venas rectas, que también se -
unen a las venas arciformes., Estas venas se sitdan muy pré6ximas
Y paralelas a las arteriolas del mismo nombre, formando en con

junto conocido como vasos rectos del rifién.

HISTOFISIOLOGIA.

Los rifiones regulan la composicién quimica del medio
interno por un proceso maltiple que comprende; filtracibn, ab-
sorcién activa, absorcibn pasiva y secrecibn.

La filtraci6n se realiza en el glomérulo, donde se -
forma un filtrado del plasma sanguineo. Los tdbulos del nefrbn-
absorben las sustancias de este filtrado que todavia son Gtiles
para mantener la constancia del medio interno y el metabolismo.

Adem&s, transfieren ciertas materias de la sangre hacia la luz

tubular, las cuales son adicionadas a la orina y eliminadas --
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con ella. Los tubos colectores obsorben agua, contribuyendo a-~
la concentracibn de la orina, que en general es hipertbnica en
relacibn al plasma sanguineo. Por medio de este proceso el or-
ganismo controla la cantidad de agua y el equilibrio osmético.

Los dos rifiones forman cerca de 125 cm3 de f£iltrado-
por minuto, de los cuales 124 em? son resorbidos y solamente -
1 cm3 es expuisado a los célices como orina., Cada 24 horas se-

forman cerca de 1,500 cm3 de orina.

FILTRACION.

Teniendo en cuenta que el f£lujo sanguineo en los dos
rifiones es de 11/min, se comprueba que cada 4 6 5 minutos pasa
por ellos la totalidad de la sangre circulante. Los glomérulos
esté&n formados por capilares arteriales, cuya presiétn hidrost§
tica es muy elevada en relaci6bn a los otros capilares, Esgta p»
presibn es del orden de 75 mm Hg, representando cerca de 70% -
de la presibn hodrostdtica existente en el interior de la aor-
ta.

El filtrado glomerular se forma por la presibn hidros
tatica de la sangre, a la cual se oponen las siguientes fuer--
zas: 1) presiébn osm6btica de los coloides del plasma (30 mm Hg):
2) presi6bn del liquido contenido en la parte tubular del nefré6n
(10 mm Hg), y 3) presibn intersticial existente en el interior

del parénguima renal (10 mm Hg), que actGa sobre la clpsula de
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Bowman y se transmite el liguido capsular. Como la presibén hi-
drost&tica e¢s de 75 mm Hg y las fuerzas gque se oponen a ella -
suman 50 mm Hg, la fuerzs de filtracibdn resultante es s6lo de-
25 mm Hg.

El filtrado glomerular o capsular tiene composicibn-
semejante a la del plasma sanguineo, pero apenas posee protef-
nas ya que las macromoléculas no atraviesan la pared de los ca
pilares. Las moléculas mayores que consiguen pasar las paredes
de los capilares glomerulares tienen paso molecular de aproxi-
madamente 70.000. La albimina plasm&tica tiene este peso mole-
cular y aparece en minima cantidad en el filtrado,

Las células endoteli?les de los capilares glomerula-
res poseen numerosos poros citoplasmdticos y sin diafragma, de
modo que el endotelio es f&cilmente permeable., De acuerdo con-
la mayorfia de los autores la barrera de filtracibén est§ consti
tufida por la membrana basal, si bien otros sostienen que est4&-
representada por el material amorfo que se halla en las hendi-

duras de filtracién de los podocitos.

TUBULO CONTORNEADO PROXIMAL.,

El filtrado glomerural formado en el corpaGsculo de -~
Malpighi pasa al tdbulo contorneado proximal. En este segmen-
to del nefr6n comienzan los procesos de resorcibn y excrecibn.

El tdbulo contorneado proximal absorbe toda la glucosa y cerca




del 80% del cloruro de sodio y del agua del filtrado. La glucgo
sa y el sodio son absorbidos por las células tubulares median-
te un proceso activo, es decir, que implica gasto de energia.
El agua y el ion cloruro se sifunden pasivamente, a fin de man
tener el equilibrio osmé6tico. Cuafido la cantidad de glucosa del
filtrado es excesiva, su absorcién por el tdbulo proximal resul
ta incompleta; en este caso la orina serad mas abundante y con-
tengra glucosa (glucosuria).

El tdbulo contorneado proximal absorbe también por -
proceso activo la totalidad de los amino&cidos, de las protef-
nas y del &cido ascérbico contenido en el filtrado. La obsor--
ci6én de protefinas se realiza por pinocitosis que se asocian a-
los lisogomas primarios, formando después los lisosomas secun-

darios.

ASA DE HENLE,

Aunque el filtrado glomerular qQue sale del asa de --
Henle es hipot6nico, este segmento del nefrén es el principal-
responsable de la formacién de orina hipertébnica. El asa de --
Henle crea un gradiente de hipertonicidad en la medular, lo --
cuel promueve la concentraciébn de orina a medida que discurre-
por el tubo colector,

La porci6n descendente del asa de Henle es muy per--

meable, permitiendo el paso libre del agua y sodio. Como el 1§




gquido intersticial 2z la zona medular de . risidn s hipertébnico
en la porci6bn descendente del asa.de Henle entra godio y sale-
agua del filtrado glomerular. De este modo, el filtrado se ~--
vuelve hiperténico.

La porcién ascendente es impermeable al agua, siendo
muy activa en el transporte de sodio hacia el liquido intersti
cial. Es directamente responsable de la hipertonicidad del 1li-
quido interstical de la piradmide de Malpighi. Como consecuen-
cia de la salida de sodio, el liquido (filtrado) que llega al-

tdbulo contorneado destal es hipot6nico,

TUBULO CONTORNEADO DISTAL.

Aqui se produce upna salida de sodio por proceso acti
vO y generalmente también de agua. La salida de agua es estimu
lada por la hormona antidiurética (ADHO de la neurohip6fisis.
El exceso de agua en la sangre inhibe la produccién de ADH vy, -
en ausencia de esta hormona, el tdbulo se vuelve impermeable -
al agua formandose entonces una orina mias diluida (hipoténica).

El tGbulo contorneado distal afiade iones hidrégeno -
y amoniaco al filtrado glomerular, siendo esta actividad muy -
importante para el mantenimiento del equilibrio acidob&sico de

la sangre,

TUBO COLECTOR.

Aunque no forma parte del nefr6n, el tubo colector -
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influye en la composicién de la orina, por ser el lugar donde-
se realiza el ajuste final de la cantidad de agua en la orina.
Esto &s de gran importancia para el mantenimiento del equili--

brio hidrico de la sangre.

FORMACION DE LA ORINA HIPOTONICA O HIPERTONICA.

El asa de Henle forma un sistema de contracorriente-
multiplicador, que concentra el filtrado por la repeticién de-
un efecto relativamente pequefio de transferencia de sodio a lo

largo de la longitud del asa.

EFECTOS HORMONALES.

El equilibrio hidrico estd en parte controlado por -
la neurohip6fisis que produce hormona antidiurética (ADH). --
Cuando el individuo ingiere grandes cantidades de agua hay una
inhibici6én en la producci6n de ADH, y la pared de los tdbulos-
distales y de los colectores se vuelve impermeable al agua, --
formdndose orina abundante e hipot6nica. De este modo se elimi
na el exceso de agua, aun cuando se conservan los iones necesa
rios para el equilibrio osmé6tico. Inversamente, cuando la in--
gesti6tn de agua es deficiente u ocurren grandes pérdidas (p. -
ej., por el sudor) se estimula la liberacién de ADH, las pare-
des de los tdbulos distales y de los colectores se tornan per-
meables al agua, que es absorbida, y se forma orina hipert6ni-

ca,
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Otra forma que influye en el trabajo renal es la al-
dosterona (mineral corticoide producido por la suprarrenal). -
Esta hormona aumenta la absorcién de sodio y la eliminacién de

hidrbgeno y potasio por el nefrén.

APARATO UROGENITAL.

Desde el punto de vista funcional, el aparato uroge-
nital se divide en dos componentes por completo distintos; a -
saber: 1) aparato urinario, que excreta los productos de dese-
cho y el exceso de agua por virtud de un sistema tabular com--
plicado en los rifiones, y 2) aparato genital, el cual asegura-
la perpetuacifén de la raza humana al producir las células ger-
minativas.

Desde los puntos de vista embriol6gico y anatémico,-
los dos aparatos guardan intima relacién. Ambos provienen de -
un pliegue masodérmico com@n situado a lo largo de la pared --
posterior de la cavidad abdominal, y los conductos excretores-
de los dos sistemas en etapa inicial desembocan en una cavidad
comdn: la cloaca.

En etapa m&s avanzada de la evoluci6bn, la superposi-
cibn de los aparatos es‘particularmente manifiesta en el varén.
El conducto excretor primitivo funciona como conducto urinario
en periodo incipiente del desarrollo pero despubs se transfor-

ma en el conducto genital principal. Adem&s, en el adulto, los

6rganos urinarios y los genitales emiten sus productos hacia -
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el exterior valiéndose de un conducto com@in: la Juretra peniana.

DESARROLIO NORMAL.

Formacién de la unidad excretora.

En la tercera semana de desarrollo, el mesodermo in-
traembrionario se diferencia en tres porciones; a saber 1) me-
sodermo paraxil,gee forma los somitas; 2) l&mina lateral, que-
se desdobla en hojas somitica y esplécnica de mesodermo que re
visten el celoma intraembrionario, y 3) mesodermo intermedio,-
que une pasajeramente el tejido paraxil con la l&mina lateral.

En la regidn cervical del mesodermo intermedio tiene
contacto con el somita y forma acimulos c¢elulares dispuestos -
segmentariamente, llamados nefrotomas. Los nefrotomas crecen -
en direccibn lateral y se canalizan. Los tubos neoformados, --
llamados tubos néfricos, desembocan medialmente en el celoma ~
intraembrionario, en tanto que los extremos laterales crecen -
en direccibn caudal. Durante el crecimiento caudal los tubos -
de segmentos sucesivos se unen y forman un conducto longitudi-
nal a cada lado del embri6n. Mientras esto ocurre, ramas peque
fias de la aorta dorsal causan invaginaciones en la pared del -
tubo néfrico al igual que en la de la cavidad cel6mica, forman
do asi los glomérulos internos y externos. Los glomérulos y el
tubo néfrico forman la unidad excretoria.

En las regiones torieclca, lumbar y sacra, la masa ce
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lular intermedia se separa del celoma; en consecuencia, no se-
desarrollan los glomérulos externos. Ademis, desaparece la seq
nentacién y el tejido no segmentado, el cordén nefrégeno, for-
ma por cada segmento dos, tres incluso m&s tubos excretores.
Durante la vida intrauterina en el ser humano se for
man tres sistemas renales que presentan algo de superposicién.,
El primero y mds sencillo es el pronefros, estructura vestigial

que aparece en.la iregitn cervical.

PRONEFROS.

En el embri6én humano, el pronefros consiste en siete
a 10 grupos celulares, macizos o tubulares, dispuestos en la -
regién cervical. Los primeros nefrotomas vestigiales que se --
forman experimentan regresifn antes de originarse los Gltimos,
Yy para el final de la cuarta semana ha desaparecido toda indi-

cacibn del sistema proné&frico.

MESONEFROS .

Durante la regresifn del sistema proné&frico, comien-
zan a aparecer los primeros tubos excretores del mesonefros; -
estos tubos, no tienen conexi6bn con el celoma, se alargan con-
rapidez, constituyen un asa en forma de "S" y adquieren un glo
mérulo en el extremo medial. En este sitio, el tubo forma la -
cqpsula de Bowman. En el extremo opuesto, el tubo desemboca en

un conducto colector longitudinal, llamado conducto mesoné&fri-




co o de Wolf€f.

Hacia la mitad del segundo mes de desarrollo, el me-
sonefros forma un Srgano ovoide voluminoso a cada lado de la -
l1fnea media. Estéf unido a la pared abdominal posterior por un-
repliegue ancho a manera de mesenterio. Dado que la gémada en-
desarrollo esté situada en el lado interno del mesonefros, el-
relieve formado por ambos Srganos se llama pliegue o cresta u-
rogenital, y el repliegue se denomina "mesenterio" urogenital.

En la etapa en que los tubos caudales estén adn en -
diferenciacidén, los tubos y glomérulos situados en direccidn -
crane2l muestran muchos cambios degenerativos, y para el final
del segundo mes la mayor parte han desaparecido. Sin embargo,-
persisten algunos tubos caudales, y ulteriormente se advierten
en {ntimo contacto con testfculo y ovario.

El destino cdel conducto longitudinal difiere segin -
el sexo del embridn; en el vardn persiste para formar el con--

ducto deferente, pero en la mujer desaparece casi por completo

METANEFROS .

Durante la regresidén del sistema mesonéfrico, apare-
ce un tercer Srgano urinario llamado metanefros o rifion defini
tivo o permanente las unidades excretorias provienen del blas-
tema metanéfrico. Las unidades excretorias se desarrollan de -

manera anfloga como la hacen en el sistema mesonéfrico.
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STISTEMA COLECTOR.

La evolucit6n de los tubos colectores del rifién defi-
nitivo comienza al formarse la yema uretral, evaginaciébn de la
pared dorsomedial del conducto mesonéfrico cerca de su desemho
cadura en la cloaca. La yema crece se introduce en el blastoma
metanéfrico, el cual forma una caperuza moldeada sobre su ex--
tremo distal. Ulteriormente este extremo se dilata y origina -
la pelvis primitiva, al propio tiempo que se divide en porcio-
nes craneal y caudal, los futuros cilices mayores.

Cada c8liz, al introducirse m&s y m&s en el tejido -
metanéfrico, forma dos nuevas yemas, estos brotes o yemas neo-
formad;% siguen subdividiéndose hasta formar 12 generaciones -
de tubos, o mids. En tanto que en la periferia se producen cons
tantemente m&s tubos hasta el final del quinto mes de vida in-
trauterina, los tubos de seqgundo orden crecen e incorporan los
de la tercera y la cuarta generaciones, lo cual forma los c&li
ces menores dé la pelvis renal. Al avanzar el desarrollo, los-
tubos colectores de la quinta generacifin y las sucesivas se --
alargan mucho y convergen en el c&liz menor, lo cual forma la-
piramide renal. El total de conductos colectores que llegan a-
un c&liz menor puede variar desde 10 hasta 25. En conaecuencia
la llema uretral origina uréter, pelvis renal, cllices mayor y
menor y uno a tres millones de tubos colectores, aproximadamen

te.




En tanto que en los tubos colectores se introducen -
en el blastema metanéfrico, cada uno es cubierto en el extremo
distal por la llamada caperuza de tejido metané&frico. Por la -
influencia inductora del tubo, las células del tejido del capu
ché6tn se desplazan lateralmente y forman un ac@mulo a cada lado
del tubo. Estos acGmulos celulares originan vesiculas pequefias
las vesiculas renales, Que a su vez dan origen a tubos de pe--
quefio calibre. Estos tubos forman los nefrones o unidades excre
torias. El extremo proximal del nefr6n es invaginado por un a-
sa capilar pequefia, y forma la c8psula de Bowman del glomérulo
renal. El extremo distal desemboca en uno de los tubos colecto
res, estableciendo asf una via de paso del glomérulo a la uni-
dad colectora. El alargamiento continuo del nefr6bn o tubo ex--
cretor produce formaci6bn de tubo contorneado proximal, asa de-
Henle y tubo contorneado distal.

