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INTRODUCCION

La pérdida de masa renal funcionante en algin momento de la vida, ha sido objeto de
numerosos estudios para intentar definir el pronostico del rifion remanente. La primera
respuesta es la hipertrofia de este rifion solitario, en un intento de asumir la carga
funcional del rifion anulado, lo que supone un aumento de las presiones del capilar
glomerular, que siendo inicialmente benéficas, pueden, de hecho, resultar un mecanismo
mala adaptativo que conduzca a un riesgo de insuficiencia renal, hipertension y
albuminuria.

Se han detectado una serie de factores que pueden afectar a esta posible evolucion,
como la edad a la que se produce la pérdida renal, el tiempo que transcurre tras la
misma o la patologia asociada del rifion remanente.

Hemos pretendido comprobar la influencia de estos factores en nuestros pacientes a
través del estudio de su funcion y evolucién renal, y de la correlacién de varios

pardmetros funcionales con mecanismos compensadores.



1. PROBLEMA

La especie humana ha sido dotada de una abundante reserva renal, la reduccion de esta
masa renal, especialmente durante la infancia, causa una serie de cambios funcionales
que eventualmente pueden conducir a un dafio irreversible en el rifion remanente con el
paso de los afios.

La pérdida de masa renal funcionante en algin momento de la vida, ha sido objeto de
numerosos estudios para intentar definir el prondstico del rifion remanente. La primera
respuesta a la hipertrofia de este rifién solitario, en un intento de asumir la carga
funcional del rifion anulado, lo que supone un aumento de las presiones del capilar
Glomerular, que siendo inicialmente benéficas, pueden de hecho, resultar en un
mecanismo mal adaptativo que conduzca, casi siempre ya en la edad adulta, a un riesgo
de insuficiencia renal, hipertension y albuminuria, como expresion de un fenémeno de
hiperfiltracion y esclerosis glomerular progresiva.(1)

Se han detectado una serie de factores que pueden afectar a esta posible evolucién,
como la edad a la que se produce la perdida renal, el tiempo que transcurre tras la
misma o la patologia asociada del rifion remanente.

La situacion de rifién unico en la edad pediatrica puede estar ya presente desde el
nacimiento, debido a la ausencia congénita de rifidn (agenesia renal), o debutar en
edades mas avanzadas al realizarse una nefrectomia a causa de una masa renal (tumor
de Wilms) o extrarenal (neuroblastoma), una malformacion uroldgica grave o una
displasia renal multiquistica.

Esta variedad de causas que conducen a la existencia de rifién Unico, junto con la edad
en la que tuvo lugar la perdida de masa renal, el estado del rifion contra lateral y los
tratamientos que pudiera haber recibido el nifio, hace aconsejable considerar a estos

enfermos como un grupo heterogéneo al que hay que estudiar.(2)



2. VALORACION DE LA INVESTIGACION

2.1 JUSTIFICACION

La evidencia en multiples publicaciones de aumento en la frecuencia de casos de rifion
unico y de dafios irreversibles en el rifidn remanente con el paso de los afios, secundario
a la perdida de masa renal durante la infancia nos llevaria a intentar determinar el riesgo
de aparicion de los mismas, en nuestra poblacion, a través de pardmetros como la
funcién renal, la tension arterial, la presencia de proteinuria y el volumen renal (1),
teniendo en cuenta que la uninefrectomia durante la infancia difiere de la ocurrida en
edad adulta, en que los nifios tienen toda una vida por delante, lo que nos generaria la
duda de si el rifidn solitario sera suficiente para completar el desarrollo y alcanzar su
esperanza de vida.(2)

Los nifios nefrectomizados o con ausencia congeénita de rifion deberian ser sometidos a
un seguimiento periddico de la tension arterial, la creatinina serica y la excrecién de
proteinas en la orina, asi como del crecimiento renal.

La constatacion de una funcion renal alterada, aunque sea de forma ligera, requeriria un

seguimiento mas frecuente y cuidadoso de estos pacientes.

