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Frecuencia de la insuficiencia renal terminal en
monorrenos. Resultados de un estudio
multicéntrico
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RESUMEN

Se estudia la repercusion clinica de la pérdida del 50 % de la masa renal por
medio del andlisis de los monorrenos que alcanzan situacién de insuficiencia renal
terminal (IRT). Para ello se hizo una encuesta a 79 hospitales esparioles con uni-
dad de didlisis; respondieron 51 (64,6 %), obteniéndose datos validos para el estu-
dio de 45 (88,2 %). )

La muestra analizada —ntmero total de enfermos atendidos en estas unida-
des— fue de 6.866, de los cuales 227 tenian un solo rinén. En éstos se evalué la
razén de la ausencia de un rifién y las posibles causas favorecedoras del deterioro
de la funcion en el rinén remanante. De los 227 monorrenos, en 215 existia una
patologia en el rifién dnico que justificaba la progresién a la IRT y entrada en
programa de didlisis. En los 12 restantes, siete agenesias y cinco nefrectomias por
tuberculosis, con una media entre nefrectomia o nacimiento y entrada en progra-
ma de didlisis superior a los quince anos, no se objetivé ninguna -alteracién en el
rinén remanente que pudiera ser responsable del deterioro de la funcién renal
distinta de la reduccion de masa renal. ,

Para evaluar cémo actuaria el factor de riesgo, «tener un solo rifidén» en la
posibilidad de desarrollar IRT, se hizo un estudio retrospectivo de cohortes compa-
rando estos datos con la poblacion espanola de 1983 y estimando el nimero de
agenesias en Espana en 1/1.000 nacidos vivos. La asociacién entre ser monorreno
y estar en IRT fue significativa (p < 0,001), con un riesgo relativo (RR) de
34,19 £ 4,43 para el conjunto de los pacientes con un rinén dnico, pero sélo del
1,74 + 0,49 para aquellos que no tenian patologia asociada en el riién rema-
nente.

Por tanto, el mayor riesgo de evolucién a la IRT en monorrenos parece justifi-
cada, en la gran mayoria de los casos, por la afectacién del ririén remanente por
procesos relacionables con la ausencia del otro rinén —congénitos o adquiridos—;
sin embargo, no se puede descartar que en algin caso la hiperfiltracion condi-
cionada por la reduccién de masa renal sea un factor determinante para llevar a un
individuo con un solo riAén a la IRT. '
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PREVALENCE OF TERMINAL RENAL FAILURE IN PATIENTS
WITH ONE KIDNEY

SUMMARY

The clinical consequences of 50 % loss of renal mass are analyzed. A survey
was done in 79 spanish hospitals with dialysis units: 51 (64.5 %) answered; 45
(88.2 %) gave valid answers.

The total sample (total number of patients on dialysis) was 6,866 of whom 227
had a solitary kidney. The cause of the absence of the other kidney, the condition
of the remnant kidney and the circumstances leading to renal impairment were
studied. A pathology that explained the terminal renal failure existed in 215 out of
227; in the remaining 12 (7 agenesis and 5 nephrectomies because of tuberculosis)
with more than 15 years from birth or nephrectomy and the start of dialysis, no
disturbance was observed that could be responsible for the renal impairment. To
evaluate how the risk factor «having one solitary kidney» could cause renal
insufficiency a cohort study was done comparing these data with the spanish
population of 1983 and estimating the rate of agenesis as 1/1000. The association
between having one kidney and being in terminal renal failure was highly
significant (p<<0.07 with a relative risk of 37.89%73 for the total of the patients
with a single kidney but of only 1.74£0.49 for those without associated pathology
in the remnant kidney.

Although the major incidence of renal failure in persons with a solitary kidney
is explained, in most cases, by the high number of complications in the remnant
kidney, we can not exclude the possiblity that in some cases, hyperfiltration by

itself, leads an individual with a single kidney to terminal renal failure.

Key words: Nephrectomy. Agenesis. Terminal Renal failure. Hyperfiltration.

Introduccién

Hace mas de cuarenta afos Addis acuné el térmi-
no de trabajo renal haciendo referencia a los meca-
nismos renales de excrecion de urea '; desde enton-
ces numerosos investigadores han estudiado cémo el
aumento compensador de funcién producido en la
masa renal indemne, tras la pérdida funcional y/o
anatémica de parte del tejido, puede con el tiempo
resultar lesivo para la propia integridad del parénqui-
ma remanente 275,

De los mdltiples trabajos publicados, parece po-
derse concluir que existen una serie de circunstan-
cias que pueden decidir si estos cambios compensa-
dores de aumento de trabajo en las nefronas restantes
van o no a ser perjudiciales. De entre estas circuns-
tancias, las mas importantes son la cantidad de re-
duccién de masa renal, la edad y la dieta '®2°.