El metanefros situado en etapa inicial en la regibn-
pélvica, después se degplaza a posicibn m&s craneal; este es -
el llamado ascenso del rifibn, y se considera causado por dismi
nuciébn de la curvatura del cuerpo y también por crecimiento --
del cuerpo en las regiones lumbar y sacra.

En la pelvis el metanefros recibe el riego arterial-
de una rama pélvica de la aorta. Durante su "ascenso" a nivel-
abdominal es vascularizado por arterias que se originan de la-

aorta a niveles cada vez m&s altos. Los vasos inferiores sue--




len degenerar, pero la persistencia de vasos embrionarios pue-

de producir variaciones vasculares, de la indole de dos o tres
arterias renales supernumerarias.

El metanefros o rifén definitivo adquiere funci6n du
rante la segunda mitad del embarazo. La orina es emitida hacia
la cavidad amnidtica y se mezcla con el liquido amni6tico. Es-
te liquido, a su vez, llega al aparato intestinal del feto, es
absorbido hacia la sangre y de esta manera entra en la placen-
ta, que durante la vida fetal actGa como sistema renal para --
transportar productos metab6licos de desecho de la madre. En -
caso de agenesia renal el volumen de liquido amnibtico puede -
ser pequefio, pero el feto sobrevive dado que no son necesarios
los rifiones para el recambio de productos de desecho. Sin em--
bargo, después del nacimiento el nifio morir§ en término de ---

dias.

VEJIGA Y URETRA.

En la etapa de la cuarta a la séptima semanas del de
sarrollo, la cloaca se divide en porci6étn posterior, el conduc-
to anorrectal, y porcién anterior o seno urogenital primitivo.
Ello depende de que se forma una cresta mesodérmica transver--
sal, que nace en el &nqulo que forman la alantoides y el intes
tino posterior. Esta cresta, llamada tabique urorrectal, crece

en direcci6tn de la membrana cloacal, con la cual se fusiona. -~




En el sitio de fusidn se forma el nlGcleo perineal. La membrana
cloacal misma se divide en membrana urogenital, situada hacia-
adelante, y membrana anal, de situaci6n posterior.

En el seno urogenital primitivo se distinguen dos --
partes a saber; 1) La superior y la m&s voluminosa es la veji-
ga. En etapa inicial, la vejiga se continGa con la alatoides,-
pero cuando esta Gltima disminuye de volumen y se oblitera el-
vértice de la vejiga queda unido con el ombligo por un cord6én-
grueso, el uraco, que en el adulto también recibe el nombre de
ligamiento umbilical medio. Un conducto bastante angosto, la -
porci6bn pélvica del seno urogenital, que en el vardn origina -
las porciones prostitica y membranosa de la uretra. 2) El seno
urogenital definitivo, tambié&n llamado porcibn f8lica del seno
urogenital, bastante aplanado en sentido lateral y separado --
del exterior por la membrana urogenital.

El desarrollo del seno urogenital definitivo difiere
mucho en el var6n y la mujer, En el var6n forma una porcibn f§
lica de gran longitud, la uretra peniana, y en la mujer una pe
quefia porcibn de la uretra y el vestibulo.

Durante la divisi6bn de la cloaca se modifica mucho -
la posicién de comductos mesonéfricos y uretéres. Las porciones
caudales de los conductos mesoné&fricos se incorporan gradual--
mente en la pared de la vejiga. En consecuencia, los uréteres,

que en etapa inicial eran invaginaciones de los conductos mesg
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néfricos, llegan a la vejigya por separado. En etapa ulterior -
los orificios de los uréteres se desplazan mis en direccibn --
craneal, y los de los conductos mesonéfricos se acercan para -
desembocar en la uretra pr6statica. Dado que conductos mesoné&-
fricos y uréteres tienen origen mesodérmico, la mucosa de la -
vejiga en la porci6n formada por incorporaciébn de los conduc--
tos, el trigono vesical, es de origen mesodérmico. La porcién-
restante de la vejiga deriva del seno urogenital y tiene ori--
gen endodérmico. Con el tiempo, el revestimiento mesodérmico -
del trigono es substituido por epitelio endodérmico, de manera
que en definitiva el interior de la vejiga queda revestido por
completo de epitelio de origen endodérmico.

Para el final del tercer mes, el epitelio de la ure-
tra prostatica comienza a proliferar y forma varias evaginacio
nes que se introducen en el mesénquima circundante. En el va--
rén, estas yemas originan la pr6stata. En la mujer la porcién-

craneal de la uretra origina las glandulas uretrales y periure

trales.
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CAPITUIO II

ANATOMIA FISIOLOGICA DEL RINON

LA NEFRONA.

Consta de dos partes principales:

1) El glomérulo, que filtra agua y solutos de la san
gre.

2) Los tubos, que resorben del filtrado las substan-
cias necesarias para el cuerpo, y permiten que las substancias

innecesarias fluyan a la pelvis renal en-forma de orina.

FUNCION DE LA NEFRONA.
La nefrona funcional consta de:
1.~ Arteria arciforme
2.- Arteriola aferente
3.- Glomérulo
4.- Arteriola eferente
5.- Capilares peritubulares
6.- Vénulas
7.- Vases rectos
8.- Vena arciforme

9,- Cépsula de Bowman

10.- TGbulo proximal

11.~- TGbulo distal




12.- Tabulo coleaectorx
13.- Asa de Henle
l4.- Segmento delgado

15.~- Pelvis

FILTRACION GLCMERULAR.

Las membranas de los capilares en el penacho glomeru
lar reciben el nombre colectivo de membraﬁa glomerular. Esta -
membrana es mucho m&s permeable al agua y solutos de molécula-
pequeila que la membrana capilar usual en el resto del cuerpo,-
siendo casi totalmente impermeable a la proteina y también a -
las células de la sangre.

Intensidad del flujo glomerular.

El flujo del liquido de la sangre hacia la c&psula -
de Bowman, la intensidad de filtracién glomerular, est& en ra-
zb6bn directa con la presi6n de filtracibn.

La intensidad normal de formaciébn de filtrado glome-
rular (llamada simplemente intensidad de filtrado glomerular) -
es de 125 ml por minuto, Esto corresponde aproximadamente a -~
180 litros c/dfa, pero casi 179 litros de é&ste liquido son re-
sorbidos a nivel de los tdbulos, de manera que solo se pierde-

con la orina mi&s de un litro de este filtrado.

Caracterfisticas dal filtrado glomerular.

El lfquido que entra en la cipsula se Bowman, el fil




trado glomerular, es un ultrafiltrado del plasma.

RESORCION TUBULAR.

Después que el filtrado glomerular llega a la cépsu-
la de Bowman, pasa al sistema tubular donde dia a dia los 180~
litros de filtrado glomerular, excepto un litro, experimentan-
resorcitn hacia la sangre; el liquido restante pasa a la pel--
vis renal en forma de orina.

El liguido tubular experimenta resorcibn inicialmen-
te hacia los espacios intersticiales, y de ellos pasa a los ca
pilares, algunas substancias son resorbidas a través del epite
lio tubular por el fentmeno de resorcibn activa.

Resorcibn activa. Es el transporte de substancias a-
través de las células epiteliales tubulares hacia los espacios
intersticiales, por mecanismos quimicos especiales. Algunas -~
substancias resorbidas por este mecanismo son glucosa, amino&-
cidos, protefnas, &cido Grico, y la mayor parte de los electrf
litos sodio, potasio, magnesio, calcio, cloruro y bicarbonato.
La glucosa, los aminodcidos y las proteinas experimentan resox
cibn casi completamente en los tubos proximales; en cambio, los
electr6litos se resorben en todos los tubos. La resorcibn actji
va para glucosa amino&cidos y proteinas es muy potente, de ma-
nera que en estado normal casi no llegan a la orina estas subs

tancias.




Ressrcibn activa de sal (cloruro s6dico). La substan
cia que presenta mayor resorcibn activa por los tubos renales-
es el cloruro s6dico. La resorcibn de cloruro es regulada en -
parte por una hormona, la aldosterona, secretada por la corte-
Z2a suprarrenal.

Resorcién por difusi6bn y 6smosis. Difusibn significa
movimiento al azar de las moléculas en un liquido, Y depende -
del movimiento cinético molecular. En consecuencia el agua pue
de difundir de los tubos hacia los espacios intersticiales del
rifidn.

Osmosis es la difusibn en una direccibn. causada por-
mayor concentracibn de substancia no difusibles en un lado de-
la membrana que en el otro.

Resorcifn de agua por los tdbulos. El mecanismo prip
cipal para la resorci6tn de agua y liquidos es la 6smosis. Asi,
pues, en realidad, el factor desencadenante que causa resorcién
de toda substancia es los tubos renales es el fenbmeno de re--
sorcibn activa.

Resorcibn escasa de substancias no necesarias como:
urea, creatinina, &cido Grico, fosfatos, sulfatos y .nitratos.
Algunas substancias en el filtrado glomerular son inconvenien-
tes en los liquidos corporales; en terminos generales, experi-

mentan resorcibn escasa o nula por los tubos.




SECRECION TUBULAR ACTIVA.

Algunas substancias experimentan secresibén activa -
de la sangre a la luz de los tubos renales por el epitelio tu
bular, incluyendo creatinina, potasio, y iones de hidré6geno.-
Se supone que la secresibn activa se efectde por virtud de un

mecanismo semejante al de resorcién activa, pero en direccién

opuesta.,

RESUMEN DE LA FUNCION DE LA NEFRONA; CONCENTRACION DE SUBSTAN
CIAS EN LA ORINA.

Funcién total de la nefrona: el flujo sangufneo to-
tal en todas las nefronas de ambos riffiones es aproximadamente
de 1 200 ml por minuto. De esta cantidad, aproximadamente 650
ml son plasma, y al rededor de una quinta parte del plasma se
filtra por la membrana glomerular de todas las nefronas hacia
la cfpsula de Bowman, formando un promedio de 125 ml de filtra
do glomerular por minuto.

Bl filtrado glomerular es en realidad plasma menos -
sus protefnas. Cuando cursa el filtrado glomerular por los tu-
bos, en la porci6tn proximal se resorben aproximademente 75 por
100 de aqua y electr6litos, toda la glucosa y las rpotefinas, y
un a parte importante de los amino&cidos. Cuando el 25 por 100
restante del filtrado glomerular pasa por el asa de Henle, los

tubos distales y los tubos colectores, se resorbe una cantidad
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variable del agua y los electrdlitos restantes, socgan la nece-
sidad que la economia tenga de estas substancias, El pH del 1li
quido tubular puede aumentar o disminulr, segGn la cantidad -~
comparativa de iones 8cidos y alcalinos resorbida por las pare
des tubulares. Asi mismo, la presibn osmbtida del liquido tubu
lar puede subir o bajar lo cual depende de si hay resorsi6bn ac

tiva de gran cantidad de electrbdlitos o de agua.

REGULACION DE LA INTENSIDAD DE FILTRACION GLOMERULAR; FENOMENO
DE LA AUTORREGULACION.

La resorcién de agua, sales y otras substancias des-
de los tubulos depende sobre todo de la intensidad con la cual
el filtrado glomerular fluye a' través del sistema tubular. Si-
esta circulacibén es muy répida no se resorbe nada antes que el
lfquido se vacie en la orina. Por otra parte, cuando se forma-
muy poco filtrado glomerular cada minuto, practicamente todo -
es resorbido, incluso la urea y los productos terminales del -~
metabolismo. Por lo tanto, para que sea 6ptima la eficacia de-
resorciébn y de sales, y no se absorba demasiada urea y otros-
productos finales del metabolismo, la ripidez de filtraciébn --
glomerular en cada nefrona ha de estar perfectamente controlada.
El mecanismo por virtud del cual ocurre esto, denominado auto-

rregulaci6n de la filtraci6bn glomerular.




@
EFECTO DE LA PRESION ARTERIAL SOBRE EL RITMO DE FORMACION DE -
ORINA.

Un aumento de presi6bn arterial aumenta la formacién-

de orina de dos maneras. En primer lugar, a pesar del mecanis-
mo de autorregulacién, la presitdn arterial aumentada todavia -
origina un ligero aumento de presién glomerular. Esto a su vez,
aumenta la intensidad de filtraci6én glomerular en segundo lu--~
gar, el aumento de presibn arterial también aumenta ligeramen«
te la presién capilar peritubular, lo cual disminuye la inten-
sidad de resorcitn de liquido de los tdbulos. Por lo tanto, al
aumentar el flujo de filtrado glomerular que penetra en los tg@
bulos, y disminuir la resorcibn del mismo, el efecto sobre la-
diaresis semultiplica, de manera que un aumento de la presibn-
arterial tiene accifén muy neta sobre la diuresis.
‘ Un aumento de presifbn arterial del valor normal de -
100 mm Hg hasta 120 mm Hg duplica aproximadamente de diuresis,
y un aumento hasta 200 mm Hg aumenta la diuresis de seis a o--
cho veces. A la inversa, una disminucién de presién arterial -
hasta 60 mm Hg casi interrumpe totalmente la eliminacibébn de o-
rina.

Este efecto de la presién arterial sobre la diuresis
es muy importante para el control de la propia presibn arte---

rial., Si la presifn arterial se eleva demasiado, esto automati

camente incrementa la diuresis, proceso que continda hasta que
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la persona se deshidrata 1o sufici~nte pera gue su w.ocsibn ar-
terial recupere el valor original., A la inversa la di:minucidn
de presibn arterial por debajo de valores hormonales origina -
retencién en el cuerpo de liquido y electrolitos ingeridos, --
hasta que la presif6n arterial aumenta lo suficiente para que -
los rifiones vuelven a eliminar un volumen de liquido equivalen
te al ingreso diario. Experiencias recientes demuestran que es
te es el m&s importante de todos los mecanismos de control de-

presibn en el cuerpo.

CONCEPTO DE LA DEPURACION ( ACLARAMIENTO )

La funcibn del rifion consiste en realidad en depurar
o aclarar los liquidos extracelulares corporales. Cuando un pe
quefio volumen de plasma se filtra por la membrana glomerular, -
pasa por los tubos y es resorbida hacia la sangre, deja en los
tubos una gran porci6bn de las substancias innecesarias. De esta
manera, hay "depuraciébn" de estos productos.

Cédlculo de la depuracibn renal. Para estimar el volu
men de plasma depurado de una substancia determinada en la uni
dad de tiempo, se toman muestras simultdneas de sangre y orina.
Por métodos quimicos, se estima la concentraci6n de la substan
cia por ml de sangre, y la cantidad total de la misma que apa-
rece en la orina en cada minuto., Entonces, diviviendo la con--
centraci6tn de la substancia en 1 ml de plasma por la cantidad-

que pasa a la orina en un minuto, pueden calcularse los milili
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tros de plasma depurados por minuto.

DEPURACION COMO PRUEBA DE FUNCION RENAL.
Como la accibn m&s importante de los rifiones es depu
rar el plasma substancias innecesarias, uno de los mejores mé-

todos para estimar la funciébn renal global es medir la depura-

ciébn de estas substancias. La depuracién ureica se ha conver-
tido en una de las pruebas m&s usadas de funci6n renal. La de-
puracibn plasmitica normal de urea, es aproximadamente de 60 -
ml por minuto, y serg& inferior si los rifiones estin lesionados;
la magnitud de la disminuci6n permite estimar aproximadamente-

el grado de lesi6bn renal.

