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FERTILIZACION “IN VITRO"

Editorial

FERTILIZACION “IN VITRO”:
NUEVO HORIZONTE EN ESTERILIDAD

CONYUGAL

Dr. EAHAMONDES, Luis

La idea de tratar mujeres estériles con fertiliza-
cion “in vitro” (FIV) o también llamada de ferti-
lizacion extracorporea o fertilizacion asistida, ya
fue postulada en 1937.

Los pilares de lo que hoy se conoce fueron: pri-
mero, la peritoneoscopia descrita por Ordonff en
1920, segundo, los nuevos métodos de detec-
cion de ovulacién desarrollados por Rock y cola-
boradores (1937) y tercero la obtencion de em-
briones vivos de conejas mediante la técnica de
FIV, por Pincus y Enzman en 1934. Treinta anos
después, Mr. Patrick Steptos y el Dr. Robert
Edwards consiguieron el primer éxito con esta
técnica en humanos en 1977.

Los primeros pasos para llegar al conacimien-
to actual fueron dados hace mas de 100 anos 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 consiguid también
FIV y transferencia embrionaria en una mujer
estéril.

En 1959 Chang pudo obtener ovocitos de
conejas, fertilizarlos in 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 anos para llegar al mismo en
humanos. Uno de los problemas principales era
la dificultad en recoger los ovulos de la mujer de
la manera mas 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 recuperacion de ovocitos y
con la induccion de la ovulacien con citrato de
clomifen o con gonadotrofinas de mujer meno-
pausica y corionica, a los fines de conseguir ovo-
citos maduros y en mayor cantidad que lo nor-
mal.

El ofro problema con que se enfrento la ciencia
fue la preparacion de los espermatozoides para
que tengan capacidad de fertilizar (fenomeno lla-
mado de ‘“capacitacion”), 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 ovulos y luego inseminar los mismos, asi
como el medio en donde debe ocurrir la division
celular. Esto fue resuelto al preparar medios que
remedan lo mas fielmente posible el medio natu-
ral que existe en la ampolla de la trompa de Falo-
pio.

Finalmente, la otra barrera fue el asincronismo
que existe en el ambiente endometrial en casos
de fertilizacién natural y FIV al momento de la
transferencia embrionaria, hecho aun sin resolu-
cion, pero en vias de conseguirse mediante el
congelamiento de embriones y ovulos.

Algunos de estos problemas han sido amplia-
mente superados en una década de investigacio-
nes. Casi todos los centros del mundo abando-
naron la laparoscopia para recuperar ovocitos,
cambiando por la ecografia transabdominal pri-
mero y luego transvaginal. Los medios de cultivo
han mejorado, asi como las técnicas para moni-
torizar la ovulacion, garantizando la obtencion de
ovocitos maduros.

Se han incorporado en muchos centros, tecni-
cas de congelamiento de embriones lo que ha
llevado a disminuir los riesgos de embarazos
multiples y recientemente se consiguié en Aus-
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tralia congelar ovulos 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
Inglaterra en 1978, aparecid un movimiento mun-
dial de resistencia a esta técnica, donde se
envolvieron aspectos de ciencia ficcion e histo-
rias de terror. La investigacion en reproduccion
humana es compleja, e incluye actitudes sobre la
vida humana que implican aspectos cientificos,
filosoficos, politicos y religiosos. Muchas perso-
nas piensan que como la esterilidad conyugal no
es una enfermedad, no puede ser prioridad medi-
ca.

Pero si aceptamos la estadistica mundial de
que 10% de las parejas son estériles, y que de
ellas 10% tendrian probiemas tubarios sin posibi-
lidad de resolucion y 20% problemas masculinos
de dificil solucion, podriamos afirmar que solo en
Cordoba habria miles de parejas que podrian
beneficiarse con esta técnica.

Este procedimiento a pesar de las resisten-
cias, se ha difundido en todo el mundo y existen
en este momento mas de 300 centros que la
practican, mas de 2.000 nifos ya han nacido y
algunos centros realizan mas de 1.000 FiV por
ano.

Creemos que manteniendo controles éticos y
morales sobre las personas y técnicas involucra-
das en la FIV, para evitar desvios que impliquen
en la manipulacion genética de embriones, esta
metodologia debe adoptarse en los Servicios de
Reproduccion avanzados de nuestro pals.
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Revision

ENFERMEDADES OSTEOARTICULARES

E INSUFICIENCIA RENAL

Dra. MIRAVET, Livia

La aparicion de enfermedades 6seas con la in-
suficiencia renal fue descripto en la mitad del si-
glo anterior (Wirchow 1855). En 1943, Liu y Chiu
(20) introdujeron el término de osteodistrofia para
designar las alteraciones dseas en la insuficien-
cia renal crdnica, englobando bajo este término
todas las alteraciones déseas, 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 nefrdlogos y reumatdlogos; numerosos traba-
jos le han sido consagrados y excelentes revisio-
nes generales han sido realizadas. Sin embargo
la fisiopatologia esta lejos de estar completa-
mente aclarada.

Las complicaciones dseas existian antes de la
utilizacion de la diaiisis, a pesar de la corta sobre-
vida de los insuficientes renales. Después del
uso generalizado de la hemodialisis, no solamen-
te se ha visto aumentar la frecuencia de estas
enfermedades dseas, sino también desde un
cierto punto de vista ha modificado las caracte-
risticas de lo que podriamos Ilamar la osteodis-
trofia renal “clasica”. Ademas observamos en el
presente con cierta frecuencia, diversas compli-
caciones osteoarticulares que se agregan, tales
como fenomenos inflamatorios articulares o peri-
articulares, a infecciones articulares y dseas,
desde manifestaciones isquémicas, a rupturas
tendinosas en el aparato locomotor, pero otros
sistemas y organos pueden ser afectados en par-
ticular por calcificaciones ectopicas (piel, muscu-
los, visceras, 0jos).

A) OSTEODISTROFIAS RENALES

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

lectores interesados pueden encontrar toda la
informacién.

Nosotros nos limitaremos a senalar algunos
puntos y a estudiar mas en detalle la evolucion
de esta osteodistrofia renal en aquélios que
reciben dialisis cronica.

1. HIPERPARATIROIDISMO

Este existe practicamente en todos los que su-
fren una insuficiencia reral (IR), al examen his-
tologico del hueso o si se hacen dosajes radioin-
munoldgicos de la paratohormona circulante. No
obstante, segun De Wardener (41) los signos
clinico-radiologicos del hiperparatiroidismo son
raros en la insuficiencia renal del adulto, los pri-
meros signos radiologicos son las erosiones sub-
periosticas de los extremos de las falanges, mas
tarde, las caras laterales de las falanges.

Experimentalmente, la primera lesidon osea
que aparece es aquélia del hiperparatiroidismo
en el hombre, la PTH se eleva rapidamente, esto
seria debido a la retencién fosforada que, indirec-
tamente, estimula la paratiroides por disminucion
de la tasa de calcio ionico plasmatico. La restric-
cion del fosforo en el perro con IRC impide la
aparicion de la HPT (36). A pesar del hiperparati-
roidismo, la calcemia es normal, esto seria el re-
sultado de una resistencia dsea a la PTH explica-
do solamente en parte por la osteomalacia con-
comitante, los factores de esta resistencia son
multiples: la acidosis, y puede ser la urea que
participen ademas de la carencia en 1« 25 dihi-
droxi vitamina D-(1{ 25 (OH)2 D3). (24).

2. OSTEOMALACIA
Se instala mas tarde,y alrededor del 30% de

los insuficientes renales tienen signos histoiogi-
cos de osteomalacia, con una disminucion en la
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velocidad de mineralizacion y una acumulacion
de tejido osteoide.

En cuanto a los signos clinicos (dolor, dificultad
en la marcha y a los movimientos) y/o radiol6-
gicos (pseudofracturas de las ramas ilio o isquio-
pubianas, femorales o de las costillas, etc.);
cuando estos signos aparecen no difieren en
nada de aquéllos encontrados en las otras osteo-
malacias.