2.2 OBJETIVOS

Objetivo general
Determinar los casos de rifion Unico congénito y adquirido y los efectos funcionales y

cambios compensatorios en los pacientes pediatricos de Cartagena
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Objetivos especificos

1)
2)

3)

4)

5)

Seleccionar la poblacion pediatrica de Cartagena con rifion Gnico

Identificar, entre los pacientes con rifibn Unico, los sujetos pediatricos con
ausencia congénita unilateral de rifidén y la poblacion de nefrectomisados
Establecer parametros como funcion renal, tension arterial, presencia de
proteinuria y volumen renal en la poblacion pediatrica con rifion Unico
Determinar la edad en la que tuvo lugar la perdida de masa renal y
correlacionarla con el tiempo en que se evidenciaron los cambios
compensatorios.

Identificar los cambios compensatorios en los pacientes con rifion Gnico

11



3. MARCO TEORICO

Los rifiones se originan en nuestra especie de una parte del mesodermo paraxial, situado
lateral a los somitos y medial a la lamina latera! que tapiza la cavidad celémica, y que
reciben el nombre de masa o yema intermedia. Esta masa intermedia es en vertebrados
inferiores segmentada, en lo mamiferos se produce una fusion longitudinal de toda la
masa intermedia para dar lugar al denominado «cordon nefrogenox». Esta segmentacion
se pierde pues, pero s6lo en la superficie ya que en sus derivados se conserva el caracter
metameérico, la porcion mas craneal formara el pronefros, la zona media dara lugar al
mesonefros y por Gltimo la mas caudal constituira el metanefros, esta Gltima parte sera
la que de lugar al rifion definitivo y tiene como caracteristica el no estar segmentado.
Esta separacion en tres unidades del cordon nefrogénico es morfol6gicamente artificial
ya que como sefial6 Fraser (1920) el origen es comun y posee unas propiedades
morfogenéticas similares en toda su extension, siendo esto evidente en el mecanismo de
formacion de las nefronas de las tres partes .(14)

Hacia el dia veinticuatro post fecundacion, aparece el conducto néfrico como un cordén
solido que empieza a la altura del 8 somito en la region mas lateral de la masa
intermedia y se extiende hasta los somitos 14-15. En el tejido de la masa intermedia
empiezan a diferenciarse los primeros tabulos a la misma altura que el cordén néfrico
pero no existe conexién entre ambas estructuras, corresponderian estas formaciones
tubulares a la parte méas craneal del mesonefros, estas formaciones son muy transitorias
puesto que los tabulos mas craneales van desapareciendo conforme se van formando los
mas caudales. A partir del somito 14, veinticinco dias, los tdbulos conectan con el
conducto néfrico que pasa a denominarse conducto mesonéfrico o de Wolf en esta fase
los mas craneales ya han degenerado y estos tubulos estarian situados, tedricamente a la
altura del primer segmento toracico. Hacia el dia veintiseéis el conducto de Wolf alcanza
la cloaca. En este mismo dia, y debido en parte a la degeneracion de los tubulos mas
Craneales y al crecimiento en longitud del embridon, los tubulos mesonéfricos mas
craneales estan situados a la altura del esbozo hepatico.

El tdbulo mesonéfrico esta constituido por un glomérulo rodeado de una cépsula de

Bowman que drena por un tubulo que se dirige lateralmente para ir, tras formar un asa,
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al conducto de Wolf. Las arterias mesoneéfricas surgen como ramas paralelas, en &ngulo
recto, de la cara lateral de la aorta dorsal en su nivel toracico y lumbar (arterias
esplacnicas laterales toracicas y lumbares), estos vasos se forman y degeneran con los
glomérulos que irrigan. Al principio se forma un tdbulo por cada somito con
posterioridad se desarrollan més que el total de somitos, muy probablemente por
subdivisién o por brotes de los ya existentes. La degeneracién de los tabulos
mesonéfricos es rapida.