MEDICION DE LA FILTRACION GLOMERULAR POR LA DEPURACION DE INSU
LINA.

La depuracibn de la insulina por los rifiones es idép
tica a la tasa de filtraci6n glomerular, por las siguientes ra
zones; la insulina se filtra por la membrana glomerular tan £§
cilmente como el agua, de manera Qque su concentraci6bn en el --
filtrado es idéntica a la plasmitica. Sin embargo, la insulina
no es resorbida ni secretada por los tubos. A;l pues, toda la-
insulina del filtrado glomerular aparece en la orima. En otras
palabras, el filtrado glomerular inicial es depurado por com--

pleto de la insulina, lo que significa que la depuraci6n de es

ta substancia.es igual a la formaci6én del filtrado.
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VALORACION DEL RIEGO SANGUINEO RENAL POR METODOS DE DEPURACION
La magnitud del flujo sanguineo por ambos rifiones -
puede estimarse por la depuraciébn de Diodrast o &cido paramino
hipdrico. Cuando .se inyectan en pequefias dosis en la sangre es
tas substancias, son depuradas casi totalmente por secreciébn -
tubular activa. Por ello, si la depuracién de Diodrast del plas
ma es de 600 ml por minuto, puede tenerse la seguridad de que-
en esta unidad fluyeron por los riffiones cuando menos 600 ml de
plasma., Esto corresponde a un caudal.'/sanguineo total de 1 000~

ml o m&s, que pasa por los rifiones en cada minuto.

FUNCION RENAL ANORMAL.

Casi todos los tipos de lesiébn renal disminuyen la -
facultad de los rifiones de depurar la sangre. Por ello, las a-
nomalias renales suelen producir aumento de productos metab6lj
cos de desecho en la sangre, y mala regulaci6bn de la composi--
cién de elctréblitos y de agua de los liquidos corporales.

Supresibn renal. Diversas enfermedades pueden hacer-
que los rifiones dejen de funcionar sdbita y completamente. Dos
de los mAs comunes son la lesién de nefronas por mercurio, urg
nio, oro y otros metales pesados, y la oclusi6bn de los tubos -
renales con hemoglobina después de reaccién por transfusifn.

Depués de la supresi6bn renal, la concentracibn de u-

rea, 8cido Grico y creatina, productos metab6licos de desecho,
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puede duplicarse, As{ mismo en liquidos corporales puede ocu--
rrir acidosis intensa, por la insuficiencia renal para excre--
tar cantidad suficiente de 8cidos; si la persona sique ingiri-
endo agua, presentard gran edema porque no puede eliminarse el
liquido ingerido. El paciente entra en coma en unos dfas, prin
cipalmente a causa de acidosis., Si la supresifn es completa, =~

morir§ en 8 a 14 dias.

ANOMALIAS RENALES QUE CAUSAN PERDIDA DE NEFRONAS.

Muchas enfermedades renales destruyen gran ndmero de
nefronas completas. Por ejemplo, la infeccibébn puede inutilizar
grandes 8reas del parénquima; el traumatismo puede destruir un
rifibn en parte o por completo; ocacionalmente nacen individuos
con anomalias renales congénitas y est&n perdidas muchas nefrg
nas la destruccién de nefronas puede resultar de venenos, en--
fermedades toéxicas y bloqueo arterioscler6tico de los vasos re
nales.

Puede haber destruccién incluso del 75 por 100 de -
las nefronas antes que la composicién de la sangre sea muy nor
mal. Este amplio margen de seguridad depende de que las nefro-
nas intactas pueden funcionar més r&pidamente que de costumbre.
Aumenta mucho el caudal sanguineo de cada nefrona y el volmun-
de filtraci6n glomerular puede aumentar al doble o mAs. EBsta -

hiperactividad compensa en gran medida la pérdida de nefronas-
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Yy permite eliminar una cantidad suficiente de productos metabd
licos de desecho para mantener normal la composici6n de los 1i
quidos corporales., Sin embargo, en estos casos la linea de se
guridad es muy tenue, porque al ocurrir metabolismo excesivo -
por ejercicio, fiebre e incluso ingestién excesiva de comida, -
los rifiones pueden ser incapaces de eliminar los productos de-
desecho aumentados.

E 8 claro:qQque. al progresar la magnitud de la destruc-
cibn renal, se agravan gradualmente las alteraciones de los 1§
quidos extracelulares, hasta que el estado finalmente se acer-
ca al de la supresi6bn renal. En estas circunstancias, aparecen

edema intenso, acidosis y por dltimo coma y' muerte.

GLOMERULONEFRITIS.

La glomerulonefritis es muy comdn. Es, como la cardig
patia reumfitica, un padecimiento alergico causado por toxinas-
estreptoctb ccicas. La glomerulonefritis aguda suele ocurrir a-
proximadamente dos semanas después de una fagingitis estrepto-
cbceica, u otra infeccibn del mismo tipo. Los glomerulos pres-
sentan inflamacibn, tumefaccién y congestiédn aguda. El1 flujo -
sanguineo por los glomerulos casi cesa y la membrana glomeru--
lar se torna muy porosa y permiten que entren libremente en --

los tubos, eritrocitos y proteinas. En el glomerulonefrfitico,-

la funcibn renal est8 disminufda, a veces hasta llegara la su-




presiébn completa. Si se forma orina, contiene abundantes hema-
tfies y proteinas.

En muchos casos de gléomerulonefritis aguda, la infla
macién de los glomerulos experimenta regresién en dos o tres -
semanas, pero incluso en esta circunstancia la enférmedad sue-
le destruir permanentemente muchas nefronas. Los ataques benig
nos repetidos de este tipo pueden causar destruccidn creciente
de nefronas y glomerulonefritis crénica. Bsta enfermedad tiene
un curso variable de afios, y conduce finalmente a edema, menor

metabolismo, coma y muerte,

EFECTO DE LOS DIURETICOS PARA AUMENTAR LA EXCRESION RENAL.

A un individuo cuyos rifiones son normales o lesiona-
dos, pueden administrarse distintos fé&rmacos, llamados diurétj
cos para aumentar la excrecifbn de orina. Accidn dé algunos de-
estos medicamentos:

l.- Xantinas; como la cafefna del café y la teofili-.
na del té, causan dilatacién de artereolas aferentes, lo que ~
aumenta la presi6bn y la filtracifbn en el glomérulo. En conse-=
cuencia, el volumen de orina formada por mintuo es mucho mayor.

2.- La adminitracién de dosis grandes de urea 0 de -
azucares que no se resorben como sacarosa, causa flujo répido-
de orina de la siguiate manera; estas substancias son filtra--
das por los glomérulos y llegan a los tdbhulos, pero no son re-

sorbidos en estos en gran maedida. Su consentracibn alta en los
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tubos aumenta la presidén osmHtica cristaloide de losz fquidous-
intratubulares, la que se opone a la resorcibén de agua. En con
secuencia por los tubos fluye mayor volumen de liquido, Que se
excreta como orina.

3.- Algunas clases de farmacos, por ejemplo, compuesg
tos mercuriales orgdnicos, clorotiacida y Diamox intoxican o -
bloquean en las c8lulas epiteliales tubulares enzimas especifi
cas necesarias para la resorcibn activa, sobre todo las enzimas
que facilitan la resorcién de sodio y cloruro. En consecuencia,
queda en los tubos mayor cantidad de estas substancias que en-
estado normal, y la presitn osmética se opone a la resorcibn -

de agua, lo cual aumenta el flujo de orina.

USO DEL RINON ARTIFICIAL.

Este aparato no es m&s que una membrana porosa de --
celoffn dispuesta de manera Que por una superficie fluye sangre
y por la otra fluye la soluci6tn dializadora. La membrana es --
permeable para todas las substancias en la sangre, excepto pro
tefinas y eritrocitos. Casi todas las substancias en disolucif®n
pueden difundir la sangre a la solucib6n dializadora, y vicever
sa, El liquido del bafio no contiene ningdn producto metab6lico
de desecho. En consecuencia, los productos inGtiles del meta--
bolismo difunden hacia el bafio. En cambio, este Gtimo contiene

aproximadamente la  misma concentracifn de electr6litos que el-

plasma normal. En consecuencia, difunden electrélitos en ambas
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direcciones, lo que impide que la sangre pierda sus componentes
normales. En ocasiones, se utiliza el rifibn artificial para --
proporcionar nutricién suplementaria. Bor Ejem, pueden ponerse-

grandes dosis de glucosa en el baflo, de modo que cuando se eli

minan los productos de desecho, simdltaneamente hay difusi6n -

de glusa hacia la sangre lo que mejora el estado nutritivo del

paciente.

MICCION.

Transmici6bn de orina a la vejiga. La orina formada

por los rifiones, pasa a la pelvis renal, y después fluye por

los uréteres hasta la vejiga urinaria. La orina pasa por los -
uréteres en virtud del peristaltismo, que consiste en una con-
centracién intermitente en forma de onda que comienza en la -~
pelvis y se dirige interiormente en direcci6bn de la vejiga. -
La constricci6n impulsa la orina delante de ella. Por lo gene-
ral, el liquido cursa el trayecto de la pelvis a la vejiga en-
menos de medio minuto.

En ocasiones, la infeccifn grave o las anomalfas con
génitas destruyen la faculad contr&ctil de la pared ureteral.-
En consecuencia, comienga a acumularse orina en la pelvis re--
nal, que aumenta de volumen; esto favorece la infeccifn, que -

puede extenderse al rifion. Asimismo el estancamiento de orina-

puede conducir a la presipitaci6tn de substancias cristalinas. -
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Las m&s notables de estas son diversas compuestos de calcio;--
pueden llegar a formar célculos renales, que llenan total o ~--
parcialmente la pelvis, Esta alteracibn a menudo causa dolor -
intensi{isimo y obstruye el flujo urinario.

Almacenamientoc en la vejiga. La vejiga es un reser--
vorio de almacenamiento y su finalidad es impedir el escurri--
miento constante de orina. La orina puede salir de la vejiga -
por la uretra, la cual est§ formada por dos esfinteres mﬁsculg
res a saber; el esfinter uretral interno, regulado por el sis-
tema nervioso autdnomo, y el esfinter uretral externo, regula-
do voluntariamente. En el estado normal, los dos esfinteres eg
tan contraidos de manera que no sale orina de la veijiga, excep
to cuando el sujeto desea orinar.

La vejiga puede dilatarse desde el pequefio volumen--
de 1 ml hasta casi el volumen de un litro. Cuando la vejiga es
t& ocupada por 200 a 400 mil, la presifn intravesical no aumep
ta mucho. Ello depende de la facultad del masculo liso de la -
pared vesical para experimentar gran estiramiento sin que se -
genere en &1 mismo tensibn importante.

Vaciamiento de la vejiga; reflejo de la micci6bn. La-
palabra miccién denota vaciamiento de la vejiga y en el ser --
humano es causada por combinaci6n de actividad nerviosa volun-
taria e involuntaria. Cuando el volumen de orina en la vejiga-

excede de 200 a 400 ml, se excitan terminaciones nerviosas es-
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peciales en la pared vesical, llamada "receptores de estira--

miento". Ello transmite impulsos por la via nervios viceral -
aferente a la médula espinal lo cual desencadena el deseo con
ciente de orinar y un reflejo de micci6bn, Los centros nervio-
sos del reflejo subconciente estdn en el extremo inferior de-
la médula espinal. Los impulsos eferentes son transmitdis des
de este sitio por nervios parasimp&ticos a la pared vesical y
esfinter interno de la uretra. Se contrae la pare de la veji-
ga y se relaja el esfinter interno. En estas circunstancias,-
el dnico obst&culo para orinar es el esfinter externo de la -
uretra, todavia contraido. Si el momento y el lugar son ade--
cuados para orinar, la presibn consciente del cerebro causa -

relajacién del esfinter externo y el sujeto orina.




CePITULO XTI

ENFERMEDADES RENALES.

GILOMERULONEFRIT IS.

Las manifestaciones clinicas de la enfermedad renal --
consiste en grados variables de hematuria, excreciébn de elemen--
tos caracteristicos por la orina, proteinuria e insuficiencia re
nal y sus complicaciones.

La enfermedad glomerular resultante de las reacciones-
inmunitarias puede dividirse en 2 gruposs

l.- Enfermedad de complejo inmunitario, en la cual los
complejos solubles antfigeno-anticuerpo en la circulacién son a--
trapados en los glomérulos. Los antfgenos no provienen de los ~--
componentes glomerulares; pueden ser exégenos (bacterianos, vira
les, quimicos, incluyendo antibiéticos y otros medicamentos) o -
endégenos (DNA nativo circulante, tiroglobulina). Los factores -
en el potencial pat6geno del antfgeno incluyen su origen, canti-
dad y via de entrada y la duraci6ébn de la exposicién del huésped-
al mismo. La respuesta inmunitaria al antigeno depende en parte-
de la gravedad de la inflamacifn o de la infeccibn y en parte de
la capacidad del hdesped para responder (inmunocompetencia).

En presencia de exceso de antigeno, y en algunos pa---
cientes de exceso de antibibtico, los complejos antigeno-anti---

cuerpo se forman en la circulaci6n y son atrapados en los glomé-
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rulos a medida que se filtran a través de los capilares que han;
sido vueltos permeables mediante la accibén de aminas vasoacti=+~
vas., Los complejos antigeno-anticuerpo ligan a los componentes
del complemento, particularmente a C3. El complemento activado
proporciona factores quimiocactivos que atraen a los leucocitos-
cuyas enzimas lesisdmicas incitan a la lesién en el glomérulo.

Mediante métodos inmunofluorecentes y por microscopia
electrénica, estos complejos aparecen como depbsitos nodulares-
situados entre las células epiteliales y la membrana basal del-
glomérulo., Se demuestra la presencia de IgG. IgM y ocasional-~
mente se han identificado IgA, ICbeta y C3.

2.~ Enfermedad antimembrana basal glomerular (padeci-
miento anti MBG): Trastorno en el cual se generan anticuerpos-
contra la membrana basal glomerular del rifién y a menudo contra
la membrana basal del pulmén, la cual parece ser semejante des-
de el punto de vista antigénico, a la membrana basal glomerular
del rifibn. Los anticuerpos pueden ser estimulados por los antf
genogs de la membrana basal glomerular, en alguna forma alterados
o combinados con algdn agente exbgeno. La reaccidn del anti---
cuerpo con los antf{genos de la membrana basal glomerular va ==
acompafiada por activacién del sistema del complemento, la atra-
ccibn de leucocitos y por la liberacién de enzimas limos8micas.
La presencia de trombos en los capilares glomerulares a menudo-

va acompafiada por escurrimiento de fibrinégeno y presipitaciébn-
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de fibrina en el espacio de Bowman con desarrollo subsiguiente-

de "lfnulas epiteliales" en el interior del espacio.
GLOMERULONEFRITES AGUDA,

BASES PARA EL DIAGNOSTICO.

Historia de infeccibdn estreptocbdbccica previa, o rara-
vez de alguna otra infeccién.

Vasculitis general concurrente a reaccién de hipersen
sibilidad.

Malestar, cefalea, anorexia, febrficula.

Edema generalizado discreto, hipertensibén discreta, -
hemorragia en ia retina.