Se ha creido encontrar la explicaciéon de esta
osteomalacia cuando fue demostrado que el ri-
Aon era el Unico 6rgano capaz de producir la
14 25 (OH)2 D, pero Bordier y col. (5) no habian
encontrado los signos clinicos de osteomalacia
en aquellos sujetos que habian sufrido una ne-
frectomia total y la 1& 25 (OH)2 D es incapaz de
reducir la osteomalacia de ciertas insuficiencias
renales. Ademas la osteomalacia aparece tardia-
mente, ella sobreviene mas frecuentemente en
enfermos o con mal estado general, anoréxicos,
alcoholicos, o aquéllos que utilizan regularmente
barbituricos (32) donde frecuentemente la tasa
de 25 OHD (precursor hepatico de 1x.25 (OH)2
D3 esta disminuida.

Algunas osteomalacias secundarias a la insufi-
ciencia renal, son “resistentes” al tratamiento vi-
taminico, se ha pensado entonces en la posibili-
dad de otros toxicos. Cournot-Witner y col. (12)
han observado una correlacion entre la tasa de
aluminio 0seo y el volumen osteoide, por el con-
trario no hay ninguna correlacion entre el alumi-
nio y los signos de reabsorcion osea. El hecho
que algunas osteomalacias no respondan al tra-
tamiento vitaminico, seria debido a una intoxica-
cion por el aluminio existente en ei liquido de dia-
lisis. Sin embargo existen osteomalacias resis-
tentes que jamas han sido dializadas y el alumi-
nio de los hidroxidos utilizados para formar com-
plejo con el fosforo en el intestino podria en cier-
tos casos ser la causa (10). La acidosis puede
actuar sobre el metabolismo de la vitamina D ya
deficiente por la misma insuficiencia renal y di-
rectamente sobre el hueso impidiendo la calcifi-
cacion.

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

3.- OSTEOESCLEROSIS

Relativamente poco frecuente, existe en alre-
dedor del 1% de los insuficientes renales; no
tiene ningun signo clinico, se situa esencialmen-
te en el raquis donde los platillos vertebrales
aparecen condensados; se asocia frecuente-
mente a una reabsorcién subperidstica de los

huesos tubulares de las mancs. Esto demues-
tra un aumento en el recambio éseo.

Una osteoesclerosis secundaria de los huesos
planos puede aparecer después de la curacion
de una osteodistrofia renal, debido a las dialisis.
a la paratiroidectomia o a la terapéutica vitamini-
ca.

4.- OSTEOPOROSIS

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

Es dificil atribuirle una responsabilidad a la in-
suficiencia renal en la aparicion de la osteoporo-
sis. No obstante, Lettari y col.(19) han demostra-
do gue si bien las cantidades totales de calcio
medido por activacion neutrdnica, es normal, las
relaciones P/Ca y K/Ca estan alteradas, lo cual
sugiere una retencion osea alterada.

La deficiencia de absorcion calcica muy fre-
cuente en la insuficiencia renal favorece un ba-
lance negativo. Esto es agravado si los banos de
didlisis contienen 60 mg.Ca/l. La importancia de
la retencion célcica segun la cantidad de calcio
en los banos de didlisis ha podido ser evaluado
gracias a la activacion neutronica.

Catto y col.(8) constataron en 19 pacientes una
pérdida del 12% del contenido célcico de la mano
en 38 semanas, con un bafo de didlisis que
contiene 54 mg./1 de Ca. Asad y col. (2) midien-
do el calcio corporal total por activacion neutro-
nica, han demostrado una pérdida de 300 mg/!
con un bano de dialisis de 50 mg/l; si esta con-
centracion es aumentada a 65 mg/ la pérdida es
inferior a 200 mg. Sin embargo segun la expe-
riencia de uno de nosotros Maziere y col.(26) el
enriquecimiento del bafno de didlisis no siempre
es suficiente para suprimir la pérdida de calcio
0seo.

5.- EVOLUCION DE LOS SIGNOS
RADIOLOGICOS

El efecto de la hemodialisis sobre la progresion
de los signos radiologicos de la osteodistrofia, ha
sido revisado recientemente por Massry y col.,
estudiando 518 casos censados en diferentes
centros de hemodidlisis (22). La progresion de
los signos de reabsorcion ¢sea debido al hiper-
paratiroidismo secundario es muy variable por-
que ciertos autores lo ven aumentar y otros auto-
res disminuir a través de los anos de hemodiali-
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sis. Segun Tatler y col. (38) la frecuencia de los
signos de reabsorcion ésea pasa del 12 al 15% al
cabo de 9 anos y para Cohen y col. (11) del 18 al
66% al cabo de 2 a 4 afos.

Otros autores (30) han sefalado un neto au-
mento de la frecuencia de los aplastamientos
vertebrales, de fracturas de costillas o de huesos
largos. En cambio en el mismo centro de hemo-
dialisis, Fournier y col.(15) después Johnson y
col.(17) han constatado que la frecuencia de los
signos radiologicos de reabsorcion dseo subpe-
riostica pasaba de 30 al 16% al cabo de 6 a 30
meses de hemodidlisis. En ese centro la concen-
tracion en calcio del bano de dialisis era de 70-
80 mg/l. Lo mismo la relacion corticomedular de
los metacarpianos varia poco en los urémicos
donde el bano de didlisis contiene 70 mg/l de
calcio, mientras que disminuye notablemente en
aquellos donde el bafno no contiene mas que 50
mg/I. Al fin Meyrier y col. (28) han podido demos-
trar que si damos cada dia al hemodializado de 5
a 20 mg de carbonato de calcio, la frecuencia de
los signos radiologicos de reabsorcién dsea dis-
minuyen significativamente al cabo de 8 meses,
lo mismo si el bano de didlisis no contiene mas
gque 60 mg por litro de calcio.

La lesiones radiologicas de la osteomalacia no
tienen un cardcter particular, las fisuras de LOO-
SER-MILKMANN se sitian mas frecuentemente
en las ramas isquio o iliopubiana. Estas lesiones
han aumentado de frecuencia en los enfermos
que realizan la hemodiélisis a domicilio con apa-
ratos munidos de un filtro de agua y no de un
deionizador (40).

6.- EVOLUCION DE LOS SIGNOS
HISTOLOGICOS OSEOS

Contrariamente a los signos radioldgicos, los
signos histomorfométricos de.la osteodistrofia
renal: aumento del indice de reabsorcion osteo-
clastica o osteocitaria, aumento de superficies y
de volumenes osteoides a pesar de una veloci-
dad de mineralizacion normal (27) fibrosis medu-
lar, aumento del volumen de hueso inmaduro,
parecen ser bastante poco modificados por la
hemodialisis. Es necesario notar que los trabajos
histologicos son relativamente antiguos y la dura-
cion del tratamiento por hemodialisis no es supe-
rior a un ano (4, 22). Massry y col., estudiando 55
biopsias dseas provenientes de urémicos dializa-
dos, constatan que el indice reabsorcion dsea y
que el numero de osteoclastos estan aumenta-
dos en todos estos pacientes salvo uno y que
existe una correlacion significativa entre estos

dos indices de actividad osteoclastica y la tasa
de hormona paratiroidea (22).

La fisiopatologia de la osteodistrofia en los
hemodializados es particularmente compleja.' El
hiperparatiroidismo secundario y el defecto de la
sintesis renal de la 1.25 de hidroxicolecalciferol
mas la carencia de 25 hidroxicolecalciferol, la
acidosis metabdlica, el o los factores séricos inhi-
biendo la mineralizacion 6sea y el defecto de ma-
duracion del colageno y de los cristales 6seos,
son los mecanismos fisiopatologicos bien cono-
cidos de ahora en adelante. A estos mecanismos
se agregan aquéllos que estan directamente Ii-
gados a las condiciones de la dialisis. Su rol ha
sido demostrado por la frecuencia muy variable
de las lesiones dseas segun los centros de trata-
miento. El contenido en calcio del bafo parece
jugar un papel preponderante en la evolucion del
hiperparatiroidismo. Como ya hemos visto, |a fre-
cuencia de signos radiologicos de hiperparatiroi-
dismo disminuye cuando el bano de diélisis con-
tiene 60- 70 mg/I de calcio.

