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FERTILIZACION "IN VITRO"

NUEVO HORIZONTE EN ESTERILIDAD
CONYUGAL

Dr. BAHAI\¡1Ol.,lDES. Luis

Editonal

FERTILIZACION ..IN VITRO'' :

La idea de tratar mujeres estériles con fertiliza-
ción "in vitro" (FlV) o también llamada de ferti-
lización extracorpórea o fertilización asistida, ya
fue postulada en 1937.

Los pilares de lo que hoy se conoce fueron: pri-

mero, la peritoneoscopía descrita por Ordonff en
.1920, segundo, los nuevos métodos de detec-
ción de ovulación desarrollados por Rock y cola-
boradores (1937) y tercero la obtención de em-
briones vivos de conejas mediante la técnica de
FlV, por Pincus y Enzman en 1934. Treinta años
después, Mr. Patrick Steptos y el Dr. Robert
Eduards consiguieron el primer éxito con esta
técnica en humanos en 1977

Los primeros pasos para llegar al conocimien-
to actual fueron dados hace más de 100 años por
Schenck usando conejas y ratas Transferencia
embrionaria de un animal a otro fue hecha en
.1890 por Heape. En 1930 Pincus y Enzman
transfirieron embriones vivos de un animal a otro.
En 1946 Rock y Menkin consiguieron FIV en

humanos y en 1950 Shettles consiguió también
FIV y transferencia embrionaria en una mujer
estéril.

En 1959 Chang pudo obtener ovocitos de
conejas, fertilizarlos rn vitro y luego transferir los

embriones con cuatro células al oviducto, alcan-
zando embarazos normales, lo que fue seguido
por Cheng utilizando roedores, perras, bovinos,
ovinos y porcinos, obteniendo en todos los casos
recién nacidos a término.

Sin embargo a pesar de estos éxitos en anima-
les, pasaron casi 20 años para llegar al mismo en
humanos. Uno de los problemas principales era
la dificultad en recoger los óvulos de la mujer de
la manera más incruenta posible y por otra parte
que ellos fueran lo suficientemente maduros para

ser capaces de ser fertilizados.
Este paso fue solucionado mediante el uso del

laparoscopio para la recuperación de ovocitos y

con la inducción de la ovulación con citrato de
clomifen o con gonadotrofinas de mujei meno-
páusica y coriónica, a los fines de conseguir ovo-
citos maduros y en mayor cantidad que lo nor-
mal

El otro problema con que se enfrentó la ciencia
fue la preparación de los espermatozoides para
que tengan capacidad de fertilizar (fenómeno lla-
mado de "capacitación"), lo que fue resuelto
usando las técnicas de lavado de espermios
conocida como "swing up"

Otro problema fue el derivado de los medios
de cultivo usados para mantener primeramente
los óvulos y luego inseminar los mismos, asr

como el medio en donde debe ocurrir la division
celular, Esto fue resuelto al preparar medios que

remedan lo más fielmente posible el medio natu-
ral que existe en la ampolla de la trompa de Falo-
pto.

Finalmente, la otra barrera fue el asincronismo
que existe en el ambiente endometrial en casos
de fertilización natural y FIV al momento de la
transferencia embrionaria, hecho aún sin resolu-
ción, pero en vÍas de conseguirse mediante el

congelamiento de embriones y óvulos.
Algunos de estos problemas han sido amplia-

menle superados en una década de investigacio-
nes. Casi todos los centros del mundo abando-
naron la laparoscopía para recuperar ovocitos,
cambiando por la ecografÍa transabdominal pri-

mero y luego transvaginal. Los medios de cultivo
han mejorado, asÍ como las técnicas para moni-

torizar la ovulación, garantizando la obtención de

ovocitos maduros.
Se han incorporado en muchos centros, técni-

cas de congelamiento de embriones lo que ha

llevado a disminuir los riesgos de embarazos
múltiples y recientemente se consiguió en Aus-
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tralia congelar óvulos humanos y ser fertilizados
luego de ser descongelados, obteniendo emba-
razos a término.

Sin embargo estos problemas relatados sucin-
tamente, son apenas aspectos técnicos o médi-
cos del tema que nos ocupa, y si bien son impor-
tantes hay otros que han sido levantados alrede-
dor de este tema.

A partir del nacimiento de Louise Brown en
lnglaterra en 1978, apareció un movimiento mun-
dial de resistencia a esta técnica, donde se
envolvieron aspectos de ciencia ficción e histo-
nas de tenor. La investigación en reproduccion
humana es compleja, e incluye actitudes sobre la
vida humana que implican aspectos cientÍficos,
filosóficos, políticos y religiosos. Muchas perso-
nas piensan que como la esterilidad conyugal no
es una enfermedad, no puede ser prioridad médi-
ca.

Pero si aceptamos la estadística mundial de
que 10% de las parejas son estériles, y que de
ellas 107o tendrían problemas tubarios sin posibi-
lidad de resolución y 2O"k problemas masculinos
de dificil solución, podrÍamos afirmar que sólo en
Córdoba habrÍa miles de parejas que podrían
beneficiarse con esta técnica.

Este procedimiento a pesar de las resisten-
cias, se ha difundido en todo el mundo y existen
en este momento más de 300 centros que la
practican, más de 2.000 niños ya han nacido y

algunos centros realizan más de 1.000 FIV por
ano.

Creemos que manteniendo controles éticos y
morales sobre las personas y técnicas involucra-
das en la FlV, para evitar desvíos que impliquen
en la manipulación genética de embriones, esta
metodología debe adoptarse en los Servicios de
Reproducción avanzados de nuestro país.
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Reruisión

ENFERMEDADES OSTEOARTICULARES
E INSUFICIENCIA RENAL

Dra. lllRAVET, Livia

La aparición de enfermedades óseas con la in-
suficiencia renal fue descripto en la mitad del si-
glo anterior (Wirchow 1855). En '1943, Liu y Chiu
(20) introdujeron eltérmino de osteodistrofia para
designar las alteraciones óseas en la insuficien-
cia renal crónica, englobando bajo este término
todas las alteraciones óseas, también aquéllas
del hiperparatiroidismo, de la osteomalacia, de
la osteosclerosis y osteoporosis; las cuales pue-
den encontrarse aisladas o asociadas. Actual-
mente, esta osteodistrofia es bien conocida por
los nefrólogos y reumatólogos, numerosos traba-
jos le han sido consagrados y excelentes revisio-
nes generales han sido realizadas. Sin embargo
la fisiopatología está lejos de estar completa-
mente aclarada.

Las complicaciones óseas existían antes de la
utilización de la diálisis, a pesar de la corta sobre-
vida de los insuficientes renales. Después del
uso generalizado de la hemodiálisis, no solamen-
te se ha visto aumentar la frecuencia de estas
enfermedades óseas, sino también desde un
cierto punto de vista ha modificado las caracte-
rísticas de lo que podríamós llamar la osteodis-
trofia renal "clásica". Además observamos en el
presente con cierta frecuencia, diversas compli-
caciones osteoarticulares que se agregan,tales
como fenómenos inflamatorios articulares o peri-
afticulares, a infecciones articulares y óseas,
desde manifestaciones isquémicas, a rupturas
tendinosas en el aparato locomotor, pero otros
sistemas y órganos pueden ser afectados en par-
ticular por calcificaciones ectópicas (piel, múscu-
los, vísceras, ojos).

Al oSTEoD|STROFIAS RENALES

No haremos una descripción exhaustiva de la
ODR de la cual excelentes artículos fueron he-
chos recientemente (14, 34,35, 41) donde los

lectores interesados pueden encontrar toda la
información.

Nosotros nos limitaremos a señalar algunos
puntos y a estudiar más en detalle la evolucrón
de esta osteodistrofia renal en aquéllos que
reciben diálisis crónica.

I. HIPERPARATIROIDISMO

Este existe prácticamente en todos los que su-
fren una insuficiencia renal (lR), al examen his-
tológico del hueso o si se hacen dosajes radioin-
munológicos de la paratohormona circulante. No
obstante, según De Wardener (41) los signos
clínico-radiológicos del hiperparatiroidrsmo son
raros en la insuficiencia renal del adulto, los pri-
meros signos radiológicos son las erosiones sub-
periósticas de los extremos de las falanges, más
tarde, las caras laterales de las falanges

Experimentalmente, la primera lesión osea
que aparece es aquélla del hiperparatiroidismo
en el hombre, la PTH se eleva rápidamente, esto
sería debido a la retención fosforada que, indirec-
tamente, estimula la paratiroides por disminución
de la tasa de calcio iónico plasmático. La restric-
ción del fósforo en el perro con IRC impide la

aparición de la HPT (36). A pesar del hiperparati-
roidismo, la calcemia es normal, esto seria el re-
sultado de una resistencia ósea a la PTH explica-
do solamente en parte por la osteomalacia con-
comitante, los factores de esta resistencia son
múltiples: la acidosis, y puede ser la urea que
participen además de la carencia en 1 ¿ 25 dihi-
droxi vitamina D-(10( 25 (OH)Z D3). (24).

2. OSTEOMALACIA

Se instala más tarde, y alrededor del 30% de
los insuficientes renales tienen signos histológi-
cos de osteomalacia, con una disminución en la
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velocidad de mineralización y una acumulación
de tejido osteoide.

