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1. Evolucion del numero de preguntas

© CTO Medicina

6 N.° medio
de preguntas*

. 4

(3,6 %)

N.° de preguntas por afio
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2_
*Mediana de los ultimos 5 afios
(porcentaje sobre el total
17 de 100 preguntas)
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2. Distribucion tematica de la asighatura

TITULO
DE TEMA
2 Infecciéj L_Jrir)aria 2 1 - 2 3 - - 1 0 1 - 10
y urolitiasis
5 Insuficiencia renal 1 1 3 - - - - - 6 3 2 16
1 Estudio del paciente - - - - - 1 - - 2 - - 3
con enfermedad renal
4 Lesion glomerular - - - - 1 - = = = 2 = 3
9 Hiperplasia ){garcinoma - - - - - - - 1 - - - 1
prostatica
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Aviso: las recomendaciones recogidas en estas hojas son solo vélidas para la preparacion del ENURM, con analisis de los exdmenes hasta la convocatoria
2023. La orientacion del Curso CTO para el ENURM puede cambiar en afios sucesivos, y CTO Dominicana SRL no se hace responsable de las consecuencias
derivadas de estos cambios respecto a la forma correcta de preparar el examen ENURM.
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Estudio del paciente
con enfermedad renal

1.1. semiologia urolégica

: Incontinencia de Incontinencia
Sintomas :
urgencia de esfuerzo
(ENURM, 18-86)
Urgencia (deseo repentino Si No
de orinar)
Definicion . )
e ciones Aumento de la frecuencia Si No
miccional
. Hematuria microscopica: presencia de mas de 5 hematies por . _ i
. L Capacidad de llegar al bafio No Si
campo. La causa mas frecuente en ambos sexos es la litiasis. La después de sentir el deseo
causa mas comun en varones mayores de 50 afnos es la hiperpla- de orinar
sia benigna de prostata. Despertarse para ir al bafio Si Generalmente,
Hematuria macroscépica: orina de aspecto rojizo a simple durante la noche no
vista debido a la presencia de mas de 50 hematies por campo. o . )
Escape durante la actividad fisica No Si

En los pacientes fumadores, en ausencia de otros sintomas, se

debe sospechar tumor urotelial (ENURM, 10-83).

Piuria: presencia de mas de 10 leucocitos por campo. Altamente

inespecifica, pero en presencia de sintomas urinarios, hay que

sospechar infeccion.

Sindrome miccional: presencia de polaquiuria (aumento en la

frecuencia miccional), urgencia miccional (necesidad imperiosa

e irrefrenable de orinar) y disuria (molestias urinarias inespecifi-

cas referidas como ardor, escozor, etc.).

Incontinencia urinaria: pérdidas involuntarias de orina. Existen

cuatro tipos principales:

- Continua: de dia y de noche, en todas las posiciones. La
causa mas frecuente es la fistula urinaria (en pacientes
con antecedentes quirlrgicos previos) y la segunda, el
uréter ectdpico (que es la causa mas frecuente en ninas)
(ENURM, 15-54).

- De esfuerzo: se desencadena con el aumento de presion
abdominal (al reir, toser, cargar con peso). Generalmente
se produce por un déficit de soporte de la musculatura
perineal (por ello, es recomendable revisar los anteceden-
tes obstétricos, pacientes obesas, pacientes afosas, etc.)
(Tabla 1.1).

- De urgencia: el paciente siente ganas de orinar, pero no le
da tiempo a llegar al bafno (provocadas por contracciones
involuntarias del musculo detrusor).

- Mixta: generalmente es una combinacion de las dos ante-
riores.

- Paradéjica: escape de orina debido a la sobredistension
vesical. El ejemplo caracteristico es el paciente prosta-
tico con retencion urinaria. La presion intravesical supera
la presion de cierre del esfinter uretral, produciéndose un
escape de orina paraddjico (no puede orinar y, sin embargo,
se le escapa la orina).

Cantidad de orina escapada en
cada episodio
de incontinencia

Abundante,
si se produce

Generalmente,
escasa

Tabla 1.1. Diagnostico diferencial de la clinica de incontinencia
urinaria femenina

Enuresis: pérdidas de orina exclusivamente durante el suefio. Si
el nino es mayor de 6 afnos, debe ser estudiado.

Crisis renoureteral: dolor lumbar frecuentemente irradiado a
genitales, de caracter agudo, cuya intensidad no se modifica por
los cambios posturales, y que se suele acompanfar de nauseas,
vomitos y malestar general. ES muy poco frecuente que sea bila-
teral.

L rerdf.

= Los cilindros hematicos aparecen en las glomerulonefritis que
producen sindrome nefritico, como en la postinfecciosa.

Diagnostico diferencial
de la hematuria macroscopica

Seglin el momento de aparicion:

- Inicial: sangrado uretral o prostatico.

- Final: sangrado del cuello vesical.

- Total: vesical o del tracto urinario alto. Se debe recordar
gue un sangrado importante de cualquier parte del aparato
genitourinario puede provocar hematuria total.

Hematuria con coéagulos: indica un problema urolégico. La

causa mas frecuente en mujeres es la cistitis hemorragica,

aungue la primera causa a descartar es una neoplasia urotelial,
maxime en el paciente fumador.
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. Hematuria por nefropatia médica: no suele tener coagulos, y
puede ir acompafada de cierto grado de proteinuria, asi como
de cilindros eritrocitarios o de hematies dismorficos en el sedi-
mento urinario.

1.2. sindromes en nefrologia

(ENURM, 21-73c), (ENURM, 22.13b)

Sindrome nefrotico (rigura 1.1)

Figura 1.1. Aspectos caracteristicos del sindrome nefrético:
(a) edema palpebral, (b) edema periférico, (c) fovea con la
digitopresion, (d) orina espumosa

Se compone de: proteinuria de mas de 3 g/dia, hipoproteinemia, bajo
volumen circulante efectivo, edemas que van desde edemas maleo-
lares o palpebrales a anasarca, hipogammaglobulinemia con aumento
de infecciones, hipercoagulabilidad con posible trombosis venosa
renal, hiperlipidemia.

Se debe a:

. Alteracién en la barrera de permeabilidad glomerular: lesion de
la membrana basal, depdsitos subendoteliales o subepiteliales,
fusion pedicelar de los podocitos.

. Si la lesion es leve, la proteinuria es selectiva: en los cambios
minimos se pierde albumina casi exclusivamente (la albimina es
la proteina mas pequena).

Se ve en:

. Glomerulonefritis primarias: cambios minimos, esclerosante
focal, membranosa y mesangiocapilar (ENURM, 22-13b).

. Glomerulonefritis secundarias: nefropatia diabética, amiloi-
dosis, crioglobulinemia, lupus (formas no proliferativas o no
agudas).

Sindrome nefritico (ENurm, 21-72¢)

Se compone de: reduccion aguda o subaguda de la funcién renal,
oliguria, hematuria y proteinuria con cilindros hemaéticos, retencion de

[
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agua y sal con hipervolemia, hipertension arterial, edemas, insuficien-
cia cardiaca, edema agudo de pulmon.

Se debe a: la lesion directa o indirecta de la célula endotelial y/o epi-
telial (podocito) del capilar glomerular, con descenso agudo del filtrado
glomerular. Puede deberse a la llegada masiva de inmunocomplejos
del rifidn, a la existencia de anticuerpos antimembrana basal 0 a una
vasculitis del ovillo glomerular.