A partir de los 6 mm. El metanefros sufre un proceso de crecimiento en direccién
craneal y otro de rotacion del hilio en direccion medial, a los 9 mm. ya esta situado
inmediatamente caudal a las arterias umbilicales, hacia los 13 mm. ya esta craneal a
dichas arterias, a los 18 mm. alcanza la parte mas inferior de la capsula suprarrenal,
entre los 23 y 25 mm. el hilio renal esta situado en el extremo cefalico del mesonefros
que se sitla a nivel del esbozo del estomago, alcanzando de esta forma su situacion
definitiva. Durante su ascenso el rifion recibe ramas de la aorta dorsal a nivel lumbar
(arterias esplacnicas laterales lumbares). La capsula suprarrenal recibe también la
irrigacion de las tres primeras arterias esplacnicas laterales lumbares. (14)

El rifdn es un drgano retroperitoneal con forma de habichuela de 12cm de alto, 6cm de
ancho y 3 cm de espesor rodeado por una cépsula delgada de tejido conectivo denso. El
rifidn tiene como funcidén excretar los productos de desechos del organismo a través de
la orina. Presenta dos regiones claramente distinguibles: corteza y médula. La corteza
renal posee estructuras redondeadas denominadas corpusculos renales o de Malpighi. La
médula renal contiene estructuras llamadas piramides renales cuyas bases miran hacia la
corteza, esta es invadida por estructuras de forma triangular, los rayos medulares que
son prolongaciones de la médula que nace en la base de las pirdmides renales. Los
vértices de las piramides apuntan hacia el hilio y se llaman papilas renales.

Asi como la médula invade la corteza con los rayos medulares la corteza emite hacia la
médula prolongaciones llamadas columnas renales.

La unidad estructural y funcional del 6rgano es la nefrona, la cual esta formada por el
corpusculo renal y el sistema tubular hasta el tubulo colector.

El corpusculo renal corresponde al extremo proximal de la nefrona, que es ciego, se

halla dilatado y se asocia con un manojo de capilares arteriales sanguineos.
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El sistema tubular abarca el resto de la nefrona y se divide en 3 sectores conocidos
como tubulo proximal, asa de Henle y tdbulo distal.

Corpusculo Renal: Es esférico y mide entre 120- 250 um de diametro. Su pared se halla
invaginada por un ovillo de capilares sanguineos que lo convierten en una especie de
copa de dos paredes (capsula de Bowman). El espacio entre la pared externa e interna de
la capsula de Bowman se denomina espacio urinario. La capa externa se denomina hoja
parietal y tiene epitelio plano simple; mientras que la pared interna hoja visceral y su
epitelio se asocia al endotelio de los capilares. En ella se distinguen 2 polos: el vascular
(por el que ingresan los vasos sanguineos) y el urinario (se continua con el tdbulo
contorneado proximal). Por el polo vascular ingresa la arteriola aferente y sale la
arteriola eferente (estas arteriolas se interconectan entre si mediante 15-20 capilares
fenestrados que forman el glomérulo renal).

Entre los capilares del glomérulo renal se encuentran las celulas mesangiales
intraglomerulares (que son pericitos modificados) que cumplen una funcién de sostén
de las asas capilares.

Tuabulo proximal: Es el de mayor calibre y él mas largo de la nefrona, y se compone de
dos sectores el tabulo contorneado proximal y tubo recto proximal, este nace del polo
urinario de la capsula de Bowman por lo que el epitelio plano simple de esta se continua
con el epitelio cubico simple. Presenta una luz amplia y un epitelio de células cubicas.
La cara apical de las células del TCP poseen microvellosidades muy apretadas que
recibe el nombre de ribete en cepillo. Estan cubiertas de glucocaliz.

El asa de Henle (segmento delgado) posee un epitelio plano simple y los nucleos
sobresalen en la luz del conducto. EI segmento grueso es semejante al tabulo distal.

El tubulo distal tiene un epitelio cabico simple con células méas pequefias, palidas y con
escasas micro vellosidades cortas. La macula densa (componente del Complejo
Yuxtaglomerular) comprende las células de la pared del tubulo distal en contacto con el
polo vascular. El tabulo colector tiene epitelio cubico simple con células principales y

células intercalares.(15)
FISIOLOGIA RENAL

Los rifiones realizan importantes funciones, todas esenciales para la vida, entre las que

se destacan:
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e EI mantenimiento de la constancia del medio interno o liquido extracelular,
denominada homeostasis, necesario para el funcionamiento optimo de las
células. Ello incluye la eliminacion de productos de desecho del metabolismo
(urea, producto de desecho del metabolismo proteico; creatinina, originada de
creatinina muscular; acido Urico, producto final de metabolismo de las purinas;
etc...) asi como el ajuste de eliminacion urinaria de agua y electrolitos. El rifion
tiene la capacidad de regular individualmente la excrecion de agua y solutos -
Na+, K+, H+, etc.. -, a través del manejo tubular de dichas sustancias.