En cuanlo a los signos clínicos (dolor, dificultad
en la marcha y a los movimientos) y/o radioló-
gicos (pseudofracturas de las ramas ilio o isquio-
pubianas, femorales o de las costillas, etc.);
cuando estos s¡gnos aparecen no difieren en
nada de aquéllos encontrados en las otras osteo-
malacias.

Se ha creído encontrar la explicación de esta
osteomalacia cuando fue demostrado que el ri-
ñón era el único órgano capaz de producir la
1d-25 (OH)Z D, pero Bordier y col. (5) no habían
encontrado los signos clínicos de osteomalacia
en aquellos sujetos que habían sufrido una ne-
frectomía total y la 1oL25 (OH)2 D es incapaz de
reducir la osteomalacia de ciertas insuficiencias
renales. Además la osteomalacia aparece tardía-
mente, ella sobreviene más frecuentemente en
enfermos o con mal estado general, anoréxicos,
alcohólicos, o aquéllos que utilizan regularmente
barbitúricos (32) donde frecuentemente la tasa
de 25 OHD (precursor hepático de 1a-25 (OH)Z
D3 está disminuida.

Algunas osteomalacias secundarias a la insufi-
ciencia renal, son "resistentes" al tratamiento vi-
tamínico, se ha pensado entonces en la posibili-
dad de otros tóxicos. Cournot-Witner y col,(12)
han observado una correlación entre la tasa de
aluminio óseo y el volumen osteoide, por el con-
trario no hay ninguna correlación entre el alumi-
nio y los signos de reabsorción ósea. El hecho
que algunas osteomalacias no respondan al tra-
tamiento vitamínico, sería debido a una intoxica-
ción por el aluminio existente en el líquido de diá-
lisis. Sin embargo existen osteomalacias resrs-
tentes que jamás han sido dializadas y el alumi-
nio de los hidróxidos utilizados para formar com-
plejo con el fósforo en el intestino podría en cier-
tos casos ser la causa (10). La acidosis puede
actuar sobre el metabolismo de la vitamina D ya
deficiente por la misma insuficiencía renal y di-
rectamente sobre el hueso impidiendo la calcifi-
cac¡ón.

La osteomalacia de la insuficiencia renal por lo
tant¡ es presumiblemente multifactorial.

3.. OSTEOESCLEROSTS

Relativamente poco frecuente, existe en alre-
dedor del 1"k de los insuficlentes renales; no
tiene ningún signo clínico, se sitúa esencialmen-
te en el raquis donde los platillos vertebrales
aparecen condensados; se asocia frecuente-
mente a una reabsorción subperióstica de los

huesos tubulares de las manos. Esto demues-
tra un aumento en el recambio óseo.

Una osteoesclerosis secundaria de los huesos
planos puede aparecer después de la curación
de una osteodistrofia renal, debido a las diáiisis.
a la paratiroidectomía o a la terapéutica vitamrni-
ca.

4.. OSTEOPOROSTS

Un cierto grado de osteoporosis existe en un
quinto de las biopsias de crestas ilÍacas de los
insuficientes renales, excepcionalmente la osteo-
porosis puede originar aplastamientos vertebra-
les o fractura (29).

Es difícil atribuirle una responsabilidad a la in-

suficiencia renal en la aparición de la osteoporo-
sis. No obstante, Lettari y col.(19) han demostra-
do que si bien las cantidades totales de calcio
medido por activación neutrónica, es normal, las
relaciones P/Cay K/Ca están alteradas, Io cual
sugiere una retención ósea alterada.

La deficiencia de absorción cálclca muy fre-
cuente en la insuficiencia renal favorece un ba-
lance negativo. Esto es agravado si los baños de
diálisis contienen 60 mg.Cal|. La importancia de
la retención cálcica seEún la cantidad de calcio
en los baños de diálisis ha podido ser evaluado
gracias a la activación neutrónica.

Catto y col.(8) constataron en 19 pacientes una
pérdida del12/" del contenido cálcico de la mano
en 38 semanas, con un baño de diálisis que
contiene 54 mg./ de Ca. Asad y col. (2) midien-
do el calcio corporal total por activación neutró-
nica, han demostrado una pérdida de 300 mg/l
con un baño de diálisis de 50 mg/l; si esta con-
centración es aumentada a 65 mg/ la pérdida es
inferior a 200 mg. Sin embargo según la expe-
riencia de uno de nosotros Maziere y col.(26) el
enrtquecimiento del baño de diálisis no siempre
es suficiente para suprimir la pérdida de calcio
óseo.

5.. EVOLUCTON DE LOS S¡GNOS
RADIOLOGICOS

El efecto de la hemodiálisis sobre la progresión
de los signos radiológicos de la osteodistrofia, ha

sido revisado recientemente por Massry y col.,
estudiando 518 casos censados en diferentes
centros de hemodiálisis (22). La progresión de
los signos de reabsorción ósea debido al hiper-
paratiroidismo secundario es muy variable por-
que ciertos autores lo ven aumentar y otros auto-
res disminuir a través de los años de hemodiáli-
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sis. Según Tatler y col. (38) la frecuencia de los
signos de reabsorción ósea pasa del 12 al !S% al
cabo de 9 años y para Cohen y cot. (1 1) det 18 at
66% al cabo de 2 a 4 años.

Otros autores (30) han señalado un neto au-
mento de la frecuencia de los aplastamientos
vertebrales, de fracturas de cóstillas o de huesos
largos. En cambio en el mismo centro de hemo-
diálisis, Fournier y col.(15) después Johnson y
col.(17) han constatado que la frecuencia de los
signos radiológicos de reabsorción óseo subpe-
rióstica pasaba de 30 al 16"/o al cabo de 6 a 30
meses de hemodiálisis. En ese centro la concen-
tración en calcio del baño de diálisis era de 70-
80 mg/|. Lo mismo la relación corticomedular de
los metacarpianos varía poco en los urémicos
donde el baño de diálisis contiene 70 mg/l de
calcio, mientras que disminuye notablemente en
aquellos donde el baño no contiene más que 50
mg/|. Al fin Meyrier y cot. (28) han podido demos-
trar que si damos cada dÍa al hemodializado de 5
a 20 mg de carbonato de calcio, la frecuencia de
los signos radiológicos de reabsorción ósea dis-
minuyen significativamente al cabo de g meses,
lo mismo si el baño de diálisis no contiene más
que 60 mg por litro de calcio.

La lesiones radiológicas de la osteonlalacia no
tienen un carácter particular, las fisuras de LOO-
SER-MILKMANN se sitúan más frecuentemente
en las ramas isquio o iliopubiana. Estas lesiones
han aumentado de frecuencia en los enfermos
que realizan la hemodiálisis a domicilio con apa-
ratos munidos de un filtro de agua y no de un
deionizador (40).

6.. EVOLUCTON DE LOS StcNOS
l{rsToLoctcos osEos

Contrariamente a los signos radiológicos, los
signos histomorfométricos de - la osteodistrofia
renal: aumento del índice de reabsorción osteo-
clástica o osteocitaria, aumento de supelicies y
de volúmenes osteoides a pesar de una veloci-
dad de mineralización normal (27)fibrosis medu-
lar, aumento del volumen de hueso inmaduro,
parecen ser bastante poco modificados por la
hemodiálisis. Es necesario notar que los trabajos
histológicos son relativamente antiguos y la dura-
ción del tratamiento por hemodiálisis no es supe-
rior a un año (4,22). Massry y col., estudiando 55
biopsias óseas provenientes de urémicos dializa-
dos, constatan que el índice reabsorción ósea y
que el número de osteoclastos están aumenta-
dos en todos estos pacientes salvo uno y que
existe una correlación significativa entre estos

dos Índices de actividad osteoclástica y la tasa
de hormona paratiroidea (22).

La fisiopatologÍa de la osteodistrofia en los
hemodializados es particularmente compleja. El
hiperparatiroidismo secundario y el defecto de la
síntesis renal de la 1.25 de hidroxicolecalciferol
más la carencia de 25 hidroxicolecalciferol, la
acidosis metabólica, el o los factores séricos inhi-
biendo la mineralización ósea y el defecto de ma-
duración del colágeno y de los cristales óseos,
son los mecanismos fisiopatológicos bien cono-
cidos de ahora en adelante. A estos mecanismos
se agregan aquéllos que están directamente li-
gados a las condrciones de la diálisis. Su rol ha
sido demostrado por la frecuencia muy variable
de las lesiones óseas según los centros de trata-
miento. El contenido en calcio del baño parece
jugar un papel preponderante en la evolución del
hiperparatiroidismo. Como ya hemos visto, la fre-
cuencia de signos radiológicos de hiperparatiroi-
dismo disminuye cuando el baño de diálisis con-
tiene 60- 70 mgll de calcio.

El freno de la secreción de la paratohormona
está sugerido por la correlación negativa entre la
tasa de calcio del baño y la tasa de paratohor-
mona plasmática (6).

Utilizando un baño conteniendo 70-80 mg de
calcío por litro, hemos podido, en algunos casos
privilegiados, retrotraer la tasa de paratohormo-
na al nivel normal y en ciedos casos, al examen
anatómico hemos encontrado paratiroides, las
cuales tenían estructura y tamaño normal.