Se ve en: las glomerulonefritis (GN) primarias proliferativas (postes-
treptocdcicas, agudas postinfecciosas), proliferativas extracapilares, o
en las formas proliferativas asociadas al lupus o a la crioglobulinemia.
En resumen, se ve en las GN proliferativas endocapilares y en las GN
proliferativas extracapilares.

@[ m@%—% _

- El edema del sindrome nefrético es por baja presién oncotica
plasmatica (hipoproteinemia), que permite la fuga de liquido al
intersticio. El edema del sindrome nefritico es por retencion de
agua y sal, que sube la presion hidrostatica, forzando la fuga de
liquido al intersticio.

- En el sindrome nefrotico la aldosterona esta aumentada; en el
sindrome nefritico, suprimida.

Insuficiencia renal aguda (ENURM, 21-71c)

Se compone de: eliminacién de urea y creatinina disminuidas (hipera-
zoemia) en un plazo de dias 0 semanas. Existe una variante conocida
como insuficiencia renal subaguda o rapidamente progresiva, en la
que la ureay la creatinina se elevan en semanas 0 meses (menos de
tres meses).

Se debe a: una reduccion aguda en el filtrado glomerular. Se reco-
nocen tres posibles causas: caida en la presion de filtracion intraglo-
merular (insuficiencia prerrenal), lesién intrinseca del glomérulo o del
tubulo (insuficiencia renal parenquimatosa) y obstruccion del flujo uri-
nario en cualquier punto de su trayecto (insuficiencia renal obstructiva
0 postrenal).

Se ve en:

. Prerrenal: deshidratacion, hipovolemia efectiva, bajo gasto cardiaco.

. Renal establecida o parenquimatosa: necrosis tubular aguda,
lesion del tubulo, lesion del glomérulo, vasculitis agudas, nefritis
intersticial inmunoalérgica.

. Postrenal: uropatia obstructiva (ENURM, 22-62a).

Los distintos tipos de insuficiencia renal aguda se diferencian entre si
segun los parametros analiticos en sangre y orina (véase mas adelante).

La insuficiencia renal es reversible si se corrige la causa. La recupera-
cion de la funcion renal puede tardar entre 7 y 20 dias.



. Oliguria: diuresis en 24 h menor de 500 ml.
. Anuria: ausencia de diuresis.

Insuficiencia renal crénica

Se compone de: elevacion de la urea y la creatinina en meses (méas
de tres meses) 0 afos. Es caracteristico el caracter evolutivo y progre-
sivo de la misma. Al ir avanzando la enfermedad, aumenta el fosforo y
la PTH, desciende el calcio y el hematocrito. Hay tendencia a la acido-
sis metabolica y a la hiperpotasemia.

Se debe a: la pérdida progresiva e irreversible de unidades nefronales. La
pérdida de glomérulos reduce el filtrado glomerular global, al tiempo que
sobrecarga a los glomérulos residuales. La pérdida de las nefronas corres-
pondientes reduce la sintesis de vitamina D, eritropoyetina y bicarbonato,
y aumenta la fibrosis intersticial, reduciendo el tamafio de los rifiones.

La clinica resultante de acumulo de productos toxicos, de la anemia, la
acidosis y la alteracion del metabolismo fosfocélcico se conoce como
“uremia”.

Se ve en: este sindrome es el punto final comin de todas las enferme-
dades renales no agudas, que van lesionando progresivamente el rifdn
desde cualquiera de sus estructuras. Tanto las glomerulonefritis cro-
nicas como las afectaciones vasculares crénicas (hipertension) como
las tubulointersticiales cronicas (pielonefritis cronicas, cistinuria, oxalu-
ria...) acaban llevando a una situacion de insuficiencia renal cronica.

Alteraciones del sedimento

Se compone de: cualquier alteracion renal que, sin modificar necesa-
riamente el filtrado glomerular o la funcién del tubulo, causa alteracio-
nes en el sedimento urinario.

. Hematuria.

. Proteinuria, albuminuria (< 3 g/dia).

. Cilindruria.

3

01. Estudio del paciente con enfermedad renal.

Leucocituria.
Otras alteraciones (descamacion celular, cristaluria, etc.).

Se debe a: multitud de causas.

Hematuria: suele indicar una lesion en el mesangio.
Proteinuria: habitualmente indica una lesion en la barrera de
permeabilidad (membrana basal, podocitos).

Cilindruria: suele producirse cuando se reduce el flujo de orina

y precipitan las proteinas tubulares, formando moldes internos

del tubulo. Si hay corpusculos anormales en la orina se pueden

producir los distintos tipos de cilindros.

- Hialinos: sélo tienen el molde proteinaceo (insuficiencia
prerrenal).

- Granulosos: tienen restos de células tubulares muertas
(necrosis tubular aguda).

- Hematicos: tienen hematies procedentes de un dafio glo-
merular agudo (glomerulonefritis agudas, sindromes nefri-
ticos).

- Leucocitarios: indican presencia de infiltrados leucocita-
rios parenquimatosos (nefritis intersticiales inmunoalérgi-
cas, pielonefritis agudas) (ENURM, 15-67).

Leucocituria: suele indicar una inflamacion o una infeccion de
la via nefrourolégica. La coexistencia de bacteriuria indica infec-
cion.

Oyt & JYUEN]

>
>
>
>
>

ENURM 2022: 13b, 62a
ENURM 2021: 71c¢, 72c, 73c
ENURM 2018: 86

ENURM 2015: 54, 67
ENURM 2010: 83



2.1. Infecciones del tracto urinario
(ENURM, 17-78; 16-29; 16-86)

La infeccion del tracto urinario (ITU) puede clasificarse de varias formas.
Se puede hacer una division anatémica entre las ITU altas (infecciones
renales) y las ITU bajas (cistouretritis, prostatitis).

Asimismo, la clasificacion puede basarse en la asociacion o no de com-
plicaciones. Una ITU no complicada es un cuadro clinico caracterizado
por la presencia de escozor miccional, urgencia y frecuencia, acompa-
fado o no por hematuria terminal, dolor hipogastrico, y mas raramente,
febricula.

Dentro de este grupo se podrian incluir las pielonefritis no compli-
cadas, que se presentan como cuadros febriles con hipersensibilidad
en fosa lumbar, fiebre, nduseas o vomitos, y sin los factores que con-
vierten la ITU en “complicada”, como son: presencia de catéteres,
uropatia obstructiva, reflujo vesicoureteral, anomalias anatémicas,
insuficiencia renal o trasplante renal. La ITU en el varén debe conside-
rarse esencialmente “complicada” de entrada.

La reaparicion de una infeccion tras el tratamiento puede deberse a
reinfeccion o recidiva. El primer término expresa la infeccion nueva
por un germen distinto al inicial, mientras que recidiva indica infeccion
por el mismo germen.

Esta Ultima es mucho mas infrecuente que la reinfeccién y puede estar
ocasionada por litiasis infectiva, prostatitis cronica, fistulas vaginales
0 intestinales, diverticulos vesicales infectados, cuerpos extrafos,
necrosis papilar infectada y otras causas que generan un reservorio
de microorganismos que dificilmente se eliminan con el antibiotico
(ENURM, 13-60; 09-48).