Hematuria macroscldpica; proteinuria, cilindros de eri
trocitos, granulares y hialinos, leucocitos y células del apite
lio renal en la orina,

Evidencia de alteracién de la funcién renal, especial

mente de retencién de nitrégenc.

CONSIDERACIONES GENERALES.

La glomerulonefritis es una enfermedad que afecta a -
ambos rifiones., La mayorfa de los enfermos hay recuperacién com-
pleta de la fase aguda, no obstante, puede existir afeccién prg
gresiva que destruye el tejido renal y produce insuficiencia re

nal, La glomerulonefritis aguda es mis comiin en nifios de 3-10-
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aflos de edad, aungque 5% o m&s de los ataques iniciales ocurren-
en adultos de mi&s de 50 afios. Con mucho la causa mds frecuente
es una infeccién previa de la faringe y las amfgdalas o de la -
piel, con el grupo A del estreptococo beta hemolftico, del cual
algunas cepas son nefritogénicas. En nifios menores de 6 afios,-
la pioderma (impétigo) es el antecedente mis frecuente; en ni--
fios mayores y adultos jévenes, la faringitis es frecuente y las
infecciones dérmicas son raras como antecedente.

Muy raras veces, la nefritis puede ser consecutiva a-
infecciones por neumococos, estafilococos, ciertos vacilos y vi
rus, o por Plasmodium malarie y exposicién a algunos medicamen-
tos incluyendo penicilinas, sulfonamidas, fenitofna, fcido ami-
nosalicflico, antibibticos y aminoglucésidos. Ladermatitis por
Zumagque venenoso y las reacciones a venenos o agentes quimicos,
se pueden asociar con nefropatfa clinicamente indistinguible de

la glomerulonefritis,

DATOS CLINICOS.

1.~ S{ntomas y signos: La nefritis empieza aproxima-
damente 2 semanas después de la infeccibén estreptocbébccica o de-
la exposicién a algin medicamento o alygfin otro agente incitante,
Con frecuencia la enfermedad es muy ligera, por 1o que no hay -
motivo para sospechar afeccién renal, a menos que se haga un --

exfmen de orina., En los casos graves, aproximadamente 2 semanas




después de la infeccidn estreptocdecica aguda, 21 paciente pre-
senta cefalea, malestar, febricula, edema periorbitario y de la
cara, dolor en los flancos y oliguria. La hematuria habitual--
mente es notada como orina "sanguinolienta" o, si la orina es -
4cida, como "parda" o de "color café'. Puede presentarse tam--
bién dificultad respiratoria con disnea como resultado de una -
retencién de agua y sal y de congestién ¢irculatoria. Puede ha
ber taguicardia moderada, as{ como ligera y acentuada elevacién
de la presién arterial. Es comfin la existencia de dolor a la -
palpacibén de los &4ngulos costovertebrales. '

La confirmacién del diagnéstico se hace por el exdmen

de orina, aungue la historia y los datos clinicos en los casos-

tipicos dejan poca duda.

COMPLICACIONES.

En los casos graves, aparecen signos compatibles con-
insuficiencia cardiaca como resultado de la retencién de agua -
cloruro de sodio y no por la insuficiencia miocdrdica en sf: --
cardiomegalia, taquicardia, ritmo de galope, congestién pulmo--
nar pasiva, derrame pleural y edema periférico.

Con hipertensién grave, frecuentementc aparecen signos
de insuficiencia ventivular izquierda y puede predominar los sin
tomas y signos de encefalopatfa hipertensiva: cefaleca intensa,-

sonmolencia, contracturas musculares y convulsiones, vémitos y-




a veces papiledema y hemorragia retinianas.

GLOMERULONEFRITIS CRONICA.

La destruccioén progresiva del rifién puede continual -
por muchos afios en forma clinica latente o subaguda. La forma-
subaguda es semejante a la latente con la excepcitn de que exis
tan sintomas, por ejemplo, malestar febricula y a veces dolor -
en los flancos y oliguria. El tratamiento es igual que para la
forma aguda. Las exacerbaciones pueden aparecer a veces refle-

jando el estado de evoluciftn de la enfermedad.

GLOMERULONEGRITIS LATENTE.

Si la glomerulonefritis aguda no cura al cabo de 1-2-
afios, las lesiones vasculares y glomerulares contindan progresan
do y ocurren cambios tubulares. En presencia de una nefritis -
activa pero subclfinica, el paciente habitualmente est& asintom§
tico y la tGnica prueba de su enfermedad consiste en la excre---
ciébn de elementos anormales en la orina.

La excrecién urinaria de protefinas, hematfes, leucoci
tos, células epiteliales y cilindros, continta a cifras por en-
cima de lo normal. A medida que progresan los trastornos rena-

les, aparecen los signos de insuficiencia renal.

NEFROPATIA POR IgA.
(HEMATURIA BENIGNA IDIOPATICA).

La entidad de la hematuria primaria (hematuria idiopi
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tica benigna y recurrente o enfermedad de Buerger) es incluida-
en la actualidad entre las glomerulopatias por complejos inmuni
tarios en los cuales el dep6sito de IgA con C3 y antigenos relg
cionados con la fibrina ocurre en patrébn granular en el mesangio
del glomérulo.

La hematuria microsc6pica y macrosc6pica y la protei-
nuria leve son caracteristicamente las Gnicas manifestaciones -
de nefropatfa. Los estudios recientes han demostrado la evolu-
cién de la enfermedad renal con destruccitdn de los glomérulos -
y la pérdida de la funcibn renal, a menudo con hipertensiébn. -
Se han observado exacerbaciones con el padecimiento de la parte
alta del sistema respiratorio. La progresién, por lo general,-
es lenta, extendiéndose por décadas.

El diagnéstico es hecho mediante la biopsia renal y -
la demostracibébn de depbsitos en el mesangio de IgA. Depbsitos-
semejantes pueden observarse en el enfermo de lupus eritematoso
diseminado, eclamsia, parpura de Henoch-Schonlein, glomerulone-
fritis membranosa y otras causas raras de glomerulopatfa. El -
sedimiento urinario se parece al de la glomerulonefritis laten-
te, con proteinas, eritrocitos y cilindros, incluyendo cilin---
dros de eritrocitos. La escasez de manifestaciones clinicas y-
el progreso lento pueden determinar los factores en el diagnés-

tico. No se ha propuesto tratamiento alguno para esta enferme-

dad indolente,
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NEFRITIS ANTIMEMBRANA BASAL GLOMERULAR.

(SINDROME DE GOODPASTURE) .

El paciente proporciona, por lo general, antecedentes
de hemoptisis reciente y a menudo de malestar, anorexia y dolor
de cabeza. El sindrome es de una glomerulonefritis aguda grave
acompafiada por hemorragia difusa e inflamaci6n en el pulmbn, --
La orina muestra hematuria macroscépica y los datos de laborato
rio muestran la supresitn de la funcibn renal. La biopsia indj
ca ldnulas glomerulares, adherencias e infiltrado intersticial-
inflamatorio. El exdmen de microscopia electrénica muestra au-
mento en el material de la membrana basal y depb6sitos de fibri-
na debajo del endotelio capilar. En algunos pacientes, pueden-
identificarse anticuerpos circulares contra la membrana basal -
glomerular. Se puede demostrar la presencia del IgG y del com-
plemento C3 en forma de dep6sitos lineales sobre la membrana ba
sal de los glomérulos y del pulmén. Los anticuerpos antimembry
na basal glomerular reaccionar también con la membrana basal del
pulmén.

8olo se han documentado casos muy raros de superviven
cia, La terapéutica con corticosteroides en combinaciébn con --
agentes inmunosupresores puede ser de alguna utilidad. La hemg
didlisis con nefroctomfia y trasplante reanl puede a menudo cong

tituir la dnica esperanza. El trasplante deberf retardarse hag
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ta gque los anticuerpos antiglomeruvlares circulantes nayan desa-
parecido.

Ocasionalmente, la enfermedad renal aguda con un pa--
tré6n inmunitario y clinico semejante puede ocurrir sin enferme-
dad pulmonar asociada, denomindndose glomerulonefritis idiop4ti
ca de evoluci6ébn r8pida, la cual evoluciona en forma caracteris-

tica hasta la insuficiencia renal s6lo en algunas semanas.

INSUFICIENCIA RENAL CRONICA.
BASES PARA EL DIAGNOSTICO.

Debilidad y fatigabilidad f&cil, cefalea, anorexia, -
ndusea y vémito, prurito, poliuria, nicturia.

Hipertensi6tn sanguinea con encefalopatia secundaria, -
lesion retiniana insuficiencia cardiaca.

Anemia, azoemia y acidosis con elevaci6bn de potasio, -
fosfato y sulfato séricos y disminuci6én del calcio y protefinas-
del suero.

Peso especifico de la orina bajo y fijo; proteinuria-
discreta o moderada:; hamatfies y leucocitos escasos y cilindros-

gruesos de insuficiencia renal.

CONSIDERACIONES GENERALES.
Las causas de la insuficiencia renal cr6nica son lag-
siguientes:

1.~ Enfermedad glomerular primaria (glomerulonefritis
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por complejos inmunitarios).

2.~ Enfermedad renal vascular.

3.- Pielonefritis cr6nica.

4.~ Enfermedad metab6licas con afecci6n renal.

5.~ Nefrotoxinas.

6.- Infeccibn.

7.- Nefritis crébnica por radiaci6n.

8.- Enfermedad tubular.

9. - Uropatia obstructiva crénica.

10.- Anomalias congénitas de ambos rifiones.

ll.- Nefropatia de distribuci6n geografica en particu-
lar.

El cuadro patol6gico varfa con la causa del dafio re--

nal.

PATOGENICIDAD DE LA UREMIA.

Los datos sintom&ticos del sindrome urémico resultan-
de la pérdida de nefronas y de la disminuci6tn del voldmen san--
guineo renal y de la filtracién glomerular.

Con la pérdida de las nefronas, la carga de la excre-
ci6bn de solutos recae en menor ndmero de unidades funcionales, -
con la capacidad alteradadel rifi6n para el mantenimiento del --
agua corporal, de la osmolaridad de los liquidos corporales y -

del equilibrio hidroelectrolitico.
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Las consecuencias de la pérdida de nefronas son las -
siguientes:

A.- En el agua corporal: El aumento de la carga de --
los solutos produce una diuresis osmbtica con la alteracibn asg
ciada de la capacidad para la excrecibn de la orina concentrada
o diluida. La deshidrataci6bn :es com@n y la intoxicaci6én acuo-
sa constituye un riesgo, a menos que la ingestién de lfquidos -
sea controlada cuidadosamente.

B.- En los electr6litos:

l.- Tanto la excreci6tn como la conservaciébn de los --
electrb6litos resulta inadecuada. La reducciébn en la filtracién
Y la excrecién de fosfatos sulfatos y de &cidos org&nicos, pro-
ductos terminales del metabolismo de los alimentos resulta.en -
la elevaci6bn de la concentraci6tn de estos aniones en los liqui-
dos corporales, la disminuci6bn de la capacidad para producir H+
y NH,, para ser excretados con aniones en la orina, contribuye-
a la acidosis.

2.- La pérdida de sodio debida a la alteraciétn en la-
reabsorcién que acompafia a la diurésis osmébtica contribuye a la
disminucidn en el volimen de lfquido extracelular. Con la redy
ccibn del volGmen plasmdtico, la presi6bn sangufnea disminuye y-
la tasa de filtracién glomerular desciende m&s adn., Debido a -

que el rifibn no puede responder de manera apropiada, un aumento
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sdbito en la ingesti6tn de sodio no puede ser excretada con ra--

pidez y apareceri edema.

3.- La regulacién del potasio, por lo general, no es-
t4 alterada, sino hasta que la oliguria se vuelve grave o la --
acidbsis resulta prominente. La hiperpotasemia constituye un -
signo de insuficiencia renal grave.,

4.- El metabolismo del calcio y del fosfato se encuen
tran a menudo afectados gravemente dgbido a la retencitn de fos

fato que resulta en la disminuciébn de filtraci6bn glomerular. --

La concentracién del calcio en el liquido extracelular est§ re-
ducida. La elevaci6én de la cifra de fosfato provoca hiperacti-
vidad dela paratiroides, produciendo hiperparatiroidismo secun-
dario. Algunos enfermos de hiperparatiroidismo relacionados --
con la insuficlencia renal grave, contindan graves a pesar del-
tratamiento con la reducci6bn de fosfato; este estado refracta--
rio se denomina hiperparatiroidismo terciario. La enfermedad -
6sea caracteristica del hiperparatiroidismo resulta comdn.

La hidroxilacién del 25-hidroxicolecalciferol, una --
forma de vitamina D al compuesto 1,25 dihidroxilo, ocurre en el
rifibn. Ante la presencia de insuficiencia renal, ocurre osteo-
malacio con frecuencia, sugiriendo que la interferencia con la-
conversién de vitamina D es critica.

C.- Retenci6bn de nitrb6geno: La cifras altas de urea,-

creatinina y de urato, constituyen manifestaciones de reduccibn

e
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de la depuracién. La carga de urea est8 relacionada con el me-
tabolismo de las proteinas, mientras que la cifra de creatinina
estd relacionada con la masa muscular y es independiente de la-
ingestibn proteica.

D. - Anemia: La depresi6bn de la producci6bn de eritroci

tos resulta probablemente de la reduccibn en la secrecibn de --

eritropoyetina por el rifiébn. La supervivencia de eritrocitos es
m&s corta que lo normal., El tamafio y el contenido de hemoglobji
na de los eritrocitos habitualmente resultan normales.

E. - Hipertensifn: Con la presencia de isquemia renal-
y la destrucciébn creciente del parénquima renal, la hipertensién
se vuelve evidente. Las consecuencias de la hipertensifn cre--
ciente incluyen dafio cardiovascular y mayor deterioro del rifién.
La coincidencia de hipertensién maligna y de uremia es particu-

larmente ominosa.

DATOS CLINICOS. |
A.- Sintomas y signos: Es progresivo el letargo y la-

debilidad, ( la fatigabilidad facil y la falta de resuello pue- ‘

den limitar la actividad ). La sed, la pérdida.de peso, la ano-

rexia, la irritabilidad del sistema digestivo, la diarrea, el -

hipo y el prurito resultan malestares comunes. Ocasionalmente,

un sabor metflico o fétido persistente fastidian al enfermo. --

Los sintomas de la afeccitbn del sistema nervioso central inclu-
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yen: parestesias y sensaciones urentes, asociadas con neuropatia
periférica, sacudidas miocl6nicas y convulsiones. El dolor de -
cabeza, las alteraciones en la visién y los sintomas de la insu-
ficiencia cardiaca izquierda son debidas a la hipertensién. La-
hemorragia cerebral, el edema pulmonar y la franca insuficiencia
cardiaca constituyen, por lo general, trastonos posteriores y --
m&s bien tardios. La pdrpura y el sangrado de la nariz y el sig
tema digestivo pueden ser graves. El dolor 6seo y en los nifios-
el desarrollo retardado reflejan la osteodistrofia,

La historia clinica deberfa de incluir a las enfermeda
des :familiares, la enfermedad renal previa, la ingesti6bn de medi
camentos y los sintomas de obstruccién de la parte baja del sis-
tema urinario.

La exploraci6n figica revela palidez, hiperpnea, aliepn
to urémico, deshidratacién, piel escoriada y pdrpura. La hiper-
tensibn con retinopatfia existe habitualmente. Puede resultar --
evidente el crecimiento cardiaco, el edema pulmonar y la pericagp
ditis.

