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RESUMEN

Se analizan los riesgos de la nefrectomia en 178 pacientes: 82 mujeres y 96
hombres, con una edad media de 43 + 5 afos (rango 12-65 afios). La nefrectomia
fue practicada por litiasis en 68 casos, tuberculosis renal en 52, tumor renal en 28,
pielonefritis crénica en 21, traumatismo renal en siete y quistes renales en dos.

Al finalizar el periodo de seguimiento se valoré en cada uno la funcién renal,
presion arterial y proteinuria. Dieciséis pacientes (8,9 %) tenian un deterioro de su
funcién renal, con cifras de creatinina plasmética entre 1,5 y 4,8 mg % (media de
2,2 * 0,4 mg %). En 14 pacientes (7,9 %) se hallé proteinuria significativa: 0,3 a
2,3 g/l, con unos valores medios de 0,87 + 0,23 g/, yen 18 (10,1 %) se detecté
aumento de la presion alterial. No hubo una correlacién significativa entre el tiem-
po de la nefrectomia y la insuficiencia renal o la proteinuria. De los 16 pacientes
con insuficiencia renal se valoré de nuevo la coexistencia de factores de riesgo:
hipertension no tratada, infecciones urinarias repetidas, obstruccién urinaria y

“nuevas intervenciones. En 11 casos se hallaron uno o més factores de riesgo y en

solo cinco (2,8 %) la insuficiencia renal podria atribuirse a la hiperfiltracién. En un
grupo seleccionado de 33 pacientes, cuya indicacién para la nefrectomia fue quis-
tes, tumores o traumatismo, ningun paciente presenté pérdida de la funcion renal.

Este estudio retrospectivo revela que sélo un pequefio ntimero de monorrenos
desarrollan una pérdida moderada de su funcién renal a largo plazo. La falta de
progresion de la insuficiencia renal, la ausencia de hipertensién severa o de protei-

‘nuria elevada sugiere que los riesgos de la nefrectomia son escasos a largo plazo.
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SEQUELLAE OF THE NEPHRECTOMY. LONG-TERM FOLLOW-UP OF 178
' ' PATIENTS

SUMMARY

Glomerular hyperfiltration through a reduction in the functioning renal mass
can lead to a progressive loss of renal function. The long-term risks of nephrectomy
(at 14 *+ 6 years) were analysed retrospectively in 178 single-kidney patients: 82
women and 96 men with an average age of 43 + 5 years and a range of 12 to 65
years at the time of nephrectomy. The operation was performed because of lithiasis
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in 68 cases, renal tuberculosis in 52 cases, renal tumour in 28 cases, chromc

pyelonephritis in 21 cases, renal trauma in 7 cases and renal cysts in 2 cases. At
the end of the evolution period renal function, arterial pressure and proteinuria
were assessed for each patient. In 16 cases (8.9 %) loss of renal function was
found: plasma creatinine in the range 1.5 to 4.8 mg % with an average value of
2.2 £ 0.4 mg %; in 14 cases (7.9 %) proteinuria was found in the range 0.3 to

2.3 g/l with an average value of 0.87 + 0.23 g/l and in 18 cases (10.1 %)

hypertension was observed.

No correlation was found between the time elapsed since nephrectomy ‘and
renal insufficiency or proteinuria. In the 16 patients with renal insufficiency, other
risk factors, which could cause loss of renal function during the postnephrectomy
per/od untreated hypertension, further surgery, repeated urinary infections, partial
urinary obstruction, were assessed. In 11 cases one or more risk factors were found
and only in 5 cases (2.8 %) could renal insufficiency be attributed to
hyperfiltration. In a selected group of 33 patients, .whére indications - for
nephrectomy were cysts, tumour or trauma, any patient showed loss of renal
function. This retrospective study shows that only a small number of single-kidney
patients, develop a moderate deterioration of renal function in the long term. The
fact that the renal insufficiency was not progressive, the -absence of severe

hypertension or nephrotic-range proteinuria; indicates that the risks long term of
nephrectomy in humans are slight. '

Key words: Hyperfiltration. Uninephrectomized patients. Minor sequelae.”