De todas maneras la dismrnución de la tasa
plasmática de la paratohormona no es un sinóni-
mo de curación del hiperparatiroidismo porque si

bien Malluche y col. (21) constataron una re-
gresión de la fibrosis medular no observan una
desaparición completa de los signos histológicos
óseos después de un año de tratamiento com-
prendiendo el aumento de la concentración del

calcio del baño de diálisis de 60 a 70 u 80 mg/l y
el control de la fosforemia comprendida entre 40
y 50 mg/|. Constataciones análogas han sido he-
chas por Druecke y col. (13). El freno de la se-
creción paratiroidea está l¡gada al mejoramiento
del balance cáicico y a un retorno a lo normal del
calcio ionizado debido a la misma transferencia
de calcio a partir de la solución de diálisis. Con
una concentración de 50 a 60 mg de calcio por
litro de solución de diálisis la transferencia es
mínima (0,31 mg/m) pero se multiplica por 5 para
una concentración de 80 mg/l o sea un aporte de
aproximadamente 1 gr por semana. Esto es lo

que corresponde groseramente el gramo perdido
en las heces por efecto de la mala absorción de
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calcio. El mantenimiento de un balance cálcico
equilibrado gracias al enriquecimiento en calcio
del baño de diálisis, se demuestra por la evolu-
ción de la masa cálcica corporal total por acti-
vación neutrónica.

Así en 18 pacientes hemodializados estudia-
dos por Asad y col,(2) la pérdida media cálcica
era mínima (12 mg /día) cuando el baño de diáli-
sis continuo 65 mgl de calcio.

El control insuficiente de la hiperfosforemia ex-
piica la mayor frecuencia de calciÍicaciones me-
tastásicas y la agravación del hiperparatiroidismo
secundario. Es por ello que la disminución de la
fosforemia por hidróxido de aluminio parece per-
mitir por sí solo, aún sin variación notable de la
calcemia, una disminución de la tasa de parato-
hormona. En los hemodializados la tasa óptima
de la fosforemia parece situarse entre 40 y 50
mg/|. Esta tasa contribuye a guardar el producto
(Ca) x (P) inferior a 7.000 y a evitar la aparición
de calcificaciones en tejidos blandos (34) Como
lo ha mostrado Ward y col.(40) y Parkinson y cot.
(31) la intoxicación crónica por el alumin¡o conte-
nádo en el agua del baño de diálisis constituye
una nueva causa de osteomalacia.

El aumento de la concentración ósea del alu-
minio ha sido constatada en muchos enfermos
dializados después de varios años.

Bl StNDROMES TNFLAMATORTOS

En los pacientes hemodializados tres tipos de
síndromes articulares o para-articulares son
esencialmente observados.

A) Una inflamación aguda o semicrónica sino-
vial o cápsulo-tendinosa en relación con depósi-
tos de cristales en las inmediaciones.

2) Una artritis infecciosa; pueden verse tam-
bién osteomielitis infecciosas.

3) Una necrosis aséptica isquémica
Los signos clínicos no son siempre debidos a

una lesión de la afticulación; las lesiones óseas o
las fracturas pueden provocar dolores en las arti-
culaciones vecinas; las neuropatías periféricas
pueden producir parestesias y estados doloro-
sos; muy raramente miopatías difusas pueden
observarse en las zonas de calcificaciones vas-
culares.

En el momento en que los pacientes con in-
jerto renal hacen un rechazo agudo, se pueden
observar artralgias severas con mialgias presen-
tando a veces un verdadero sÍndrome de artritis
inflamatoria. Luego de los transplantes, la corti-
coterapia intensa favorece la aparición de las ne-
crosis asépticas.

t¡ INFLAMACTONES ARTTCULARES O
PERI.ARTICULARES ORIGINADAS
POR ilICRO.CRISTALES

a) Hidroxiapatita
Una inflamación peri-articular severa, tomando

las inserciones cápsula-tendinosas o también
una bolsa serosa yuxtarticular con edema y rubor
cutáneo, son de observación frecuente en los
hemodializados.

Con frecuencia la inflamación toma la sinovial
articular produciendo un derrame abundante,
más o menos rico en polinucleares en los cuales
no se descubre habitualmente ninguna estructu-
ra cristalina, al menos al microscopio, el exudado
es invariablemente estéril. Por lo tanto, estas cri-
sis inflamatorias sobrevienen generalmente en el
sitio de los depósitos cálcicos que se comprue-
ban radiológicamente por una imagen radiopaca,
habitualmente única, de pequeña talla, redon-
deando o alargada tomando la dirección de las fi-
chas capsulares o tendinosas.

Las calcificaciones se sitúan lo más frecuente
en las inmediaciones de la articulación del hom-
bro, de la muñeca y las articulaciones interfalán-
gicas de los dedos, la cadera o el tobillo.

A veces, estos depósitos cálcicos son múltr-
ples y muy voluminosos, verdaderamente tumo-
rales. Estas calcificaciones pseudo-tumorales
son en general poco inflamatorias y limitan la mo-
vilidad de la articulación por el volumen. Su desa-
rrollo parece estar favorecido por la hiperfosfore-
mia y el hiperparatiroidismo secundario; pueden,
en efecto, regresar notablemente después de la
paratiroidectomía. La frecuencia de las calcifica-
ciones periarticulares varía enormemente según
los autores. Tatler y col. (38) vieron la frecuencia
pasar del 9% al cabo de un año de diálisis al42k
al cabo de 8 años.

Las calificaciones periarticulares están forma-
das por cristales de apatita.

Los depósitos de hidroxiapatita periarticulares
en los pacientes con función renal normal están
asociados a crisis inflamatorias severas (37). El

análisis microscópico detallado ha mostrado que
esta hidroxiapatita no es solamente amorfa sino
que se encuentra también en microcristales (25).

b) Seudogota (Condroealcinosis)
Menos frecuente, la inflamación articular agu-

da es debida a cristales de pirofosfato de calcio
tal como se los observa en el curso de la crisis de
seudogota de la condrocalcinosis articular. Es a
veces confirmado radiológicamente en las rodi-
llas o en las muñecas. En estos casos la con-
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drocalcinosis articular está habitualmente aso-
ciada a signos francos de hiperparatiroidlsmo se-
cundario (22).

Al análisis con luz polarizada los leucocitos del
exudado obtenido durante la crisis muestran la
presencia de cristales alargados birrenfringentes
características del pirofosfato. La radiología reve-
la frecuentemente una condrocalcinosis en una
articulación pero no siempre en aquélla que está
inflamada.

cf Gota
Menos frecuentemente la inflamación articular

es debida a microcristales de urato de sodio.
Además la gota aguda del hemodializado se
complica en forma excepcional con tofos y artro-
patías gotosas. Sin embargo la mayor parte de
los hemodializados son marcadamente hiperuri-
cémicos a pesar de un buen control de su insufi-
ciencia renal por hemodiálisis . La rareza relativa
de la gota en hemodializados sería debido según
Buchanan y Cale (7) a una disminución de las
reacciones inflamatorias tisulares a los microcris-
tales de urato de sodio.

Excepcionalmente, en los casos de crisis ver-
dadera de gota se encuentra un exudado con
polinucleares y agujas cristalinas no birrenfrin-
gentes correspondientes a cristales de urato de
sodio. En estos casos no hay que olvidar que po-
demos encontrar erosiones óseas periarticulares
características de la gota.

Dada la diversidad de las artropatías microcris-
talinas que sobrevienen en el hemodializado, la

causa de la inflamación articular debe ser cuida-
dosamente precisada. La hiperuricemia pafiicu-
larmente frecuente en estos enfermos no debe,
por ejemplo, llevar inmediatamente al diagnósti-
co de gota. La identificación de los microcristales
intra o extra leucocitarios permitirá afirmar la natu-
raleza exacta de la artropatía. Además la intensi-
dad de la inflamación articular, la presencia en el
Irquido sinovial de numerosos polinucleares de-
be hacer pensar en estos pacientes, más aún
en pacientes donde la función renal es normal, la
posibilidad de una artritis infecciosa. Por fin la en-
fermedad que originó la insuficiencia renal, por
ejemplo un lupus, puede por sí mismo causar la
inflamación articular.