La mayoria de las infecciones en la comunidad estan producidas por
gérmenes gramnegativos, principalmente E. coli responsable del 85%
y, en menor proporcion, Proteus, Klebsiella o Pseudomonas. Entre los
grampositivos, Unicamente el Staphylococcus saprophyticus tiene
relevancia, produciendo el 10-15% de las ITU en mujeres jovenes
(segundo germen mas frecuente en esta poblacion).

El diagnostico de ITU, ademas de la clinica, se define por el cultivo de
orina. Dado que es frecuente el crecimiento de bacterias que han con-
taminado las muestras, se utiliza un criterio estadistico sobre la base
del recuento de colonias del urocultivo, considerando como significa-
tivo clasicamente el crecimiento de méas de 105 colonias por mililitro.

[
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Infeccidn urinaria
y urolitiasis

En determinadas circunstancias, recuentos de colonias menores pue-
den ser suficientes: recuentos de 103 UFC/mI en mujeres sintomati-
cas, mas de 104 en pielonefritis clinicas o en varones, y mas de 102 en
muestras de cateterismos limpios o cualquier recuento, si se recoge
mediante puncion-aspiracion suprapubica. Cifras mayores de 105
UFC/ml pueden igualmente reflejar contaminacion, principalmente si
crecen dos 0 mas especies.

En el adulto, la presencia de piuria (mas de 10 leucocitos/mmd) se rela-
ciona estrechamente con la ITU en presencia de sintomas, no asi en el
nifo, en el que puede acompanar a los cuadros febriles.

Bacteriuria asintomatica (eNurm, 17-56), (ENURM, 21-
50b; 51b; 60c), (ENURM, 22-41c; 55d)

Definida como bacteriuria significativa (105 UFC/ml) en al menos dos
urocultivos con el mismo germen, tomados con una semana de dife-
rencia en ausencia de sintomas. La bacteriuria asintomatica no debe
tratarse salvo en los casos en los que conlleva un riesgo de infeccion
clinica o dafo organico, como ocurre en nifios menores de 5 anos, ten-
gan o no patologia urologica asociada. Asimismo, debe ser tratada en
el embarazo, en pacientes inmunodeprimidos, como profilaxis previa a
una cirugia urolégica y en los casos de bacteriuria por Proteus.

- Proteus es intrinsecamente resistente a las nitrofurantoinas
ya que alcaliniza la orina gracias a su ureasa, y este grupo de
antibioticos Unicamente es Util en medio acido.

En el caso de los pacientes sondados permanentemente, la presen-
cia de bacteriuria asintomatica no es una indicacion de tratamiento y,
actualmente, incluso es dudosa la recomendacion clasica de empleo
profilactico de alglin antibi6tico, previo a la sustitucion del catéter, a
fin de contrarrestar la posible diseminacion hematogena del germen
producida por la manipulacion (las Ultimas guias clinicas ya no lo reco-
miendan).

Si es, sin embargo, indicacion de tratamiento la bacteriuria persistente
a los 3-5 dias de haber retirado una sonda vesical. En aquellos pacien-
tes en los que la sonda no pueda ser retirada, el tratamiento de las
bacteriurias asintomaticas no suele ser efectivo, y puede dar lugar a
seleccion de cepas resistentes. En estos pacientes solo se debe iniciar
tratamiento si presentan alto riesgo de desarrollar bacteriemia o si la
bacteriuria se hace sintomatica (Tabla 2.1).



Menores de 5 afios
Embarazadas
Inmunodeprimidos
Previamente a cirugia urolégica
Bacteriuria por Proteus

Tabla 2.1. Bacteriuria asintomatica: indicaciones de tratamiento

En el resto de los casos, Unicamente con la concurrencia de factores
particulares, se debe tratar la bacteriuria, y siempre sobre la base del
estudio de sensibilidades.

ITU baja en mujeres

Puede realizarse un tratamiento convencional de 7 dias o bien un
curso corto en monodosis 0 en régimen de 3 dias. La ventaja de
éstos es el menor coste econdémico y la menor incidencia de efec-
tos adversos.

Su desventaja es la mayor incidencia de recurrencias tempranas,
al no afectar apenas a los reservorios vaginal e intestinal de uro-
patégenos.

Aun con todo, por las ventajas mencionadas, la pauta preferida actual-
mente es el tratamiento de 3 dias.

Los antibiéticos de eleccion son el cotrimoxazol, las fluoroquinolonas
y la amoxicilina-acido clavulanico, fosfomicina o nitrofurantoina.

En mujeres embarazadas se recomiendan las pautas largas de trata-
miento (7 dias), evitando el uso de sulfamidas al final del embarazo por
el riesgo incrementado de kernicterus, y el empleo de quinolonas por
el dano producido sobre el cartilago de crecimiento fetal. Tampoco se
emplearan pautas cortas en caso de sospecha de pielonefritis, pre-
sencia de célculos o0 anomalias de la via urinaria, o bien infecciones
previas por microorganismos resistentes a los antibioticos (ENURM,
11-53).

ITU recurrente

Aparicion de cuatro o mas episodios al afo. Se puede realizar profi-
laxis con cotrimoxazol o una fluoroquinolona (en funcién de la sensi-
bilidad del germen aislado en el dltimo episodio) en dosis Unica, dias
alternos, durante seis meses. Si tras la retirada se presentaran nuevas
recurrencias, puede reinstaurarse el tratamiento durante periodos
mas prolongados (1-2 afos). Es aconsejable la ingesta abundante de
agua y realizar micciones frecuentes y cumplir una serie de reglas
basicas higiénico-dietéticas.

Si los episodios tienen relacion con el coito, se puede administrar un
comprimido de cotrimoxazol o una quinolona después del mismo. En
mujeres posmenopausicas, el tratamiento con estrégenos tdpicos
vaginales disminuye la frecuencia de infecciones.

fo /A@/Q/ >

- Staphylococcus saprophyticus se ha relacionado con ITU en
mujeres jovenes sexualmente activas.

[
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02. Infeccion urinaria y urolitiasis.

Pielonefritis aguda no complicada (eNurm, 15-67),
(ENURM, 21-60c)

En los casos de gravedad leve-moderada, puede plantearse terapéutica
oral con cotrimoxazol, fluoroquinolonas o betalactamicos. En pacientes
graves u hospitalizados es preciso tratamiento parenteral, y el espectro
de antimicrobianos incluye ampicilina (enterococo), ureidopenicilinas
(Pseudomonas), cefalosporinas de segunda o tercera generacion, e
incluso aminoglucosidos. Nunca se emplearan pautas cortas.

El antibiotico empleado se seleccionara, por supuesto, sobre la
base del cultivo y del antibiograma, y cuando se inicie de forma
empirica, habra que tener en cuenta factores que orienten hacia el
germen causante: mayor incidencia de pseudomonas en personas
diabéticas y pacientes de UVI, estafilococo en adictos a drogas
parenterales, proteus en pacientes con litiasis infectiva, presen-
cia de sondas, catéteres, tratamientos antibidticos previos, etc.
(ENURM, 08-73).

En la evaluacion del paciente con pielonefritis y mala respuesta a tra-
tamiento inicial, es recomendable la realizacion de una ecografia para
descartar obstruccion o litiasis.

