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RESUMEN
La hiperfiltracién renal es el au-

mento de la perfusion y la filtracion |

glomerular por encima de los niveles
adecuados para la edad y represen-
ta una respuesta de adaptacion de
las nefronas residuales a la pérdida
de la masa renal. Dicha hiperfiltra-
cion puede ser causante del dario re-
nal del anciano y de algunas otras
condiciones, planteandose silo es pa-
ra el donador renal.

Por lo tanto, decidimos valorarla
evolucién de 27 donadores renales a
findedeterminar las alteraciones que
la nefrectomia podria haber causado,
especialmente en el rinéon remanente.

La edad promedio de los dona-
dores fue de 33.3 anos y el segui-
miento promedio de 5.48 arios posne-
frectomia. Las elevaciones encontra-
das en el nitrégeno ureico y la creati-
nina, asi como la incidencia de hiper-
tension arterial posnefrectomia, no
fueron significativas.

La disminucién del aclaramien-
to de creatinina de un 25% a pesar de
ser significativa es menor de lo espe-
rado, al perder el 50% de la masa re-
nal, igualmente es importante y signi-

ficativo el aumento de la proteinuria
de 24 horas, aunque no demostraron
tener traduccion clinica. Ello nos lle-
va a concluir que la hiperfiltracion

posnefrectomia no representa riesgo
' para los pacientes donadores.

También revisamos los meca-
nismos responsables de la hiperfil-
tracion compensadora renal, sus con-
secuencias, prevencion y los hallaz-
gosdeotrosreportes similares alnues-
tro.

SUMMARY
Renal hyperfiltration, the incre-
ase in perfusion and filtration rate
over levels for age, means an adapta-
tion of remmanent nephrons to abla-
tion.

We analyze evolution of 27 kid-
ney donors and repercutions of neph-
rectomy.

Increase in blood urea nitrogen
and creatinine and incidence of arte-
rial hypertension are not significant.

Decrease in creatinine clearan-
ce in 25% is significant, like increase
in protein excretion in 24 hours.

We conclude that nephrectomy
in healthy donors is not dangerous.

We also review hyperfiltration
mechanisms, consecuences, preven-
tion and others reports about kidney
donation.

INTRODUCCION

El aumento de la perfusién y filtracion glome-
rular por encima de los niveles adecuados para la
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edad, se conoce como hiperfiltracién renal, fené-
meno que puede ser inducido por una dieta rica en
proteinas, tanto aguda como crénicamente y que
- puede contribuir al deterioro funcional y estructu-
ral renal del anciano (1- 8 -9-13-17- 19~ 27),
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similar al que podria ocurrir con la pérdida o extir-
pacion de tejido renal.

Este hecho ha llevado al cuestionamiento de
sila extirpacién del rifién sano es dafina, dado que
la reduccién de la masa renal llevaria a hipertrofia
estructural y funcional de las nefronas residuales,
con la consiguiente hiperfiltracién.

En el presente trabajo reportamos los hallaz-
gos clinicos y de laboratorio de 27 donadores rena-
les sanos, valorando las implicaciones que ha teni-
do en ellos la donacién renal.

MATERIAL Y METODOS
Analizamos la evolucion de 27 donadores re-
nales, controlados en los Servicios de Nefrologia de
los Hospitales San Juan de Dios y México, entre
enero de 1978 y diciembre de 1986.

Se revisé la condicién predonacién, incluyen-
do examen fisico, tension arterial, hemograma, co-
agulacion, proteinas séricas, sedimento urinario,
nitrégeno ureico, creatinina, aclaramiento endo-
geno de creatinina, proteinuria de 24 horas, fun-
cion hepatica, radiografias de torax, senos parana-
sales, electrocardiograma, pielograma intravenoso
y arteriografia renal.

|
Para valorar su condicién actual se les prac- |

ticé nueva historia clinica, examen fisico, toma de
tension arterial en 3 ocasiones diferentes, hemo-
grama, proteinas séricas, nitrégeno ureico, creati-
nina, sedimento urinario, proteinuria de 24 horas
y aclaramiento de creatinina.