Experimentalmente, varios autores han demostrado
que la eliminacion en ratas de una cantidad impor-
tante de tejido renal, independientemente del méto-
do (cirugia, infarto, nefropatia experimental) produce
un sindrome caracterizado por proteinuria, hiperten-
sién e insuficiencia renal progresiva & 2923, Asimis-
mo se ha visto que en los glomérulos supervivientes,
con frecuencia inicialmente normales, se producen

una serie de cambios estructurales que conducen fi-
nalmente a la glomeruloesclerosis 12 18-20. 24-29,

En humanos con reduccién de masa renal tam-
bién se han observado cambios funcionales y morfo-

légicos, aprecidndose un incremento de la tasa de

filtracion glomerular en las nefronas remanentes que
intentan mitigar el descenso de la tasa de filtracién
total a expensas de un aumento sostenido de la pre-
sion y el flujo glomerular mediado por un meca-
nismo de dilatacién arteriolar. Del mismo modo se
han comprobado lesiones de esclerosis glomeru-
lar 7+ 9 14,17, 30-32 | sindrome de proteinuria, hi-
pertension e insuficiencia renal progresiva sélo ha si-
do observado en humanos cuando la reduccién de
masa era muy importante; con pérdidas menores ha
sido la proteinuria y grados variables de aumento en
la presién arterial lo mas frecuentemente encontra-
dO 30-33' )

En un intento de contribuir al esclarecimiento de la
trascendencia clinica de una reduccién renal de la
masa renal al 50 %, y habida cuenta del nimero im-
portante de monorrenos que en cualquier pais exis-
ten, en relacién con la elevada frecuencia de la age-
nesia renal unilateral y de la uninefrectomia por pa-
tologia adquirida y mas recientemente por donacién
para trasplante, hemos pretendido establecer la dife-
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rencia en la incidencia de la IRT en fos humanos con
uno y dos rinones, asi como la probabilidad que tie-
ne un individuo, por el mero hecho de ser monorre-
no y estar sometido su rinén a distintos cambios
adaptativos, de llevar a un deterioro de su funcion
renal que precise procedimientos de tratamiento ac-
tivo.

Material y métodos

Para realizar este trabajo se analizé una muestra de
enfermos en dilisis obtenida a través de una encues-
ta circulada a los diferentes hospitales espanoles con
unidad de diélisis. De los 79 centros censados por la
Asociacién Europea de Dialisis y Trasplante (EDTA)
consultados, respondieron 51 (64,6 %) y de éstos en
45 (88,2 %) obtuvimos datos vélidos para el estudio.

La muestra obtenida —namero total de pacientes
en didlisis— fue de 6.866, de los cuales 227 tenian
un solo rindén. De este total de enfermos, 499 habian
sido seguidos en nuestro propio hospital; 13 con un
solo rifdén.

En los 227 monorrenos se evalu6 la etiologia de la
ausencia del 50 % de la masa renal (agenesia, ne-
frectomia), el estado del riidén remanente (posible
afectacién por el proceso causal, alteracion congéni-
ta o por la enfermedad que llevé a la nefrectomia
unilateral: tuberculosis, litiasis, reflujo, otros) y las
restantes circunstancias que en el tiempo pudieran
haber provocado o facilitado la evolucién a la IRT.

Empleando estos datos, para evaluar cémo actua-
ria el factor de riesgo de tener un solo rifdn en la
posibilidad de desarrollar insuficiencia renal, se hizo
un estudio retrospectivo de cohortes en que se com-
pararon los datos obtenidos con la poblacién general
espanola (en cifras de 1983) 4.

Se estudid la asociacién entre el hecho de ser mo-
norreno y la posibilidad de desarrollar IRT usando el
test de la X?. Posteriormente se estudié la fuerza de la
asociacion utilizando el riesgo relativo (RR).

Resultados

Con los resultados de la encuesta circulada en di-
versos hospitales hemos analizado la asociacién
existente entre el hecho de ser monorreno y la cir-
cunstancia de padecer IRT. .