B.- Datos de laboratorio: La anemia, la azoemia y la -

acid6sis constituyen los principales datos.

SINDROME NEFROTICO.
BASES PARA EL DIAGNOSTICO.

Edema masivo,
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Proteinuria > 3.5 g/dia.

Hipoalbuminemia > 3g/100 ml.

Hiperlipidemia: Colesterol > 300 mg/100 ml.
Lipiduria: Grasa libre, cuerpos grasos ovales, cilin-

dros grasos.

CONSIDERACIONES GENERALES.

Debido a que el tratamiento y pronéstico varian con -
la causa del sindrome nefrbtico (nefrosis), son importantes la-
biopsia renal y la exploracién apropiada. La microscopia ordi-
naria, la electrbnica y la identificacién inmunofluorecente de-
mecanismo inmunitarios proporcionan informacién crucial para la
identificacién de la mayoria de las causas de la nefrosis.

Las enfermedades glomerulares asociadas con la mefro-
sis incluyen las siguientes:

l.- Lesiones glomerulares minimas: La nefrosis lipoi-
dea explica aproximadamente 20% de los casos de nefrosis en pa-
cientes adultos. No hay ninguna anomalia visible en el ex&men-
del material de biopsia con la microscopia ordinaria. Con el -
exfmen mediante microscopia electr6bnica, se observan alteracio-
nes de la membrana basal glomerular con tumefacciébn, vacuoliza-
ciébn y pérdida de la organizaci6bn de los procesos podales de las
células epiteliales.

2. - Glomerulonefritis membranosa: Aproximadamente de-




25-27% de los pacientes. El exémen del razeriai de« biopsis con~
la microscopia ordinaria muestra engrosamiento de las paredes ca
pilares del glomérulo y cierta inchaz6tn de las células mesangia-
les, pero noc hay proliferacién célular, Con la microscopia elec
trbnica aparecen dep6sitos granulares irregulares entre la mem--
brana basal y las células epiteliales y una nueva membrana basal
hace procedencia a partir de la anterior en forma de espigas o -
domos.

3.- Glomerulonefritis membranoproliferativa (glomerulo
nefritis hipocomplementémica). Aproximadamente 5% de los pacien
tes. La microscopia ordinaria muestra engrosamiento de los capi
lares glomerulares acompafiado por proliferaci6tn mesangial y obli
teraci6bn de los glomérulos. Con la microscopia electrbnica, los
dep6sitos subendoteliales y el desarrollo del mesangio en el in-
terior de las paredes de los capilares es demostrable.

4. - Glomerulonefritis proliferativa: Alrededor de 5% -
de los pacientes. Se considera como una etapa en la evoluci6bn -

de la nefritis posestreptoctccica.

DATOS CLINICOS.
A.- Sintomas y signos: El edema puede aparecer en for-
ma insidiosa y acentuarse lentamente; con frecuencia aparece st-

bitamente y se acumula en forma r&pida. A medida que el liquido

se colecta en las cavidades serosas, el abdomen se vuelve protu-
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berante y el enfermo puede quejarse de anorexia, apartz de pre-
sentar disnea. Otros sintom2s, ademds de los relacionados con-
los efectos mecdnicos del edema y de la acumulacibén del liquido
seroso, son poco notorios.

A la exploracién es aparente la presencia de edema ma
sivo; son comunes los signos de hidrotérax y ascitis. La pali-
déz con frecuencia se acenta por el edema y aparecen comlnmen
te estrias en la piel distendida de las extremidades. La hiper
tensién, los cambios en la retina y en vasos retinianos y las -
manifestaciones cardiacas y cerebrales de hipertensién, pueden-
demostrarse con mayor frecuencia cuando existen enfermedades --

del colfgeno, diabetes mellitus o insuficiencia renal.

SINDROME HEMOLITICO UREMICO,

Las caracterfisticas ascenciales incluyen croanigiopa-
tf{a renal con disminucién de filtracién glomerular, proteinuria
y hematuria, anemia hemolfitica microangiopftica y trombositope-
nia. El1 dafio endotelial involucra a las arteriolas renales y--
los capilares glomerulares con rara extensién a otros 6rganos.-
La necrosts isquémica en la corteza renal puede ocurrir con la-
obstruccién por coagulacién intravascular. La insuficiencia re
nal aguda constituye la amenaza mfAs grande a la vida.

Se han descrito dos tipos de sindrome. Los enfermos-

esporfdicos pueden ser idiopA&ticos o secundarios a infecciones-
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con Shigella, Salmonella o agentes virales. Por lo general, el
vémito y la diarrea son prodromos a la aparicién del sindrome -
en toda su extencién. Esta forma es m&s com@n en los nifios y -
la tasa de mortalidad es baja (menor de 5%). El sfndrome puede
ocurrir en las embarazadas, en las mujeres gue estdn tomando an
ticonceptivos, o como complicacién de la hipertensién maligna -~
o del transplante renal.

Se ha identificado un tipo familiar o hereditario ha-
sido identificado en el cual los miembros de una familia pueden

tener episodios recurrentes durante varios afos.

NEFROESCLEROSIS ATERIOLAR.

El dato caracteristico es el engrosamiento de la fnti
ma de la arteriola aferente al glomérulo., La obli€eracién de -
la arteriola o el estrechamiento acentuado de su luz, priva a -
la nefrona de su aporte sanguineo y produce zonas de infarto y-
cicatrizacién., La obliteracién de glomérulos es comGn., Si la-
enfermedad es "maligna" y de curso rfpido, se encuentran puntos
de hemorragia y cambios vasculares, semejando una endarteritis-
con engrosamiento acentuado de la intima, asociado con hiperten
s8ién maligna, siendo estos cambios prominentes. La insuficien-
cia renal se instala cuando el rifién es escleroso y pequefio.

Los sintomas y signos son los de hipertensién o insu-

ficiencia renales y ocasionalmente, la insuficiencia cardiaca -
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y encefalopatia hipertensiva.

El tratamiento se dirige contra la hipertensiétn y la -
insuficiencia renal crénica,

El curso es progresivamente grave., El paciente habi--
tualmente sucumbre a la insuficiencia renal y la muerte a veces-

es apresurada por alguna infeccién intercurrente.

ENFERMEDADES DE LOS TUBULOS RENALES Y DEL INTERSTICIO,

I. INSUFICIENCIA RENAL AGUDA.

BASES PARA EL DIAGNOSTICO.

Aparicién sibita de oliguria. VolGmen de orina: 20---
200 ml diarios puede no ocurrir oliguria,

Proteinuria y hematuria Isostenuria con densidad de -~
1.010-1.016.

Anorexia, nfusea y vémito, letargia, elevacién de pre-
s8ién arterial, signos de uremia.

Aumento progresivo enel suero del nitr6geno de la urea
sangufinea, creatinina, potasio, fosfato y sulfato; disminucién -
del sodio, calcio y bicarbonato.

Recuperacién espontfnea en un lapso de pocos dias a 6-

semanas.

CONSIDERACIONES GENERALES,

Entre las causas de insuficiencia renal aguda estin -~
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las siguientes:

l.- Agentes tb6xicos, por ejemplo, tetracloruro de car-
bono, metoxifluorano, sul fonamidas, antibiédticos aminoglucésidos,
anfotericina B, HgCl,, arsénico, dietilenglicol y envenenamiento
por hongos. Los materiales de contraste para los estudios radig

grificos son arriesgados en los enfermos con padecimientos rena-

les, nefropatfa diabética, insuficiencia hep&tica o deshidrata~-
cién.

2.~ Choque traumftico debido a heridas graves, choque-
quirGrgico o infarto miocé&rdico e insquemia asociada con cirugfa
de aorta abdominal (nefropatfa vasomotora).

3.~ Destruccién histica debida a lesiones por aplasta-
miento, quemaduras, hemb6lisis intravascular (reseccién transure-
teral de la préstata, transfusiédn de sangre incompatible).

4.~ Enfermedades infecciosas, por ejemplo, leptospiro-
sis, fiebre hemorrfgica, peritonitis y bacteremia con choque de-
bida a vacterias gramnegativas.

5.~ Depauperacién acuosa grave y de electrélitos.

6.~ Complicaciones del embarazo, por ejemplo, necrosis
cortical bilateral.

7.- Mieloma mGltiple y otras gammaglobulinas.

El dato caracterf{stico es la necrosis del epitelio tu-
bular. En algunos casos, después de la exposicién a una toxina-

especi{fica, en el tGbulo proximal que puede ser dafiado {nicial-~-

-
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mente, Se encuentra desintegracidn y descamacidn de las células-—
tubulares con depdsito de sus fragmentos en la luz de los tubu--
los, en forma uniforme en ambos rifiones. En otros casos, la des
truccion de las células tubulares y la fragmentacién de la mem--
brana basal estdn ampliamente extendidos en ambos rifiones. En -
casos debido a hemdlisis o a lesiones por aplastamiento, puede -
haber cilindros de hemo o de mioglobulina, pero es poco probable
qQue tales cilindros produzcan la destruccién de las células tuby
lares. La distribucidén de manchas del dafio provocado por la ne-
crosis isquémica concuerda con una mayor reduccién en el:flujo-
de sangre de la corteza, adem&s de una disminucién moderada del-
total del flujo sangufneo renal. En la necrosis cortical bilate
ral, los infartos isquémicos se distribuyen por todo el parénguji

ma de ambos rifiones.

DATOB CLIMICOS. '

El signo caracter{stico de la insuficiencia renal -
aguda es la reduccidn sibita de la excresidén de orina después de
alguna herida, tratamiento guirdrgico, reaccién después de trans
fusiones.

El curso de la enfermedad puede dividirse en las f3
ses cligdirica y diurética.

A .- Fase onligirica: Durante la fase oliglrica, la -

excresidén urinaria est& bastante reducida.
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B.- Fase diurética: Déspués de un perfodo gue va de
pocos dias a 6 semanas de oliguria, se inicia la fase diurética,
lo cual significa que las nefronas se han recuperado al punto de

hacer posible la excresidn de orina.

2.- NEFRITIS INTERSTICIAL.

La enfermedad intersticial aguda puede deberse a ip
fecciones generales por bacterias, virus y espiroquetas y la sep
sibilidad a los medicamentos, incluyendo a los antibibticos (pe-
nicilina, colistina, sulfonamidas), fenindiona y difenilhidantof
na. La recuperacién puede ser completa.

La nefritis intersticial crénica se caracteriza por

fibrosis focal o difusa acompafiada por infiltracfdn con células-

inflamatorias, asociadas al final con atrofia extensa de los td-
bulos renales. Representan una reaccién inespecifica a diversas
causas: abuso de analgésicos, envenenamiento con cadmio y plomo,
nefrocalcinosis, nefropatfa por uratos, nefritis por irradiaciénm,
sarcoidisis, nefritis de los Balcanes y algunos enfermos con urg
patfa obstructiva. En algunos pacientes se han identificado an-
ticuerpos antimembrana basal de los t@bulos renales mediante la-

tencién linear inmunofluorescente del IgG y de C3.

3 .- MEFROPATIA POR AMALGESICOB.

El paciente tf{pico es una mujer de edad media con -

cefaleas crénicas y recurrentes, o un paciente artrftico crémico




gue habitualmente consumen grandes cantidades de mezclas analgé-
sicas que contienen fenacetina. El dafio renal resultante habitual
mente se descubre tarde, después de que se ha desarrollado insu-
ficiencia renal.

La lesién renal es patoldgicamente inespecffica, --
consistiendo en inflamacidén perivascular y peritubular con cam--
bios degenerativos de las células tubulares (nefritis intersti--
cial crénica). No hay cambios glomerulares. La papilitis nocro
sante se extiende a la médula y abarca as{ muchas papilas.

La hematuria se presenta comdnmente. Aparecen coli
cos de tipo renal cuando las papilas necrbticas se esfacelan. -~
Pueden haber poliuria importante. Son comunes los signos de aci
dbsis (hiperpnea), de deshidratacién, y palidéz por anemia. La-
infeccidén es una complicacidn frecuente. El antecedente de in--
gestidn de fenacetina puede ser ocultado por la paciente.

Habitualmente la orina es notable 88lo por la pre--

sencia de sangre y pequefias cantidades de protefnas. Habitual--

mente la anemia hemolftica es evidente. La retencidén nitrogene-

da de urea y creatinina y los cambios electroliticos de insufi--
ciencia renal se presentan tfipicamente.
Las urograffas demuestran cavidades t{picas y som--

bras anulares de las zonas de destruccién de las papilas.
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4 .~ NEFROPATIA POR ACIDO URICO.

Los cristales del urato producen reaccidén inflama-
toria intersticial. El urato puede precipitar en orina &cida -
en los c8lices distalmente de los uréteres para formar cilculos
de &cido (rico. Los pacientes con enfermedad mieloproliferati-
va bajo tratamiento, pueden desarrollar hiperuricemia y est&n -
sujetos a oclusién de la parte alta del sistema urinario por --
los cristales de Scido drico. La alcalinizacidén de la orina y-

una ingestién liberal de lfquido prevendr& la formacidn de cris

tales.

5.- UROPATIA OBSTRUCTIVA.

La nefritis intersticial debida a obstruccidn pue-
de no estar asociada con infeccién. La conservacién tubular de
la sal y del agua estf alterada. Después del alivio de la obs-

truccibn, la diuresis puede ser masiva y requerir reemplazo vi-

goroso.

6 .- MIELOMATOSIS.

Las caracter{sticas de la mielomatosis qgue contri-
buyen a la enfermedad renal incluyen: proteinuria (tomamdo en -
cuenta a la protefna filtrable de Bence Jones y a las cadenas -
Kappa y lambda) con presipitacifn en los t@bulos y acumulacién-

i

de protefnas anormales en las células de los mismos, hipercalcg

mia y, ocasionalmente, aumento de la viscosidad de la sangre, -




asociada con macroglobulinemia. Puede desarrollar ur sindrome -

de De Toni Fanconi similar.

El taponamiento de los tdbulos, la reaccidn de cély
las gigantes alrededor de los mismos, la atrofia tubular y, oca-
sionalmente, la acumulacidén de amiloide resultan evidentes en el
ex8&men del tejido renal.

La insuficiencia renal puede ocurrir en forma aguda

y desarrollarse lentamente.

ENFERMEDADES RENALES HEREDITARIAS.

La importancia de la herencia y de la incidencia fa
miliar de la enfermedad, permite la inclusidén de la clasificacién
de las enfermedades renales hereditarias sugeridas por Perkoff.-
Aungue en la poblacidén en general es relativamente poco frecuen-
te, la enfermedad hereditaria debe reconocerse para permitir un-
diagnéstico y tratamiento precoces en otros miembros de la fami
lia y preparar el camino para dar un consejo genético.

Algunas enfermedades principales se describen a cop

tinuacidn.

1l.- NEFRITIS CRONICA HEREDITARIA.

La evidencia de la enfermedad aparece generalmente-
en la infancia con episodios de hematuria que a menudo Biguen a-
una infeccibn respiratoria alta. Cominmemte se desarrolla en --

hombres la insuficiencia renal pero rara vez ocurre en las muje-
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res. Es rara la sobrevida mds alld de los 40 afios de edad.

En varias famibias la sordera y anormalidades de -~
los ojos acompafian a la enfermedad renal. Otra forma de esta en
fermedad se acompafia de polineuropatfa. Es una complicacién co-
min la infeccién del sistema urinario.

