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RESUMEN. 

El presente estudio se diseñó para inYestigar la existencia o no de altera­

ciones a largo plazo en la capacidad de concentración y dilución urinaria en su­

jetos uninefrectomizados por donación de riñón. 

Se estudiaron 7 sujetos con un promedio de edad de 37.B :!:. 11.4 años, con un 

tiempo de evolución después de la nefrectomía de 6.4 :!:_1.2 años, época en la que 

se encontraban completamente sanos. 

Se realizaron determinaciones de osmolaridad sérica y urinaria basal y fi-­

nal con dieta seca durante 12 horas y con carga de agua de 20 ml/Kg de peso. 

Dos sujetos tomaban medicamentos que alteran la fUnción renal y se analizan 

por separado. 

Los 5 sujetos incluidos se encontraban asintomáticos, ninguno tenia hiper-­

tensión arterial o proteinuria, la creatinina sérica y la depuración de creatinj_ 

na eran normales. Con dieta seca la osmolaridad sérica (S osm) fué de 272.2 .:!:. 16 

n1Jsm/Kg, la osmolaridad urinaria (U osm) de J73.8 :!:. 204 rrí)sm/Kg y la U/P osmolar 

de 3.26 .:!:. 0,75. Con carga de agua la S osm fué de 256 :!:_18.3 müsm/Kg, la U osm -

de 172.2 :!:. 55,36 müsm/Kg, y la UlP osmolar de 0.67 .:!:. 0.22. 

Nuestros resultados sugieren que la función tubular distal eyaluada por -­

las pruebas de concentración y dilución está conservada, o por lo menos no se -

muestran alteradas antes de existir daño glomerular. 



SUMMARY. 

The present study was designed to investigate the posibility of urinary -­

concentration and dilution derangements on long term uninephrectomized patients 

for kidney donation. 

Seven subjects were included with a medium age of 37.8.::, 11.4 years, the -

medium time after nephrectomy was 6.4 !_ 1.2 years, at the time all subjects we­

re completely healthy. 

Urinary and serum osmolarities were meassured at baseline and at the end -

of 12 hours of dry diet, and of waa:er load of 20 ml/kg of body weight. 

lwo of the subjects were taking drugs that alter renal function and there­

fore are anal ized apart. 

The 5 subjects included were asyntomatic, none had hypertension or protei­

nuria, serum creatinine and creatinine clearence were nor11Bl. With dry diet, s~ 

rum osmolarity (S Osm) was 272.2 :!:_ 16 n()sm/Kg, urinary osmolarity (U Osm) wa; -

773.8 .:!:_ 204.14 nDsm/kg, and Osmolar U/P was 3.26 .:!:_ 0.75, With water load S Osm 

was 256 :!:_18.3 müsm/kg, U Osm was 172.2 :t. 55.3 müsm/kg, and osmolar U/P was -

0.67 + 0.22. 

Our results stiggest that distal tubular fUnction assesed by concentration -

and dilution tests is unnafected, oral least is not altered befare glomerular -

damage occurs. 



IN 1 RODUCCION. 

Brenner, Hostetter, Ferris, Morrison y otros {1-5) demostraron, en un llXld! 

lo experimental, la presencia de un síndrome de hiperfiltración en ratas sometj_ 

das a nefrectomía unilateral, caracterizado por proteinuria, hipertensión y az2. 

temia, así como aumento de la velocidad de filtración glomerular y del flujo -­

plasm'ético renal. 

Desde h <te tiempo se han infornado alteraciones de la función glomerular -

en individuos sanos que donan un riñón para trasplante renal (6,7), similares -

al síndrome descrito, aunque algunos autores consideran que estos cambios no -­

tienen repercusión clínica (8-10, 12, 14, 15). Así mismo, se han demostrado és­

tos cambios en la función renal de enfermos sometidos a nefrectomía por otras -

causas y en casos de agenesia renal lll,17). 