Hemos tomado como modelo de comparacion pa-
ra nuestro estudio las cifras de la poblacién espaiola
del ano 1983: 35 millones de espanoles y una preva-
lencia de enfermos en dialisis de 219/millon, segin
datos publicados por el Comité de Registro de Pa-
cientes en Dialisis y Trasplante de la Sociedad Espa-
fiola de Nefrologia para 1983 en 1985 **,
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Asumimos como parametro para hacer el célculo
un ndmero de monorrenos de 1/1.000 *°.

Usando el test de la X? obtuvimos una aseciacién
significativa (p < 0,001) entre ser monorreno y estar
en IRT. Ante este valor de X?, para ver la fuerza de la
asociacién se calculé el riesgo relativo (RR), que fue
de 34,19 * 4,43 veces mayor de tener en su vida
IRT para el conjunto de los monorrenos.

Comparando los datos de la encuesta generai
—6.866 enfermos, 227 monorrenos— con los in-
cluidos en ella de la Fundacién Jiménez Diaz —449
enfermos en diélisis, 13 con rifdn anico—, existia
una correlacién evidente.

Sobre los 'mismos datos, y a fin de evaluar el posi-
ble papel de la hiperfiltracion en los sujetos monorre-
nos, y sobre todo si ésta puede conducir a la IRT,
hemos estudiado la proporcién de monorrenos en los
qgue habia datos que permitian afirmar la existencia
de una patologia congénita o adquirida en el rindén
remanente que pudiera explicar la evolucién progre-
siva de la insuficiencia renal. En la serie de nuestro
hospital, la mas extensa y a la que tuvimos acceso
directo, de los 13 monorrenos en todos existian cau-
sas que parecfan justificar su evolucidn a IRT (tabla
). En la serie total, que incluye la nuestra, de 6.866
enfermos en didlisis, 227 carecian de un riddn, en
215 se objetivd una patologia en el rifndn Unico ca-
paz de explicar la progresién al fracaso renal termi-
nal (tabla 11}; sin embargo, en 12 no se consiguié po-
ner de manifiesto, con los métodos clinicos habitua-
les, ninguna alteracion que pudiera ser responsable
del deterioro progresivo de la funcién renal (tabla Ill).
Analizando el riesgo relativo con sélo estos 12 pa-
cientes, la cifra resultd ser de 1,74 £ 0,49 superior
al de la poblacién general, compuesta mayoritaria-
mente por individuos con dos rifnones.

Discusion

Al valorar la distinta incidencia de IRT en las dos
poblaciones comparadas, monorrenos e individuos
con dos rifiones, conviene recordar que el dato de la
incidencia de agenesia en la poblacion general varia
grandemente de unas series a otras, existiendo en la
literatura cifras desde 1/500 hasta 1/2.000 *°* 3°. En
nuestro estudio hemos aceptado la cifra de 1/1.000,
seguramente justificada sélo por las agenesias, pero
mucho més si se tienen en cuenta los pacientes que
han sufrido nefrectomia unilateral por causas varia-
das, entre las que sigue siendo la mas importante en
nuestro medio la tuberculosis. Al tomar la cifra de
1/1.000 3%, conscientes que el nimero de espafoles
con un solo rindn es seguramente mayor, sabiamos,
por otra parte, que habiendo utilizado para los célcu-
los cualesquiera de las cifras extremas (1/500-
1/2.000), el resuitado cualitativamente no se altera-
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Tabla I. Monorrenos que evolucionan a IRT con patologia conocida en el rindn remanente.

Pacientes seguidos en la FID

Causa de ausencia de un rifén

Patologia en el remanente

Nefrectomia por pielonefritis.
Nefrectomia por tuberculosis.
Agenesia.

Nefrectomia pionefrosis.
Nefrectomia pionefrosis.
Agenesia,

Nefrectomia por tuberculosis.
Nefrectomia por litiasis.
Nefrectomia por tuberculosis.
Agenesia.

Agenesia.

Nefrectomia por pionefrosis.
Nefrectomia por tuberculosis.

Uropatia obstructiva. Reflujo NTI infecciosa ascendente.
NTI ascendente infecciosa.

Hipoplasia. Estenosis ureterovesical.

Hipoplasia.

Estenosis pieloureteral.

NTI ascendente infecciosa.

Absceso. Estenosis ureteral. NTI ascendente infecciosa.
NTI ascendente infecciosa. .

Estenosis ureteral.

Ectopia. Ureterohidronefrosis.

NTI ascendente infecciosa.

Litiasis. NTI.

Estenosis ureteral. Hidronefrosis.

NTI = Nefropatia tubulointersticial.

Tabla Il.  Monorrenos que evolucionan a IRT con
patologia conocida en el rifdn
remanente.