2l oTRAS CALCTFTCACTONES DE LOS
TEJIDOS BLANDOS

Además de las calcificaciones periarticulares

se pueden observar otras calcificaciones en los
tejidos blandos de los hemodializados. Las calci-
ficaciones arteriales se visualizan radiológica-
mente por una línea granulosa radiopaca co-
rriendo a lo largo de las paredes arteriales Este
aspecto radiológico corresponde a la incrusta-
ción cálcica de la media y la limjtante elástica
interna de los vasos; no obstante, la luz vascular
no está reducida y las manifestaciones isquéml-
cas son raras. Frecuentemente este tipo de calci-
ficación es observado en las arterias del antebra-
zo, de la muñeca de la mano y sobre todo los
pies donde según Tatler y col. (38) ellas serian
particularmente precoces Calcificaciones de pla-
cas de arlerioesclerosis pueden también ser ob-
servadas en los grandes vasos. Según lbels y col.
(16) la arterioesclerosis sobrevendría precoz-
mente y se extendería rápidamente en los hemo-
dializados. La frecuencia de las calcificaciones
arteriales varía según los estudios, pero aumenta
con la prolongación del tratamiento. parfitt y col.
(30) las observan en el27"k de los urémicos dia-
lizados al menos después de 8 años. A veces
estas calcificaciones arteriales regresan después
de la paratiroidectomÍa. Las calcificaciones ocu-
lares, viscerales, notablemente las pulmonares y
cutáneas se observan también en urémicos he-
modializadas pero ellas interesan menos al reu-
matólogo

Según Massry y col.(22) las calcificaciones de
los tejidos blandos son particularmente frecuen-
tes cuando el producto (Ca) x (P) plasmático es
superior a 7 500 y serÍan raras cuando este pro-
ducto es inferior a 7.000. Por el contrario, según
Tatler y col. (38), continuarían apareciendo al
cabo de varios años de hemodiálisis a pesar de
un producto (Ca) x (P) inferior a 7.000. Otros fac-
tores pueden en efecto favorecer las calcificacio-
nes; en particular, la alcalosis persistente a ve-
ces en el intervalo entre las diálisis. Parece sobre
todo que sólo las calcificaciones periarticulares y
vasculares dependen del producto (Ca) x (p).
Como la ha bien demostrado Atfrey y col.(1) tas
calcificaciones de los tejidos blandos son de
naturaleza diferente según los tejidos. Gracias al
espectro de difrección de los rayos X, estos auto-
res han constatado que las calcificaciones periar-
ticulares y arteriales serÍan de estructura crista-
lina correspondiente a la apatita mientras que las
calcificaciones viscerales: cardíacas, pulmona-
res y renales estarían formadas por un material
amorfo rico en magnesio, conteniendo 3O"k de
fósforo en estado de pirofosfato. Según Alfrey y
col. podría inhibir la transformación de los depo-
sitos fosfocálcicos viscerales de apatita
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3l TNFECCTONES OSEAS Y
ARTICULARES

La osteomielitis (18), las artritis sépticas (22)
son las complicaciones clásicas de la hemodiáli-
sis. La puerta de entrada del germen es frecuen-
temente la fístula arterio-venosa externa; sin em-
bargo las mismas fÍstulas internas no los ponen
completamente al abrigo de estas complicacio-
nes. Habitualmente la infección articular piógena
es una monoaflritis aguda.

El examen bacteriológico del lÍquido sinovial es
aquÍ fundamental pues permite no solamente
confirmar la infección articular sino al mismo
tiempo eliminar una artritis aguda por microcris-
tales de las cuales conocemos la frecuencia en
los hemodializados. A veces la infección afticular
produce una mono artritis crónrca con derrame
sinovial abundante y destrucción del cartílago ar-
ticular. En estos casos, la biopsia sinovial puede
ser necesaria para descartar o confirmar una ar-
tritis por hongos, una artritis tuberculosa o una
artritis a microbacterias atípicas. Los focos de
osteitis son frecuentemente tórpidos como para
las afiritis sépticas, numerosos mtcroorgantsmos
pueden ser la causa de la infección ósea: cocos,
mycobacterias y también hongos. La centelloEra-
fía ósea puede a veces revelar el foco de infec-
oón antes que aparezcan las lesiones radiológi-
cas y permitir la biopsia ósea.

Por fin recordemos que la hepatitis a virus B es
frecuente en los hemodializados, como en todas
las hepatitis virales en la fase inicial puede acom-
pañarse de artralgias como de oligo o poliartritis
subagudas.

4l oTRAS COMPLTCACTONES
OSTEOARTICULARES O CUTANEAS

En ausencia de tratamiento por cortrcoesteroi-
des, la necrosis de la cabeza del fémur es rara en
los hemodializados. Esto ha sido señalado por
Batley y col. (3) quienes lo han observado en el

6,5% de sus pacientes
La ruptura del aparato extensor de la rodilla es

una complicación excepcional (9). Eltendón rotu-
liano puede rornperse o desinsertarse de la rótu-
la. La ruptura viene en forma aguda y brutal y se
caracteriza por una pérdida completa de la ex-
tensión de la pierna Este accidente está srempre
asociado a lesiones óseas de hiperparatiroidis-
mo, que juegan probablemente un rol en su pa-
togenia.

Las ulceraciones isquémicas de la piel de los
dedos de las manos y los pies, de las piernas y

tobillos han sido observadas en algunos pacien-
tes hemodializados o en urémicos que han sido
transplantados con éxito (33). Estos pacientes
tienen en común: radiológicamente una media
arterial calcificada y lesiones óseas de hiperpara-
tiroidismo; biológicamente, una hiperfosforemia
que aparece algunos meses antes de la necrosis
cutáneas. Las ulceraciones son frecuentemente
precedidas de dolores agudos en las extremida-
des, hasta un síndrome de Raynaud. Al examen
histológico, se observa una calcificación de la
media de las arterias y arter¡olas y una trombosis
arterial y venosa.

El mecanismo de estas necrosis tisulares es
desconocido, un hecho que merece ser subraya-
do; curan rápida y completamente después de
una paratiroidectomía mientras que la calcifica-
ción de la media arterial queda radiológicamente
visible (22).

Nosotros terminaremos simplemente citando
los principios del tratamiento de la osteodistrofia
renal del hemodializado. La retención del fosfato
será combatida principalmente por las sales del
aluminio, tales como el hidróxido de aluminio o el
carbonato de aluminio

El inconveniente de estos medicamentos es el
de provocar náuseas y constipación pudiendo
contribuir también a la intoxicación crónica con
aluminio. El balance cálcico será equilibrado,
según hemos visto, por la utilización de un baño
de diálisis rico en calcio, es decir conteniendo
habitualmente 60-70 mg de caloo por litro; por la
suplementación oral del calcio (5 a 15 g/dÍa de
carbonato de calcio); mejorando la absorción in-
testinal activa de calcio, gracias a los metabolitos
de la vitamina D, por ejemplo el 25 hidroxicole-
calciferol en dosis farmacológicas (10 a 50 mg/
día) o el 1.25 dehidroiicolecalciferol a dosis fisio-
lógicas (0,25 a 1 ug/dÍa). Es necesario saber que
estos metabolitos de la vitamina D tienen una ac-
ción muy variable de un sujeto a otro, toda ele-
vación de la calcemia superior a 1 10 mg/l o de la
fosforemia superior a7O mgll antes de la diálisis
debe hacer interrumpir o disminuir la posología.

Por fin debemos prevenir la intoxicación por
aluminio y puede ser también por otros oligoele-
mentos, utilizando el agua de diálisis tratada por

un deionizador y no por un suavizante. Gracias a
esta medidas, el hiperparatiroidismo secundario
es generalmente controlado. Este no es el caso
del hiperparatiroidismo aútonomo que podremos
tener recurso de una paratiroidectomÍa. En los
hemodializados la persistencia de la calcemia
prediálisis superior a 1 '10 mg/|, asociado a una
tasa elevada de paratohormona, con lesiones ra-
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diológicas de hiperparatiroidismo o importantes
calcificaciones de tejidos blandos es en el'prin-
cipio una indicación de paratiroidectomía. Medi-

das preventivas han permitido de ver disminuir y

también desaparecer los signos clínicos y radio-
lógios de la osteodistrofia en muchos centros de
hemodiálisis. Además la desaparición completa
de signos histológicos de la osteodistrofia renal

es probablemente un ideal que es necesario'
intentar alcanzar, puede ser emprendiendo un

tratamiento preventivo de la osteodistrofia antes
de la puesta en diálisis, puede ser también te-

niendo recurso a la hemodiálisis más precoz-

mente, antes que el clearence de la creatinina no

descienda a menos de 5 ml/min.
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Las metástasis hepáticas en general, y aqué-
llas del cáncer colorrectal en especial, son ccn-
sideradas en nunlerosas publicaciones.

En este relato, se hacen apreciaciones sobre
el diagnóstico, la signif icación clinica y el tra-
tamiento de las rnetástasis Ce I cáncer cclorrec-
tal.

DIAG}IOSTICO DE LAS
TETASTASIS IIEPATICAS

Existen muchas pruebas diagnósticas para

determinar la presencia de metástasis hepáti-
cas. En esta revisión, se ha intentado encon-
trar el minimo de pruebas, necesario para lo-
grar el diagnóstico de metástasis en el enfermo
operado por cáncer colgrrectal.

305 enfermos portadores de cáncer colo-
rrectal, fueron sometidos a tres tipos. (Fueron
excluidos aquel los enfermos con invasión he-
pática cl ínicamente evidente).
1) Examen morfológico por ecograf ía.
2) Exploración funcional con los dosajes de: a)

f osfatasa alcalina -FA-; b) gamaglutamil-
transpeptidasa -YGT-; c) lácticodehidro-
genasa -LDH--; d) transaminasa glutamilo-
xalacética -GOT-; e) transaminasa gluta-
milpirúvica -GPT-, creatinofosfokinasa

-cPK-.
3) Dosaje de antígeno carcinoembriónico

-cEA-.
47 enfermos presentaron metástasis hepáti-

cas, histológicamente comprobadas por lapa'
rotom ía.

La comparación de los hallazgos preopera-
torios fue realizada con una clasif icación bina-
ria en falsos positivos, falsos negativos y posi-
tivos, negativos. Esto ha permitido evaluar la

sensibilidad, especificidad y valor predictivo
positivo y negativo del estudio diagnóstico de
los distintos exánrenes.