El freno de la secrecion de la paratohormona
esta sugerido por la correlacion negativa entre la
tasa de calcio del bano y la tasa de paratohor-
mona plasmatica (6).

Utilizando un bafio conteniendo 70-80 mg de
calcio por litro, hemos podido, en algunos casos
privilegiados, retrotraer la tasa de paratohormo-
na al nivel normal y en ciertos casos, al examen
anatomico hemos encontrado paratiroides, las
cuales tenian estructura y tamano normal.

De todas maneras la disminucion de la tasa
plasmatica de la paratohormona no es un sinoni-
mo de curacion del hiperparatiroidismo porque si
bien Malluche y col. (21) constataron una re-
gresion de la fibrosis medular no observan una
desaparicion completa de los signos histoldgicos
Oseos después de un afo de tratamiento com-
prendiendo el aumento de la concentracion del
calcio del bano de dialisis de 60 a 70 u 80 mg/l y
el control de la fosforemia comprendida entre 40
y 50 mg/I. Constataciones analogas han sido he-
chas por Druecke y col. (13). El freno de la se-
crecion paratiroidea esta ligada al mejoramiento
del balance caicico y a un retorno a lo normal del
calcio ionizado debido a la misma transferencia
de caicio a partir de la solucion de dialisis. Con
una concentracion de 50 a 60 mg de calcio por
litro de solucion de dialisis la transferencia es
minima (0,31 mg/m) pero se multiplica por 5 para
una concentracion de 80 mg/| 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 absorcion de
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calcio. El mantenimiento de un balance caicico
equilibrado gracias al enriquecimiento en calcio
del bano de dialisis, se demuestra por la evolu-
cion de la masa célcica corporal total por acti-
vacion neutronica.

Asi en 18 pacientes hemodializados estudia-
dos por Asad y col.(2) la pérdida media célcica
era minima (12 mg /dia) cuando el bano de diali-
sis continuo 65 mgl de calcio.

El control insuficiente de la hiperfosforemia ex-
piica la mayor frecuencia de caicificaciones me-
tastasicas y la agravacion del hiperparatiroidismo
secundario. Es por ello que la disminucion de la
fosforemia por hidroxido de aluminio parece per-
mitir por si solo, aun sin variacion notable de la
calcemia, una disminucion de la tasa de parato-
hormona. En los hemodializados la tasa optima
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 aparicion
de calcificaciones en tejidos blandos (34). Como
lo ha mostrado Ward y col.(40) y Parkinson y col.
(31) 1a intoxicacion cronica por el aluminio conte-
nido en el agua del bafo de didlisis constituye
una nueva causa de osteomalacia.

El aumento de la concentracion dsea del alu-
minio ha sido constatada en muchos enfermos
dializados después de varios afos.

B) SINDROMES INFLAMATORIOS

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

A) Una inflamacion aguda o semicronica sino-
vial o capsulo-tendinosa en relacion con depési-
tos de cristales en las inmediaciones.

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

3) Una necrosis aséptica isquémica.

Los signos clinicos no son siempre debidos a
una lesion de la articulacion; las lesiones 0seas o
las fracturas pueden provocar dolores en las arti-
culaciones vecinas; las neuropatias periféricas
pueden producir parestesias y estados doloro-
S0s; muy raramente miopatias 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 sindrome de artritis
inflamatoria. Luego de los transplantes, ia corti-
coterapia intensa favorece la aparicion de las ne-
crosis asépticas.

1} INFLAMACIONES ARTICULARES O
PERI-ARTICULARES ORIGINADAS
POR MICRO-CRISTALES

a) Hidroxiapatita

Una inflamacion peri-articular severa, tomando
las inserciones capsula-tendinosas o también
una bolsa serosa yuxtarticular con edema y rubor
cutaneo, son de observacion frecuente en los
hemodializados.

Con frecuencia la inflamacion toma la sinovial
articular produciendo un derrame abundante,
mas o0 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 depositos célcicos que se comprue-
ban radiolégicamente por una imagen radiopaca,
habitualmente (nica, de pequefna talla, redon-
deando o alargada tomando la direccion de las fi-
chas capsulares o tendinosas.

Las calcificaciones se sitian lo mas frecuente
en las inmediaciones de la articulacion del hom-
bro, de la mufieca y las articulaciones interfaian-
gicas de los dedos, la cadera o el tobillo.

A veces, estos depdsitos calcicos son multi-
ples y muy voluminosos, verdaderamente tumo-
rales. Estas calcificaciones pseudo-tumorales
son en general poco inflamatorias y limitan la mo-
vilidad de la articulacion 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
paratiroidectomia. La frecuencia de las calcifica-
ciones periarticulares varia enormemente segun
los autores. Tatler y col. (38) vieron la frecuencia
pasar del 9% al cabo de un ano de dialisis al 42%
al cabo de 8 anos.

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

Los depositos de hidroxiapatita periarticulares
en los pacientes con funcion renal normal estan
asociados a crisis inflamatorias severas (37). Ef
analisis microscopico detallado ha mostrado que
esta hidroxiapatita no es solamente amorfa sino
que se encuentra también en microcristales (25).

b) Seudogota (Condrocalcinosis)

Menos frecuente, la inflamacion 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 radiolégicamente en las rodi-
llas o en las mufecas. En estos casos la con-
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drocalcinosis articular esta habitualmente aso-
ciada a signos francos de hiperparatiroidismo se-
cundario (22).

Al analisis con luz polarizada los leucocitos del
exudado obtenido durante la crisis muestran la
presencia de cristales alargados birrenfringentes
caracteristicas del pirofosfato. La radiologia reve-
la frecuentemente una condrocalcinosis en una
articulacion pero no siempre en aquélla que esta
inflamada.

c) Gota

Menos frecuentemente la inflamacion articular
es debida a microcristales de urato de sodio.
Ademas la gota aguda del hemodializado se
complica en forma excepcional con tofos y artro-
patias gotosas. Sin embargo la mayor parte de
los hemodializados son marcadamente hiperuri-
cemicos a pesar de un buen control de su insufi-
ciencia renal por hemodialisis. La rareza relativa
de la gota en hemodializados seria debido segun
Buchanan y Cale (7) ‘a una disminucion 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 6seas periarticulares
caracteristicas de la gota.

Dada la diversidad de las artropatias microcris-
talinas que sobrevienen en el hemodializado, la
causa de la inflamacion articular debe ser cuida-
dosamente precisada. La hiperuricemia particu-
larmente frecuente en estos enfermos no debe,
por ejemplo, llevar inmediatamente al diagnosti-
co de gota. La identificacion de los microcristales
intra o extra leucocitarios permitira afirmar la natu-
raleza exacta de la artropatia. Ademas la intensi-
dad de la inflamacion articular, la presencia en el
liguido sinovial de numerosos polinucleares de-
be hacer pensar en estos pacientes, mas aun
en pacientes donde la funcién renal es normal, la
posibilidad de una artritis infecciosa. Por fin la en-
fermedad que origind la insuficiencia renal, por
ejemplo un lupus, puede por si mismo causar la
inflamacion articular.

2) OTRAS CALCIFICACIONES DE LOS
TEJIDOS BLANDOS

Ademas de las calcificaciones periarticulares

se pueden observar otras caicificaciones en los
tejidos blandos de los hemodializados. Las calci-
ficaciones arteriales se visualizan radioldgica-
mente por una linea granulosa radiopaca co-
rriendo a lo largo de las paredes arteriales. Este
aspecto radiologico corresponde a la incrusta-
cion calcica de la media y la limitante elastica
intema de los vasos; no obstante, la luz vascular
no esta reducida y las manifestaciones isquémi-
cas son raras. Frecuentemente este tipo de calci-
ficacion es observado en las arterias del antebra-
zo, de la muneca de la mano y sobre todo los
pies donde segun Tatler y col. (38) ellas serian
particularmente precoces. Caicificaciones de pla-
cas de arterioesclerosis pueden también ser ob-
servadas en los grandes vasos. Segun Ibels y col.
(16) la arterioesclerosis sobrevendria precoz-
mente y se extenderia rapidamente en los hemo-
dializados. La frecuencia de las calcificaciones
arteriales varia segun los estudios, pero aumenta
con la prolongacion del tratamiento. Parfitt y col.
(30) las observan en el 27% de los urémicos dia-
lizados al menos después de 8 afios. A veces
estas calcificaciones arteriales regresan después
de la paratiroidectomia. Las calcificaciones ocu-
lares, viscerales, notablemente las pulmonares y
cutaneas se observan también en urémicos he-
modializadas pero ellas interesan menos al reu-
matologo.