Agrupados por causas de tener un solo
rnén

ABENESIAS. ... . 39

Nefrectomias:

—— Tuberculosis ......... ... ... . ... .. . 71

— Litiasis ... .. . 26

— Desconocida.............. ... ... .. ... . ... ... 22

— Pionefrosis.......... ... .. . . 15

— Hipoplasia........................ .. .. ... ... ... 12

— Poliquistosis .............. ... ... . .. . ... 10

— Reflujo. ... 10

— Hipertension VR .............. ... ... .. . . . 4

— Traumatismo............ .. .. . 3

— TUMOr L 2

— Trombosis venosa LED ............. .. ... ... ... ... 1

Total . ... 215

Tabla I1l.  Monorrenos que evolucionan a IRT sin
patologia conocida en el rinén

remanente

Causa de ausencia de un rifién

1. Agenesia.
. Agenesia.
3.- Agenesia.
4. Nefrectomia por tuberculosis.
5. Nefrectomia por tuberculosis)
6. Agenesia.
7. Agenesia.
8. Agenesia.
9. Agenesia, .
10. Nefrectomia por tuberculosis.
11.  Nefrectomia por tuberculosis.
12. Nefrectomia por tuberculosis.

1-5, Hospital Ntra. Sra. de Covadonga (Oviedo). 6, Clinica Puerta de Hierro
(Madrid). 7-9, Hospital Reina Sofia (Cérdoba). 10-12, Sanatorio del Perpe-
tuo Socorro (Alicante). T

ria, aunque cuantitativamente el nimero de veces
que seria mas frecuente la insuficiencia renal en mo-
norrenos serfa menor.

Se puede, por tanto, afirmar que globaimente con-
siderados los monorrenos, tienen una mavyor inciden-
cia de IRT que los que tienen dos rifones, sin que se
pueda afirmar categéricamente que el riesgo relativo
sea de 34,19 * 4,43; de hecho, probablemente sea
menor por los condicionantes antes mencionados.

Por otra parte, si analizamos las causas responsa-
bles dltimas de la mayor incidencia de IRT en mono-
Frenos, nos encontramos con que esta mayor inci-
dencia esta condicionada por el gran nimero de alte-
raciones congénitas (malformaciones o disfunciones)
0 adquiridas (infecciones, litiasis) que afectan al ri- -
A6n remanente de estos pacientes. Kripov y cols. 25,
haciendo un estudio retrospectivo sobre 71 enfermos
con agenesia renal, encontraron que sélo siete evolu-
cionaron en la insuficiencia renal, mediando en ellos
un gran nimero de las complicaciones mencionadas.

En la muestra obtenida existen 12 enfermos con un
solo riién en los que no se pudo detectar, por los
métodos de diagnostico clinicos, radiolégicos y de
laboratorio habituales, la existencia de una patologia
concreta en el rindn remanente cuando fueron vistos
inicialmente. En estos 12 enfermos parece razonable
implicar la hiperfiltracién como principal mecanismo
responsable del deterioro progresivo de la funcién re-
nal. La importancia del factor tiempo se ve apoyada
por el hecho de que siete sean agenesias y cinco ne-
frectomias, con una media superior a los quince afios
desde el nacimiento o la operacién y la entrada en el
programa de hemodialisis. Analizando el riesgo rela-
tivo para estos 12 pacientes en los que no se pudo
detectar patologia asociada en el rifién Gnico el ries-
go relativo fue tan sélo de 1,74 + 0,49 superior al de
la poblacién normal, muy bajo sobre todo si se tiene
en cuenta la afortunada escasa frecuencia de la IRT
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en la poblacién general que se estima en 60 nuevos  Asturias

pacientes por millén de habitantes y ano entre las __ ¢.s. Ntra. Sra. de Covadonga.............. Oviedo.

edades de cero y sesenta anos. — H. General de Asturias .................... Oviedo.
Teniendo en’cuenta que en Espana probablemente

haya mas de 35.000 monorrenos, cabria esperar que Canarias

si la reduccion de masa renal en un 50 % pudiera — C.S.Ntra.Sra. delPino................... Las Palmas.