Introducciéon

En experimentacion animal se ha demostrado que
la disminucion extensa de la masa renal funcionante
conduce a un deterioro de la funcién renal '3, El in-
cremento del flujo plasmético renal y de la presién
hidrostatica provoca un aumento del filtrado glome-
rular en las nefronas funcionantes que se correlacio-
na con la cantidad de masa renal resecada. En la ne-
frectomia se produce, ‘en el rifién contralateral, un
aumento del filtrado glomerular del 40-50 % vy en la
exéresis del 80 % de-masa renal, el incremento del
filtrado glomerular es del 200 %. Estos cambios he-
modinamicos. se acompanan de lesiones glomerula-
res: vacuolizacién de las: células epiteliales y fusion
de los podoatos incremento mesangial y glomeru-
loesclerosis *.

En clinica humana la reduccién de nefronas fun-
cionantes (nefrectomia) podria conducir a la apari-
cién de protemurla hipertensién y merma de la fun-
cién renal. Kiprov> halla una incidencia elevada de
proteinuria e hipertensién en agenésicos renales uni-
laterales. Zuccheli® ha observado lesiones de glome-
ruloesclerosis en el 16 % de monorrenos que habian
sido nefrectomizados por enfermedad renal contrala-
teral y proteinuria en el 29 % de ellos. Estos resulta-
dos estan en discordancia con los hallazgos de Ha-
kim et-al.”, asi como de otros autores®'° que reve-
lan una nula o escasa incidencia de complicaciones
en el seguimiento de la monorrenia de larga evolu-
cién por donacién renal. Para valorar los riesgos de

380

la monorrenia por enfermedad renal contralateral se
ha revisado retrospectivamente la evolucion de 178
nefrectomias y analizado sus-complicaciones (protei-
nuria, hipertensiéon, funcién renal) al finalizar su pe-
riodo de seguimiento.

Material y métodos

Los datos c||n|cos y funcuonales de 178 monorre-
nos, por exéresis quirdrgica de un riidn, fueron revi-
sados retrospectivamente de los archlvos del Servicio -
de Urologia de la Fundacién Puigvert. Se excluyeron
los casos con un seguimiento .inferior a cinco afnos, -
con falta de datos acerca de la funcién renal, protei-
nuria e hipertensién y con progresion-de la enferme-
dad subyacente en el rindn Unico: Entre 473 nefrec-
tomias efectuadas durante el periodo comprendido
entre los anos 1945 a 1975 contenian datos de segui- -
miento suficientes 178 historias clinicas, correspon-
dientes a 82 mujeres y 96 hombres monorrenos, con
una edad media de 43 * 5 anos, al practicarse la
nefrectomia (rango 12 y 65 anos). El periodo de se-
guimiento oscil6 entre los 7 y 37 afos, con un tiem-
po medio de 14 + 6 afos. La nefrectomia se efectud
por litiasis en 68 casos, tuberculosis en 52, tumor .
renal en 28, p|elonefrms en 21, traumatismo en siete
y quistes renales en dos. :

Al finalizar el periodo de seguimiento se valoré en

cada caso la funcion renal: creatinina plasmatica y : -

nitrégeno ureico, proteinuria e hipertensién. Se defi-
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Tabla I. Evolucién de 178 monorrenos
) : Valores Valores —-— Num. de casos e incidencia
osne,}:‘eocstomia Pacientes Hombres Mujeres medios medios de Pmté'/?)u"a .
P : creat. mg. % presion art. IR TA Prot
5-10 73 29 44 1,1+0,4 96,5 + 8,4 0,81 £ 0,5 7(09,6) 7093 5 (6,8)
10-15 64 30 34 1,2+0,3 86,5 + 8,4 0,32 0,1 6(9,3) .7(10,8 46,2
15-20 - 21 1 10 1,1 £0,2 95,7 £7,3 0,21 20,3 14,7 2(9,5) 2 (9,5
20-25 11 6 5 1,7 £ 0,7 99,2 + 6,5 0,43 + 0,2 1(9,9) 19,9 19,9
25-37 9 6 3 1,4 £ 0,5 101,0 £ 8,7 1,6 06 11,0 101,10 0=
Total 178 82 96 1,2+0,2° 97,1 £ 8,9 0,53 +0,3 16 (8,9) 18 (10,1) -14 (7,9)

IR: Insuficiencia renal. RA: Hipertensi6n. Prot.: Proteinuria.