Los datos son presentados de acuerdo a la
desviacién estandar, segun la T de student, con
significancia segiin el valor de P, siendo significa-
tiva para valores de P menor de 0.05 y altamente
significativa para P menores de 0.01.

RESULTADOS
Se completo el protocolo en 27 donadores re-
nales con un periodo posnefrectomia entre 6 meses
y & anos (promedio 5.48 anos).

Dieciseis (59.3%) de los pacientes pertenecen
al sexo fermenino, la relacién donador receptor fue
de hermanos en 20 casos (74%) y el resto padre /hi-
jo.

Las edades en el momento de la nefrectomia
variaron entre 18 y 56 anos, con un promedio de
33.3 arios.

El nitrégeno ureico prenefrectomia varié en-
tre 7y 19 mg/dl (promedio 11.95+ 3.06 mg/dl), los
valores postdonacion fueron entre 6 y 23 mg/dl
(promedio 13.42 +3.87 mg/dl). Esto significa un
aumento del 12.3% respecto a los valores previos

(P mayor de 0.05).

La creatinina sérica prenefrectomia vario en-
tre 0.6 y 1.4 mg/dl (promedio 0.95+ 0.125 mg/dl).
Los valores postdonacion fueron en promedio de
1.16+0.303,convaloresentre 0.7y2.1 mg/dl. Es-

to representa una elevacion del 22.1% respecto a
| los valores previos (P mayor de 0.05).

‘ La proteinuria prenefrectomia estuvo entre
50y 223 mg/24 horas (promedio 118+ 44.5 horas),
avalores posdonacién entre 68.6 y 853 mg/24 ho-
ras (promedio 342.06 + 234.18 mg/24 horas. Es-
to representa una elevacion del 289% respecto al
valor previo (P menor de 0.05).

El aclaramiento de creatinina siguié una va-
. riacion similar a la de la creatinina sérica descrito
anteriormente.

Tres mujeres tuvieron 4 embarazos, con valor
| promedio de proteinuria de 137.6 mg/24 horas,
| que se elevo a 316.6 mg/24 horas (aumento del
| 230% menor que el promedio general). Igualmen-
[ te el aclaramiento de creatinina de estas mujeres

disminiy6 de 143 a 104.6 ml/minuto (26.8%), si-
milar al encontrado en el grupo general. Los 4 pro-
ductos no tuvieron evidencia de patologia, asi co-
mo tampoco se encontré repercusion materna.

La incidencia de hipertensién arterial (mayor
de 140/90 mmHg) se presento en dos pacientes po-
soperatoriamente (incidencia de 7.4%). Ambos pa-
cientes se encontraban bajo tratamiento médico,
controlados. La proteinuria fue de 585.5 mg/24
horas y el aclaramiento de creatinina de 102 ml/
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minuto, ambos mayores que el promedio, aunque
Su escaso numero no permite sacar conclusiones.

No se ha presentado evidencia de patologia
secundaria a la nefrectomia en ninguno de los do-
nadores, tampoco ha muerto ningan paciente.

DISCUSION
La hiperfiltracién renal puede ser inducida
con una dieta rica en proteinasy asi medirse la ca-
pacidad de reserva renal, 3-4 gramos/kilogramo
de peso, también se puede inducir por otras condi-
ciones (6-14-27-28-39-41). La hiperfiltracion sos-
tenida, lleva a dafio potencial renal por aumento

del flujo glomerular, vasodilatacion arteriolar (8- |

39), aumento de la presion hidraulica del capilar
(10) e hipertension glomerular resultante (5-8-10-
32). Lo anterior; y por alteracion de la permeabi-
lidad capilar, desencadena proteinuria e hiperten-
sion, con desarrollo de glomeruloesclerosis focal,
pudiendo llevar a azotemia (10-26-36-40), tam-
bién parece que puede darse dano capilar glomeru-
lar por exclusién de macromoléculas cargadas ne-
gativamente (36).

Esta bien establecido el aumento compensa-
torio anatémico y funcional del rinén remanente
postnefrectomia (12-24-25-36-40), cambios enflu-
joy en procesos metabdlicos (9-11-12-14-15-17-
24), llevando a expansion de la matriz mesangial,
sumandose la agregacion plaquetaria y trombosis
intraglomerular, pudiendo llevar a esclerosis glo-
merular (23-36).