por si sola llevar a la IRT, la cifra de monorrenos «sin - '

patologia conocida inicialmente en el rifién rema- Cantabria

nente» deberia ser mucho mayor que la obtenida en  __ ¢ s Marqués de Valdecilla

! B Santander.
la presente encuesta. Esto nos hace pensar que la hi-
perfiltracién, sumada a alguna otra circunstancia no  Castilla-La Mancha
presente en todos los monorrenos y todavia no des- _ R.S. Ntra. Sra. del Perpetuo Socorro ... ...... Albacete.
crita, pueda conducir a algunos de éstos a una insufi-
ciencia renal progresiva de mas rapida evolucion. Castilla-Ledn
En conclusion, del estudio se deduce una preva-  — R.S. Ntra. Sra, de Sonsoles ................ - Avila.
lencia de IRT varias veces superior en monorrenos, — R.S. General Yagiie ...................... Burgos.
pero en su mayor parte este aumento de riesgo es Hospital Clinico. ... Salamanca.
laci bl tologias concretas en el rifgn re- Hospital Clinico...................oot. ValladoI!d.
relacionable con palolog n 2 — H.delRioHortega ....................... Valladolid.
manente y el hecho, por otra parte égico, del mayor
peligro accidental por tener un solo rinén. Catalufia
A pesar del notable aumento de prevalencia de la  _  cimicoy Provincial .................... Barcelona.
IRT en personas que carecen del 50 % de masa re- — C.S. Ntra. Sra. de laEsperanza............. Barcelona.
nal, creemos que habida cuenta de la baja incidencia — Clinica Gerona. ............oenenen ... Gerona.
de insuficiencia renal en la poblacién general, este ) lenci
aumento de riesgo que no liega a multiplicar por dos Comunidad Valenciana
la cifra original es aceptable, no estando justificado — C. 5. del Perpetuo Socorro ................. Alicante.
un cambio en las terapéuticas quirdrgicas actuales ni C.S. LaFe(nfantil) ... Valencia.
S — Hospital General .............. ..o Valencia.
una variacién en los programas de trasplante renal en
los que se usan rifones de donantes vivos, NiNGUNO  Extremadura
de los cuales se ha demostrado hasta la fecha que . . .
. . . . o ; — Hospital de Badajoz ...................... Badajoz.
hayan evolucionado a situaciones de insuficiencia re-
nal avanzada. 5 . f Galicia
La h'P‘?rf'|traC|‘°" es ‘ée”?s”fm ”;.er.‘te un aCt‘I’r de ¢ s juanCanalejo ... iiiiii La Corufa.
'prOdUCC'Of"ace eracion de la insuficiencia renal ante  _ Hospital Montecelo. . ..................... Pontevedra.
grandes pérdidas de masa funcionante, pero no pare- — H. Generalde Galicia..................... Santiago.
ce que sea capaz de conducir por si misma la insufi- — Hospital General ... Vigo.
ciencia renal cuando no alcanza una masa critica, . :
que debe estar muy por debajo del 50 %. Ahora Madrid
bien, en algtin caso, probablemente relacionado con — H. Central CruzRoja...................... Madrid.
alguna circunstancia hasta ahora no bien conocida, — Clinica Puerta de Hierro.................... Madrid.
dri f il 1 — Hospital del Aire ... Madrid.
podria ser un factor esencial para llevar a un MONO-  __ fyndacién Jiménez Diaz .................. Madrid.
rreno a la IRT. — H. MilitarGémez Ulla . ................... Madrid.
— C.S.laPaz .. ... e Madrid.
— C.S. Primerode Octubre . ................: Madrid.
— H.delaPrincesa ........ocviiiiiiniii Madrid.
— H. Provincial (Adultas) . ................... Madrid.
Los autores quieren manifestar su gratitud a los responsables de  — H. Provincial (Infantil). ................ ... Madrid.

los servicios de nefrologia de los hospitales que a continuacion se  — C. E. Ramony Cajal ..o Madrid.
relacionan y que enviaron datos vilidos para la encuesta.

Navarra

Andalucia ) . o

— Clinica Universitaria .. ................ouvs Pamplona.
-— R.S. Torrecardenas .. ..................... Almeria. " Hospitalde Navarra .................o.... Pamplona.
— R.S.defaS.Social .................. . ... Cadiz.
— R.S.ReinaSofia ................. L Cérdoba. Pais V
— Hospital Clinico. ......................... Granada. als Vasco
— H.ManueltoisGarcia .................... Huelva. — C.S.delaS.Social ..o Bilbao
— R.S. Capitdn Cortés . ......... ... Jaén.
— C.H.PrincesadeEspafa .................. Jaén, Rioia
— C.S. CarlosHaya ....................0 Malaga. }
— Hospital Clinico. ...t Sevilla. — C.S. San Millan/Nefro-Ricja . .............. Logrofio.
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