ITU en varones

Cualquier ITU en varon debe considerarse como complicada inicial-
mente, ya que hay que asumir que existe afectacion del tejido prostéa-
tico, renal o que existen problemas concomitantes como obstruccion
urinaria, litiasis o malformaciones urolégicas. Por todo ello, el trata-
miento debe ser mas prolongado (minimo una semana), no siendo
adecuados los cursos cortos de tratamiento.

Prostatitis

La infeccion aguda del tejido prostatico se presenta como un cuadro
séptico con afectacion general del paciente, fiebre elevada, sindrome
miccional, artromialgias y dificultad miccional. En el examen rectal,
la prostata aparece muy dolorosa e inflamada. EI germen mas habi-
tual es E. coli. Durante la inflamacion aguda, los antibi6ticos penetran
adecuadamente, pero una vez que ésta cede, la penetracion es mas
pobre. Por ello, se deben utilizar cursos largos de tratamiento (3-4
semanas) para intentar evitar la persistencia de focos que den pie
a una prostatitis cronica. Entre los antimicrobianos empleados, las
fluoroquinolonas son las que mejor difunden al tejido prostatico.

@/f o 6%/ ~

- En pacientes con SIDA, Cryptococcus neoformans puede ser
una causa de prostatitis, ya que se elimina a través de la orina.

La prostatitis cronica bacteriana suele presentarse como molestias per-
ineales o genitales, sintomas irritativos (polaquiuria, tenesmo, escozor)
y episodios de ITU recurrentes causados por el mismo organismo.

En el liquido prostatico se evidencian mas de 10 leucocitos por campo
de gran aumento, y macrofagos que contienen cuerpos ovales grasos.
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El tratamiento debe estar guiado por los cultivos, tanto de orina como
de fluido obtenido por masaje prostatico, y prolongarse entre 4y 16
semanas. Cuando se encuentra a un paciente con datos de prostatitis
crénicay signos inflamatorios en el liquido prostatico, pero sin historia
documentada de ITU y con cultivos negativos, el cuadro se denomina
prostatitis no bacteriana. En ocasiones, el responsable puede ser U.
urealyticum o M. hominis, pudiendo ser tratados estos casos con doxi-
ciclina o eritromicina, sobre esta sospecha.

Se denomina prostatodinia a un cuadro clinico similar donde predomi-
nan las molestias perineales o genitales con cultivos negativos y menos
de 10 leucocitos por campo en el liquido prostatico. Su causa es desco-
nocida y el tratamiento dificil, empleandose actualmente betabloguean-
tes o relajantes musculares como terapia inicial (Tabla 2.2).

Orquiepididimitis

En varones adultos menores de 35 afios es considerada una enfermedad
de transmision sexual (ETS), generalmente causada por C. Trachomatis
y N. Gonorrhoeae. Por encima de los 35 afios, los gérmenes son los
mismos que en las ITUs, es decir, enterobacterias. Los antibiéticos uti-
lizados serian: 1) quinolonas 2) ceftriaxona en dosis Unica i.m. (125.250
mg) més 10 dias de doxiciclina (100 mg/12 h/7 dias) si se sospecha ETS.

2.2. urolitiasis (ENURM, 20-78)
Epidemiologia (ENURM, 17-64)

Son numerosas las sustancias que se han identificado formando parte
de los célculos. Su incidencia varia segun el pais, e incluso segun las
areas geogréficas dentro del mismo pais.

Los célculos de oxalato célcico son los mas frecuentes, con cifras en torno
al 65%, seguidos por los infectivos y acido Urico (alrededor del 15% cada
uno). Fosfato célcico un 5%, y los de cistina con una incidencia baja (1-3%).

La tercera década es la edad media de aparicion, por primera vez, de
la litiasis, con mayor afectacion de varones que mujeres, salvo en los
de cistina, que suelen ser de aparicién mas prematura. Unicamente
los célculos infectivos tienen mayor incidencia en la mujer.
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= Las infecciones urinarias son mas frecuentes en mujeres que
en varones. Por eso los célculos de estruvita también lo son.

La enfermedad litidsica recidiva en el 40% de los casos. Por recidiva se
entiende la aparicion de una nueva litiasis de la misma composicién y
en la misma localizacion, en un intervalo menor de cuatro anos entre
un calculo y otro.

Manifestaciones clinicas y su manejo agudo
El dolor agudo del cdlico renal es la manifestacion mas tipica de la

litiasis renal. El dolor se produce por la sobredistension de la via uri-
naria tras la obstruccion de ésta por el célculo. Es légico, por tanto,

que el calculo deba desplazarse desde su origen calicial para producir
sintomatologia aguda. Ocasionalmente, se observan cuadros de dolor
vago renal en relacion con litiasis caliciales no desplazadas.

El célico renal o crisis renoureteral suele aparecer de forma progresiva
sobre la fosa lumbar afectada, irradiandose por el flanco hacia la ingle
y los genitales (Figura 2.1).

Rx simple de abdomen
con célculo a nivel de L3

Sindrome miccional
Hematuria

Dolor irradiado

El paciente, generalmente, se encuentra afectado con dolor que no
cede con reposo, por lo que cambia de postura continuamente. Puede
acompanfarse de un cortejo vegetativo con nduseas, vomitos y sudora-
cién. Cuando se encuentra en vecindad de la vejiga, o bien dentro de
ésta, puede aparecer un cuadro irritativo, similar al sindrome miccio-
nal con polaquiuria, disuria y tenesmo vesical (ENURM, 14-97).

Los célculos infectivos de estruvita, y en menor medida, los de acido
urico y cistina pueden crecer modelando las cavidades renales (litiasis
coraliforme o “en asta de venado”), manifestandose no como calico,
sino como infecciones urinarias de repeticion, dolor lumbar sordo,
hematuria o incluso insuficiencia renal terminal (Figura 2.2.).




02. Infeccion urinaria y urolitiasis. NF

S o o o Cultivo liquido .
Etiologia Clinica Liquido prostatico prostatico Tratamiento

Prostatitis aguda E. coli Cuadro séptico + + Nunca hacer masaje prostatico ni sondaje | Cotrimoxazol,
fluoroquinolonas
4 semanas

Prostatitis cronica  E. coli Irritativo con + +/- > 10 leucocitos/campo | + Cotrimoxazol,

bacteriana reagudizaciones, sin fluoroquinolonas 6-12

fiebre ni leucocitosis semanas

Prostatitis cronica Ureaplasma Cronicidad, - - > 10 leucocitos/campo | - Doxiciclina

no bacteriana Mycoplasma | empeoramiento

Prostatodinia Desconocida Oscilante - - < 10 leucocitos/campo | - a-bloqueantes

Relajantes musculares

Tabla 2.2. Diagnostico diferencial de las prostatitis

Diagnostico

El andlisis basico de orina muestra, generalmente, hematuria y leu-
cocituria. Una piuria importante apoyaria la posibilidad de infeccién
sobreafiadida, aunque ninguno de estos datos es realmente determi-
nante.

Los cristales de oxalato célcico dihidratado aparecen como bipirami-
des tetragonales al observarlos con lupa binocular. Los de oxalato cal-
cico monohidratado aparecen como cristales alargados que adoptan
forma de empalizada, formando calculos de estructura radiada, con
aspecto compacto y macizo. Las apatitas tienen aspecto microgranu-
lar o esferocitico. El acido Urico aparece bajo la lupa como una desor-
denada aglomeracion de cristales.