De cierta manera, los cambios encontrados en éste síndrome son similares -

a los encontrados en el envejecimiento, época de la vida en que disminuye la ~ 

sa renal funcional con cambios compensatorios en las nefronas restantes y que -

se acompañan de disminución en su función, tanto glomerular como tubular. Uno de 

los mecanismos propuestos para la falla tubular en éstos sujetos es la hipotonj_ 

cidad instersticial secundaria al layado medular ("wash out") producido por el 

aumento de la velocidad del flujo uri.nario a través de los túbulos, lo que hace 

pensar que en los individuos con s1ndrome de hiperfiltración presentan también 

esta alteración, (25, 28, 30). 
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Hay algunos informes de trastornos de la función tubular en ratas uninefres_ 

tamizadas, mrnifestados por aumento en la actividad de la ATP-asa de sodio-pota­

sio en la porción cortical del túbulo colector (20). En humanos donantes de ri-­

ñón se han inforrrado alteraciones en el rmnejo de iones divalentes, calcio y fó~ 

foro, en relación con hipertensión (19), trastornos de la alfa l microglobulina 

urinaria y sérica (19) y disminución en la excreción ·renal de kalicreína (18). 

Sin embargo, hasta la fecha, no encontramos inforooción acerca de la función tu.­

bular en humanos uninefrectomizados. 

El presente estudio se diseñó para investigar la existencia o no de altera­

ciones a largo plazo en la capacidad de concentración y diluci.ón urinaria en su­

jetos uninefrectomizados por donaci.ón de riñón. 
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SUJETOS, MATERIAL Y METODO. 

Se estudiaron aquellos sujetos que tenían más de 5 años de haber donado un 

riñón, época en la que se encontraban completamente sanos de acuerdo con el ex! 

men clínico, biometría hemática, química sanguínea, ácido úrico, examen general 

de orina, depuración de creatinina, cultivos, búsqueda de bacilos ácido-alcohol 

resistentes en orina, urografía excretora, arteriografía renal, placas de tórax 

y de abdomen. Se excluyeron aquellos individuos con enfermedades generales que 

afectan al riñón, los que ingerían medicamentos que alteran la función renal, a 

quienes se les hubiera practicado algún estudio radiográfico con medio de con-­

traste intravenoso la semana previa al estudio, aquel los que tuvieran enferme-­

dad cardiovascular que no permitiera efectuar con seguridad una carga de líqui­

dos y aquellos que no terminaron el estudio. 

A todos los pacientes se les realizó historia clínica y se les recolectó -

orina de 24 horas para depuración de creatinina lDep Cr). A su ingreso se to~ 

ron examenes basales, iniciándose una dieta fija en 100 mg de sodio, 120 mg de 

calcio, 400 mg de fósforo, 800 ml de agua y l g/kg de peso de proteínas, dieta 

que se mantuvo durante todo el estudi.o. Los estudios iniciales incluyeron bio­

metria henñtica, niveles séricos de glucosa, urea, creatinina, proteínas tota­

les, albúmina, globulinas, cloro, sodio, potasio, calcio, fósforo, ácido úrico, 

osmolaridad sérica y urinaria, examen general de orina, calcio, fósforo, cloro, 

sodio y potasio urinarios. En caso de haber proteinuria en cualq~ier cantidad, 

se realizaba electroforesis de proteínas en orina. 
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Después de 12 horas de dieta seca se tomaron nuevas muestras de sangre y -

orina, aplicándose 10 U de horl!Xlna anti-diurética en fornB intramuscular tomán­

dose nuevas determinaciones 12 horas después. Posteriormente se administró una 

carga de agua por vía oral de 20 ml/kg de peso, recolectándose nuevas muestras 

5 horas después (fig. 1). 

La prueba de concentración se consideró normal si en algún momento antes 

de la carga de agua la osmolaridad urinaria llegó a 600 mDsm/kg y la U/P Osmo­

lar fué 11Byor de 2. La prueba de dilución fué normal si la U/P OsllXllar fué de 

menos de l. Los resultados se expresan en media aritmética + desviación están­

dar. 

l 4 



RESULTADOS. 

Se incluyeron 7 pacientes, 4 hombres y 3 mujeres, con un promedio de edad 

de 37.8 años con límites de 24 a 53, y un tiempo de evolución después de la ne­

frectomía de 6.4 .:!:. 1.2 años, rango de 5 a 9. Dos de ellos se analizan por sepa­

rado, pacientes 6 y 7, porque ingerían medicamentos que pueden alterar la fun-­

ción renal. 

Los 5 pacientes incluidos se encontraban asintomáticos. Ninguno de ellos -

presentó hipertensión arterial, su presión en decúbito fué de 112 .:!:. 4 mmHg/68 .:!:. 

4 mmHg y de pie fué de 118 .:!:. 4/78 .:!:. 4 mmHg. La Oep Cr fué de 97.2 .:!:. 35.5 ml/min. 