5 a 10o/o de los hÍgados que parecen nor-
males a la palpación intraoperatoria, tienen
metástasis profundas encontradas en autopsia.

Esto establece una falla en el presente estu-
dio. I'lo obstante, se pueden obtener las si-
gu ientes concl usiones :

1) Las pruebas bioquímicas aisladas no permi-
ten diagnosticar una metástasis a tiempo
para tratamiento. El dosaje de FA, YGT y
CEA, son las pruebas de más sensibilidad y
especif icidad.

2)Se intentó acrecentar la precisión de las

pruebas agrupándolas. Esto aumentó la sen'
sibilidad pero no la especificidad y no fue
finalmente superior a utilizarlas en forma
a islada.

3) Teóricamente las pruebas biológicas defi-
nen una población de pacientes susceptibles
a tenei metástasis y justifican el estudio
morfológico en profundidad del higado.
Desde el punto de vista práctico, el examen
morfológico siempre se hace. Cuando se

considera el costo-beneficio, la ecograf ía es

el examen complementario indispensable y
suf iciente.

4) Las pruebas bioqu ímicas no carecen de va-
lor, pues pueden aportar el dato adicional
al hallazgo ecográfico dudoso y justificar
la punción guiada por ecograf ía en la inves-
tigación de metástasis metacrónicas. En de-
finitiva, se ha adoptado la siguiente batería
de pruebas para investigar metástasis laten-
tes, en el período preoperatorio y en el

control posoperatorio :

a) Dosaje de FA y YGT.
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o) Dosaje de CEA.
c) Ecograf ía hepática.

s¡G]ltFtcActot cl.tlücA DE LAs
TETASTASIS TIEPATIGAS

La presencia de metástasis hepáticas en un
paciente con cáncer colorrectal, significa una
sobrevida promedio de 10 meses. Esta, sin
embargo, no permite conocer la historia natu-
ral de la enfermedad, pues hay casos con me-
tástasis establecidas por biopsia, que han teni-
do sobrevidas superiores a 24 meses. El valor
pronóstico en la evolución de las metástasis
depende de muchos factores, entre los cuales
juega un papel nrayor, la extensión de las me-
tástasis en el h ígado.

En una serie personal de 56 enfermos con
metástasis hepáticas, los que tenían una sola
o se hallaban en un solo lóbulo, tuvieron una
sobrevida de 1/.1I ! 4.4 meses, y los que te-
nían tomados ambos lóbulos, 8.23 ! 1.3 me-
ses.

Para precisar mejor las condiciones que
controlan la evolución de las metástasis hepá-
ticas, se revisaron las historias de los 1.035
pacientes de cáncer de colon o recto, tratados
entre el 0l-01-1973 y el 31-12-19821.

144 enfermos (13.8o/o) presentaron metás-
tasis sincrónicas. De éstos, 17 murieron más o
menos rápidamente en el período posoperato-
rio. A 26, se les resecó la metástasis al mismo
tiempo que el tumor y en 101, no se realizb
tratamiento específico alguno y se estudió la
evolución en función de varios criterios:

a) Estado general: La alteración del estado
general fue apreciada por una pérdida de más
de 5 kg de peso y la presencia de ascitis, exis-
tiendo diferencia significativa entre estos dos
grupos de pacientes. (Cuadro 1).

b) Criterios biológicos: Se tuvo'en cuenta el
aumento tres veces superior a lo normal de la
fosfatasa alcalina y el aumento de la bilirrubi-
na con o sin subictericia. La diferencia es neta
cuando hay alteración de las pruebas biológi-
cas. (Cuadro 2a; Cuadro 2bl.

cl lnvasión hepática: La diferencia de evo-
lución fue neta cuando las metástasis involu-
craban un lóbulo hepático o los dos. Sin em-
bargo, esta diferencia no pareció muy signifi-
cativa en este estudio, pues las lesiones locali-
zadas fueron resecadas, disminuyendo mucho
el número de metástasis localizadas no trata-
das. (Cuadro 3).

d) Extensión del tr¡n¡or primitivo: Si la re-
sección fue curativa, paliativa o el tumor se

acornpañé o no de adenopatias, el estado lo-
cal del tumqr primitivo no tuvo influencia en
la evolución de las metástasis hepáticas. (Cua-
dro 4).

Para poder evaluar los distintos tratamien-
tos de las metástasis y poder comparar valede-
ramente los resultados de los distintos estu-
dios, es indispensable una clasificación de las
metástasis hepáticas. Se adoptó la siguiente
clasificación: (Ver cuadro al pie).

Cuando se estudia la sobrevida de los pa-
cientes con metástasis no tratadas, en relación
con los distintos estadios, la diferencia es sig-
nificativa entre Estadio I y los otros. (Cuadro
5)"

26 metástasis sobre I44 (I8o/o) fueron re-
secadas. Se efectuaron 2 hepatectonrías dere-
chas y 24 metastasectomías o segmentecto-
mías (resección en cuña de los autores anglo-
sajones): 7 en el lóbulo izquierdo, 15 en el ló-
bulo derecho y 2 veces en ambos lóbulos. La
mortalidad operatoria fue nula. La sobrevida
de los pacientes cuyas metástasis fueron rese-
cadas, fue significativamente diferente a la de
aquellos enfermos cuyas metástasis no pudie-
ron ser resecadas. (Cuadro 6).

ESTADIO I ESTADIO II ESTADIO III ESTADIO IV

CLINICA 0 0 0 +

FOSFATASAS
ALCALINAS NORMAL NORMAL 2x 4x 4x

INVASION
HEPATICA 125o/o > 25 < 50o/o > 50 < 75o/o ) 75o/o



METASTASIS HEPATICAS DEL CANCER COLORRECTAL

CUADRO 1

FACTORES PRONOSTICOS
DE METASTASIS SINCRONICAS

NO TRATADAS
-En función del estado general-

P < 0.01

CUADRO 2
FACTORES PROI{OSTICOS DE LAS

tvi E TASTASIS SINC RCN I CAS
NC TRATADAS

-En función de criterios biológicos-
a) Fosfatasas alcalinas

. t;l ¡ : ArN:E:

CUADRO 2
FACTORES PROI\JOSTICOS DE LAS

t\1E TASTASIS SI NC RON I CAS
NO TRATADAS

-En función de criterios biológicos-
b) Bilirrubina

CUADRO 3
FACTORES PRONOSTICOS DE LAS

ME TASTASIS SI NC RON I CAS
NO TRATADAS

-Seg,¡n el grado de invasión hepiítica-

!-za15ANNEES

CUADRO 4
FACTORES PRONOSTICOS DE LAS

METASTASIS SI NCRON I CAS
NO TRATADAS

-En función del tumor primitivo-
a) Operación curativa o paliativa

T2PALLIATIFA5A¡

CUADRO 4
FACTORES PRONOSTICOS DE LAS

I,I E TASTASIS SI NC RON I CAS
t\!O TRATADAS

-En función deltur¡rcr primitivo-
b) Glanglios metastás¡cos o no
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CUADRO 5
EVOLUCION ESPONTANEA

DE METASTASIS SINCRONICAS EN
FUNCION DE "NUESTRA''

CLASIFICACION

r¿3A5ANNEES

CUADRO 6
EVOLUCION SEGUN RESECCION O NO

DE LAS TVIETASTASIS SINCRONICAS

TBATATIE]ITO DE LAS
TETASTASIS IIEPATICAS

La investigación de las metástasis hepáticas
alejadas de la operación, es el objetivo del
control posoperatorio al igual que la identif i-
cación de la recidiva local.

El plan de control adoptado es el siguiente:
Un examen cada tres meses, los dos prime-

ros años; cada seis meses, los dos años siguien-
tes y luego cada año.

El examen comprende: la exploración en-
doscópica de la zona anastomótica, dosajes de
CEA, FA y YGT y una ecograf ía hepática. Ca-
da 18 meses, se hace una colonoscopía total,
buscando pólipos o una neoplasia metacró-
nica.

381 pacientes operados por cáncer de co-
lon o de recto, han sido examinados regular-
mente, lo cual permitió descubrir 6Z meiásta-
sis metacrónicas (23,5o/o). En 56 pacientes,

no pudieron resecarse por: 10 casos de metás-
tasis dif usas; 24, con invasión de los dos lóbu-
los; 17, recidivas locales; 4, alteraciones del es-
tado general y un paciente rechazó el trata-
miento.

Hubo I I exéresís (16,4o/o) de las metásta-
sis: 6 hepatectomías (5 derechas y I izquier-
da) y 5 metastasectomías (4 a la derecha y I
a la izquierda). Un paciente murjó a los 20
días por insuficiencia hepática.

La sobrevida de los resecados en compara-
ción con los no resecados, parece significati-
vamente diferente. (Cuadro 7).