La estruvita (o fosfato amonico magnésico) es el componente mas
caracteristico de los célculos producidos por infeccion por gérmenes
urealiticos. Sus cristales tienen formas prismaticas polimorfas, y rara-
mente se observan los cristales “en atald” que pueden hallarse en el
sedimento. La cistina se reconoce facilmente por su aspecto acarame-
lado, formando cristales hexagonales en prismas o laminas.

En teoria, el 90% de los célculos son visibles en una radiografia simple
de abdomen, aunque este porcentaje es considerablemente menor en
las radiografias urgentes sin preparacion intestinal (ENURM, 13-99).

Radiologicamente, la mayoria de los célculos son radioopacos, excep-
tuando los de &cido Urico y algunas otras composiciones infrecuentes
(sulfamidas, xantina, indinavir).

El estudio de imagen se completara mediante otras técnicas diagnos-
ticas.

La ecografia permitira visualizar incluso las litiasis radiotransparentes,
con el inconveniente de no ser vistas aquellas ubicadas en el trayecto
ureteral (salvo las zonas cercanas a la vejiga o al rifidn). También se
podré evaluar el grado de hidronefrosis.

Tratamiento

El manejo agudo del colico renal se basa en el control del dolor.

Para esto, es preciso conseguir una disminucién de la presion dentro
de la via urinaria, lo que puede hacerse, sobre todo, con antiinflama-

torios, que disminuyen el dolor y la diuresis al inhibir la sintesis de
prostaglandinas. En caso de no ser suficiente o estar contraindicados
(insuficiencia renal) pueden usarse opioides.

Asimismo, se pueden usar espasmoliticos, que disminuyen la presion
intraureteral al relajar la pared del uréter.

Existen una serie de situaciones en las que el célico renal se convierte

en una urgencia que precisa de hospitalizacion, y eventualmente, de

manipulacion invasiva:

. Obstruccién grave, principalmente si se acompafa de litiasis
mayor de 10 mm.

. Fiebre elevada (mayor de 38 °C).

. Dolor incontrolable.

. Rifién Gnico.

Asimismo, en pacientes diabéticos, por el mayor riesgo de compli-
caciones, es aconsejable, si no el ingreso, al menos una observacion
estricta.

Una situacion similar ocurre durante el embarazo, donde una dila-
tacion leve de la via urinaria puede considerarse “fisiolégica”, pero
obstrucciones mas importantes o la aparicion de fiebre hacen aconse-
jable la colocacion de un catéter ureteral.
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- ENURM 2022: 41c; 55d
- ENURM 2021: 50b; 51b; 60c
- ENURM 2020: 78

- ENURM 2017: 56, 64, 78
- ENURM 2016: 29, 86

- ENURM 2015: 67

- ENURM 2014: 97

- ENURM 2013: 60, 99

- ENURM 2011: 53

- ENURM 2009: 48

- ENURM 2008: 73
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Disfuncion eréctil

3.1. introduccioén

. Exploracion fisica: encaminada a descartar enfermedad vascu-
lar, enfermedades neuroldgicas, trastornos genitales y endocri-
nopatias. En varones mayores de 50 afios se incluira tacto rectal.

. Determinaciones analiticas: glucemia basal, perfil lipidico, tes-
tosterona total y libre y prolactina. Ademas, es conveniente soli-
citar hemograma, funcion renal y hepatica.

. Pruebas especializadas: Unicamente en ocasiones muy selec-
cionadas.

La disfuncion eréctil (DE) se define como la incapacidad persistente o
recurrente para conseguir o mantener la suficiente rigidez del pene
que permita una relacion sexual satisfactoria. Debe tener una dura-
cién minima de 3 meses.

3.2. prevalencia
3.6. Tratamiento

En Estados Unidos, en un estudio en varones de entre 40y 70 anos, se
estimé que la prevalencia global era del 52%.

Se puede estructurar en tres escalones o etapas, que seran superadas
- - en funcién de fracaso del escalon previo.
3.3. Etiologia
- Farmacos orales
Se puede clasificar en:
. Organica. Causas vasculares (las mas frecuentes 60-80%), heu-
rolégicas (10-20%), hormonales (5-10%) o locales.
. Psicogena.
. Mixta. En la mayoria de los casos de etiologia organica se afiade
un componente psicolégico.
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'«  Citrato de sildenafilo: se considera actualmente como el trata-
: miento farmacoldgico de eleccion en la DE. Hoy en dia existen nue-
| vos farmacos basados en él, como vardenafilo y tadalafilo. Se trata
: de un inhibidor de la fosfodiesterasa tipo 5 (PDE5). Induce la relaja-
: ciéon del masculo liso del cuerpo cavernoso, liberando éxido nitrico
w (NO). EI NO liberado por el endotelio vascular y por las terminaciones
‘ nerviosas no adrenérgicas/no colinérgicas es el principal neurotrans-
: misor de la ereccion. Precisa de deseo sexual y estimulacion previa
! para su efecto. Las contraindicaciones absolutas de sildenafilo son:

: - Administracion concomitante con nitratos o f&rmacos dona-
| dores de Oxido nitrico por el riesgo de hipotension grave
: (dinitrato/mononitrato de isosorbida, molsidomina, nicoran-
: dil, nitroglicerina, nitroprusiato sédico) (ENURM, 08-72).

| - Pacientes en los que esté desaconsejada la actividad
‘ sexual (angina inestable, insuficiencia cardiaca o infarto
: reciente, hace menos de seis meses).

e Apomorfina: agonista dopaminérgico que actlia a nivel central
: sobre el mecanismo de la ereccién. Esta contraindicado en suje-
| tos que tengan desaconsejada la actividad sexual. Segunda linea.
I Terapia intracavernosa: alprostadil (PGE1), mediante inyeccion
: directa en los cuerpos cavernosos. Otros farmacos son la papa-
| verina y la fentolamina. Tercera linea.

L. Cirugia de revascularizacion (venosa, arterial).

: - Protesis de pene.

|

|

|

|

|

|

|

3.4. Factores de riesgo

. Edad: factor independiente.

. Diabetes: es la enfermedad endocrina mas frecuente asociada a
disfuncién eréctil. Significa una probabilidad tres veces superior
de presentar DE. Estan implicados mecanismos vasculares, neu-
ropaticos y disfuncion gonadal.

. Enfermedad cardiovascular: cardiopatia, hipertension arterial,
enfermedad vascular periférica y descenso del colesterol HDL se
han relacionado de manera clara con la disfuncion eréctil.

. Tabaquismo: factor independiente.

. Secundaria a farmacos: aquéllos que causan hiperprolactine-
mia, que disminuyen los niveles de testosterona, psicotropos y
antihipertensivos.

. Secundaria a consumo de drogas: cocaina, heroina, etc.

. Trastornos afectivos: depresion.

3.5. piagnéstico

El diagndstico debe basarse en los siguientes componentes:
. Historia clinica y sexual: investigar los posibles factores de
riesgo implicados.

- ENURM 2008: 72



Las glomerulonefritis (GN) se definen como aquellos procesos de
etiologia inmunitaria en los que hay inflamacion de los glomérulos.