Ninguno tuvo proteinuria, (tabla 1). Con dieta seca la osmolaridad sérica fué -

de 272.2 .:!:. 16.6 mOsm/kg, la osmolaridad urinaria fué de 773.8 .:!:. 204.14 mOsm/kg 

con una U/P Osmolar de 3.26 .:!:. 0.75 tfigs. 2 y 3). Con carga de agua la osmolarj_ 

dad sérica fué de 256 .:!:. 18.3 mOsm/kg, la osmolaridad urinaria fué de 172.2 + 

55.36 mOsm/kg con una U/P Osmolar de 0.67 .:!:. 0.22 (figs. 2 y 3). 

En los pacientes que tomaban medicamentos, la presión arterial en decúbi­

to fué de 112.5/80 y de pie de 125/90 mmHg (tabla 1). Con dieta seca la osmol~ 

ridad sérica fué de 285.5 y la urinaria de 735.5 mOsm/kg con una U/P Osmolar -

de 2.56. Con carga de agua la osmolaridad sérica fue de 274 y la urinaria de -

178 mOsm/kg, con una U/P Osmolar de 0.75 (figs. 4 y 5). 

El paciente 6 fue excluido porque ingería difenilhidantoína para control 

de crisis convulsivas desde antes de la donación. 
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El paciente 7 era hipertenso de 2 años de evolución, se le había documenta~ 

do hace 2 años en otro hospital una tromboflebitis del miembro pélvico derecho -

o una linfangitis secundaria a picadura de insecto y un año más tarde se le doc.!!_ 

mentó síndrome de Leriche. Así mismo este paciente presentó albuminuria persis-­

tente de 580 mg/l e hipertrigliceridemia de 350 mg/100 ml. El resto de sus exam! 

nes fueron normales. 
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DISCUSION. 

Los estudios de Brenner, Ferris y otros (1-5) en anil1lélles de experimenta­

ción, no son del todo extrapolables al humano. 

Hasta la fecha, no encontramos inforl1lélción acerca de la función tubular -

en humlnos uninefrectomizados aunque hay un estudio que sugiere su existencia, 

pues encontraron alteraciones en el iranejo de iones divalentes asociados a hi­

pertensión arterial (19). 

Nuestros resultados sugieren que la función tubular distal, evaluada por 

las pruebas de concentración y dilución, está conservada, o por lo menos no se 

muestran alteradas antes de existir daño glomerular. Ninguno de los 5 indivi­

duos sanos presentaron indicio de alteración renal, ni glomerular ni tubular. 

El sexto paciente ingería un medicamento capaz de alterar la sensibilidad del 

tübulo distal a la hormona antidiurética, sin embargo sus resultados también -

fueron normales. El últillXl paciente evidentemente tiene daño renal 11lélnifesta­

do por hipertensión arterial, proteinuria y disminución de su depuración de -

creatinina. Ignoramos si la causa de ésta falla renal sea realmente un síndro­

me de hiperfiltración, puesto que era el paciente con nás años de haber donado 

el riñón ( 9 años), pero también existe la posibilidad de una lesión inmunoló­

gica provocada por la picadur:a del insecto ref.erida, o bien una combinación de 

ambos mecanismos. De igual nanera que los demás sujetos, sus pruebas de concen~ 

tración y dilución fueron normales, lo que apoyaría iras la hipótesis de que el 

daño tubular, si existe, es más tardío que el daño glomerular. 
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Otra situación a tomarse en cuenta es la demostración de alteraciones de la 

funci6n glomerular, en la capacidad de diluir, concentrar y acidificar la orina, 

en sujetos con riñón único cuando son sometidos a dieta hiperproteica (23, 27). 

En nuestros pacientes, los 2 con más años de donación, presentaron hipoproteine­

mia sin perderse la relación A/G, hecho que nos hace pensar que puede existir -­

desnutrición en éstos sujetos y esto podría explicar la ausencia de alteraciones 

glomerulares y tubulares al impedir el incremento de la carga de filtración glo­

merular. 

En conclusión, los sujetos uninefrectomizados parecen no tener alteraciones 

en la capacidad de dilución y concentración.de la orina, por lo menos antes de 

la aparición de daño glomerular. Serán necesarios nuevos estudios que exploren -

la función tubular proximal, así corno la relación con la dieta de los pacientes, 

que pudieran tener influencia benéfica en éstos sujetos. 
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