Seguimiento medio: 14 + 6 anos; rango: 7-37; edad media al efectuar la nefrectomia 43 + 5 afos, rango 12-65 afios.

Insuficiencia renal: creatinina = 1,4 mg %.
Hipertension: TA 150/95 mmHg.
Proteinuria significativa: < 0,3 g/l.

Tabla I1. Incidencia de la insuficiencia renal en monorrenos segun factores de riesgo

Creatinina

Casos Incidencia % media Rango
con IR de IR (Mg %) (mg %)
Casostotales ...................... 178. 16 8,9 2,2+04 1,4 £ 4,8
Casos seleccionados (sin factor
de riesgo sobreanadido) * ........... 33. 0 0 1,1 £0,2 09+1,3

y : . e . . .
(*) Grupo de seleccién (33 casos): La indicacién de fa nefrectomia fue por quistes, tumor renal o trauma.
Factores de riesgo: Hipertensién no tratada, reintervenciones, infecciones urinarias, obstruccién parcial o total,

“nio como déficit de funcién renal las crreatinina plas-
maticas < 1,4 mg % o los aclaramientos de creatini-
na inferiores a 70 ml/min. -

* . La presion arterial fue medida con un esfigmoma-
németro de mercurio~y se consideraron hipertensos

“los pacientes con cifras tensionales iguales o superio-

“res a 150/95 mmHg después de diez minutos de re-
poso. La proteinuria determinada con el método de
Biuret o acido sulfosalicilico se consideré significati-
va con valores superiores a 0,3 g/l.

Resultados

Los valores de creatinina plasmatica, proteinuria e
hipertension, asi como la incidencia de estas secue-
las, se resefian en las tablas | y Il. Las figuras 1y 2
muestran la falta de correlacién entre el deterioro de
funcién renal y afios posnefrectomia. La incidencia
global de insuficiencia renal fue de 16 casos (8,9 %),
proteinuria en 14 casos (8,1 %) e hipertensién en 18
(10,1 %). Las creatininemias oscilaron, en los 16 pa-
cientes con insuficiencia. renal, entre 1,5 y 4,8
mg %, con una media de 2,2 + 0,4 mg %. La pro-
teinuria varié entre 0,3 a 2,3 g/l, con una media de
0,87 £ 0,23 g/l. En ningin caso se comprobé la

aparicion (clinica o humoral) de un sindrome ne-
frético.

Dieciocho pacientes desarrollaron un sindrome hi-
pertensivo posnefrectomia; en tres de ellos las cifras
tensionales eran superiores a 170/110 mmHg con re-
percusion vascular. En ocho la hipertensién se aso-
ciaba a insuficiencia renal y en los diez restantes la
funcién renal era normal. La asociacién de proteinu-
ria e insuficiencia renal se hallé en seis casos, y en
cinco pacientes coexistia proteinuria significativa, hi-
pertension y deterioro de la funcién renal. ’

En el grupo de 16 pacientes con insuficiencia renal
(1,5-4,8 mg % de creatinina plasmatica) se revisaron
de nuevo las historias clinicas para valorar la coexis-
tencia de factores de riesgo de progresién de la insu-
ficiencia renal durante el periodo posnefrectomia. La
persistencia de uno o mas factores de riesgo (hiper-
tensidn severa no tratada, reintervenciones en el ri-
Adn Gnico, infecciones urinarias recidivantes y obs-
truccion parcial urinaria) se constatdé en 11 casos.
Otros factores de progresion de la insuficiencia renal
(abuso de analgésicos, medicaciones nefrotéxicas,
reflujo asintomatico, hiperuricemia o hiperfosfate-
mia) no pudieron ser valorados por falta de datos en
el dossier clinico. La incidencia verdadera de insufi-
ciencia renal en nuestros monorrenos quedé reduci-
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CORRELACION ENTRE LA CREATININA PLASMATICA
Y ANOS POSNEFRECTOMIA
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Fig. 1.—Correlacién no significativa entre los valores de la
creatinina plasmética y afios posnefrectomia en 16 casos con
insuficiencia renal. A Hombres. ® Mujeres.