Las glomerulopatias (enfermedades del glomérulo) incluyen enfer-
medades genéticas (sindrome de Alport), metabdlicas (diabetes),
de deposito (amiloidosis) o inmunitarias (glomerulonefritis prima-
rias o secundarias).

Cuando la lesién glomerular es el resultado de una enfermedad
confinada en gran medida al glomérulo, se refiere a glomerulopatia
primaria (glomerulonefritis primaria, si el mecanismo es inmunolé-
gico). Cuando las lesiones glomerulares forman parte de un cuadro
mas general, se habla de glomerulopatia secundaria (glomerulone-
fritis secundaria, si el mecanismo es inmunologico).

Se hace referencia a lesion focal cuando afecta a menos del 50% de los
glomérulos, y difusa, cuando afecta a mas del 50% (Figura 4.1). Lesion
segmentaria es cuando Unicamente un segmento del glomérulo pre-
senta lesiones, y global, cuando el glomérulo entero esté afectado.

1. Lesion segmentaria

(a) Hialinosis esclerosante focal
(glomérulos yuxtamedulares)

Figura 4.1. Lesiones focales, difusas, globales y segmentarias

(b) Nefropatia vascular
(zonas infartadas)

2. Lesion global

04

Lesion glomerular

4.1. clasificacion

En funcién de la evolucién temporal, se puede clasificar las glo-
merulonefritis de la siguiente manera: (Figuras 4.2 y 4.3 y Tabla
4.1).

. GN aguda: GN postinfecciosa (proliferativa endocapilar).
. GN subaguda: GN proliferativa extracapilar tipos I, Il y lll (rapida-
mente progresivas).
. GN crénica:
- No proliferativas:
> GN de cambios minimos (ENURM, 21-77c), (ENURM,
22-13b).
> GN esclerosante segmentaria y focal (ENURM,
21-78c).
> GN membranosa.
- Proliferativas:
> Nefropatia mesangial de IgA.
> GN mesangiocapilar (membranoproliferativa).

(c) Nefropatia por reflujo
(polo superior)

4. Lesiones focales
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GLOMERULONEFRITIS RAPIDAMENTE PROGRESIVA ENFERMEDAD DE CAMBIOS MINIMOS GLOMERULONEFRITIS MEMBRANOSA

Depositos Engrosamiento de MBG

Fusion de pedicelos
’ subepiteliales

Proliferacion extracapilar (semiluna)

Célula epitelial
visceral

Célula epitelial
parietal

Membrana basal

Célula mesangial

Célula endotelial

Matriz mesangial

GLOMERULONEFRITIS

MEMBRANOPROLIFERATIVATIPO |
Proliferativa mesangial

. " . Depdsitos mesangiales
Disrupcién endotelial Interposicion de células
Depdsitos % . mesangiales (“rail de tren”)

N

subendoteliales

Proliferacion
endocapilar

Depositos intramembranosos
(depdsitos densos)

GLOMERULONEFRITIS POSTESTREPTOCOCICA GLOMERULONEFRITIS MEMBRANOPROLIFERATIVATIPO Il

e

Figura 4.2. Histologia de las glomerulonefritis



04. Lesion glomerular.

GLOMERULONEFRITIS
NO HAY DEPOSITOS CON DEPOSITOS, CON DEPOSITOS CIRCULANTES
PERO NO CIRCULANTES

(LO MAS FRECUENTE)

GN bi GN extracapilar
m;:r?irr?‘\olsoS GEFS tipo ll GN ext i
(pauciinmune) edracapliar GNaguda o GN mesangial GN extracapilar
tipoll endocapilar* 9 :
p tipo II*
GN
Goodpasture 19G lineal mesangiocapilar
(si también (contra o membranoproliferativa*
Esclerosis Proliferacion afecta col IV) J .
MO: Nefrosis glomerular EXTRACAPILAR a pulmon) MO: proliferacion
lipoidea (glomérulos Semilunas . ENDOCAPILAR
=4 HLA-DRW2 : ) |
ME: Fusion yuxtamedulares) (> 50%) difusa exudativa Tipol
de podocitos material hialino Microanbg’io.patl’a o lI)F:d:}p;’)slitols . MO: prolif. mesangio
PAS + trombotica X subepi eclg eslg (imagen en “rail de tren”)
membranosa ME Y& st IF:1gG, IgM, C3,Clq
SN elitrins (eelaes ME: dep. SUBENDOTELIALES
IRRP
20% SN . P P
) + hematuria IF: depdsitos subepiteliales Tipo Il
hematuria (>2/3) / S 19Gy C3 Ipo
proteina 30% HTA [FIEEEE 9 .y . MO: engrosamiento de MB
selectiva ME: spikes (espigas) so0:00n (enf.“por depdsitos densos”)
SN (la causa + frec. en adulto) o dep. densos intramembranosos
Trombosis vena renal : (3, G3NEF
Tumores sélidos; Hashimoto; MO: proliferacién MO: proliferacién
Rechazo transplante hepatitis B; AR, LES; HLA DRW3 mesangial difusa extracapilar
J masa renal penicilamina; captopril IF: dep. MESANGIALES SN Semilunas
j SilgA=Berge IF:dep. |
}F:eﬂlfjo 20-30% IR progresiva (il gen |gmi/pcgranu ares
e\;ﬁ_'lna 20-30% remisién esponténea
Atopia
HLA-B12 id
(Hodgkin) Infecctlon estr(fep..grupo A I: hepatitis crénica activa, LLC
::Iutane.a c;_gnnge)a II: lipodistrofia parcial
@ encg =) hemodlisis: anemia intensa RRP
ALCE Acantosis nigricans
protozoos)

30% remisiones
espontaneas

Vasculitis (PAN, Wegener,
Churg-Strauss, vasc. por
hipersensibilidad)

50-60% recidivan p-ANCA
Buena respuesta c-ANCA
a corticoides
20-40% remision
con glucocorticoides.
Raras remisiones
espontaneas
Recidiva en

transplante

SN: sindrome nefrético
SNi: sindrome nefritico

IRRP: insuficiencia renal rapidamente progresiva
GEFS: glomeruloesclerosis focal y segmentaria

IRT: insuficiencia renal terminal
*Cursan con hipocomplementemia

M 1%; peor en adultos
Hipocomplementemia

DM

Anatomia patoldgica Clinica

Asociaciones

Evolucién

Figura 4.3. Glomerulonefritis

transitoria (8 sem).
Tto: diuréticos +
antihipertensivos

Hematuria
macroscopica
recidivante
30% HTA Crioglobulinemia
SN/SNi Infecciones
Colagenosis

Tipo II: > n° de recaidas
peor prondstico

66% IRT; HTA
20% remision espontanea
Recidiva en transplante

- Resp: faringitis/laringitis

« Intest: Ell, Whipple,
espondiloartrop.,
celiaquia.