e La secrecion de varios tipos de hormonas con multiples funciones: regulacién
de la hemodinamica renal y sistémica (renina, angiotensina Il, prostaglandinas y
bradikinina), formacion de eritrocitos (eritroproyetina), y en la regulacion del
calcio, fosfato y el metabolismo 6seo (1,25 dihidroxi vitamina D) (9).

e Otras funciones diversas como el catabolismo de hormonas peptidicas y la
sintesis de glucosa (gluconeogenesis) a partir de fuentes diferentes a
carbohidratos, como la glutamina, en condiciones inusuales tales como el ayuno
prolongado y en acidosis respiratoria cronica (9).

e Hace parte de un sistema necesario para el mantenimiento de la presion arterial
y del volumen circulatorio (9).

La unidad funcional y estructural del rifion es la nefrona. Es una estructura tubular con
células especializadas, relacionada muy estrechamente con los vasos sanguineos en
cuyo interior se encuentran estructuras tubulares encargadas de realizar las funciones
renales. Hay aproximadamente un millon de nefronas en cada rifion. EI nimero de

nefronas determina el tamafio del rifion (10).

ADAPTACION FISIOLOGICA A LA PERDIDA DE MASA RENAL

La especie humana ha sido dotada de abundante masa renal. El rifion adulto es capaz de
concentrar una sobrecarga de solutos en tan solo 500 ml de volumen a partir de un ultra
filtrado de unos 180 litros al dia. Aunque cualquier pérdida significativa de masa renal
va a repercutir sobre el manejo del agua y solutos, resecciones de hasta el 90% de la
dotaciéon nefrética, permiten seguir realizando funciones excretoras y secretoras a

niveles compatibles con la vida (11).
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La hipertrofia compensadora es un término acufiado para definir el crecimiento del
tejido renal residual en respuesta a la perdida de masa renal. Una vez producida la
reduccién nefronica, se ponen en marcha mecanismos de hipertrofia e hiperplasia de las
células renales. La hiperplasia se ha podido constatar solo en experimentacion animal e
implica un incremento en el contenido de ADN. La hipertrofia se define como un
incremento del cociente proteina / ADN y esta presente también en la especie humana.
Tras la nefrectomia el rifién contra lateral experimenta un incremento de su masa que
puede llegar hasta a un 50%, logrado a expensas del aumento de tamafio de las nefronas
restantes (9). Los mecanismos que causan la hipertrofia aparecen muy precozmente,
incluso en las primeras 24 horas de producida le perdida de masa renal. ElI cambio
bioquimica mas precoz, la incorporacién de colina a las membranas, ocurre cinco
minutos después de la reduccion nefrénica. EI aumento de la sintesis de ARN se
observa ya a las 4 horas, si bien el incremento del 50% de la masa renal restante no se
consigue hasta 2-4 semanas despues de la nefrectomia. (2)

El grado de crecimiento renal esta condicionado por la edad, de tal forma que los
individuos jévenes experimentan mayor crecimiento renal que los viejos. Hasta un 20%
de la dotacion glomerular no esta totalmente prefundidas; solo en periodos mas
avanzados de su existencia se logra completar la perfusiéon (11). La nefrectomia cuando
se hace poco tiempo después del nacimiento, actla acelerando este proceso, hecho que
no tiene lugar cuando la reseccion se hace en la edad adulta. Asi pues, gracias a la
hiperplasia celular se consiguen aumentos del tamarfio renal de 10-25% por encima de la
normalidad (10).

El cociente hipertrofia/hiperplasia es diferente para cada estirpe celular glomerular. Asi,
mientras la hipertrofia predomina en las células epiteliales, la hiperplasia es mas
evidente en las células mesangiales (10).