da a cinco casos (2,8 %), tres litidsicos y dos con
tuberculosis renal, con una edad media de 39 + 4
anos. Esta incidencia de insuficiencia renal es supe-
rior a la hallada en los 33 monorrenos (cuya indica-
cién de la nefrectomia fue por trauma, tumor o quis-
tes) y en los que se excluy6 fehacientemente la evo-
lucién de la enfermedad inicial y factores de riesgos
asociados durante el periodo de seguimiento posne-
frectomia. No hubo ningln caso de descenso de la
funcién renal a los 12 = 5 anos de seguimiento me-
dio de estos 33 casos.

Discusion

La hipétesis de la hiperfiltraciéon glomerular como
mecanismo de progresién de la insuficiencia renal no
ha sido plenamente confirmado en los monorrenos.
La mayoria de articulos publicados con donantes re-
nales ”"'0 revelan escasa o nula afectacién de la fun-
cién renal en un seguimiento a medio y largo plazo.

La incidencia de complicaciones o secuelas en los
monorrenos varia en las distintas series publicadas
segln la etiologia de la nefrectomia. En agenesias re-
nales la presencia de proteinuria y esclerosis glome-
rular es elevada® '®; mientras que en la nefrectomia
por donacién renal 80 son escasas las complicacio-
nes y prevalece en ellas la hi;)ertensién y la proteinu-
ria en estudios a largo plazo’. En monorrenos nefrec-
tomizados por enfermedad renal contralateral la inci-
dencia de insuficiencia renal es mas elevada.

La serie de )Jiménez Mena'* acerca de los mono-
rrenos con insuficiencia renal terminal en hemodiali-
sis destaca la tuberculosis renal como causa de la ne-
frectomia. Esta enfermedad puede afectar «el riidn
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Fig. 2.—Ausencia de correlacién entre la proteinuria y anos
posnefrectomia en 14 pacientes con proteinuria significativa.
A Hombres, ® Mujeres.

sano» de forma silente y facilitar el descenso de la
funcion renal a largo plazo. Nuestro estudio de mo-
norrenos por nefrectomia por enfermedad renal con-
tralateral no puede descartar fehacientemente la au-
sencia de patologia en el rinén monorreno. En este
rinén dnico a la hiperfiltracion mantenida deben su-
marse otros factores de riesgo y la propia enfermedad
inicial que pueden favorecer el descenso de la fun-
cién renal. /

Ashley y Mostofi '? describen 232 pacientes con
agenesia unilateral. De ellos, 36 (15,5 %) fallecieron
por insuficiencia renal, confirmandose lesiones glo-
merulares en 11 (4,7 %) al practicarse la necropsia.
Kiprov> y Zucchelli ® hallan lesiones de glomeruloes-
clerosis en monorrenos por agenesia renal y el grupo
de Lyon '? sefala que la afectacién renal de los mo-
norrenos por nefrectomia por enfermedad renal con-
ruloesclerosis y lesiones minimas. Esta discordancia
en la incidencia y severidad de la lesién renal secun-
daria a la hiperfiltracion ha sido también motivo de
controversia en nuestro pais. Un editorial en NEFRO-
LOGIA ' postula que la hiperfiltracion no provoca la
progresion a la insuficiencia renal y en un reciente
articulo en esta misma revista'> que valora la inci-
dencia de monorrenos en tratamiento sustitutivo rati-
fica la aseveracién del editorial.

El estudio de Gutiérrez Millet '®'” muestra una ele-
vada incidencia de glomeruloesclerosis en monorre-
nos con proteinuria. Este estudio incluye monorrenos
por enfermedad renal unilateral, con un predominio
de lesion renal en agenésicos. Huarte et al.'® han
descrito la presencia de lesiones de glomeruloescle-
rosis en un polo de un rifdn trasplantado y la ausen-
cia de lesion en el otro polo que se hallaba protegido
de la hiperfiltracién por la estenosis polar de la arte-