+ Dérmica:
micosis fungoide,
piodermias
Esfuerzo fisico
BW-35
Cirrosis
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Rapidamente

progresiva

Post-estreptocécica

Cambios
minimos

Membranosa

Membrano-proliferativa

Mesangial

Esclerosis
segmentaria
y focal

MO Proliferacion Proliferacion Engrosamiento de 1y Il proliferacion Proliferacion Esclerosis o
EXTRACAPILAR ENDOCAPILAR MBG (engrosamiento del mesangio y Mesangio hilianosis focal
Il (Progresion rapida) Il Proliferacion de las asas capilares) iiesdoble_amiento de ése%meptalria
~ 50% semnilunas endotelial y la MBG (|ma§en en e glomérulos
mesangial difusa. rail de tren _) yuxtamedulares
Infiltracion por II: engrosamiento
neutrofilos de la MBG por
(exudativa) depositos densos
IF I: lineales. 1IgG y C3 | 1gG y C3 granulares 1gG y C3 granulares 118Gy C3 18G, IgM y C3 IgMy C3
(forma'y tipo II: granulares.IgM II: C3 +18G Si IgA= Berger | granulares
depositos) yC3 Granulares (necesario para |y focales
1Il: no depdsitos DX)
ME Subepiteliales Subepiteliales “Fusiéon de | Subepiteliales (spikes o I: subendoteliales Mesangiales Igual a GNCM
(localizacion (humps o jorobas) podocitos” | espigas que engloban 1I: intramembanosos
depositos) los inmunocomplejos)
Clinica Insuficiencia renal Sindrome nefritico Sindrome nefrético
rapidamente agudo . )
progresiva Nifo (80%)  Adulto (35%) Se debe | Asociado a rasgos Berger da Aveces
Excelente biopsiar Complicacion: | nefriticos variables exclusivamente | proteinuria que
prondstico | trombosis de lavena | (hematuria,...) Tipo Il: hematuria no llega a rango
renal GN de peor prondstico | recidivante nefrético
Asociaciones I: sindrome de Infeccién por Hodgkin DRW3 Por antigenemia Berger: SIDA
Goodpasture (DR2) | estreptococo-A Atopia Carcinomas crénica: infeccion en ADVP
IIl: desembocadura | (latencia 1-2 sem) LES y autoinmunes I: HCA, leucemias resolucion Nefropatias
de muchos Rara vez: LES, Penicilina, sales de II: lipodistrofia, (latencia de por reflujo,
procesos crioglobulinemia, oro, captopril hemodlisis, recidiva | unos dias) obstructiva,
1ll: GN Schonlein-Henoch Infecciones: en el trasplante. C3 NTI crénica,
pauciinmune hepatitis By C, Nef (+) rechazo al
(Wegener, PAN esquistosomiasis, trasplante
microscopica) paludismo, lepra

Tabla 4.1. Diagnostico diferencial clinicopatologico de las GN primaras (ENURM, 17-27)

En funcion del tipo de agresion inmunolégica, hay tres tipos diferentes

de generacién de glomerulonefritis primarias:

. No es posible detectar ningtin depdsito inmunolégico en el

glomérulo:

- Cambios minimos.
- GN esclerosante segmentaria y focal.
- GN extracapilar tipo Ill (pauciinmune).

. Formacion intrarrenal de complejos antigeno-anticuerpo:
- GN extracapilar tipo I, también llamada enfermedad de

Goodpasture.
- GN membranosa.

. Atrapamiento glomerular de inmunocomplejos circulantes

Ag-Ac:

4.2. pronéstico y tratamiento

El pronostico, en general, es desfavorable, principalmente si las semi-

lunas son fibrosas o existe una extensa afectacion glomerular.

El tratamiento debe ser, desde un primer momento, agresivo, con este-

roides e inmunosupresores. La plasmaféresis se utiliza en los casos
graves, principalmente los que asocian hemorragia pulmonar con for-
macién de complejos antigenos-anticuerpo. El 50% de los pacientes
con esta enfermedad han de ser sometidos a didlisis en un plazo de
seis meses desde el inicio de su enfermedad.

- GN endocapilar.

- GN extracapilar tipo II.

- GN membranoproliferativa tipos | y II.

- Nefropatia mesangial IgA.

- GN mesangial I1gG y/o C3.

- GN con depdsitos mesangiales aislados de IgM.

Pyl ESYUENT

- ENURM 2022: 13b; 22¢
- ENURM 2021: 77c; 78c
- ENURM 2017: 27



5.1. Insuficiencia renal aguda
(Figuras 5.1y 5.2)

Definicidon

La insuficiencia renal aguda (IRA) o fracaso renal agudo (FRA) es un
deterioro brusco de la funcién renal. No se ha definido con precision el
tiempo en el que se instaura puesto que depende de la etiologia y de
las caracteristicas del paciente, pero ha sido estimado en dias o0 sema-
nas y no mayor de un mes. Es potencialmente reversible (ENURM,
09-72).

Etiologia

La insuficiencia renal aguda puede obedecer a situaciones que con-
dicionan una reduccion en la perfusion renal (prerrenal), a patologias
que afectan a cada uno de los componentes tisulares: glomérulo,
thbulo o intersticio (parenquimatoso) o a dificultades en la eliminacion
normal de la orina (obstructivo). En los apartados siguientes se ofrece
una descripcion de los mismos.

Q{ we /AV%U

- Datos clinicos de IRA prerrenal: oligoanuria, hipotension arte-
rial con descenso de la presion venosa central (salvo que tenga
insuficiencia cardiaca).

Insuficiencia renal aguda prerrenal

Es la causa mas frecuente de FRA (70%). Si se trata de forma adecuada
y precoz es reversible.

En condiciones normales, un descenso del flujo plasmatico renal (FPR)

no desencadena un FRA debido a que el filtrado glomerular (FG) se

mantiene gracias a la autorregulacion ejercida por angiotensina Il 'y

prostaglandinas. Puede aparecer insuficiencia renal aguda prerrenal

en dos situaciones:

. Cuando el descenso del FPR es lo suficientemente grave
como para que los mecanismos de autorregulacion no lo puedan
compensar:

Hipovolemia.

Descenso del gasto cardiaco.

Situaciones de vasodilatacion sistémica, como el shock
séptico.

Situaciones de vasoconstriccion de la arteriola afe-
rente glomerular.

0

05

Insuficiencia renal

. Cuando se vea alterada la autorregulacion de angiotensina Il
y prostaglandinas. Uso de IECA/ARA2 y AINE.

- En la IRA prerrenal, la orina no tiene Na* ni agua (Na orina
< 20, Osm orina > 500).

En el contexto clinico en el que el paciente se encuentre (deshidratacion,
sepsis, insuficiencia cardiaca, etc.) presentard una IRA oligurica con ele-
vacion en sangre de urea y creatinina y con la presencia de orina muy
concentrada (Na urinario menor de 20 meg/|, EF Na < 1%, osmolaridad
urinaria > 500 Osm/kg H,0).

En la IRA prerrenal es preciso realizar un diagnostico rapido para ins-
taurar el tratamiento lo antes posible. Si no se realiza a tiempo, la IRA
prerrenal puede evolucionar a necrosis tubular aguda. Puesto que en
la mayoria de los casos la causa precisamente es no renal, el Unico
tratamiento eficaz serd el de la causa desencadenante. Ademas, se
realizaran una serie de pautas en funcion de la situacion en la que se
encuentre el paciente:

. Situaciones de deplecién de volumen. Se debe expandir la vole-
mia de forma enérgica, atendiendo a los signos de deshidratacion y
monitorizando cuidadosamente el volumen infundido. Si es posible,
es aconsejable el control de la presion venosa central (con buena
expansion, la presion venosa esta entre 5y 14 cm de agua).