En los sujetos sometidos a perdida nefronicas, con el fin de preservar la funcion renal,
se produce un incremento de la filtracion glomerular atribuida, En su totalidad, a la
hipertrofia glomerular del resto de las neuronas (10). El estimulo hipertrofiante, que
aparece entre una y dos semanas de la nefrectomia consigue incrementos del filtrado
glomerular del 40-60% por encima de los niveles previos a la reeseccion. La respuesta,
que se inicia 4-6 semanas después de la reduccién de la masa nefronica, se completa 3-4

semanas después.(3)
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Perdidas de masa renal de tan solo 10-25% producen incremento de la tasa de filtracion
glomerular en cada neurona del 250% por encima del valor basal, afectdndose, sobre
todo, las nefronas yuxtamedulares, que llegan a doblar en tamafo a las nefronas mas
superficiales (9). Este hecho tiene una gran importancia si tenemos en cuente que es en
estas nefronas donde van a aparecer mas precozmente las lesiones de glomérulo
esclerosis segmentaria y focal. Se produce, asi mismo, incremento de la tension arterial

sistdlica y de la presion en los capilares glomerulares (3)(9).
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4. MATERIALES Y METODOS

4.1 TIPO DE ESTUDIO

El presente es un estudio observacional, descriptivo, prospectivo y unicéntrico.

4.2 POBLACION

Poblacion de referencia: Poblacion pediatrica (0 a 16 afios) consultantes al servicio de

nefrologia pediatrica

Poblacién de estudio: Nifios de 0 a 16 afios de la ciudad de Cartagena

Sujeto De Estudio: Sujetos diagnosticados con rifion Unico congénito o adquirido

Criterios de inclusién

e Poblacion de sujetos diagnosticados con rifion Gnico congénito o adquirido en
los que se diligencio de forma adecuada el cuestionario

e Pacientes iguales 0 menores de 16 afios

Criterios de exclusion
e No aceptacion por parte de padres o representante legal

¢ Diligenciamiento inadecuado del cuestionario

4.3 MUESTRA

Para este estudio no se realiz6 un disefio muestral, dado que se tuvo acceso a la totalidad
de casos diagnosticados con Rifién unico en las diferentes instituciones el periodo de

estudio.
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4.4 INFORMACION DE LOS SUJETOS DE ESTUDIO

e Administrativa: se solicitara autorizacion por escrito a las directivas del

Hospital Infantil Napoledn franco Pareja y a las diferentes instituciones, para

acceder a los registros, estadisticas, historias clinicas y notas médicas de los

pacientes diagnosticados con rifion dnico.

e Sustantivas: Se analizaran las siguientes variables: Sexo, edad, somatometria,

niveles de nitrégeno ureico, creatinina, tension arterial, proteinuria y volumen

renal de los pacientes pediatricos con rifiidén anico. Ver la siguiente tabla:

Variable Definicion Tipo Categorias Rango
Tiempo de vida en
afios de cada paciente Cuantitativa
Edad teniendo en cuenta la continua NA NA
fecha de nacimiento
Caracteristicas Cualitativa .
. . Masculino
Sexo fenotipicas del nominal . NA
e - Femenino
individuo categorica
~ Tiempo en afos desde L
'::/r;(l)zgeén el diagndstico hasta el Cudaig(t:'rt:tt;va NA NA
momento del estudio
. Cantidad de nitrogeno _—
N_|vgles de circulando en forma de Cuah;atlva 0. Normal 7-20
nitroégeno nominal
. urea en el torrente - 1. Anormal mg/dI
ureico . categorica
sanguineo
Producto de
degradacion de la Cualitativa, Basado en
Creatinina creatina, un nominal, 0. Normal las tablas
componente categorica 1. Anormal segun la
importante del edad .
musculo
., e Basado en
., Es la presion que Cualitativa,
Tension . . 0. Normal las tablas
. ejerce la sangre contra nominal .
arterial . - 1. Anormal | segun la
la pared de las arterias categorica edad
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Presencia de proteinas

en la orina mayor o Cualitativa, Valor normal
L . . . 0. No pediatria:
Proteinuria | igual a 100 mg/m2/dia nominal 1 si menor a 100
(4 mg/m:/hora) de forma categorica ' mg/mi/dia
persistente
Peso para la | Niveles del pardmetro Cualitativa, Normal Segun
edadp en sanare P cuantitativa Anormal tablas de
g continua CHNS
. , Cuantitativa, Segln
-er;‘;? para la eNr:\gr(:’Srgel parametro cualitativa, ﬁ(r)\gpnigl tablas de
g continua CHNS

4.5 OBTENCION DE LA INFORMACION

Fuente: se utilizé una fuente primaria de informacion, ya que los datos fueron

obtenidos directamente de los pacientes o de sus historias clinicas y de los datos

obtenidos del servicio de estadistica de la institucién a través del formulario de

recoleccion de datos (Anexo 1).