En humanos se ha realizado diversos estu-
dios de seguimiento de donadores renales a fin de
determinar el impacto que la nefrectomia ha teni-
do en la incidencia de hipertensién arterial, protei-

nuriay desarrollo de insuficienciarenal. Anderson |

(20), Williams (46), Bonner (5), Krohn (27), Robitai-
1le (38), Mathillas (31) y Taiseth (43) en estudioos
de donadores hasta 2-3 décadas posterior a la ne-
frectomia, concluyen que a pesar de una mayor in-
cidencia de hipertensién y proteinuria, estos cam-
biosno son perjudiciales por si solos ynorepresen-
tan un riesgo a largo plazo para el donador, y po-
drian representar una expresion variable de facto-
res hereditarios de pacientes que comparten anti-
genos de histocompatibilidad (HLA). Taiseth (43)
encontré falta de correlacion entre la hipertensién
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arterial y la proteinuria, considerando poco proba-
ble que esta altima se deba a la hiperfiltracion re-
nal.

En nuestros casos no encontramos una ma-
yor incidencia de hipertension arterial; la disminu-
cién del aclaramiento de creatinina, en un 25% con
la pérdida del 50% de la masa funcional renal, nos
habla de la adaptacién de las nefronas restantes,
al punto de no dar manifestaciones clinicas de in-
suficiencia renal. El aumento de la proteinuria ob-
servado en nuestros casos con una elevacion del
295% estuvo presente en cifras por encima de lo
normal en 9 pacientes (30%), 5 de ellas mujeres,
con un periodo posnefrectomia en este grupo de
6.2 anos, lo que no es estadisticamente significa-
tivo, sugiriendo que el tiempo de evolucién posne-
frectomia no guarda relacioén con la aparicién de la
proteinuria. Ningun paciente tuvo niveles mayo-
res de 1 gramo/24 horas.

La hipertension arterial, encontrada con una
incidencia de alrededor de 18% en los estudios an-
teriormente mencionados, se presenté solo en 2
(13.5%) de nuestros pacientes, cuya proteinuria
era en promedio de 585.5 mg/24 horas, muy por
encima de los valores promedio, aunque tratando-
se de dos casos no podemos obtener conclusiones
validas.

Los estimulos para la perfusién aumentada,
1a hipertensioén glomerular y la hiperfiltracién re-
sultante en las nefronas residuales es desconocido
(14-45), se mencionan factores humorales, altera-
ciones en la estructura hemodinamica renal, fun-
damentalmente la constante de ultrafiltracién (Kf)
(7-39), pudiendo darse a través del estimulo del
sistema renina-angiotensina (3), también se men-
cionan la posibilidad de un factor renotrépico (3-
12), el deposito de calcio (2-11-35), la hormona pa-
ratiroidea (22), el aumento de los niveles de amo-
nio (que activa la via alterna del complemento, lle-
vando a inflamacién tubulointersticial y aumento
de la matriz mesangial) (16).

Igualmente se han mencionado factores hor-
monales como hormona de crecimiento, andrége-
nos (30), hormona tiroidea, esteroides adrenales
son capaces de estimular el crecimiento renal, pro-
bablemente por anabolismo (22).
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Cuadro 1
CARACTERISTICAS PRE Y POST NEFRECTOMIA DE 27 DONADORES RENALES

CASO EDAD SEXO UN/ CCr PROT ARNO EMBA- UN/Cre- Prot. CCrml/ HTA
(Ados) CREAT (ml/ (mg/ DONA- RAZOS  at. (mg/ (mg/ min
(mg/dl) min) 14h) CION dl) 24 h)
UN/Creat
(mg/dl)

1 20 F 8/06 104 80 1979 - 9/0.7 107 104 -
2 49 F 11/0.8 102 233 1986 - 12/0.8 432 102 -
3 41 F 7/0.9 124 168 1979 - 8/1.3 70 41 -
4 31 F 12/0.7 183 85 1978 - 13/0.8 509 94 -
5 23 M 12/0.7 200 94 1982 - 15/1.3 127 88.8 -
6 47 M 9/1.2 98 50 1982 - 18/2.1 608 120 +
7 39 F 9/0.8 77.3 57 1980 12/1 693 106 -
8 37 F 11/0.9 155 126 1979 17/1.2 127 66