Las caracterf{sticas anatémicas en algunos pacientes
8e parecen a la glomerulonefritis proliferativa; en otros hay en
grosamiento de la membrana basal glomerular o proliferacién de -
los podocitos y engrosamiento de la céipsula de Bowman. En algu-
nos enfermos hay células llenas de grasa (células espumosas) en-
el tejido intersticial o en los glSmerulos.

Los datos de laboratorio son compatibles con el gra
do de funcidn renal existente.

El tratamiento es sintomftico.

2 .- ENFERMEDADES QUISTICAS DEL RINON.
Las anomalfas estructurales congénitas del rifién dg
ben considerarse siempre en cualquier paciente con hipertension,

pielonefritis o insuficiencia renal.

RIR B8 POLIQUISTICOS.

El rifién poliqifstico es una enfermedad familiar --
ausémica dominante y con frecuencia afecta no sSlo al rifién sino

también al hfgado y al péncreas.




La formacidn de los quistes de la corteza renal se-

considera como resultado de una incapacidad en el enlace de los-
tdbulos colaectores y los tdbulos contorneados de alguna nefronas.
No existe la formacidn de nuevos quistes, pero los gue estfn pre
sentes crecen y por presidn provocan la destruccidn del tejido -
adyacente. Los guistes pueden encontrarse en el higado y pan---
creas.

La frecuencia de aneurismas de vasos cerebrales es-
mayor gque la normal. Los casos de nefropatfa poliquistica se --
descubren durante investigacidn de la hipertensién, mediante el-
estudio diagnbéstico de enfermos con pienofretis o hematuria, o-
en la investigacidn de familiares de enfermos con mefropatfa po-
liquistica. En ocasiones, el dolor es un flanco debido a la he-
morragia dentro del quiste, llama la atencidén a alguna alteracidén
renal. Por otra parte, los sfintomas y signos son los gue comdn-
mente se observan en la hipertensién o en la insuficiencia renal.
A la exploracién se palpan f&cilmente los ;iﬁones crecidos e ---
irregulares.

La orina puede contener leucocitos y hematfes. Con-
el sangrado al interior de los quistes, puede existir también --
sangrado dentro del sistema urinario. Los datos de la qufmica -
sangufnea reflejan el grado de insuficiencia renal. E1l exfimen -
radiol8gico muestra aumeato de volimen de los rifiones y la uro--

graffa demuestra la elongacién de los c8lices y las pelvicillas-




renales distendidas sobre las superficies de los quistes.

No existe tratamiento especifico disponible y esté&n
contraindicadas las maniobras quirdrgicas a menos gue un guiste-
vecino produzca obstruccidn ureteral. La hipertensidén infeccién-
y uremia se tratan en la forma convencional.

Aunque la enfermedad puede hacerse sintom&tica en -
la nifiez o en la vida adulta temprana, habitualmente se descubre
en las décadas cuarta y quinta. A menos que exista alguna com--
plicacién mortal por hipertensidén o infeccisn del sistema urina-
rio, la uremia se desarrolla muy lentamente y los pacientes vi--

ven m&s que aquellos gue padecen de otras causas de insuficiencia

renal.

ENFERMEDADES QUISTICAS DE LA MEDULA RENAL.

La enfermedad mfdular quistica es una enfermedad fa
miliar aurosdmica dominante o recesiva gue puede empezar a dar -
sintomas durante la adolecencia. Habitualmente la anemia es la-
manifestacidn inicial, pero pronto se hacen aparentes la azoemia,
acidSsis e hiperfosfatemia. Puede aparecer hipertensién. En la
orina no se encuentran datos notables, aungue con frecuencia hay
incapacidad para concentrar la orina. En la médula renal se en-
cuentran muchos pequefios quistes diseminados. El transplante rg

nal estf indicado pgr los criterios habituales para esta opera--

ciédn.
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El rifibn en esponja o espongiosis renal cursa asin-
tomdtico, y su presencia se demuestra por la imagen caracterfisti
ca en la urograffa excretora que permite visualizar el crecimien
to de las papilas y los célices, con formacién de pequefias cavi-
dades en las pirfmides. Con frecuencia los guistes est&n ocupa-
dos por mdltiples c&lculos pequefios y la infeccibn puede ser prg
blemftica. No se afecta la longevidad y solamente se requiere -
la terapfutica sintomftica para la impaccidn uretral de un cflcy

1o o para infeccidn.
3 .- ANOMALIAS DEL TUBULO CONTORMEADO PROXIMAL.

DEFECTOS EN LA RESORCION DE AMINOACIDOS .

A.- Cistinuria congénitas La excresifn aumentada de
cistina produce la formacién de cflculos en el sistama urinario.
S8e excretan también la ornitina, arginina y lisina en cantidades
anormalmente elevadas. Hay también defectos en la obsorcién de-
estos aminofcidos en el yeyuno.

B.- Aminoacidurias Los defectos hereditarios de la-
funcibén tubular rehal o de los defectos del metabolismo de los -
aminofcidos manifiestan por la pérdida de toda una gama de i--
noficidos. La félta de desarrollo y la presencia de otras defi--
ciencias tubulares sugieren el diagnéstico.

No hay tratamiento.

C.- Degeneracifn hepatolenticular (enfermedad de --
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Wilson): En esta enfermedad familiar congénita, existe aminoacji
duria asociada a cirrosis hepdtica y manifestaciones neurolégi--
cas.

De fectos mdltiples en la funcién tubular (s{ndrome-
de De Toni-Fanconi-Debré).

Este sindrome est§ caracterizado por aminoaciduria,
fosfaturia, glucosuria y un grado variable de acidbsis tubular -
renal,

El tdbulo contorneado proximal es reemplazado por -
una delgada estructura tubular constituyendo la deformidad en --
“cuello de cisne®. El tdbulo proximal también es acortado a me-
nos de la mitad de su longitud normal.

B.- Sfndrome de Fanconi adquiridos: Los defectos en-
la reabsorcién tubular parecidos a los del sf{ndrome de Fanconi -
pueden ser inducidos por el envenenamiento por metales pesados -
(cadmio, plomo, cobre, uranio, mercurio), por un producto de de-
gradaciSn dglas tetraciclinas, por el envenenamiento con cresol,
por la galactosemia, y por el dafic al tfibulo renal asociado con-
el mieloma mdltiple.

A.- Raquitismo resistente a la vitamina D: La pérdj
da excesiva de f6sforo y calcio produce raguitismo u osteomala--
cia, la cual responde pobremente al tratamiento con vitamina D.-
El tratamiento consiste en la administracidn de grandes ddsis de

vitamina D y calcio suplementario en la dieta.
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B.- Seudohipoparatiroidismo: Como resultado de la -
reabsorcién excesiva de fésforo, e presenta hiperfosfatemia e -
hipocalcemia. Los sfntomas incluyen calambres musculares, fati-
ga, debilidad, tetania y retardo en el desarrollo mental., Los -
signos corresponden a los de hipocalcemia; ademids los pacientes-
son de corta estatura, cara redonda y caracteristicamente cortos
el 4o. y 50. huesos metacarpianos y metatarsianos. En el suero,
el f8sforo estf elevado, el calcio bajo y la fosfatasa alcalina-

es normal. No hay respuesta a la hormona paratiroidea.

DEFECTOS DE ABSORCION DE LA GLUCOSA (GLUCOSURIA RENAL).

Esta anomalfa es el resultado de una baja capacidad
para reabsorber glucosa; en esta forma se presenta glucosuria --
cuando hay niveles normales de glucosa en sangre. No hay ceto--
sis. La prueba de la tolerancia a la glucosa es habitualmente-
normal. En algunos casos, la glucosuria renal puede preceder al
comienzo de una diabetes mellitus verdadera.

Mo existe tratamiento para la glucosuria renal.

Defectos en la absorcifn de la glucosa y fosfato --
( raquitismo glucos@rico ).

Los sfntomas y signos corresponden a los del raqui-
tismo u osteomalacia, con debilidad, dolor y malestar en las --
piernas y columna, y tetania. Hay deformidad 6sea con arquea---

miento de los huesos largos gue soportan el peso corporal, cifoeg
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coliosis, y en nifios, signos de requitismo. Radiograficémente-
hay acentuada disminucidén de la densidad bsea con lineas de seu
dofracturas y otras deformidades. Puede haber nefrocalcinosis-
con fosfaturia excesiva y sobrevenir insuficiencia renal. Exis
te glucosuria y el calcio y f6sforo urinario estdn aumentados.-
En el suero la glucosa es normal, el calcio es normal .o bajo, -

es f6sforo es bajo y la fosfatasa alcalina estd elevada.

DEFECTOS EN LA RESORCION DE BICARBONATO.

Una forma de acidésis tubular renal, en la cual la -~
pérdida de bicarbonato en los tGbulos proximales constituye el~
defecto caracteristico, puede ir asociada con mltiples disfun-
ciones del tGbulo proximal a menudo transmitidas genéticamente,
Ocurre excreci?n de cantidades excesivas de bicarbonato aun en-

presencia de cifras plasmiticas bajas de bicarbonato.

4.~ ANOMALIAS DEL TUBULO CONTORNEADO DISTAL.

Defectos en la secrecién del ion hidrégeno y -en la re
sorcidén de bicarbonato (asidésis tubular renal clésica).

La incapacidad de secretar ion hidrégeno y de formar-
ion amonio produce una pérdida de "base fija" sodio, potasio y-
calcio. Existe también un aumento en la excrecibén de fosfato.-
El vémito y el retardo en el desarrollo, ademids de los sfintomas
y signos de acidébésis metabblica crbnica, se acompafian la debili

dad por deficiencia por deficiencia de potasio y molesgtias ---
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6seas por esteomalacia. Ocurre nefrocalcinosis, con calsifica-
cién en las porciones médulares del rifién alrededor de la mitad
de los pacientes.

La orina es alcalina y contiene exceso de sodio, pota
sio, calcio y fosfatos. Los datos de la quimica sanguinea co~-
rresponden a los de acidfsis metabdlica con hipercloremia, y ci

fras bajas de bicarbonato, calcio, fésforo, potasio y ocasional

mente sodio.

SECRECION EXCESIVA DE POTASIO (SINDROME DE "DESPERDICIO" DE PO~
TASIO).

La secrecibén renal excesiva o pérdida de potasio pue-
de ocurrir en 4 situaciones:

l.~ Insuficiencia renal crénica con secrecién dismi--
nuida de H+.

2.~ Acidbsis tubular renal y el s{ndrome de De Toni--
Fanconi, con pérdida de cationes como resultado de la secrecidn
disminufda de HY y NH,*.

3.~ Aldosteronismo e hiperadrenocorticalismo.

4.~ Secrecibén tubular excesiva de potasio, cuya es des
conocida.

La hipopotasemia indica que la deficiencia es grave.-
Los signos de hipopotasemia son debil idad muscular, alcalosis -

metabblica y poliuria con orina diluida,
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DEFECTOS EN LA ABSORCION DE AGUA (DIABETES INSIPIDA RENAL).

La diabetes insfipida nefrégena ocurre mids frecuente--
mente en hombres. La falta de respuesta a la hormona antidiuré
tica es la clave para diferenciarla de la diabetes insfipida hi-
pofisiaria.

Ademds del estado refractario congénito hacia la hor-
mona antidiurética, la uropatfa obstructiva, el litio, el meto-
xi fluorano y la demeclociclina pueden volver también refracta--
rio el tGbulo. Puede estar presente la alteracién de la reab--
sorcién del agua con los enfermos de anemia drepanocitica, en-~
fermedad quistica medular, hipopotazemia e hipercalcemia,

Los sintomas se relacionan con la falta de capacidad-
para reabsorber agua, lo que da como resultado poliuria y poli-
dipsia. Los volGmenes urinarios diarios se aproximan a los 12~
litros por dfa y la osmolaridad y la densidad son bajos. Fre~-
cuentemente ocurre retraso mental, vejiga atémica e hidronefro-

sis,

5.~ ANORMALIDADES TUBULARES RENALES INESPECIFICAS.

En la hipercalciuria idiopAtica, la disminucién en la
reabsorcién de calcio predispone a la formacién de cflculos re~
nales. El calcio y el fé6sforo séricos son normales. La excre-
8i6n urinaria de calcio estd elevada y la excresiébn de f6é6sforo-

en la orina es baja.
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6.~ ANOMALIAS CONGENITAS,

AGENCIA RENAL.

Ocasionalmente hay usencia congénita de un rifién, ha-
bitualmente el izquierdo. El rifén restante estd hipertrbfico.
Antes de efectuar una nefrectomfa por cualquier razén, es obli-

gatorio demostrar que el paciente tiene un segundo rifién.

RINON EN HERRADURA,

La presencia de una banda de tejido renal o tejido fi
broso puede unir los dos rifiones. Las anomalfas asociadas del-
sistema de uréteres y de cdlices o de la idronefrosis resultan-
te de la obstruccibébn por vasos aberrantes, predisponen a la pie

lonefritis.

RIRON ECTOPICO.

El rifibn puede situarse en la pelvis y el uréter pue-
de ser mfs corto de lo - normal, Rs frecuente la infeccién en ri
fiones ectbpicos, pues tiene compromiso de obstruccibn ureteral-

o de reflujo urinario.

NEFROPTOSIS.
La movilidad inusitada del rifibn le permite desplazayp
se de su posicién normal a una m&s baja. Es muy baja la frecuen

cia de oclusién ureteral causada por la movilidad del rifién.
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MEGALOURETER E HIDRONEFROSIS.

Estas anormalidades anatémicas pueden ser congénitas -

pero mis frecuentes son el resultado de reflujo urinario vesi--

coureteral.
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CAPITULO IV
ESTUDIO DE LAS ALTERACIONES ORALES EN PACIENTES SOMETI

DOS A HEMODIALISIS CRONICA Y TRASPLANTE RENAL.

INTRODUCCION,

La investigacién y la medicina moderna han creado una

poblacibén creciente de pacientes que el dentista debe conocer.-
Hasta mayo de 1977 en el Registro Mundial de Trasplantes se ha-
bfan notificado un total de 25,108 trasplantes renales y en Mé-
xico se han realizado 140 en el Hospital General del Centro Mé-
dico Nacional del Instituto Mexicano del Seguro Social, aproxi-
madamente 30 en el Hospital del Instituto Mexicano de Ayuda a -
la Nifiez y 57 en el Hospital de Enfermedades de la Nutricién. -
Se calcula qﬁe por cada 1,000,000 de habitantes, cada afio apareg
cen 400 nuevos enfermos del rifién, de los cuales 20% llega a ipn
suficiencia renal crénica, o sea 80 casos nuevos por millén por
afio. Estos pueden ser candidatos a programas de hemodiflisis --
crénica y trasplanta renal:; por lo que puede estimarse que con-
la poblacién actual de 60,000,000 en la Repfiblica Mexicana ha--~
bré 24,000 nuevos casos de enfermos renales y 4,800 pacientes -
con insuficiencia renal crénica cada afio.

La sobrevida de pacientes trasplantados varf{a en los-
di ferentes centros en el mundo: en el Servicio de Nefrologfia del

Hospital General del Centro Médico Nacional, de los pacientes -
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con trasplante de donador vivo relacionado, el 90% siguen vivien
do dos afios ,&s tarde y 75% sobreviven a los 5 afios.