Segun Massry y col.(22) las calcificaciones de
los tejidos blandos son particularmente frecuen-
tes cuando el producto (Ca) x (P) plasmatico es
superior a 7.500 y serian raras cuando este pro-
ducto es inferior a 7.000. Por e! contrario, segun
Tatler y col. (38), continuarian apareciendo al
cabo de varios anos de hemodidlisis 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 didlisis. Parece sobre
todo que sdlo las calcificaciones periarticulares y
vasculares dependen del producto (Ca) x (P).
Como la ha bien demostrado Alfrey y col.(1) las
calcificaciones de los tejidos blandos son de
naturaleza diferente segun los tejidos. Gracias al
espectro de difreccion de los rayos X, estos auto-
res han constatado que las calcificaciones periar-
ticulares y arteriales serian de estructura crista-
lina correspondiente a la apatita mientras que las
calcificaciones viscerales: cardiacas, pulmona-
res y renales estarian formadas por un material
amorfo rico en magnesio, conteniendo 30% de
fosforo en estado de pirofosfato. Segun Alfrey y
col. podria inhibir la transformacion de los depo-
sitos fosfocélcicos viscerales de apatita
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3) INFECCIONES OSEAS Y
ARTICULARES

La osteomielitis (18), las artritis sépticas (22)
son las complicaciones clasicas de la hemodiali-
sis. La puerta de entrada del germen es frecuen-
temente la fistula arterio-venosa externa; sin em-
bargo las mismas fistulas internas no los ponen
completamente al abrigo de estas complicacio-
nes. Habitualmente la infeccion articular piogena
€s una monoartritis aguda.

El examen bacteriologico del liquido sinovial es
aqui fundamental pues permite no solamente
confirmar la infeccion articular sino al mismo
tiempo eliminar una artritis aguda por microcris-
tales de las cuales conocemos la frecuencia en
los hemodializados. A veces la infeccion articular
produce una mono artritis cronica con derrame
sinovial abundante y destruccion del cartilago 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 atipicas. Los focos de
osteitis son frecuentemente torpidos como para
las artritis sépticas, numerosos microorganismos
pueden ser la causa de la infeccidn dsea: cocos,
mycobacterias y también hongos. La centellogra-
fia 0sea puede a veces revelar el foco de infec-
cion antes que aparezcan las lesiones radiologi-
cas y permitir la biopsia ¢sea.

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-
panarse de artralgias como de oligo o poliartritis
subagudas.

4) OTRAS COMPLICACIONES
OSTEOARTICULARES O CUTANEAS

En ausencia de tratamiento por corticoesteroi-
des, la necrosis de la cabeza del fémur es rara en
los hemodializados. Esto ha sido senalado 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 complicacion excepcional (9). El tendén rotu-
liano puede romperse o desinsertarse de la rotu-
la. La ruptura viene en forma aguda y brutal y se
caracteriza por una pérdida completa de la ex-
tension de la pierna. Este accidente esta siempre
asociado a lesiones ¢seas 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 comun: radiolégicamente una media
arterial calcificada y lesiones oseas de hiperpara-
tiroidismo; biolégicamente, una hiperfosforemia
que aparece algunos meses antes de la necrosis
cutaneas. Las ulceraciones son frecuentemente
precedidas de dolores agudos en las extremida-
des, hasta un sindrome de Raynaud. Al examen
histologico, se observa una calcificacion de la
media de las arterias y arteriolas y una trombosis
arterial y venosa.

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

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

El inconveniente de estos medicamentos es el
de provocar nauseas y constipacion pudiendo
contribuir también a la intoxicacion cronica con
aluminio. El balance calcico sera equilibrado,
segun hemos visto, por la utilizacion de un bano
de didlisis rico en calcio, es decir conteniendo
habitualmente 60-70 mg de calcio por litro; por la
suplementacion oral del calcio (5 a 15 g/dia de
carbonato de calcio); mejorando la absorcion in-
testinal activa de calcio, gracias a los metabolitos
de la vitamina D, por ejempio el 25 hidroxicole-
calciferol en dosis farmacoldgicas (10 a 50 mg/
dia) o el 1.25 dehidroxicolecalciferol a dosis fisio-
logicas (0,25 a 1 ug/dia). Es necesario saber que
estos metabolitos de la vitamina D tienen una ac-
ciéon muy variable de un sujeto a otro, toda ele-
vacion de la calcemia superior a 110 mg/l o de Ja
fosforemia superior a 70 mg/I antes de la dialisis
debe hacer interrumpir o disminuir la posologia.

Por fin debemos prevenir la intoxicacion por
aluminio y puede ser también por otros oligoele-
mentos, utilizando el agua de dialisis 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 autonomo que podremos
tener recurso de una paratiroidectomia. En los
hemodializados la persistencia de la calcemia
predialisis superior a 110 mg/l, asociado a una
tasa elevada de paratohormona, con lesiones ra-
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diologicas de hiperparatiroidismo o importantes
calcificaciones de tejidos blandos es en et prin-
cipio una indicacion de paratiroidectomia. Medi-
das preventivas han permitido de ver disminuir y
también desaparecer los signos clinicos y radio-
I6gicos de la osteodistrofia en muchos centros de
hemodialisis. Ademas la desaparicion completa
de signos histologicos 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 didlisis, puede ser también te-
niendo recurso a la hemodidlisis mas precoz-
mente, antes que el clearence de la creatinina no
descienda a menos de 5 mi/min.
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Las metdstasis hepdticas en general, v aqué-
lias del cancer colorrectal en especial, son con-
sideradas en numerosas publicaciones.

En este relato, se hacen apreciaciones sobre
el diagnéstico, la significacion clinicay el tra-
tamiento de las metastasis del cdncer colorrec-
tal.

DIAGNOSTICO DE LAS
METASTASIS HEPATICAS

Existen muchas pruebas diagnosticas para
determinar la presencia de metastasis hepati-
cas. En esta revision, se ha intentado encon-
trar el minimo de pruebas, necesario para lo-
grar el diagndstico de metastasis en el enfermo
operado por cancer colorrectal.

305 enfermos portadores de cancer colo-
rrectal, fueron sometidos a tres tipos. (Fueron
excluidos aqueilos enfermos con invasidén he-
patica clinicamente evidente).

1) Examen morfologico por ecografia.

2) Exploracion funcional con los dosajes de: a)
fosfatasa alcalina —FA—; b) gamaglutamil-
transpeptidasa —YGT—; ¢} lacticodehidro-
genasa —LDH--; d) transaminasa glutamilo-
xalacética —GOT—; e) transaminasa gluta-

milpirdvica —GPT—, creatinofosfokinasa
—CPK—.
3) Dosaje de antfgeno carcinoembridnico
—CEA—.

47 enfermos presentaron metdstasis hepati-
cas, histoldgicamente comprobadas por lapa-
rotomia.

La comparacion de los hallazgos preopera-
torios fue realizada con una clasificacion 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 diagnostico de

los distintos exdmenes,

5 a 10o0/o de los higados que parecen nor-
males a la palpacion intraoperatoria, tienen
metastasis profundas encontradas en autopsia.

Esto establece una falla en el presente estu-
dio. Mo obstante, se pueden obtener las si-
guientes conclusiones:

1) Las pruebas bioquimicas aisladas no permi-
ten diagnosticar una metdstasis a tiempo
para tratamiento. El dosaje de FA, YGT y
CEA, son las pruebas de mas sensibilidad y
especificidad.

2)Se intento acrecentar la precisién de las
pruebas agrupandolas. Esto aumenté la sen-
sibilidad pero no la especificidad y no fue
finalmente superior a utilizarlas en forma
aislada.