9 48 M 15/1 102 110 1985 23/1.1 349 62.7 +
10 36 F 17/1 108 125 1896 - 17/1 478 B8 -
11 22 M 14/1 108 135 1983 - 10/1 288 108 -
12 29 M 15.5/1.2 100 118 1981 16.6/1.25 68.8/62.8

13 39 M 13/1.4 98 B7 1984 11747 128 55

14 41 F 12/1.2 96 146 1981 12/1.2 168 132

15 22 F 15/1.2 70 140 1978 2 10/1 78 72

16 33 F 9/0.9 190 136 1985 10/1 189 66

17 35 M 13/0.9 188.55 85 1980 12/1.2 620 94

18 18 M 10/1 110 B9 1986 16/1.2 175 B7

19 56 F 19/1.1 92 53 1981 12/1 B10 57

20 20 F 8/0.7 228 115 1980 1 6/0.8 288 190

21 24 F 9/1 60 75 1979 16/1.3 853 47

22 34 M 10/1 110 206 1983 12/1.3 346 85

23 39 M 11/1 112 174 1985 11/1.5 289 B7

24 27 F 14.2/0.9 120 106 1986 18/1.4 207 75

25 27 F 14/1.4 131 158 1980 1 18/1.8 584 52

26 48 M 10/0.68 158 140 1978 11/1.1 469 133

27 28 F 16/0.68 112 101 1978 17/0.85 180 114

Ladieta hiperproteica también capaz de indu-
cir hiperfiltracién renal, modificando el intercam-
bio de la membrana luminal de Na + K + en res-
puesta directa a la dieta y al namero de nefronas
(18), también induce cambios adaptativos tubula-
res con aumento de la presion glomerular y el flu-
jo sanguineo renal (3-9-47).

La dieta con restriccion proteica (06g/dia) (2-
4-9-10-20-24-29-30-34-36-47) previene la hiper-
filtracién, al disminuir el Kf, llegando a reducir el
filtrado hasta en un 30% (3-18-25-34).

Otros factores potencialmente protectores del
dano de nefronas remanentes lo son la utilizacion
de heparina (35), restriccion de fosfato de la dieta

(3-7-28-29-33-34), que disminuye niveles de PTH
y deposito de calcio y fésforo en el intersticio renal
(22-34), aunque con paratiroidectomia no se ha lo-
grado evitar la precipitacion de depésitos cristali-
nos intersticiales (44), situacién que si logran ha-
cer la disminucién de ingesta de fésforo y tiroidec-
tomia juntas, al disminuir la velocidad de filtracion
glomerular (10), la tiroidectomia per se no confie-
re efecto protector (10-44).

Por otro lado Robertson en perros con 75% de
nefrectomia (37) y Lucas (29) en 12 pacientes ne-
frectomizados proponen que la mejoria aparente
de la creatinina en pacientes con falla renal progre-
sivay dieta hipoproteica esta dada porla disminu-
cion de la masa muscular (21) y las desventajas de
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esta dieta, y sus pocos efectos benéficos no justifi-
can su utilizacién (29-37).

Debe tenerse presente que factores genéticos
y de antigenos de histocompatibilidad pueden ser
responsables de las alteraciones encontradas.

Los hallazgos de nuestros pacientes, asi como
la mayor parte de los reportes de diversos grupos,
no concluyen que la donacién renal represente un
riesgo extra para el paciente, lo cual nos hace jus-
tificar el continuar con los programas de donador
vivo relacionado para transplante renal.
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Sin embargo, el trauma psiquico, la presién
familiar que representa el plantear una nefrecto-
mia, aunado al riesgo quiriargico siempre presen-
te, y el poder contar actualmente con la ciclospo-
rina como inmunopresor, deben guiarnos a pro-
mover el transplante cadavérico como la 6ptima
fuente de rifiones para nuestros pacientes azoté-
micos, sin embargo estos desgraciadamente no sa-
tisfacen las necesidades que existen, por lo que
consideramos necesaria una adecuada legislacién
y promocién de donacién de érganos.
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