De los pacientes con trasplante de donador cad&ver, el
75% sobrevive al afio, 60% a los "2 afios y aproximadamente el 48%
estf vivo a los 5 afios,

Es evidente que estos pacientes cada vez mis numerosos,
son fisiolégicamente diferentes de una persona sana, y que re=--
quieren asistencia dental. Devido a la influencia vital que pue-
den tener los estimulos mecfnicos o farmacolégicos producidos --
por la atencién dental en estos pacientes, es necesario que los-
dentistas conozcan las alteraciones fisiolégicas de estos enfer-
mos y que actden siempre como parte del equipo multidiciplinario
que se hace cargo de los programas de hemodiflisis y transplante
renal.

Todas las anormalidades de estos enfermos, las altera-
ciones metabSlicas del agua y electrblitos, la acidosis metabblj
ca, las anormalidades quimicas de la frea, creatinina y del fci-
do Grico, las manifestaciones cardiovasculares, gastrointestina-
les, neuromusculares, hematolégicas y la suceptibilidad a la in-
feccién, son bien conocidas y su manejo sintématico es la base -
del tratamiento del paciente con insuficiencia renal crénica.

Las alteraciones bucales han recibido poca atencibn, -
como lo demuestra la escasa bhibliograffa al respecto; sélo hay-

tres publicaciones, que hacen referencia a estos pacientes. Por-
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lo tanto, el objetivo de este trabajo fue el de realizar un es-
tudio piloto para evaluar los cambios bucales en enfermos rena-
les no urémicos, en enfermos urémicos antes y durante la hemo--
diflisis y en paciente transplantados, y compararlos con una =--
poblacién control. Ademfs se pretende definir subgrupos de pa=-
cientes con alteraciones similares y proponer enfoques especifi

cos de evaluacibn, de profilaxis y de terapéutica dental.

MATERIAL Y METODOS.

SELECCION DE PACIENTES.

Todos los enfermos de los grupos 1 al IV fueron toma-
dos, en forma consecutiva, de la poblacién de pacientes del Sex
vicio de Nefrologfa, Unidad de Hemodidlisis y Transplante Renal,
del Hospital General del Centro Médico Nacional del IMSS en la-
Ciudad de M8xico. Los sujetos sanos, grupo V o grupo control, -
fueron examinados en la Unidad de Odontologfa de los Servicios-
M&dicos de la Comisién Federal de Eléctricidad., Los criterios -

de seleccibdn los siguiéntes:

Grupo I. Formado por 5 pacientes adultos, de ambos-
sexos, con insuficiencia renal crénica mo-
derada, que no han requerido hemodiflisis-
para su manejo y que fueron admitidos al -
Servicio de Nefrologfa en forma consecuti-

va,




Grupo II.

Grupo 1I11lI.

Grupo 1V.

Grupo V.

89

Formado por 10 pacientes adultos, de ambos-
sexos, con insuficiencia renal crénica avan
zada para la cual requieren hemodidlisis. -
Fueron estudiados en forma consecutiva al -

asistir a la Unidad de Hemodiflisis.

Formado por 10 pacientes adultos, de ambos-
sexos, con transplante renal de mfis de 4 me
ses con funcionamiento adecuado y sin rea-~
ccibn de rechazo, que asistieron en forma -
consecutiva a la consulta externa del Servi

cio de Nefrologia.

Formado por 5 pacientes adultos, de ambos -
sexos, con enfermedad renal pero sin insu--
ficiencia, hospitalizados en forma consecu-

tiva en el Servicio de Nefrologia.

Control.- Formado por 20 adultos sanos de -
ambos sexos, sin antecedentes de enfermedad
renal, examinados en forma consecutiva en -
la Unidad de Odontologfa de los Bervicios -
Médicos de la Comisién Federal de Eléctrici

dad en la Ciudad de México.
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Todos los enfermos eran manejados desde el punto de -
vista médico por el Servicio de Nefrologfa y estaban caracteri-
zados en cuanto al diagnéstico de la enfermedad principal por -
biopsia renal. A todos ellos se les practicaron pruebas de fun-
cién renal y medicién de elementos quimicos de la .sangre, con -

frecuencia variable de acuerdo al procedimiento terapéutico al-

que estaban sometidos.

Los pacientes de los grupos 1 y IV fueron examinados-
durante su hospitalizacién para procedimientos diagnésticos o -
terapfuticos. Los pacientes del grupo 11 fueron examinados inme
diatamente antes o después de uno de sus tratamientos de hemo--
diflisis. Los pacientes del grupo III fueron examinados durante
una de sus visitas regulares a la consulta externa del Hospital
y los pacientes del grupo V, como ya se mencion, fueron exami-
nados en la consulta externa dental,

A todos los enfermos se les hizo una exploracién odop

tolbgica usando los siguientes Indices:

Ipb = Indice de placa bacteriana de Silness y Loe5,
Este indice se usa para medir severidad y cantidad de
placa bacteriana acumulada. Se divide al diente y margen gingi-

val en 4 partes o freas; bucal, mesial, lingual (o palatino) y-

distal; cada &reallevarf um n@mero de gcuerdo al exiteriosiguientes
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O - NO PLACA EN EL AREA GINGIVAL.
1.~ Delgada capa de placa adherida a la encia libre y

4rea cervical del diente, de diffcil indentificacién,

2.- Moderado capa de placa de dep&sitos blandos en” la
bolsa y/o en la superficie dental. Se observa ficilmente a sim-
ple vista.

3.- Abundante capa de depésitos blandos de placa bac-
teriana en bolsa parodontal y en la superficie dentaria.

Los 4 nGmeros obtenidos en cada diente se promedian -

y después se hace un promedio de todos los dientes.

IG = INDICE GINGIVAL DE LOE Y SILNESSG.
Es un sistema cuantificar severidad y localizacién de
enfermedad gingival: se hace de la misma manera que el indice -

de placa pero siguiendo el criterio de:

O - ENCIA NORMAL.

1.~ Ligera inflamacibn, ligero edema, ligero cambio -
de coloracibén, no hay sangrado a la parodontometrfa,

2.~ Moderada inflamaciébn, encfa roja y un poco brillan
te, sangrado a la parodontometrfa.

3.~ Inflamacién severa, rojo intenso y mucho edema, -

tendencia al sangrado espontineo y abundante.

IPA = INDICE PARODONTAL DE RAMFJORD7.

Este fndice se basa en el ex8&men de 6 dientes incisi-




vo central superior izquierdo,

ler. molar superior derecho,
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do ler. molar inferior izquierdo y
O ~ El surco se extiende
a la insercidn epitelial O mm,

l.- E1l surco se extiende
insercién epitelial 1 mm.

2.- E1 surco se extiende
insercidén epitelial 2 mm.

3.- El surco se extiende
insercidén epitelial 3 mm.

4.~ El1 surco se extiende
insercién epitelial 4 mm.

5.- El1 surco se extiende
insercibn epitelial 5 o076 mm.

6.- El surco se extiende

la

de

de

de

de

de

de

de

ler. premolar superior izquierdo,

incisivo central inferior izquier-

exploracién de califica:

la unién cemento

la

la

la

la

la

la

insercién epitelial a mis de 6 mm.

unién

unién

unién

Se saca el promedio de los 6 dientes

Caries N.
En este indice se
Caries P,

La profundidad de

manera:

anotd el nGmero de

caries se califich

cemento

cemento

cemento

cemento

cemento

cemento

esmalte-

esmal te-

esmalte-

esmalte-

esmalte-

esmalte~

esmalte-

examinados,

caries existentes.

de la siguiente-~-
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l.~- Caries Incipientes.
2.- Caries Moderada o profundidad media.

3.- Caries Avanzada o profunda.

RAYOS X CORTICAL,

Se refiere a la interpretacién radiogrédfica de las --
corticale que fueron observadas por tres diferentes personas, -
que calificaron en forma independiente:

l.- Lamina dura normal.

2.~ Lamina duradisminuida.

3.- Lamina dura ausente.,

R X TRAVECULACION,

Segdn la densidad del traveculado 6seo se calificaron
las radiografifas portres observadores independientes en:

l.- Traveculaci6n densa.

2.~ Traveculaci6tn densidad media.

3.~ Traveculaci6n abierta.

Ya que en la técnica radiolégica hay muchas variantes
que no se pudieron controlar-lfquidos, tiempo de revelado, angu
laciones etc, - , se optd por hacer el promedio de la interpre-
tacibn de los tres observadores.

A todos los pacientes se les hizo estudios radiogré--
fico de las manos con el proposito de estimar densidad 6sea en-

forma comparativa con las radiograffas periapicales; estas fue-
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ron interpretadas en forma ciega por dos radib6logous diferentes -

quienes calificaron cada radiograffa como l-normal, 2-dudosa os-

teopenia, 3-osteopenia franca y 4-osteopenia marcada,

RESULTADOS.

El grupo 1 (Tabla 1) estaba constituido con promedio -
por 2 pacientes mujeres y 3 hombres de 43 a 57 afios de 50.8. Dos
enfermos con insuficiencia renal cr6nica secundaria a glomerulo-
nefritis y 3 enfermos con pielonefritis, con duraci6n de tres me
ses a tres afios; con urea de 49 a 155 mg/1l00 cc y creatinina de-
3.2 a 20 mg/100 cc. Cuatro pacientes tenfan calcio hajo y fésfo-

ro alto,
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TABLA I GRUPO I

INSUFICIENCIA RENAL CRONICA MODERADA

CARACTERISTICAS CLINICAS.

PACIENTE SEXO0 EDAD DIAGNOS DURACION CRATININA UREA CALCIO
NUMERO TICO DE LA mg % mg% mg%
ENFERMEDAD
(MESES)

1-1 MASC. 52 GN 6 8.0 128 10.5
1-2 MASC. 57 GN 36 20.0 146 7.5
1-3 FEM. 48 PN 6 9.8 155 8.1
1-4 FEM. 43 PN © 3.7 57 4.2
1-5 FEM. 51 PN 24 3.2 49 9.4
GN = Glomerulonefritias crénica. PN = Pielonefritis crénica.

TABLA 2 GRUPO I
INSUFICIENCIA RENAL CRONICA MODERADA
EXPLORACION BUCAL

PACIENTE IEFb Ig IPa CARIES CARIES R X R X

NUMERO CORTICAL TRABECULA

r-r-rl-o-r-
Vb WwN -
NWN WW
WWWWwN
aounoaowu
onnoonn
owoon
MO WNON
NV WW

PROMEDIO 2.6 2.8 5.4 1.4 1.2 2.2 2.4

FOSFORO

mg %
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La exploracién bucal mostr6 (Tabla 2) un 1lPb fue de -
3 en tres enfermos y 2 en dos, con media de 2.6. El Ig fue de -
3 en cuatro casos y 2 en el restante con media de 2.8. El IPa -
fue de 5 en tres pacientes y 6 en dos, con media de 5.4. El ndG-
mero de caries fue de 0 en tres enfermos, 2 en unoy 5 en uno,
con media de 1.4 y la profundidad de las caries fue de 2 y 3 --
respectivamente, con media de 1.2.

Los estudios radiol6gicos mostraron ldmina dura dismi
nuida en cuatro enfermos y ausente en uno y la trabeculaci6bn --
fue de mediana densidad en tres casos y muy poco densa en dos. -
Como hallazgo clinico vale la pena mencionar el discreto alien-
to cetbnico en algunos pacientes, el fndice de caries bajo con-
altos fndices parodontal y gingival y la gran cantidad de placa.

Este grupo tiene inflamaci6bn severa con sangrado es--
pont&neo, y movilidad de piezas dentarias.

Los pacientes de este grupo recibfian con d6sis varia-
bles los siguientes medicamentos: furosemide cono diurético, al
fa-metil~dopa como antihipertensivo, complejo B para prevenir -
neuropatfas periféricas, vitamina C, &cido f6lico y fumarato fe
rroso para evitar deprecibn de estos.factores y reducir la ane-
mia, agente anab6lico calcio oral y vitamina D para compensar -
el hipoparatiroidismo secundario.

El grupo II, Tabla 3, consistia en 5 pacientes del se

x0o femenino y 5 del sexo masculino, con edades variables de 17-
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a 52 afios con promedio de 34.4. La duracifn de la hemodidlisis-
vari6é de 1L a 10 meses y los valores de urea oscilaban entre 91-
y 276 mg%: la creatinina sérica variaba de 9.3 a 25 mg%. Todos-
los pacientes menos 2, tenian calcio sérico bajo el f6sforo san
guineo alto.

En la Tabla IV se aprecian los indices bucales, El --
1Pb fué de 1 en un paciente, de dos en 5, y de tres en 4; la mg
dida del grupo fué 2.3, El lg fué de O en todos los pacientes -
excepto uno que tenia gingivitis marginal, el promedio fué de -
0.1.

El 1Pa fué de 1 en un paciente, 2 en dos, y 3 en uno,
4 en uno, 5 en cuatro, 6 en uno; con promedio de 3.8,

El ndmero de caries fué de O en tres pacientes: 2 en-
un paciente, 4 en tres, 5 en dos y 6 en uno con mediada de 3.0-
para el grupo.

La profundidad de las caries fué de O en tres, 1 en -
cinco, 2 en dos con medida de 8.9.

Las radiograffas mostraron contical normal en seis pa
cientes y disminuida en cuatro. La trabeculaci6n 6sea fué& nor--
mal en cinco pacientes y en el resto menos densa.

Es de hacer notar como hallazgo clfinico la presencia-
de aliento ceténico en todos los pacientes, la palidéz de los -
tejidos blandos, gran cantidad de placa bacteriana con ausencia

total de reacci6bn inflamatoria gingival pero con destruccibn --
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parodontal.,
La frecuencia de hemodidlisis era de 2.5 veces a la se
mana durante 6 horas, y los pacientes recibian con désis varia--

bles los mismos medicamentos que el grupo I.
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TABLA 3 GRUPO II

HEMODIALIS IS

CARACTERISTICAS CLINICAS

PACIENTE SEXO EDAD DURACION  CREATININA UREA CALCIO FOSFORO

NUMERO DIALISIS ma % mg % mg¥, mg %
(MESES)
11-1 FEM, 20 4 15,1 162 8.1 4
11-2 MASC. 37 6 19,7 127 8.1 8.1
11-3 MASC, 18 1 12,2 124 8.4 2,6
11-4 MASC. 30 3 9,3 91 7.5 3.8
11-5 FEM. 52 6 10.6 137 8.7 4.8
11-6 FEM, 37 2 11.8 190 8.4 5.8
11-7 MASC. 40 7 17 276 8.1 6.2
11-8 FEM, 46 10 12.4 269 9.4 5.4
11-9 MASC. 47 9 10.6 106 9,1 5.6
11-10 FEM, 17 2 25 199 8.5 4.9

TABLA 4 GRUPO II
HEMODIALISIS

EXPLORACION BUCAL,

PACIENTE IPb Ig IPa CARIES CARIES R. X R. X.
NUMERO CORTICAL TRABECULA
li-1 1 0 2 6 1 1 2
11-2 2 0 4 2 1 1 2
11-3 2 0 1 0 0 2 1
11-4 3 » 0 3 4 2 1 2
11-5 2 A 0 5 0 0 2 1
11-6 2 0 5 5 1 2 2
11-7 3 1 5 o 0 1 1
11-8 3 0 6 4 1 2 1
11-9 3 0 5 4 2 1 2
ll-10 2 0 2 5 1 1 1

PROMEDIO 2.3

O.1 3.8 3.0 0.9 l.4 1.5
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El grupo IV, tabla 7, estaba formado por 2 hombres y-
3 mujeres con edades de 26 a 49 afios y con diagn6stico de hiper
tensién arterial en estudio 2 de ellos, y lupus eritematoso, --
pielonefritis e infecci6n de vias urinarias, cada uno. Todos =--
ellos con funci6n renal normal, excepto uno con retencién nitrg
genada incipiente y todos con calcio y fésforo sérico normal.