3) Tebricamente las pruebas biologicas defi-
nen una poblacién de pacientes susceptibles
a tener metdstasis y justifican el estudio
morfoldgico en profundidad del higado.
Desde el punto de vista préctico, el examen
morfoldgico siempre se hace. Cuando se
considera el costo-beneficio, la ecografia es
el examen complementario indispensable y
suficiente.

4) Las pruebas bioguimicas no carecen de va-
lor, pues pueden aportar el dato adicional
al hallazgo ecogrédfico dudoso y justificar
la puncién guiada por ecografia en la inves-
tigacion de metdstasis metacrénicas. En de-
finitiva, se ha adoptado la siguiente bateria
de pruebas para investigar metastasis laten-
tes, en el periodo preoperatorio y en el
control posoperatorio:

a) Dosaje de FAy YGT.
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b) Dosaje de CEA.
¢) Ecografia hepética.

SIGNIFICACION CLINICA DE LAS
METASTASIS HEPATICAS

La presencia de metdstasis hepdticas en un
paciente con cancer 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-
tastasis establecidas por biopsia, que han teni-
do sobrevidas superiores a 24 meses. El vaior
pronéstico en la evolucién de las metastasis
depende de muchos factores, entre los cuales
juega un papel mayor, la extension de las me-
téastasis en el higado.

En una serie personal de 56 enfermos con
metastasis hepaticas, los que tenian una sola
o se hallaban en un solo l6bulo, tuvieron una
sobrevida de 1/.11 * 4.4 meses, y los que te-
nian tomados ambos [dbulos, 8.23 + 1.3 me-
ses.

Para precisar mejor las condiciones que
controlan la evolucion de las metéstasis hepé-
ticas, se revisaron las historias de los 1.035
pacientes de cancer de colon o recto, tratados
entre el 01-01-1973 y el 31-12-1984,

144 enfermos (13.80/0) presentaron metés-
tasis sincronicas. De éstos, 17 murieron mas o
menos rapidamente en el periodo posoperato-
rio. A 26, se les reseco la metdstasis al mismo
tiempo que el tumor y en 101, no se realizd
tratamiento especifico alguno y se estudid la
evolucion en funcion de varios criterios:

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

b) Criterios biolbgicos: 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 alteracion de las pruebas biol6gi-
cas. (Cuadro 2a; Cuadro 2b).

¢) Invasion hepdtica: La diferencia de evo-
lucion fue neta cuando las metdstasis involu-
craban un lobulo hepatico o los dos. Sin em-
bargo, esta diferencia no parecié muy signifi-
cativa en este estudio, pues las lesiones locali-
zadas fueron resecadas, disminuyendo mucho
el nimero de metdstasis localizadas no trata-
das. (Cuadro 3).

d) Extensién del tumor primitivo: Si la re-
seccion fue curativa, paliativa o el tumor se
acompaiié o no de adenopatias, el estado lo-
cal del tumor primitivo no tuvo influencia en
la evolucion de las metdstasis hepéticas. (Cua-
dro 4).

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

Cuando se estudia la sobrevida de los pa-
cientes con metdstasis no tratadas, en relacion
con los distintos estadios, la diferencia es sig-
nificativa entre Estadio | y los otros. (Cuadro
).

26 metastasis sobre 144 (180/0) fueron re-
secadas. Se efectuaron 2 hepatectomias dere-
chas y 24 metastasectomias o segmentecto-
mias (reseccién en cufia de los autores anglo-
sajones): 7 en el I6bulo izquierdo, 15 en el 16-
bulo derecho y 2 veces en ambos 16bulos. La
mortalidad operatoria fue nula. La sobrevida
de los pacientes cuyas metastasis fueron rese-
cadas, fue significativamente diferente a la de
aquellos enfermos cuyas metastasis no pudie-
ron ser resecadas. (Cuadro 6).

ESTADIOC | ESTADIO I ESTADIO 1l ESTADIO IV
CLINICA 0 0 0 +
FOSFATASAS
ALCALINAS NORMAL NORMAL 2x 4x 4x
INVASION
HEPATICA < 250/0 > 25 < 500/0 >50<750/0 > 750/0




METASTASIS HEPATICAS DEL CANCER COLORRECTAL

CUADRO 1
FACTORES PRONOSTICOS
DE METASTASIS SINCRONICAS
NO TRATADAS
—En funcién del estado general—

\Kh P <0.01

CUADRO 2
FACTORES PRONCSTICOS DE LAS
METASTASIS SINCRCNICAS
NC TRATADAS
—En funcién de criterios biologicos—
a) Fosfatasas alcalinas

5 ANNEES

CUADRGC 2
FACTORES PROMOSTICOS DE LAS
ME TASTASIS SINCRONICAS
NC TRATADAS
—En funcién de criterios bioldgicos—
b} Bilirrubina

CUADRO 3
FACTORES PRONOSTICOS DE LAS
METASTASIS SINCRONICAS
NO TRATADAS
—Segtn el grado de invasion hepatica—

PLURTLOE.
1 i

5 3 4 5 ANNEES

CUADRO 4
FACTORES PRONOSTICOS DE LAS
METASTASIS SINCRONICAS
NG TRATADAS
—En funcion del tumor primitivo-—-
a) Operacion curativa o paliativa

1 2 PALLIATIF 4 5 ANNEES

CUADRO 4
FACTORES PRONQOSTICOS DE LAS
METASTASIS SINCRONICAS
NG TRATADAS
—En funcion del tumor primitivo—
b) Glanglios metastasicos o no
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CUADRO 5
EVOLUCION ESPONTANEA
DE METASTASIS SINCRONICAS EN
FUNCION DE “NUESTRA"
CLASIFICACION

1
|
7
. I
’ ]—L‘h\'(_‘ 2
1 31 3 _4: 3 ANNEES
CUADRO 6

EVOLUCION SEGUN RESECCION O NO
DE LAS METASTASIS SINCRONICAS

| RESECTION

NON RESECTION

| i i s ANNEES

TRATAMIENTO DE LAS
METASTASIS HEPATICAS

La investigacion de las metastasis hepaticas
alejadas de la operaciéon, es el objetivo del
control posoperatorio al igual que la identifi-
cacion de la recidiva local,

El plan de control adoptado es el siguiente:

Un examen cada tres meses, los dos prime-
ros afos; cada seis meses, los dos afios siguien-
tes y luego cada afio.

El examen comprende: la exploracién en-
doscopica de la zona anastomotica, dosajes de
CEA, FA'y YGT y una ecografia hepética. Ca-
da 18 meses, se hace una colonoscopia total,
buscando pélipos o una neoplasia metacrd-
nica.

381 pacientes operados por cancer de co-
lon o de recto, han sido examinados regular-
mente, lo cual permitié descubrir 67 metasta-
sis metacrdnicas (23,50/0). En 56 pacientes,

no pudieron resecarse por: 10 casos de metés-
tasis difusas; 24, con invasion de los dos 16bu-
los; 17, recidivas locales; 4, alteraciones del es-
tado general y un paciente rechazé el trata-
miento.

Hubo 11 exéresis (16,40/0) de las metasta-
sis: 6 hepatectomias (5 derechas y 1 izquier-
da) y 5 metastasectomias (4 a la derecha y1
a la izquierda). Un paciente murié a los 20
dras por insuficiencia hepética.

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

CUADRO 7
EVOLUCION DE LAS METASTASIS
METACRONICAS TRATADAS
O NO

1 a2 3 4 5 ANNEES



HEMORRAGIA DIGESTIVA BAJA

Protocolo

HEMORRAGIA DIGESTIVA BAJA (H.D.B.)
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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 angulo de Treitz), son:
INFLAMATORIAS (colitis ulcerativa, enferme-
dad de Crohn, colitis toxicas o bacterianas).
MECANICAS (diverticulosis, fisura y biopsias,
las mas comunes).

VASCULARES (entre las cuales deben consi-
derarse las hemorroides, las enteropatias vas-
culares y las displasias).

NEOPLASICAS (los carcinomas, los polipos y
los sarcomas son las causas neoplasicas fre-
cuentes).

DISCRASICAS (habitualmente no son quirur-
gicas).

ANDMALIAS (el diverticulo de Meckel con mu-
cosa gastrica ectopica es quizas la unica 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 diagndstico.