Fases: el estudio se realizo siguiendo las siguientes etapas

1. Captacion del paciente: identificados en la consulta de nefrologia pediatrica (archivo

de las diferentes instituciones).

2. Encuesta: posterior a la aceptacion de participar en el presente estudio, se diligencia

el formulario de recoleccion de datos

3. Asignacion de la cita a los pacientes y posterior evaluacion clinica y paraclinica

4. Tabulacion de la informacién obtenida a una base de datos Excel para su posterior

analisis.

4.6 ANALISIS ESTADISTICO

Se realizaron tablas y graficos de frecuencia para las variables cualitativas; ademas

medidas de tendencia central y de dispersion para las cuantitativas. Este analisis se

apoyo en el sopware Epi-Info.
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Por otro lado se realizaron estimaciones de ocurrencia por medio de la medicién de
prevalencia puntual y la proporcién de incidencia de Rifién unico mediante las
siguientes formulas.

# de sujetos confirmados con rifion Gnico hasta el 2010
Prevalencia puntual = @ —mrmmmmmmm e

Tamarfio de la poblacion pediatrica

# De sujetos con rifion Unico

Proporcion  de  Incidencia

# sujetos diagnosticados al inicio del periodo

4.7 ASPECTOS ETICOS

Segun la resolucion 8430 de 1993 esta investigacion es catalogada como investigacion
sin riesgo debido a que es un estudio que emplea técnicas y métodos de investigacién
documental y no se realiza ninguna intervencion o modificacion intencionada de las
variables biol6gicas, fisioldgicas, sicoldgicas o sociales de los individuos que participan
en el estudio. Por otro lado se garantiza la confidencialidad de la identidad y la
informacién suministrada, certificando que no sera utilizada para fines distintos a los

objetivos planteados por esta investigacion
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5.0 RESULTADOS

Se recopilaron un total de 29 pacientes con la condicion de rifion Unico, entre las
edades de 2 meses y 16 afios, con una edad media de 8,1 afios. Catorce de los
pacientes fueron mujeres y quince fueron hombres (Fig. 1) .

De los pacientes con la condicion de rifién Gnico 17 pertecian al grupo de los
nefrectomisados y 12 tenian ausencia congénita de rifién (Fig. 1). En todos los
pacientes nefrectomisados, la cirugia se realizo durante la primera infancia o
inicios de la segunda infancia.

La hipertrofia compensatoria se evidencio en 28 pacientes (96%), Se observd un
incremento moderado de la hipertrofia compensadora en funcion del tiempo
transcurrido tras la pérdida renal (Fig. 3).

El peso y la talla de todos los pacientes se encontr6 dentro de los percentiles
normales (Fig. 4y 5).

La presion arterial se encontro elevada en 4 casos (14%), 3 de ellos pertenecientes
al grupo de nefrectomisados, el otro, hacia parte del grupo de los pacientes con
ausencia congenita de rifion (Fig. 6).

Los valores de creatinina sérica fueron normales en 27 casos (93%) y la filtracién

glomerular, hasta el momento del estudio, fue normal en el 100% de los pacientes
(Fig. 7y 8)
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POBLACION MASCULINA Y FEMENINA CON LA CONDICION
DE RINON UNICO (Fig. 1)

¥ HOMBRES

¥ MUJERES

PACIENTES CON RINON UNICO NEFRECTOMISADOS Y CON
AUSENCIA CONGENITA DE RINON (Fig. 2)

AUSENCIA CONGENITA

NEFRECTOMISADOS
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HIPERTROFIA COMPENSATORIA (Fig. 3)