CUADRO 7
EVOLUCION DE LAS METASTASIS

METACRONICAS TRATADAS

* o*o
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1) Esta forma produce anemia.
2) El estudio electivo es el habitual de las afec-

ciones gastrointestinales. Las causas de las
hemorragias (aquéllas que aparecen por de-
bajo del ángulo de Treitz), son:
INFLAMATORIAS (colitis ulcerativa, enferme-
dad de Crohn, colitis tóxicas o bacterianas).
MECANICAS (diverticulosis, fisura y biopsias,
las más comunes).
VASCULARES (entre las cuales deben consi-
derarse las hemorroides, las enteropatías vas-
culares y las displasias).
NEOPLASICAS (los carcinomas, los pólipos y
los sarcomas son las causas neoplásicas fre-
cuentes).
DISCRASICAS (habitualmente no son quirúr-
gicas).
AñCMALIAS (eldivertículo de Meckelcon mu-
cosa gástrica ectópica es quizás la única for-
ma a considerar).
Estas causas pueden presentarse aisladas o
en forma concurrente, pero siendo una sola de
ellas la causa del sangrado. La edad y antece-
dentes pueden orientar hacia el diagnóstico.

3) Los procedimientos diagnósticos y de reani-
mación se realizan simultáneamente; en oca-
siones, éstos se hacen en primer lugar antes
de poder examinar el paciente.
Si la severidad de la pérdida es mayor de '1500

cm3 por 24 horas o la administración de 300
cm3 de sangre entre 30-60 minutos no estabi-
lizan al paciente, hay que considerar la cirugía
de urgencia.

4) El método utilizado parala centellografía es la
inyección de glóbulos rojos marcados con Tc
99 y se necesita una pérdida con débito supe-
rioralos2cm3/minuto.

5) En las hemorragias severas, la posibilidad de
poder realizar el examen radiológico y la colo-
noscopía, es excepcional, pues es difícil elimi-
nar la sangre y los coágulos. El relleno barita-
do, en caso de hacerse, impide realizar la arte-
riografía selectiva.
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P rotocolos de Nrfro loga

BTOPSIA RENAT

Criterios de internación: Pacientes porta-
dores de los síndromes nefrótico, nefrÍtico, insuf¡-
ciencia renal, hematuria y proteinuria aislada.

Datos indispensables en la anamnesis
y examen físico: se efectuará anamnesis
completa examen físico. Valorar grado de hiper-
tensión y azotemia.

PROCEDIMIENTOS ADICIONALES
DE DIAGNOSTICO

- Laboratorio: Tiempo de hemorragia, coa-
gulación, tiempo de protrombina, plaquetas.

- lmágenes: Directa de abdomen y/o urogra-
lía.

- Eeografía.

¡NTERCONSULTAS
- lndispensables: Anatonnía Patológica - lnmuno-
logía.
- Eventuales: Anestesia.

IMPLICACIONES MAS CO]TIUNES
Hematoma perirrenal. Hematuria macroscópica.

ORDENES ESPECIALES DE
ENFERMEBIA

Desayuno liviano 1 ó 2 horas antes del proce-
dimiento. Después de efectuado mantener repo-
so en cama por 24 hs. Juntar cada emisión de
orina en frasco separado, durante las horas pos-
teriores a fin de observar hematuria.

TIEMPO PREVISTO DE
INTERNACION:48 hs.

COLICO RENAL

DEFlltllClOJl: Dolor ''de tipo cólico" localiza-
do en fosa lumbar y/o flanco y/o fosa ilíaca,
acompañado frecuentemente por dolor testicular
y síntomas miccionales originado en la vía urina-
ria y debido a la dilatación de la misma por enci-
ma de un lugar de obstrucción al flujo urinario
cuya causa más común es la presencia de un

cálculo renal.

CRITERIOS DE INTERNACIOil
1 - Dolor que no responde a medidas terapéuti-
cas comunes para manejo ambulatorio.
2 - Oligoanuria.
3 - Signos de infección urinaria; pielonefritis o
sepsis concomitantes.
4 - Cólico en pacientes con riñón único.
5 - Efectos secundarios importantes de la medi-
cación administrada (hipotensión, Íleo).

DATOS INDISPENSABLES EN
ANAMNESIS Y EXAMEN FISICO

Características y circunstancias del cólico ac-
tual. Respuesta a la medicación. Historia previa
de litiasls renal y de afecciones de las vÍas urina-
rias y nefrológicas en general. Antecedentes ra-
diológicos de presencia de cálculos intrarrenales
Antecedentes familiares de litiasis renal. lnvesti-
gación de dolor espontáneo o provocado en fosa
lunbares y en los puntos reno-ureterales y en hi-
pogastrio. Diuresis reciente y características de
la orina emitida. Examen abdonrinal y lumbar in-
vestigando otras posibles fuentes de dolor

PROCEDIMIENTOS ADIGIONALES DE
DtAGl{OSTtCO

a - Laboratorio: Muestra aislada de orina
para determinación de pH, sedimento, cultivo de
gérmenes, recuento y antibiograma. Muestra de
sangre periférica para glucemia, urea, creatinina,
hemograma, eritrosedimentación, ácido úrico y
calcio. La repetición de estos estudios de labora-
torio será de acuerdo a la evolución y se amplia-
rán de acuerdo a la presencia o no de complica-
ciones que son las enunciadas en los criterios de
internación. La evaluación metabólica completa
a los fines de investigar el mecanismo de la litia-
sis renal no es aconsejable durante o inmediata-
mente después de que el paciente tenga un cóli-
co renal, alguna de sus complicaciones o cirugía
relacionada con el mismo. La evaluación meta-
bólica debe hacerse en forma diferida con el pa-
cienb ambulatorio y bajo sus condiciones de vi-
da habituales.

b - lmágenes: Urograma de excreción con
film post-miccional. Repetición de este estudio o
solamente de la radiografía simple de abdomen
de acuerdo a evolución clÍnica.
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INTERCONSULTA
Es indispensable la interconsulta con urología.

Eventualmente el paciente puede necesitar inter-

consulta con nefrología, con cirugía general y gi-
necología y obstetricia.

TRATAMIENTO
El músculo liso de la vÍa urinaria no tiene res-

puesta a las drogas espasmolíticas conocidas
actualmente. Por lo tanto, su uso no está indica-
do por inefectivo y además conduce frecuente-
mente a síntomas secundarios abdominales, vi-
suales y hemodinámicos.

Debido a que en el dolor del cólico renal hay un

importante componente de espasmo muscular
para-vertebral es útil la aplicación de calor en la
zona lumbar y especialmente bajo la forma de
bafo cJe inmersión en agua caliente.

Tratamiento farmacológico: Para el paciente
ambulatorio cualquier analgésico dipirónico o
propoxifeno o su combinación puede ser sufi-
ciente para controlar el dolor, incluso bajo forma
de admnistración oral. Estos mismos preparados
pueden ser administrados en forma endovenosa
cada 8 horas con el paciente internado. Si estos
analgésicos no son suficiente se podrá usar me-
peridina en dosis de 50 mg cada12 u 8 hs., o en
su defecto clorhidrato de morfina en dosis de 3
cm3 endovenosos de una dilución preparada en
la siguiente forma: 100 mg de la droga en 9 cm3
de solución fisiológica. Esta dosis puede admi-
nistrarse según necesidad hasta en intervalos de
4 hs.

CRITERIOS DE ALTA
1 - Desaparición del dolor.
2 - Procedimientos diagnósticos sobre motivo

y localización topográfica de la obstrucción com-
pletados.

3 - Complicaciones solucionadas.

CRISIS O EMERGENCIA
HIPERTENSIVA

Definición: Presión arterial braquial con ci-
fras de tensión arterial diastólicas superiores a
los 130 mm Hg, corroborada varias veces duran-
te el examen; con o sin síntomas. Los síntomas
dependen de la existencia concomitante de com-
plicaciones.

Complicaciones
a - Retinopatía hipertensiva grado lll o grado lV

de clasificación K.W.B.
b - Encefalopatía hipertensiva, con o sin signos

de déficit neurológico focal.
c - Edema agudo de pulmón y/o insuficiencia

carcfaca global.
d - Oligoanuria.
e - Angina de pecho.

Griterios de admisión
La presencia cierta o sospechada de cualquie-

ra de las complicaciones arriba mencionadas es
criterio de admisión como lo es también la sola
presencia de una tensión arterial diastólica supe-
rior a los 130 mm Hg, obtenida en las condicio-
nes de la definición arriba mencionada.

Etiología
En general las crisis o emergenc¡as h¡pertensi-

vas obedecen etiológicamente, y en orden decre-
ciente de frecuencia, a las 4 et¡ologías que se
mencionan a continuación:

a - Agudización circunstancial de hipertensión
afterial esencial.

b - Hipertensión del embarazo.
c - Hipertensión renovascular.
d - Síndrome nefrítico agudo.
e - Feocromocitoma.

DATOS IT'DISPE}ISABLES EN LA
ANAMI{ESIS Y EXATEN FISICO

Antecedentes de enfermedad renal, urológica,
endocrina y cardiovascular.

Antecedentes heredo-familiares de hiperten-
sión arterial ylo de enfermedad renal.

lngestión habitual de medicamentos. Especial
interés en preparados hormonales estrogénicos.
Antecedentes de traumatismos lumbares.

Tipo y dosis de medicación hipotensora recibi-
da previamente.

Circunstancia de instalación y evolución de la
crisis o emergencia hipertensiva. Factores de-
sencadenantes personales y ambientales.