3) Los procedimientos diagndsticos y de reani-

macioén se realizan simultaneamente; 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 administracion de 300
cm3 de sangre entre 30-60 minutos no estabi-
lizan al paciente, hay que considerar la cirugia
de urgencia.

4) El metodo utilizado para la centellografia es la
inyeccion de globulos rojos marcados con Tc
99 y se necesita una pérdida con débito supe-
rior a los 2 cm3/minuto.

5) En las hemorragias severas, la posibilidad de
poder realizar el examen radiolégico y la colo-
noscopia, es excepcional, pues es dificil elimi-
nar la sangre y los coagulos. El relleno barita-
do, en caso de hacerse, impide realizar la arte-
riografia selectiva.




PROTOCOLOS DE NEFROLOGIA

Protocolos de Nefrologia

BIOPSIA RENAL

Criterios de internacién: Pacientes porta-
dores de los sindromes nefrotico, nefritico, insufi-
ciencia renal, hematuria y proteinuria aislada.

Datos indispensables en la anamnesis
y examen fisico: se efectuara anamnesis
completa examen fisico. Valorar grado de hiper-
tension y azotemia.

PROCEDIMIENTOS ADICIONALES
DE DIAGNOSTICO

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

- Imagenes: Directa de abdomen y/o urogra-
fia.

- Ecografia.

INTERCONSULTAS

- Indispensables: Anatomia Patoldgica - Inmuno-
logia.

- Eventuales: Anestesia.

IMPLICACIONES MAS COMUNES
Hematoma perirrenal. Hematuria macroscopica.

ORDENES ESPECIALES DE
ENFERMERIA

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

TIEMPO PREVISTO DE
INTERNACION: 48 hs.

COLICO RENAL

DEFINICION: Dolor “‘de tipo colico” localiza-
do en fosa lumbar y/o flanco y/o fosa iliaca,
acompanado frecuentemente por dolor testicular
y sintomas miccionales originado en la via urina-
ria y debido a la dilatacion de ia misma por enci-
ma de un lugar de obstruccion al flujo urinario
cuya causa mas comun es la presencia de un
célculo renal.

CRITERIOS DE INTERNACION

1 - Dolor que no responde a medidas terapéuti-
cas comunes para manejo ambulatorio.

2 - Oligoanuria.

3 - Signos de infeccion urinaria; pielonefritis o
sepsis concomitantes.

4 - Cdlico en pacientes con rindn dnico.

5 - Efectos secundarios importantes de la medi-
cacion administrada (hipotension, ileo).

DATOS INDISPENSABLES EN
ANAMNESIS Y EXAMEN FISICO
Caracteristicas y circunstancias del célico ac-
tual. Respuesta a la medicacion. Historia previa
de litiasis renal y de afecciones de las vias urina-
rias y nefrologicas en general. Antecedentes ra-
diologicos de presencia de calculos intrarrenales.
Antecedentes familiares de litiasis renal. Investi-
gacion de dolor espontaneo o provocado en fosa
lumbares y en los puntos reno-ureterales y en hi-
pogastrio. Diuresis reciente y caracteristicas de
la orina emitida. Examen abdominal y lumbar in-
vestigando otras posibles fuentes de dolor.

PROCEDIMIENTOS ADICIONALES DE
DIAGNOSTICO

a - Laboratorio: Muestra aislada de orina
para determinacion de pH, sedimento, cultivo de
gérmenes, recuento y antibiograma. Muestra de
sangre periférica para glucemia, urea, creatinina,
hemograma, eritrosedimentacion, acido drico y
calcio. La repeticion de estos estudios de labora-
torio sera de acuerdo a la evolucion y se amplia-
rén de acuerdo a la presencia o no de complica-
ciones que son las enunciadas en los criterios de
internacion. La evaluacion metabolica 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 coli-
co renal, alguna de sus complicaciones o cirugia
relacionada con el mismo. La evaluaciéon meta-
bolica debe hacerse en forma diferida con el pa-
ciente ambulatorio y bajo sus condiciones de vi-
da habituales.

b - Imagenes: Urograma de excrecion con
film post-miccional. Repeticion de este estudio o
solamente de la radiografia simple de abdomen
de acuerdo a evolucion clinica.
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INTERCONSULTA

Es indispensable la interconsulta con urologia.
Eventualmente el paciente puede necesitar inter-
consulta con nefrologia, con cirugia general y gi-
necologia y obstetricia.

TRATAMIENTO

El muasculo liso de la via urinaria no tiene res-
puesta a las drogas espasmoliticas conocidas
actualmente. Por lo tanto, su uso no esta indica-
do por inefectivo y ademas conduce frecuente-
mente a sintomas secundarios abdominales, vi-
suales y hemodinamicos.

Debido a que en el dolor del cdlico renal hay un
importante componente de espasmo muscular
para-vertebral es Util la aplicacion de calor en la
zona lumbar y especialmente bajo la forma de
bano de inmersion en agua caliente.

Tratamiento farmacoldgico: Para el paciente
ambuiatorio cualquier analgésico dipironico o
propoxifeno o su combinacion puede ser sufi-
ciente para controlar el dolor, incluso bajo forma
de admnistracion oral. Estos mismos preparados
pueden ser administrados en forma endovenosa
cada 8 horas con el paciente internado. Si estos
analgésicos no son suficiente se podra usar me-
peridina en dosis de 50 mg cada 12u 8 hs., o en
su defecto clorhidrato de morfina en dosis de 3
cm3 endovenosos de una dilucién preparada en
la siguiente forma: 100 mg de la droga en 9 cm3
de solucion fisioldgica. Esta dosis puede admi-
nistrarse segun necesidad hasta en intervalos de
4 hs.

CRITERIOS DE ALTA

1 - Desaparicion del dolor.

2 - Procedimientos diagndsticos sobre motivo
y localizacion topografica de la obstruccion com-
pletados.

3 - Complicaciones solucionadas.

CRISIS O EMERGENCIA
HIPERTENSIVA

Definicion: Presion arterial braguial con ci-
fras de tension arterial diastolicas superiores a
los 130 mm Hg, corroborada varias veces duran-
te el examen; con o sin sintomas. Los sintomas
dependen de la existencia concomitante de com-
plicaciones.

Complicaciones

a - Retinopatia hipertensiva grado Il o grado IV
de clasificacion K.W.B.

b - Encefalopatia hipertensiva, con o sin signos
de déficit neuroldgico focal.

¢ - Edema agudo de pulmdn y/o insuficiencia
cardiaca global.

d - Oligoanuria.

€ - Angina de pecho.

Criterios de admision

La presencia cierta o sospechada de cualquie-
ra de las complicaciones arriba mencionadas es
criterio de admision como lo es también la sola
presencia de una tension arterial diastolica supe-
rior a los 130 mm Hg, obtenida en las condicio-
nes de la definicion arriba mencionada.

Etiologia

En general las crisis 0 emergencias hipertensi-
vas obedecen etioldgicamente, y en orden decre-
ciente de frecuencia, a las 4 etiologias que se
mencionan a continuacion:

a - Agudizacion circunstancial de hipertension
arterial esencial.

b - Hipertension del embarazo.

€ - Hipertensién renovascular.

d - Sindrome nefritico agudo.

e - Feocromocitoma.

DATOS INDISPENSABLES EN LA
ANAMNESIS Y EXAMEN FISICO

Antecedentes de enfermedad renal, uroldgica,
endocrina y cardiovascular.

Antecedentes heredo-familiares de hiperten-
sién arterial y/o de enfermedad renal.

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

Tipo y dosis de medicacién hipotensora recibi-
da previamente.

Circunstancia de instalacién y evolucion de la
crisis o emergencia hipertensiva. Factores de-
sencadenantes personales y ambientales.

En el examen fisico es indispensable consig-
nar la presion arterial en ambos miembros supe-
riores e inferiores, la existencia de soplos en epi-
gastrio y area peri-umbilical, flancos y fosas lum-
bares. Examen de fondo de ojos. Signos auscul-
tatorios de insuficiencia cardiaca izquierda. Evi-
dencias en el examen fisico del estado de hidra-
tacion. Registro de la presion arterial en posicion
de pie si la situacion lo permite. Investigacion y
descripcién de signos neuroldgicos tanto del
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nivel de conciencia e ideacion como la posible
existencia de signos de déficit neurologico y evi-
dencias de irritacion meningea.