ria renal. Este dato ha sido confirmado también en un
paciente diabético . Estas discrepancias en la valo-
racién de la afectacion renal en humanos probable-
mente se halla favorecida por la diferencia etiolégica
de la nefrectomia y por los distintos enfoques de es-
tos estudios retrospectivos. La incidencia de secuelas
es mas elevada en series en las que no se descarta
claramente la coexistencia de otras enfermedades re-
nales o la persistencia de la enfermedad en el rifén
anico® ">, Nuestros datos son una muestra de
ello; en una evaluacién global la incidencia de dete-
rioro de funcion renal es del 8,9 %, con un predomi-
nio del sexo masculino (12 de 16), que se sitda al
2,8 % al excluirse en ellos factores que favorecen la
progresién de la insuficiencia renal y es nula en el
grupo en que no existia posibilidad de evolucién de
la enfermedad que obligo a la nefrectomia (v.g. trau-
matismo renal). ldénticas conclusiones pueden obte-
nerse del articulo que valora la incidencia de mono-
rrenos en tratamiento sustitutivo '°, que evidencia en
el anélisis de las historias clinicas la persistencia de
la enfermedad causal y/o la existencia de factores de
riesgo asociado que pueden precipitar el deterioro de
la funcién renal. En los estudios del grupo de Lyon '°,
Zucchelli® y Gutiérrez-Millet'® demuestran una
elevada incidencia de glomeruloesclerosis en mono-
rrenos con proteinuria y deterioro de la funcion renal
en agenésicos. En estos Gltimos no puede descartarse
la coexistencia de malformaciones del arbol urinario
y/o infeccién recidivante, obstruccién urinaria, etc.,
que propician la evolucién a la insuficiencia renal.
Todos estos datos sugieren que la monorrenia «per
se» y la hiperfiltrracion que comporta no provoca pér-
dida de la funcién renal en la mayoria de humanos
cuando son excluidas otras causas.

Una secuela de la uninefrectomia es la proteinu-
ria*® ©. En la mayoria de series esta proteinuria es es-
casa (< 1g24 h.) y en pocos casos se ha descrito
una proteinuria de rango nefrético??. La incidencia
de esta secuela es més elevada en monorrenos revi-
sados en servicios de nefrologia frente a los descritos
en servicios quirdrgicos & '3 16 20-22.

La etiopatogenia de la proteinuria se explica por el
incremento de la filtracion glomerular por nefrona
funcionante y de la presién hidrostatica que facilitan
el paso de proteinas superiores a 38 A° con cargas
catiénicas a través de la membrana basal % 23, En
nuestros resultados la incidencia de la proteinuria ha
sido baja y no hubo una correlacién entre tiempo
posnefrectomia y proteinuria.

La incidencia de hipertensién (20-38 %) en los
monorrenos es una secuela que ha sido ampliamente
resenada ® '% '3. En algunas series la hipertension se
describe ligada al sexo (mds acusada en hombres). En
nuestro estudio hemos hallado una incidencia se-
mejante a la de nuestro entorno geogréfico. Esta dis-
crepancia con otros autores podria deberse a un en-
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foque distinto: incluir como hipertensos toda la po-
blacién (antes y después de {a nefrectomia) o sélo a
los que han desarrollado una hipertensién posnefrec-

~ tomia y/o a un aumento significativo de las cifras ten-

sionales comprobado posnefrectomia. Otro aspecto a
considerar es la propia definicién de hipertension:
forma y caracteristicas técnicas de su toma y sus limi-
tes. No obstante, parece claro que en la mayoria de
series existe una mayor prevalencia de hipertensién
en nefrectomizados 7" 24,

Estos datos se contraponen a los hallazgos descri-
tos en experimentacién animal, y probablemente ello
se deba al nimero de nefronas funcionantes. La re-
seccion de nefronas en los modelos experimentales
es amplia, mientras que en los humanos no sobrepa-
sa el 50 %. Otros factores, como la dieta, edad de la
nefrectomia, sexo, etc., pueden determinar el ndme-
ro de nefronas critico para sufrir la hiperfiltracién y
su repercusion en la pérdida progresiva de la funcién
renal.

En conclusidn, este andlisis retrospectivo de los pa-
cientes nefrectomizados sugiere que el mecanismo
de hiperfiltracion provoca escasas o nulas repercusio-
nes en la pérdida de funcién renal en humanos.
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