En el examen físico es indispensable consig-
nar la presión arterial en ambos miembros supe-
riores e inferiores, la existencia de soplos en epi-
gastrio y área peri-umbilical, flancos y fosas lum-
bares. Examen de fondo de ojos. Signos auscul-
tatorios de insuficiencia cardíaca izquierda. Evi-
dencias en el examen físico del estado de hidra-
tación. Registro de la presión arterialen posición
de pie si la situación lo permite. lnvestigación y
descripción de signos neurológicos tanto del
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nivel de conciencia e ideación como la posible

existencia de signos de déficit neurológico y evi-
dencias de irritación meníngea.

PROCEDIMI ENTOS ADICIONALES
DE DIAGNOSTICOS

a - Laboratorio: Los siguientes exámenes bio-
químicos son indispensables en la evolución de
la crisis hipertensiva:

En sangre periférica: hemograma, urea, gluce-
mia, creatinina, electrolitos, gases en sangre ve-
nosa, ácido úrico, calcio, fósforo y proteínas to-
tales/albúminas. En una muestra de orina.recién
emitida, sedimento y concentración de sodio y

creatinina.
Luego se debe enviar una muestra de orina de

24 horas para: creatinina, sodio, potasio y protei-
nuna.

b - Electrocardiograma, radiografÍa de tórax y
examen cardiovascular.

c - Fondo de ojo por especialista.
d - Una vez superada la crisis y si el paciente

mantiene buena diuresis proceder con urograma
de excreción con film post-miccional y depen-
diendo de los hallazgos en ese estudio continuar
con aoftograma y arteriografÍa renal selectiva bi-
lateral.

Si no hay diuresis luego de las primeras horas
de tratamiento, proceder con renograma isotópi-
co y estudio dinámico renal con tecnesio-DTPA.

En caso de crisis hipertensiva en el embarazo
la metodología de estudio y tratamiento difiere
sustancialmente y por lo tanto deberá ser consul-
tada en las planillas de normalización preparadas
por eldepartamento de obstetricia

lnterconsultas: Son indispensables las in-
terconsultas con CardiologÍa. Nefrología y Oftal-
mología para realización de fondo de ojo. Even-
tualmente y según la presentación clínica del pa-

ciente se necesitará interconsulta con Neurolo-
gía.

TRATAMIENTO
El objetivo del tratamiento es la resolución de

los síntomas, control y desaparición de las com-
plicaciones y reducción de la tensión diastólica a
menos de 110 mm de Hg. lndicaciones genera-
les: suspensión de la alimentación orai durante
las primeras horas y luego reiniciarla según la

evolución con dieta sin sal Otras indicacrones

dietéticas se harán de acuerdo a la presencia o

no de otras complicaciones y enfermedades aso-
ciadas.

Reposo absoluto.

Canalizar vena periférica. Si el paciente tiene
signos de insuficiencia cardíaca y especialmente
oligoanuria se deberá colocar un catéter para re-
gistro de presión venosa central.

Registro de diuresis horaria.
Controles de tensión arterial y frecuencia car-

díaca horarios.
Medicación hipotensora especÍf ica:

1) Nifedipina sublingual. Esta droga se consti-
tuye en el primer escalón para el tratamiento in-
mediato de la crisis hipertensiva. Se colocará
una cápsula de Nefedipina de 10 mg sublingual-
mente para absorción rápida previa punción de la
cápsula con una aguja. El efecto hipotensor u-

sualmente se presenta luego de 1C a 15 minutos
de colocada la cápsula, aunque a veces la res-
puesta puede ser más precoz. Esta dosis y vÍa de
administración puede repetirse, si no hay res-
pueda adecuada, en 45 minutos.

2) Fursemida: Administrar en forma endove-
nosa 80 mg de esta droga. Su efecto diurético,
en presencia de un riñón previamente sano, co-
mienza entre 15 a 20 minutos de administrada
La droga tiene también efectos hemodinámicos
beneficiosos provocando pooling de sangre en
los vasos de capacitancia a los 5 minutos de
haber sido administrada.

3) Diazóxido: Se debe administrar en forma
endovenosa rápida. La inyección de una ampolla
conteniendo 300 mg debe hacerse en menos de
20 segundos, careciendo de efecto hipotensor si

la administración se hace en forma prolongada
Esta droga, como todos los vasodilatadores de
efecto rápido y potente, puede precipitar crisis de
Angor. Está contraindicado en presencia de en-
fermedad coronaria sintomática

4) Nitroprusiato de sodio: Se debe administrar
en forma de goteo endovenoso permanente titu-
lando la dosis cuidadosamente en las primeras
horas de tratamiento. Esta medicació debe ser
administrada solamente bajo situación de moni-
toreo permanente en la Unidad de Terapia lnten-
siva. Comenzat con la colocación de 50 ó 60 mg

en 500 ml de dextrosa al 5% y se comienza la
infusión arazón de 1 ml por minuto para un adul-
to de 70 kg. usando microgotero.

5) inmediatamente luego de controlada la cri-

sis con esta medicación de emergencia se debe-
rá comenzar con medicación de efecto prolonga-

do recomendándose el uso concomitante de diu-
réticos, betabloqueantes y vasodilatadores.

CRITERIOS DE ALTA
1 - Cifras de presión arterial aceptables en po-

sición acostado y de pie
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2 - Complicaciones superadas.
3 - Conocimiento de la dosis necesaria de la

medrcación de base.
4 - Seguridad del pactente.

INFECCION URINARIA

CRITERIOS DE ADMISION
1 1.) Pacientes con infección urinaria del tracto

superior que no responclen a terapia inicial a las
48 hs.

1.2.) Paciente con infección urinaria baja con
severa disuria y hematuria macroscópica

'1.3.) lnfección urinaria en insuficiencia renal
crónrca.

1 4.) Pacientes con sepsis o bacteriemia con
infección urinaria confirmada o sospecha funda-
da.

DIAGNOSTIGO: PROCEDIMIENTOS
REQUERIDOS

2.1 .) Historia clÍnrca.
2.2) Examen fisico: Tensión arterial. Semiolo-

gta de la región lumbar. Abdomen y genitales.

Tacto rectal.
2.3.) Laboratorio: Hemograma. Eritrosedimen-

tación, uremia, glucemia, urocultlvo, antibiogra-
ma. ionograma, creatinina.

2.4) Radiología: Urograma excretor con nefro-
tomograma. Uretrocistograf ía miccional

TRATAMIENTO
3.1.) Reposo, hidratación parenteral, antibróti-

cos.
3.2.) Antibióticos: lnicialmente de amplio es-

pectro por vÍa parenteral, ajustar la dosis al nivel
de la rnfeccion urinaria

3.3.) Según antrbiograma modificar o continuar
con igual esquema antibiótico.

T¡ETiIPO DE INTERNACION
CAUSAS OUE PUEDEN PROLONGAR
LA HOSPITALIZACION

5 1 .) Abceso renal o perinefrÍtico.

5.2.) Bacter¡emia o sepsis
5 3.) Uropatía obstructiva.
5.4 ) lnsuficiencia renal.

INSUFICIENCIA
RENAL CRONICA

la función renal. Etapas: asintomática, compen-
sada, descompensada y terminal.

Griterios para internación: Se internarán
enfermos que presenten cuadros clínicos de des-
compensación, complicaciones, etapa terminal
para valoración de la misma y tratamiento. Ex-
cepcionalmente se internará para efectuar estu-
dios diagnósticos cuando por la naturaleza de los
mismos no se pueda efectuar en consultorio ex-

terno, por ejemplo biopsia renal, estudios endos-

cópicos. Se internará para efectuar accesos vas-
culares.

Procedimientos requeridos para diag-
nóstico: Anamnesis completa con énfasis so-

bre: historia familiar, defectos congénitos, malfor-
maciones, infecciones de cualquier tipo en espe-
cial respiratorias, cutáneas, urológicas. etc : litia-
sis renai, uropatÍa obstructiva, etc., hipertensión
arlerial enfermedades cardiovasculares, admi-
nistración prolongada y/o intolerancia a drogas,
medicamentos, exposición a sustancias nefrotó-
xicas, enfermedades metabólicas congénitas o
adquiridas. Nefropatías.

Estado físico: Se debe valorar estado nutricio-
nal, exploración de piel y mucosa, masas muscu-
lares, aparato osteo-articular, aparato digestivo,
respiratorio, cardio-vascular, hipertensién arte-
rial, aparato nefro-urológico, sistema neurológi-
co, psiquismo, factores de descompensación,
déficit de sodio, déficit de volumen, rnfección.