PROCEDIMIENTOS ADICIONALES
DE DIAGNOSTICOS

a - Laboratorio: Los siguientes examenes bio-
quimicos son indispensables en la evolucién de
la crisis hipertensiva:

En sangre periférica: hemograma, urea, gluce-
mia, creatinina, electrolitos, gases en sangre ve-
nosa, acido urico, cailcio, fosforo y proteinas to-
tales/albuminas. En una muestra de orina.recién
emitida, sedimento y concentracién de sodio y
creatinina.

Luego se debe enviar una muestra de orina de
24 horas para: creatinina, sodio, potasio y protei-
nuria.

b - Electrocardiograma, radiografia de torax y
examen cardiovascular.

¢ - Fondo de ojo por especialista.

d - Una vez superada la crisis y si el paciente
mantiene buena diuresis proceder con urograma
de excrecion con film post-miccional y depen-
diendo de los hallazgos en ese estudio continuar
con aortograma y arteriografia renal selectiva hi-
lateral.

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

En caso de crisis hipertensiva en el embarazo
la metodologia de estudio y tratamiento difiere
sustancialmente vy por lo tanto debera ser consul-
tada en las planillas de normalizacion preparadas
por el departamento de obstetricia.

Interconsultas: Son indispensables las in-
terconsultas con Cardiologia. Nefrologia y Oftal-
mologia para realizacion de fondo de ojo. Even-
tualmente y segun la presentacion clinica del pa-
ciente se necesitara interconsulta con Neurolo-

gia.

TRATAMIENTO

El objetivo del tratamiento es la resolucion de
los sintomas, control y desaparicion de las com-
plicaciones y reduccion de la tension diastdlica a
menos de 110 mm de Hg. Indicaciones genera-
les: suspension de la alimentacion oral durante
las primeras horas y luego reiniciarla segun la
evolucion con dieta sin sal. Otras indicaciones
dietéticas se haran 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 cardiaca y especialmente
oligoanuria se debera colocar un catéter para re-
gistro de presion venosa central.

Registro de diuresis horaria.

Controles de tension arterial y frecuencia car-
diaca horarios.

Medicacion hipotensora especifica:

1) Nifedipina sublingual. Esta droga se consti-
tuye en el primer escalon para el tratamiento in-
mediato de la crisis hipertensiva. Se colocara
una céapsula de Nefedipina de 10 mg sublingual-
mente para absorcion rapida previa puncion de la
capsula con una aguja. El efecto hipotensor u-
sualmente se presenta luego de 10 a 15 minutos
de colocada la capsula, aunque a veces la res-
puesta puede ser mas precoz. Esta dosis y via de
administracion puede repetirse, si no hay res-
puesta adecuada, en 45 minutos.

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

3) Diazoxido: Se debe administrar en forma
endovenosa rapida. La inyeccion de una ampolla
conteniendo 300 mg debe hacerse en menos de
20 segundos, careciendo de efecto hipotensor si
la administracion se hace en forma prolongada.
Esta droga, como todos los vasodilatadores de
efecto rapido y potente, puede precipitar crisis de
Angor. Esta contraindicado en presencia de en-
fermedad coronaria sintomatica.

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 medicacio debe ser
administrada solamente bajo situacion de moni-
toreo permanente en la Unidad de Terapia inten-
siva. Comenzar con la colocacion de 50 ¢ 60 mg
en 500 ml de dextrosa al 5% y se comienza la
infusién a razon de 1 ml por minuto para un adul-
to de 70 kg. usando microgotero.

5) inmediatamente iuego de controlada la cri-
sis con esta medicacion de emergencia se debe-
ra comenzar con medicacion de efecto prolonga-
do recomendandose el uso concomitante de diu-
réticos, betabloqueantes y vasodilatadores.

CRITERIOS DE ALTA
1 - Cifras de presion arterial aceptables en po-
sicion acostado y de pie.
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2 - Complicaciones superadas.

3 - Conocimiento de la dosis necesaria de la
medicacion de base.

4 - Seguridad del paciente.

INFECCION URINARIA

CRITERIOS DE ADMISION

1.1.) Pacientes con infeccion urinaria del tracto
superior que no responden a terapia inicial a las
48 hs.

1.2.) Paciente con infeccion urinaria baja con
severa disuria y hematuria macroscopica.

1.3.) Infeccion urinaria en insuficiencia renal
cronica.

1.4.) Pacientes con sepsis 0 bacteriemia con
infeccion urinaria confirmada o sospecha funda-
da.

DIAGNOSTICO: PROCEDIMIENTOS
REQUERIDOS

2.1.}) Historia clinica.

2.2.) Examen fisico: Tension arterial. Semiolo-
gia de la region lumbar. Abdomen y genitales.
Tacto rectal.

2.3.) Laboratorio: Hemograma. Eritrosedimen-
tacion, uremia, glucemia, urocultivo, antibiogra-
ma, ionograma, creatinina.

2.4) Radiologia: Urograma excretor con nefro-
tomograma. Uretrocistografia miccional.

TRATAMIENTO

3.1.) Reposo, hidratacién parenteral, antibioti-
cos.

3.2.) Antibicticos: Inicialmente de amplio es-
pectro por via parenteral, ajustar la dosis al nivel
de la infeccion urinaria.

3.3.) Segun antibiograma modificar o continuar
con igual esquema antibiotico.

TIEMPO DE INTERNACION
CAUSAS QUE PUEDEN PROLONGAR
LA HOSPITALIZACION

5.1.) Abceso renal o perinefritico.

5.2.) Bacteriemia o sepsis.

5.3.) Uropatia obstructiva.

5.4.) Insuficiencia renal.

INSUFICIENCIA
RENAL CRONICA

Definicion: Perdida gradual y progresiva de

la funcion renal. Etapas: asintomatica, compen-
sada, descompensada y terminal.

Criterios para internacion: Se internaran
enfermos que presenten cuadros clinicos de des-
compensacion, complicaciones, etapa terminal
para valoracion de la misma y tratamiento. Ex-
cepcionalmente se internara para efectuar estu-
dios diagnodsticos cuando por la naturaleza de los
mismos no se pueda efectuar en consultorio ex-
terno, por ejemplo biopsia renal, estudios endos-
copicos. Se internara para efectuar accesos vas-
culares.

Procedimientos requeridos para diag-
néstico: Anamnesis completa con énfasis so-
bre: historia familiar, defectos congénitos, malfor-
maciones, infecciones de cualguier tipo en espe-
cial respiratorias, cutaneas, urologicas. etc.: litia-
sis renal, uropatia obstructiva, etc.; hipertension
arterial. enfermedades cardiovasculares, admi-
nistracion prolongada y/o intolerancia a drogas,
medicamentos, exposicion a sustancias nefroto-
xicas, enfermedades metabolicas congénitas o
adquiridas. Nefropatias.

Estado fisico: Se debe valorar estado nutricio-
nal, exploracion de piel y mucosa, masas muscu-
lares, aparato osteo-articular, aparato digestivo,
respiratorio, cardio-vascular, hipertension arte-
rial, aparato nefro-uroldgico, sistema neurologi-
co; psiquismo, factores de descompensacion,
déficit de sodio, déficit de volumen, infeccion.