RELACION DE PESO PARA LA EDAD EN PACIENTES
CON RINON UNICO (Fig. 4)

NORMAL
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TALLA PARA LA EDAD EN PACIENTES CON RINON
UNICO (Fig. 5)

NORMAL

MODIFICACIONES DE LA PRESION ARTERIAL EN
PACIENTES CON RINON UNICO (Fig. 6)

¥ NORMAL

¥ ANORMAL
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VALORES DE CREATININA EN PACIENTES DE RINON
UNICO (Fig. 7)

¥ NORMAL

* ANORMAL

FILTRACION GLOMERULAR (Fig. 8)
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6.0 DISCUSION

La ausencia congénita o la ablacion de una parte importante de la masa renal total de un
individuo, puede, en un momento de su vida, ocasionar una nefropatia en el parénquima
funcionante conocida como «nefropatia por hiperfiltracion. En sintesis, la fisiopatologia
de esta enfermedad se basa en dos mecanismos, uno hemodinadmico y otro hipertrofico.
Iniciado este proceso, algunos individuos susceptibles y por razones aun desconocidas,
se autoperpetla, ya que con cada glomérulo que se esclerosa, la presion de perfusion de
las neuronas restantes se incrementa. La hipertension, la proteinuria y la insuficiencia
renal son los signos clinicos sugestivos de hiperfiltracion.

En algunos estudios se considera la Hipertension como una posible complicacion de la
displasia renal y se relacionada con una hipersecrecién de renina, que se «curaria» con
la nefrectomia. La verdadera incidencia de hipertension en estos nifios es desconocida
en la literatura, y en las estadisticas de adultos hipertensos y monorrenos desde la
infancia es dificil determinar el ori-gen renal de HTA(3), por lo que creemos que este
dato precisaria un estudio exclusivo y con monitorizacién suficiente a largo plazo.
Todos los valores de creatinina plasmatica fueron normales en nuestra serie. Es sabido
que este parametro empieza a elevarse cuando el filtrado cae por debajo del 50%, hecho
gue no se produce en ninguno de los pacientes.

Microalbuminuria. Se ha demostrado que la microalbuminuria constituye un marcador
de gran importancia en cualquier nefropatia, pero ademas se ha demostrado reciente-
Mente que el paso de albumina por los tabulos y el glomérulo induce, por si mismo,
lesiones en estas estructuras, por acumulo de proteina en los lisosomas de las células
tubulares y rotura de los mismos. Ademas, parece que el paso de proteina estimula las
citoquinas mencionadas antes, con propiedades fibrogenéticas inductoras de la
esclerosis glomerular. Nosotros no encontramos proteinuria en ninguno de nuestros
pacientes..

Volumen renal. El crecimiento renal contra lateral de los de los pacientes con rifién
unico es un hecho bien demostrado, que puede iniciarse durante la vida intrauterina en

los casos de rifidn Unico congénito. Este crecimiento tiene lugar a expensas de
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fendmenos de hipertrofia e hiperplasia, contribuyendo en diferente modo cada una
segun estudios experimentales. El limite superior de volumen renal normal, que es de
150%, se va superando en casi todos los casos. Encontramos que el tiempo
posnefrectomia afecta moderadamente al crecimiento renal. Observandose un
crecimiento mayor en los que llevan mas tiempo nefrectomizados, aunque no

tenemos un registro seriado de cada uno de ellos como se precisa para esta valoracion.
Anomalias contra laterales. La deteccion precoz de anomalias en el rifion funcionante
solitario es esencial para prevenir un posible dafio renal con deterioro funcional
irreversible. Se han hecho al respecto muchos estudios, considerando su incidencia, en
particular las que se asocian con la agenesia y la displasia renal unilateral, por ser estas
patologias la expresion de fallos evolutivos de la yema ureteral embrionaria. Asi se han
descrito anomalias asociadas que afectan a la columna lumbosacra y al area recto-anal,
asi como al conducto mesonéfrico, que pueden conducir a reflujo o estenosis ureterales,
ectopias, etc. La incidencia de anomalias se sitda en torno al 25% en la literatura, y
parece ser mayor en los casos de ausencia congénita de rifion.