En la exploraci6ébn bucal, tabla 8, se encontré un Pa -
de 2 en cuatro enfermos y 3 en el restante con medida de 2.2.

El Ig fué de 2 en dos pacientes, y de 3 3n tres, con-
medida de 2,.6.

El IPa fué de 1 en un enfermo, 3 en uno y 5 en tres -
con medida de 3.8.

El namerc de caries fué de 0 en dos pacientes, 1 en -
uno, 3 en uno y 5 en uno con medida de 1.8: la profundidad fué-
de 0 en dos enfermos y de 1 en uno, 2 en uno y 3 en uno, con me
dida de 1.2,

Las radiografias mostraron cortical normal en todos -

menos en uno que estaba disminufda; la traveculacién fué normal

en dos y poco densa en 3.
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TABLA 7 GRUPO IV
ENFERMEDAD RENAL SIN INSUFICIENCIA

CARACTERISTICAS CLINICAS.

PACIENTE SEXO EDAD CREATININA UREA CALCIO FOSFORO DIAGNOST ICO

NUMERO mg % mg %

Iv-1 MASC, 26 . 2.8 59 9.4 4.1 HIPERTENSION AR .
TERIAL

Iv-2 FEM, 27 0.6 18 10,2 3.5 LUPUS ERITEMATO
S0 SISTEMICO.

Iv-3 MASC. 35 1.4 53 10.8 3.3 HIPERTENSION
ARTERIAL

Iv-4 FEM, 49 0.9 34 l10.8 2.9 PIELONEFRITIS

Iv-5 FEM., 35 0.8 22 10,2 3.1 INFECCION DE

VIAS URINARIAS

TABLA 8 GRUPO IV
ENFERMEDAD RENAL SIN INSUFICIENCIA

EXPLORACION BUCAL.

PACIENTE IPb Ig IPa CARIES CARIES R. X. R. X.
NUMERO CORTICAL TRABECULA
Iv-1 2 3 1 5 1 2 1

Iv-2 2 2 3 3 2 1 2

IvV-3 2 3 5 0 0 1 2

Iv-4 2 2 5 0 0 1 1

IV=-5 3 3 5 1 3 1 2

PROMED IO 2.2 2.6 3.6 1.8 1.2 1.2 1.6




PACIENTE

NUMERO

v-1
v-2
v-3
v-4
V-5
V-6
V-7
v-8
V-9
v-10
v-11
v-12
v-13
v-14
V-15
vV-16
v-17
v-18
v-19
v-20

PROMEDIO

EDAD

29
22
26
36
k1.
37
27
18
55
27
25
45
50
35
35
30
21
19
37

- 24

SEXO

FEM,
MASC.
MASC,
FEM.
MASC.
FEM.
FEM.
FEM.
MASC.
FEM.
MSCQ
"FEM.
MASC.
MSCQ
MASC.
msc L]
FENM.
MASC.
FEM.
MASC.

TABLA 9 GRUPO V

CONTROL

EXPLORACION BUCAL,

IPb Ig
1 2
0 0
1 1
2 2
2 3
2 2
1 2
2 1
2 2
1 1
0 0
2 2
3 3
2 2
1 1
2 1
0 0
1 1
0 0
0 0

1.25 1.3

IPa
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2.9

CARIES
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4.8

CARIES
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TABLA 10
RADIOGRAFIAS DE MANOS

GRADUACION DE LA OSTEOPENIA,

GRUPO I GRUPO I1I GRUPO IIX GRUPO 1V
PACIENTE GRADO PACIENTE GRADO PACIENTE GRADO PACIENTE GRADO
1-1 4 11~1 3 111-1 1 Iv-1 1
1=-2 4 11-2 3 111=-2 1l IV=-2 2
1-3 4 11-3 2 111-3 1 IV-3 "1
1-4 3 11-4 2 111-4 1l v-4 1
1-5 3 11~5 T2 111~5 1 IV=-5 1

11-6 3 111-6 1
11-7 2 111~7 2
11-8 3 111~8 1
11-9 2 111~9 2
11-10 2 111-10 1
PROMEDIO 3.6 2.4 1.2 1.2

La impresién clfinica fu$ de que se trataba de pacien-
tes normales.

El grupo V:; de control, estuvo compuesto por 11 hom--
bres y 9 mujeres con edades que variaron de 18 a 55 afios con prg
medio de 30,6, Todos ellos negaron antecedentes de enfermedad rg
nal previa y para los propbésitos de este estudio eran personas -
sanas s8in porblemas sistémico.

La tabla 9 muestra los hallazgos de la exploracién bu
cal: el IPb fué de O en cinco pacientes, 2 en ocho y 3 en uno; ~

con media de 1.25,
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El 1g fué de 0 en cinco pacientes, y en seis pacientes-
y de 3 en dos pacientes, con media de 1.3.

El 1Pa fué de 1 en tres pacientes, 2 en cinco pacientes
3 en seis pacientes, 4 en tres pacientes, 5 en dos pacientes y -
6 en un paciente, con media de 2.9.

Ndmero de caries fué de 2 en cuatro pacientes, 3 cardes
en cuatro pacientes, 4 en un paciente, 5 en cinco pacientes, 6 -
en tres pacientes, 7 en dos pacientes, 8 en un paciente, 9 en un
paciente y 10 en un paciente; con media de 4.8.

La profundidad de caries fué de 1 en cuatro pacientes,-
2 en dos pacientes y 3 en cuatro pacientes; con media de 2.

Las radiografias de la cortical fueron normales en to--
tos menos en 3, en quienes se juzgd disminuida. La trabeculacidn
fué normal en todos y menos densa en 6 pacientes.

La interpretacién de las radiografias de las manos, pa-
ra todos los grupos estudiados se muestra en la Tabla No. 10, --
Puede apreciarse gue ninguno de los pacientes del grupo 1 y del-
grupo 11 tuvieron radiografias normales y todos se calificaron -
de marcada, moderada y dudosa osteopenia. Los pacientes del gru--
po 111 y 1 eran normales o dudosos. Los8 promedios de califica--
cidén fueron 3. 6, 2, 4, 1, 2 y 1. 2 para los grupos I.II III y -

IV respectivamente.

ADVERTENCIAS.

El comité reconoce que no es posible hacer recomendacip
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nes para todas las situaciones clinicas gue puedan aparecer; los
practicantes deben emplear su juicio clinico para determinar la-
duracidén y eleccidén del antibidtico o antibidticos en las circuns
tancias individuales, ya gue la endocarditis puede aparecer a -
pesar de los antibidticos profildcticos. Los médicos y dentistas
deben mantener un alto grado de suspicacia en la interpretacidn-
de cualquier caso clinico poco com@n que siga a los procedimien-
tos antes mencionados. Es importante un diagndstico temprano pa-

ra reducir las complicaciones, secuelas y mortalidad.

REGIMEN A - PENICILINA.

l.- Combinacién de parenteral y oral; Adultos: Penicili
na acuosa cristalina G (1,000,000 unidades intramuscular) mezcla
da con penicilina procaina G (600,000 unidades intramuscular). -
Se suministra treinta minutos a una hora antes del procedimiento
y después penicilina V (antiguamente llamada penicilina Fenoxi--
metil) 500 mg. oralmente cada 6 horas por 8 ddsis.

Nifios: Penicilina acuosa cristalina G\(30,000 unidades-
/Kg, intramuscular). Los lapsos entre d3sis en nifios son iguales
a los de adultos. Para nifios gque pesan menos de 27 Kgr, la ddsis
de penicilina V es de 250 mg. orales cada 6 horas por 8 ddsis.

2.- Oral: Adultos: Penicilina V (2.0 gramos) orales, 30
minutos a una hora antes del procedimiento y después 500 mg. ora

les cada 6 horas por 8 ddésis.




106

Nifios: Penicilina Vv (2.0 gramos orales) 30 minutos a-
una hora antes del procedimiento y luego 500 mg. orales cada 6-
horas por 8 désis. Para nifios que pesan menos de 27 Kgr. se usa
1.0 gramos oral, 30 minutos antes del procedipiento y después -

250 mg., orales cada 6 horas por 8 dbsis.

PARA PACIENTES ALERGICOS A LA PENICILINA.

Se puede usar vancomicina (vea régimen B) o usar:

Adultos: Eritromicina (1.0 gr. orales 1 1/2 a 2 horas
antas del procedimiento y luego 500 mg. orales cada 6 horas por
8 db6sis).

Nifios: Eritromicina (20 mg./kg orales 1 1/2 a 2 horas
antes del procedimiento y luego 10 mg por kg. cada 6 horas por-

8 dbsis).

REGIMEN B- PENICILINA MAS ESTREPTOMICINA.

Adultos: Penicilina acuosa cristalina ¢ ( 1,000,000 -
unidades intramuscular ) mezclado con penicilina procafna G ~-
( 6,000,000 unidades intramuscular ). m&s estreptomicina (lgr.-
intramuscular ). Se administra 30 minutos a una hora antes del-
procedimiento: después, penicilina V 500 mg. orales cada 6 ho--
ras por 8 dbsis.

Nifios: Penicilina acuosa cristalina G ( 30,000 unida-
des/kg intramuscular ) mezclada con penicilina procaina G (600,

000 unidades intramuscular). La administracién de estas d6sis -
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para los nifios es, la misma que para los adultos. Para nifios --
que pesan menos de 27 Kg., se recomienda la db6sis oral de penici

iIina V, de 250 mg. cada 6 horas por B dob6sis,

PARA PACIENTES ALERGICOS A LA PENICILINA.

Adultos: Vancomicina (1 gr, intravenosa). Inicialmen-
te se empieza con la infusi6én de vancomicina 1/2 a 1 hora antes
del procedimiento; luego 500 mg de eritromicina oral cada 6 ho-
ras por 8 dbésis.

Nifios: Vancomicina (20 mg/kg. intravenoso). La dé6sis-

de Eritromicina es de 10 mg/Kg cada 6 horas por 8 d6sis.

TABLA.
Profilaxis para procedimientos dentales y procedimien

tos quirdrgicos del tracto respiratorio superior,

l.- 2. -
Todos los procedimientos dentales
que pueden dar como resultado un-
sangrado gingival. Régimen A o B Régimen B
Cirugia o instrumentacién del ---
tracto respiratorio, Régimen A o B Régimen B

l.- La mayoria de enfermedades congénitas del corazén,
reumticas u otras, adquiridas por enfermedades de las v&lvulas

del coraz6n: Estenosis idiopftica hipertr6fica subaértica; sin-
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drome de la v8lvula prolapsada con insuficiencia mitral.

2.- Valvula prostéticas del coraz6én.
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CAPITUIO V

DIAGNOSTICO

Se debe sospechar que las manifestaciones encontradas
en cavidad oral son debidas a falla renal, desde que vemos al -
paciente por primera vez, al cual apreciaremos p&lido, con ede-
ma facial y/o anasarca en ocasiones, halitosis urémica, irrita-
ci6bn de encias, mlcosas y lengua lisas y brillantes, movilidad-
dental, ulceraciones y frecuentemente parotiditis uni o bilate-
ral,

Sin embargo las bases para sustentar nuestra impresitn
diagn6stica estaridn dadas por los resultados de laboratorio, a-
los que solamente nos falta agregar que precisamos cuantificar-
las alteraciones del fundionamiento del nefr6n camo son: deter-
minaci6én de creatinina end6gena, su depuracién, osmolaridad sé-
rica y urinaria, cuantificacién de electrolitos en orina reco--
lectada por 24 hrs., asi como interpretar adecuadamente las al-
teraciones histol6gicas de los especimenes de biopsia.

Vale la pena mencionar que otros estudios que pudie:--
ran ser Gdtiles para el diagnb6stico son: Radiografia simple de -
abdomen, Urografia excretora, pielograffia ascendente, cisteaco-
pia, cavograffa y arteriografia renal selectiva? y determinaci6n si

es posible de parathormona sérica para conocer la severidad del
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hiperparatiroidismo secundario.

PRONOST ICO.

El pronéstico de las alteraciones orales, indudable--
mente, estard condicionado por la severidad y es estadio de la-
Insuficiencia Renal, asi como de la causa descencadenante de --
ésta.

Un tratamiento precoz y adecuado, la presencia o no -
de complicaciones y la respuesta global al tratamiehto determi-
nardn la recuperaci6bn completa o parcial de las lesiones encon-
tradas.

Debemos enfatizar que la disminucién de la morbi-mor-
talidad de este sindrome deperde en gran parte del cuidado in--

tensivo y la atencifn multidisciplinaria.

TRATAMIENTO.

Este estard encaminado a mejorar las alteraciones sis
témicas ocasionadas tanto por el sindrome como por la causa que
le di6 origen. Desde el punto de vista bucal tomaremos en cuen
ta el aseo de la cavidad oral la remocibn del t&rtaro dentario-
para ayudar a prevehir las complicasiones.7

Puntualizamos que la correcci6tn de los niveles altos~-

de urea y creatinina, de Potasio y la acid6sis metabblica median

te procedimientcs dialiticos tanto peritoneales como de rifién -




artificial o bienpreviniendo dichas alteraciones, ya sea con me--

didas dietéticas (como la administracién de proteinas de alto -
valor biol6bgico a d6sis de 0.54 a 0.70 gr. por Kg, de peso cor-
porallz, alimentos bajos en Potasio, etc). La administraci6bn de
sustancias alcalinas y calcio, lo que repercutird en la forma--
cibén y neutralizaci6én de hidrogenianos mejorando la acid6sis me
tabblica y por consiguiénte la Respiraci6tn de Kusmaull de donde
corregimos que el estado de hidratacién de la mucosa oral mejo-
rard y por lo tanto su labilidad a las infecciones y ulceracio-
nes.

Insistimos nuevamente que al paciente con sindrome de
Insuficiencia Renal se le debe tratar multidisciplinariamente -

para ampliar el margen y calidad de sobrevida.




CAPITULO VI
CONCLUSIONES

l.- Que la insuficiencia renal, condiciona retencién-
de productos nitrogenados ocasionando alteraciones sistémicas -
aumentando la eliminacién de iones amonio y amoniaco por saliva
haciendo mas sensible a la mucosa oral a las infecciones y cau-
sando irritacibn en la misma.

2.~ Que la retencidn de urea provoca alteraciones en-
el factor 3 plaquetario, dando como consecuencia aumento al san
grado y que se manifiesta en boca como gingivorragias y/o pete-
quias.

3.~ El hiperparatiroidismo secundario ocasiona desmi-
neralizaci6tn 6sea con pérdida del patrbn trabecular en mandibu-
las y movilidad dental.

4.- Se dan las pautas para criterio diagn6stico, pro-
néstico y tratamiento, donde hacemos notar que estos estian con-
dicionados por la severidad, el estadio y la causa desencadenan
te del Sindrome de Insuficiencia Renal en sus Manifestaciones -

Orales.
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