PROCEDIMIENTOS DIAGNOSTICOS

a) Esencialmente se efectuaran todos los ana-
lisis de rutina de laboratorio. Se solicitaran los si-
guientes estudios: creatinina sérica, electrolitos,
estado acido base, calcio y fosforo, fosfatasa
alcalina, proteinas totales, albumina sérica, co-
lesterol, trigliceridos. Ocasionalmente si el pa-
ciente viene a la primera consulta o alguna de las
causas del criterio de internacion, anamnesis 0
estado fisico lo requiriera se solicitara: lipoprotei-
nas sericas, transaminasas, hierro serico, trans-
ferrina. Orina de 24 hs, para: urea, creatinina,
proteinas. Orina para urocultivo. Todos estos es-
tudios se solicitaran de acuerdo a la evolucién
del cuadro en su totalidad o parcialmente. Se de-
beran determinar los indices: nitrégeno ureico
Sérico, creatinina sérica para valorar el segui-
miento dietoterapico o catabolismo y la progre-
sion_de la enfermedad. En caso que lo requiriera
se podra valorar el balance nitrogenado (genera-
cion o aparicion de urea).

b) Imagenes: Rx. de torax, urografia excretora
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con o sin tomografia. En etapa terminal se debe-
ra solicitar radiografias oseas, craneo frente y
perfil, columna dorsal, lumbar frente y perfil, pel-
vis, manos y fémur. Directa de abdomen.

Se podra solicitar si fuera necesario, ecografia
renal, centellografia renal isotdpica.

c) Se solicitaran E.C.G. inicial o eventualmente
durante la evolucion si fuera necesario. En etapa
terminal: electroencefalograma y conduccion
neuro muscular en etapa terminal.

d) Biopsia real procesada por técnicas comu-
nes y por inmunofluorescencia. Biopsia dsea en
caso de necesidad de valorar tipo y grado de os-
teodistrofia. Determinacion de TSH, T3, T4, pro-
lactina, PTH.

Interconsultas: Nefrologia.
Complicaciones: Hipertension arterial, car-

diovasculares, digestivas, nutricionales, endocri-
nas, infecciosas, osteoarticulares, psiquiatricas.

SINDROME DE
INSUFICIENCIA RENAL
AGUDA

Definicion: Disminucion brusca de la funcion
renal, implica compromiso renal bilateral, grado
variable de alteracion de la funcion renal, gene-
ralmente oliguria y frecuentemente reversible
Oliguria:

Menos de 400 mi/dia adultos.
Menos de 300 ml/dia ninos.

CRITERIOS DE ADMISION
1.1. - Todo paciente con diagnédstico confirma-
do o sospechado.

PROCEDIMIENTOS REQUERIDOS PARA

EL DIAGNOSTICO
2.1.) Historia clinica: Se orienta a detectar

antecedentes relacionados a las causas que

pueden ocasionar insuficiencia renal aguda.
Ejemplos:

a Cirugia mayor (ileo, pancreatitis).

b -Déficit de perfusion (shock, insuficiencia car-
diaca. quemaduras, sepsis).

¢ -Transfusion de sangre.

d -Toxemia o abortos sépticos.

e -Ejercicios fisicos intensos, traumatismos multi-
ples. aplastamientos (mioglobinuria,,I rabdo-
miolitis).

f - Administracion de drogas o sustancias con po-
tencial accion nefrotoxica (aminoglucésidos,
medios de contraste iodado, solventes organi-
cos, anestésicos meloxifemoral, etc.)

g -Diarrea, Vomitos. Anemia aguda en nifos (sin-
drome urémico hemolitico)

2.2.) Diagnostico diferencial inicial con:

a) Insuficiencia prerrenal (oliguria funcional).
Signos de hipovolemia y deshidratacion 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, indice de fa-
llo renal.

b) Obstruccion urinaria: Dolor. Sintomas urina-
rios bajos. Antecedentes de expulsion de calcu-
los o historia de colicos previos. Dolor lumbar.
Hematuna con coagulos. Tumor pelviano palpa-
ble. Globo vesical palpable. La anuria total y las
variaciones en el volumen urinario suelen hacer
sospechar obstruccion urinaria.

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

Densidad urinaria baja, V.P. de urea V.P. 0s-
molar.

Sodio urinario. Fe Na. Indice de fallo renal.

Indices diferenciales entre oliguria funcional o
insuficiencia renal aguda pre-renal e insuficiencia
renal establecida (necrosis tubular).

a) Determinacion en muestra aislada de san-
gre y orina.

Uremia pre-renal: Concentracion en orina
mas de 25-30 mEg/ de sodio.

Uremia renal Establecida: (Necrosis tu-
bular) menos de 40-60 mEg/ de sodio.

Uremia pre-renal: U/P de urea: relacion
urea urinania-plasmatica, menor 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 relacion. Uremia pre-renal menos
de 1.5. Uremia renal establecida mayor de 1.5.
Fraccion secretada de Na- Fe Na.

Uremia pre-renal: Menos de 1%.

Uremia renal establecida: Mas de 1-2%.
U/P Na- x 100
U/P creat.

) au.
Indice de fallo renal

Nau
U/P/ creat.

Uremia pre-renal: Menos de 1. Uremia re-
nal establecida: Mas de 1. Sedimento urinario.

Uremia pre-renal: Escasos cilindros hiali-
nos y granulosos finos.
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Uremia renal establecida: Cilindros gra-
nulosos pardos. Cilindros epiteliales. Células tu-
bulares descamadas.

El diagnostico diferencial se hace con estos
elementos de juicio y se procedera en conse-
cuencia segun se confirme una u otra situacion.
Administracion de liquidos y reposicion de volu-
men en uremia pre-renal, restriccion hidrica y es-
tricto balance de los indices apuntan para uremia
renal establecida (necrosis tubular).

2.3.) Examen fisico: Completo y sistemati-
zado con verificacion de estado de hidratacion.

2.4.) Laboratorio:

a) General: De acuerdo a lo sospechado clini-
camente. Ejemplo: amilasa (pancreatitis), enzi-
mas musculares Rasdomiolisis, etc. Citolégico
completo, glucemia, eritrosedimentacion.

b) Especifico: 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 sanguineo, astrup, urocultivo,
acido urico en sangre y orina, estadio de coagu-
lacion.

2.5.) Imagenes

a) Rx de torax.

b) Rx directa de abdomen para visualizar rifo-
nes.

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

d) Ecografia abdominal renal, precisara pre-
sencia de o no de ambos rinones, hidronefrosis,
quistes o litiasis.

e) Ante presencia de obstruccion urinaria, pue-
de requerirse cateterismo uretral ascendente,
etc.

f) Estudio isotopico renal para ver flujo renal.

TRATAMIENTO

3.1.) Canalizacion venosa. Verificacion de
PVC e hidratacion.

3.2.) Colocar sonda vesical si el paciente no
orina espontaneamente.

3.3.) Estricto control de ingresos y egresos. Se
administraran liquidos de acuerdo a pérdidas
insensibles 400 ml/m2/dia mas pérdidas urina-
rias (en caso de fallo renal no oligdrico) mas pér-
didas extra renales. Dieta de 0 5 g/kg/dia de pro-
teinas. En estricto balance perdera 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 indicara resinas de intercambio cati-
nico (Kayexalate). Via oral 20 mg de Kayexalate
con 20-30 ml de Sorbitol, al 70% 2-3 veces por
dia. Por via rectal: enema a retener 0.5-1 g/kg
con solucion de Sorbital. Ejemplo 60 g de Kaya-
zalate en 200-249 cc de Sorbitol.

Gluconato de calcio al 10%: 15 a 30 ml
E.V. a una velocidad de 2 ml/minuto con monito-
reo cardiaco. Este procedimiento no disminuye la
hiperkalemia, solo disminuye la toxicidad del po-
tasio y su efecto es fugaz por lo que es necesario
otras medidas tendientes a lograr una disminu-
cion del potasio sérico.

Infusion de bicarbonato.

Infusion de insulina mas glucosa.

3.4.) Dialisis:

a) Hemodialisis.

b) Peritoneo dialisis.

En el caso de indicar hemodialisis se solicita al
Servicio de Cirugia Cardiovascular la colocacion
de acceso vascular para tal fin (shunt A-V).

3.5.) Controles 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.

Interconsultas:
4.1.) Nefrologia: Indispensable: Urologia y Ci-
rugia Cardiovascular: Eventuales.

Tiempo previsto de internacion:
5.1.) Variable de acuerdo a la causa que origi-
nod el sindrome de insuficiencia renal aguda.

COMPLICACIONES MAS COMUNES
6.1.) Segun etiologia.

Criterios de egreso
7.1.) Causa etiologica solucionada.
7.2.) Estado clinico aceptable.
7.3.) Funcion renal adecuada.