PROCEDIMIENTOS DIAGNOSTICOS
a) Esencialmente se efectuarán todos los aná-

lisis de rutina de laboratorio. Se solicitarán los si-
guientes estudios: creatinina sérica, electrolitos,
estado ácido base, calcio y fósforo, fosfatasa
alcalina, proteÍnas totales, albúmina sérica, co-
lesterol, triglicéridos. Ocasionalmente si el pa.

ciente viene a la primera consulta o alguna de las
causas del criterio de internación, anamnesis o

estado físico lo requiriera se solicitará: lipoprotei
nas séricas, transaminasas, hierro sérico, trans-
ferrina. Orina de 24 hs para. urea, creatinina,
proteínas. Orina para urocultivo. Todos estos es-
tudios se solicitarán de acuerdo a la evolución
del cuadro en su totalidad o parcialmente Se de-
berán determinar los índices: nitrógeno ureico
sérico, creatinina sérica para valorar el segui-
miento dietoterápico o catabolismo y la progre-

sión-de la enfermedad. En caso que lo requiriera
se podrá valorar el balance nitrogenado (genera-

ción o aparición de urea).
b) lmágenes: Rx. de tórax, urografía excretoraDefinición: Pérdida gradual y progresiva de
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con o sin tomografía. En etapa terminal se debe-
rá solicitar radiografías óseas, cráneo frente y
perfil, columna dorsal, lumbar frente y perfil, pel-

vis, manos y fémur. Directa de abdomen.
Se podrá solicitar si fuera necesario, ecografÍa

renal, centellografía renal isotópica.
c) Se solicitarán E.C.G. inicialo eventualmente

durante la evolución si fuera necesario. En etapa
terminal: electroencefalograma y conducción
neuro muscular en etapa terminal.

d) Biopsia real procesada por técnicas comu-
nes y por inmunofluorescencia. Biopsia ósea en

caso de necesidad de valorar tipo y grado de os-
teodistrofia. Determinación de TSH, T3, T4, pro-
lactina. PTH.

lnterconsultas: Nef rologÍa.

Gomplicaciones: Hipertensión arterial, car-
diovasculares, digestivas, nutricionales, endocri-
nas, infecciosas, osteoaniculares, psiquiátricas.

SINDROME DE
INSUFICIENCIA RENAL
AGUDA

Definición: Disminución brusca de la función
renal, implica compromiso renal bilateral, grado
variable de alteración de la función renal, gene-

ralmente oliguria y frecuentemente reversible
Oliguria:
Menos de 400 ml/día adultos.
Menos de 300 ml/día niños.

CRITERIOS DE ADMISION
1 .1 . - Todo paciente con diagnóstico confirma-

do o sospechado.

PROGEDIMIENTOS REOUERIDOS PARA
EL DIAGNOSTICO

2.1.) Historia clínica: Se orienta a detectar
antecedentes relacionados a las causas que
pueden ocasionar insuficiencia renal aguda.

Ejemplos:
a {irugía mayor (íleo, pancreatitis).

b -Déficit de perfusión (shock, insuficiencia car-

dÍaca. quemaduras, sepsis).
c -Transfusión de sangre.

d -Toxemia o abortos sépticos.
e -Ejercicios físicos intensos, traumatismos múlti-

ples. aplastamientos (mioglobinuria, rabdo-
m¡ol¡tis).

f - Administración de drogas o sustancias con po-

tencial acción nefrotóxica (aminoglucósidos,
medios de contraste iodado, solventes orgáni-
cos, anestésicos rneloxifemoral, etc.)

g -Diarrea, Vómitos. Anemia aguda en niños (sín-

drome urémico hemolÍtico)
2.2.) Diagnóstico diferencial inicial con:
a) lnsuficiencia prerrenal (oliguria funcional).

Signos de hipovolemia y deshidratación casi
constante, sedimento urinario esencialmente
normal con escasos cilindros hialinos y granulo-
sos finos. Densidad urinaria elevada. V/P urea.

V/P osmolar y sodio urinario Fe Na, Índice de fa-

llo renal.
b) Obstrucción urinaria: Dolor. Síntomas urina-

rios bajos. Antecedentes de expulsión de cálcu-
los o historia de cólicos previos. Dolor lumbar.
Hematuna con coágulos. Tumor pelviano palpa-

ble. Globo vesical palpable La anuria total y las

variaciones en el volumen urinario suelen hacer

sospechar obstrucción urinaria.

c) lnsuficiencia renal establecida: Sedimento
urinario con abundantes cilindros hialinos granu-
losos.

Densidad urinaria baja, V.P. de urea V.P. os-
molar.

Sodio urinario. Fe Na. lndice de fallo renal.
lndices diferenciales entre oliguria funcional o

insuflciencia renal aguda pre-renal e insuficiencia
renal establecida (necrosis tubular).

a) Determinación en muestra aislada de san-
gre y onna.

Uremia pre-renal: Concentración en orina
más de 25-30 mEq/ de sodio.

Uremia renal Establecida: (Necrosis tu-

bular) menos de 40-60 mEq/l de sodio.

Uremia pre-renal: U/P de urea: relación

urea urinaria-plasmática, meno¡' 20-1 .

Uremia renal establecida= Mayor 20/1.
U/P de creatinina.

Uremia pre-renal: Menos de 30/1.
Uremia renal establecida: Mayor 10-1.

U/P osmolar relación. Uremia pre-renal menos
de 1.5. Uremia renal establecida mayor de 1.5.

Fracción secretada de Na- Fe Na.

Uremia pre-renal: Menos de 1"k.

Uremia renal estabtecida: Más de 1-2/".

U/P Na- ¡ 1gg
U/P creat.

lndice de fallo renal Na u'
UlPl creal.

Uremia pte-renal: Menos de 1. Uremia re-

nal establecida: Más de 1. Sedimento urinario.

Uremia pre-renal: Escasos cilindros hiali-

nos y granulosos finos.
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Uremia renal establec¡da: Cilindros gra-

nulosos pardos. Cilindros epiteliales. Células tu-

bulares descamadas.

El diagnóstico diferencial se hace con estos
elementos de juicio y se procederá en conse-
cuencia según se confirme una u otra situación.
Administración de lÍquidos y reposición de volu-
men en uremia pre-renal, restricción hídrica y es-
tricto balance de los índices apuntan para uremia
renal establecida (necrosis tubular).

2.3.) Examen físico: Completo y sistemati-
zado con verificación de estado de hidratación.

2.4.) Labotatorio:
a) General: De acuerdo a lo sospechado clÍni-

camente. Ejemplo: amilasa (pancreatitis), enzi-
mas musculares Rasdomiolisis, etc. Citológico
completo, glucemia, eritrosedimentación.

b) Específico: Sedimento de orina, sodio en
orina y sangre, urea en orina y sangre, creatinina
en orina y plasma, osmolaridad en orina y plas-
ma, ionograma sanguíneo, astrup, urocultivo,
ácido úrico en sangre y orina, estadio de coagu-
lación.

2.5.) lmágenes
a) Rx de tórax
b) Rx directa de abdomen para visualizar riño-

nes.

c) Opcional urograma con doble dosis a pesar
de ello no se suelen visualizar los riñones con
claridad y puede ser agravante de la insuficiencia
renal aguda en pacientes diabéticos, con mielo-
ma o anctanos.

d) Ecografra abdominal renal, precisará pre-
sencia de o no de ambos riñones, hidronefrosis,
quistes o litiasis.

e) Ante presencra de obstrucción urinaria, pue-
de requerirse cateterismo uretral ascendente,
etc.

f) Estudio isotópico renal para ver flujo renal.

TRATAMIENTO
3 1 ) Canalización venosa. Verificación de

PVC e hidratación.
3.2.) Colocar sonda vesical si el paciente no

orina espontáneamente.
3.3.) Estricto control de ingresos y egresos. Se

administrarán líquidos de acuerdo a pérdidas
insensibles 4OO mllm2ldÍa más pérdidas urina-
rias (en caso de fallo renal no oligúrico) más pér-
didas extra renales. Dieta de O 5 glkgldíade pro-
teínas. En estricto balance perderá entre 0.5-1
mg del peso corporal.

No administrar potasio o soluciones que lo

contengan.
En caso de hiperkalemia, potasio mayor a

6.0 mEq se indicará resinas de intercambio catí-
nico (Kayexalate). Vía oral 20 mg de Kayexalate
con 20-30 ml de Sorbilol, al 7O"/" 2-3 veces por

dÍa. Por vía rectal: enema a relener 0.5-1 g/kg
con solución de Sorbital. Ejemplo 60 g de Kaya-
zalale en 200-249 cc de Sorbitol.

Gfuconato de calcio al 1Oo/oz 15 a 30 ml

E.V. a una velocidad de 2 ml/minuto con monito-
reo cardíaco. Este procedimiento no disminuye la

hiperkalemia, sólo disminuye la toxicidad del po-

tasio y su efecto es fugaz por lo que es necesario
otras medidas tendientes a lograr una disminu-
ción del potasio sérico.

lnfusión de bicarbonato.
lnfusión de insulina más glucosa

3.4.) Diálisis:
a) Hemodiálisis.
b) Peritoneo diálisis.
En el caso de indicar hemodiálisis se solicita al

Servicio de Cirugía Cardiovascular la colocación
de acceso vascular para tal fin (shunt A-V).

3.5.) Gontroles exigidos: Peso y diuresis
diaria, ionograma, astrup, urea, creatinina, he-

matocrito. Verificar en las tablas a tal fin las dosis
de medicamentos a los pacientes.

lnterconsultas:
4.1.) Nefrología: lndispensable: Urología y Ci-

rugÍa Cardiovascular: Eventuales.

Tiempo previsto de internación:
5.1.) Variable de acuerdo a la causa que origi-

nó el síndrome de insuficiencia renal aguda.

coMPLrcActoNES rAS COI|UNES
6.1.) Según etiología.

Criterios de egreso
7. 1.) Causa etiológica solucionada.
7.2.) Estado clínico aceptable.
7.3.) Función renal adecuada.