En cuanto al tipo de anomalia contralateral, lo méas frecuente en todas las publicaciones
es el reflujo vesicoureteral, de grado I1-111 , y la estenosis pieloureteral . En los casos de
reflujo se observa un menor desarrollo renal, hecho relacionado probablemente con las

secuelas de pielonefritis.
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7.0 CONCLUSIONES

El estudio no revela diferencias significativas entre nuestros grupos en relacion con la
funcién renal, lo cual sugiere que la ausencia renal desde la vida fetal no condiciona un
diferente riesgo de padecer nefropatia por hiperfiltracion.

De igual modo se evidencio que tanto los pacientes con ausencia congeénita de rifidn y
los nefrectomisados presentaban hipertrofia compensadora entre los dos grupos, la cual
pareciera se va incrementando a medida que pasan los afos.

La tasa de filtracion glomerular se evidencio normal hasta el momento del estudio.

Las anomalias asociadas en el rifion remanente se presentaron en pocos pacientes, sin
predominio en uno de los grupos y sélo parecen afectar al crecimiento compensador de
un modo limitado

Los nifios nefrectomizados o con ausencia congeénita de rifion deberian ser sometidos a
un seguimiento periodico de la tension arterial, la creatinina sérica y la excrecion de
proteinas en la orina, asi como del crecimiento renal. Teniendo en cuenta lo anterior, se
determinaria que estos pacientes requieren un tiempo mas largo de observacion para
descubrir cual es su verdadera funcién renal, en que momento, esta persistente
sobrecarga de Filtracion Glomerular conllevaria a una evolucion térpida de esta funcion
renal y cuales pacientes van a desarrollar una nefropatia de hiperfiltracién, por lo tanto,
los controles se han de prolongar toda la vida del individuo y tener en cuenta ademas,
que la constatacion de una funcion renal alterada, aunque sea de forma ligera, requeriria

un seguimiento mas frecuente y cuidadoso de estos pacientes.
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ANEXO |

CASOS DE RINON UNICO, SEGUIMIENTO DE LA FUNCION RENAL Y
CAMBIOS COMPENSATORIOS EN LA POBLACION PEDIATRICA DE

CARTAGENA

FORMULARIO DE RECOLECCION DE DATOS

Fecha de recolecCion....ccceeeeeennnnnnn.
1. Edad........
2. Sexo F...... M....
3. Lugar de residencia...............
4. Teléfono................
5. Estrato socioecondmico................ (ver carné de afiliacion)
6. Ausencia congénita unilateral de rifién : Si... No...
7. Paciente nefrectomisado : Si... No...
8. Sintomatico: Si..... No....
Peso: ......

10. Talla: .....

11. Parametros :

¢ BUN Normal ... Anormal ...
e Tension Arterial Normal ... Anormal ...
e Proteinuria Si... No ..
¢ Volumen renal Normal ... Anormal ...
Nombre del investigador que recolecta la informacion ..............cccceevvees
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ANEXO 2

Faculta de Medicina

Nefrologia —pediatrica

Yo

madre-padre 0

acudiente del nifio he sido informado que la
unidad de nefrologia esta realizando un estudio en nifios menores de 16 afios, con el
propdsito de conocer cuantos tienen rifion Gnico y los cambios funcionales secundarios.

Se me ha invitado a participar del estudio porque mi hijo tiene rifién Gnico. Yo he
elegido libremente participar en el estudio y entendiendo para esto:

1.
2.

w

Los investigadores deben revisar la Historia Clinica

Que mi decision de participar no afectara en nada cualquier decision que los
médicos pediatras de la institucién deberan tomar sobre el tratamiento de la
enfermedad de mi hijo o protegido.

La participacion del estudio no tendra costo para mi.

Que el posible beneficio del estudio esté en aclarar si la condicién de mi hijo o
protegido esta asociada a cambios compensatorios que lleven a enfermedad
Que mi participacion es voluntaria y puedo retirarme en cualquier momento
del estudio.

Se me ha preguntado si tengo alguna duda acerca del estudio en este momento, y
aclarado que si tuviera alguna duda puedo comunicarme con la Dra. Surmylay
Caballero Taboada.

Firma del acompariante. Firma del testigo.

No. CC.

No. CC.
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