. Situaciones de tercer espacio/estados edematosos. En esta
situacion el paciente tiene una disminucion del volumen intravascular
por mala distribucién del mismo. Se forzara diuresis con furosemida
intravenosa a dosis elevadas (120-240 mg), y después se mantendra
una dosis de mantenimiento hasta la resolucion del cuadro.

. Situaciones de disminucion del gasto cardiaco. EIl manejo del
paciente debe realizarse con farmacos que aumenten la contractili-
dad del miocardio (inotropos positivos). Si el paciente tiene sintomas
congestivos y no responde adecuadamente a los inotropos, puede
anadirse furosemida intravenosa. En estas situaciones, la tnica indi-
cacion de expansion de volumen es cuando el descenso de gasto
cardiaco se debe a un infarto masivo del ventriculo derecho.

Insuficiencia renal aguda parenquimatosa
(necrosis tubular aguda [NTA])

Se encuentra en el 20% de los fracasos renales agudos.
. Lesion directa del tubulo.
- Isquémica. Es la consecuencia de cualquier tipo de FRA
prerrenal que no fue corregido en el tiempo.
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- Toxica. Puede deberse a toxicos enddgenos o exdgenos.
> Endégenos: hemoglobina (hemdlisis), mioglobina
(rabdomidlisis), bilirrubina (colestasis).
> Exégenos: habitualmente son secundarios a farma-
cos. De ellos, los més frecuentes son los contrastes
yodados y los antibioticos, especialmente los amino-
glucosidos. Otros son anestésicos fluorados, AINE o
antineoplasicos.
Existen productos industriales capaces de producir NTA
(disolventes, tetracloruro de carbono, etilenglicol, mercu-
rio, plomo, arsénico).
. Lesion indirecta del tubulo. Es secundaria a lesiones a nivel de
otras estructuras parenquimatosas:
- Glomerular: glomerulonefritis primarias y secundarias.
- Vascular: vasculitis, ateroembolismo, trombosis o infarto
de grandes vasos, CID 0 necrosis cortical.
- Tubulointersticial: nefropatia tubulointersticial
noalérgica.
. Obstruccion intratubular por acido Urico, proteinas de Ben-
ce-Jones o farmacos (indinavir, sulfonamidas).

inmu-

Se reconocen tres estadios en la evolucion natural de una NTA:

. Fase de instauracion. De duracion breve (1-3 dias), es el periodo
en el que la causa esta actuando (toxica o isquémica).

. Fase de mantenimiento. De duracion variable (1-3 semanas).
Dependiendo del agente etiolégico y la gravedad del cuadro, la
expresion clinica también es muy variable, aunque puede desa-
rrollarse de forma asintomatica es la fase mas grave y puede
implicar riesgo vital para el paciente. La NTA puede cursar con
disminucion de la diuresis 0 no. Depende de la gravedad del cua-
dro y de la caida del filtrado glomerular. Habitualmente la NTA
toxica tiende a acompanarse de diuresis conservada y la NTA
isquémica de oliguria. Como consecuencia de la oliguria puede
aparecer sobrecarga de volumen con edemas e incluso edema
agudo de pulmon.
como resultado de disminucion del filtrado glomerular apare-
cerd retencion de productos nitrogenados y signos de uremia.
Como consecuencia de la alteracion en el medio interno, apare-
cera acidosis metabdlica, hiperpotasemia, hiperuricemia e hiper-
magnesemia.

. Fase de resolucion (poliuria ineficaz). Se produce un aumento
de la diuresis por recuperacion parcial de la funcién renal. Sin
embargo, la orina todavia no es capaz de eliminar productos
nitrogenados ni sustancias toxicas, y el tibulo ain no maneja
bien el agua, el sodio y el resto de los iones. Las causas de la
poliuria postfracaso renal son:

- Durante el fracaso renal, las células pierden la sensibilidad
a la ADH (internalizacién de acuaporinas).

- Durante el fracaso renal se acumulan urea y otros osmo-
les, que producen diuresis osmotica al recuperarse el paso
tubular.

- Los tubulos se desobstruyen al regenerarse el epitelio.

En un fracaso renal agudo que no cumpla criterios bioquimicos de pre-
rrenal (Na en orina < 20 mEg/|, EF Na < 1%, osmolaridad en orina > 500
mOsm/kg H,0) es preciso investigar si se trata de un parenquimatoso o
un postrenal (véanse Figuras 5.1y 5.2). El diagndstico diferencial de FRA

prerrenal y parenquimatoso se representa en la Tabla 5.1. El método
diagndstico para diferenciar un FRA parenquimatoso de un FRA obstruc-
tivo es la ecografia renal, donde se visualiza la obstruccion. Una vez des-
cartada, si el fracaso es postrenal, tendré un origen parenquimatoso.

Figura 5.1. Sedimento urinario de cilindros hialinos del FRA
prerrenal y granulosos de la NTA (a) hialino, (b) granuloso

A. Tratamiento

Al igual que en el FRA prerrenal, en la NTA es importante identificar el
agente etioldgico y tratar la enfermedad de base. Posteriormente, se
realizara un manejo sintomatico:

. comenzarad con sueroterapia de forma cuidadosa y monitori-
zando el volumen infundido y su estado de hidratacion. Al igual
que en el FRA prerrenal, mientras que no se mantenga una pre-
sion de perfusion adecuada no sera posible restablecer el fil-
trado glomerular.

. Una vez repuesto el déficit hidrico, si con la medida anterior el
paciente contintia en oligoanuria, se intentara forzar la diuresis con
furosemida intravenosa en bolo, a dosis elevadas (120-240 mg).

. Si por el contrario el FRA se acompana de sobrecarga de volu-
men, es preciso realizar restriccion hidrica y administrar furose-
mida intravenosa.

. La acidosis metabdlica se corregira con bicarbonato sédico si el
bicarbonato plasmaético presenta una cifra inferior a 18 meq/I. La
hiperpotasemia se tratara si la cifra es superior a 6 meq/I.

. Cuando el paciente no responde al tratamiento sintomatico y
comienza a presentar signos clinicos o alteraciones analiticas
que pueden comprometer su vida, es preciso iniciar tratamiento
de soporte con didlisis aguda

Insuficiencia renal aguda postrenal
(ENURM 22-62a), (ENURM 21-71c)

A. Etiopatogenia
Se produce cuando hay una obstruccién brusca de la via urolégica, lo
que provoca un aumento en la presiéon de orina de modo ascendente.

Es causa del 10% de los casos.

La causa mas frecuente es debida a patologia prostatica (hiperplasia,
adenocarcinoma) (ENURM, 14-68).

B. Clinica

El volumen de diuresis es muy variable: puede haber anuria si la obs-
truccion es completa o diuresis normal si es incompleta.
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Figura 5.2. Algoritmo de diagndstico y tratamiento del FRA (VEC: volumen extracelular; NPC: nefrostomia percutanea)

Incluso es frecuente que haya una fase de poliuria cuando se produce
la descompresion: las fluctuaciones amplias en la excrecion diaria de
orina sugieren uropatia obstructiva intermitente.

Es tipico que la orina de estos pacientes presente concentraciones de
sodio y potasio cercanas a las concentraciones plasmaéticas, debido a
que el urotelio actia como membrana semipermeable para la orina
retenida, permitiendo que dichas concentraciones se equilibren con las
plasmaticas.

C. Diagnéstico

La ecografia es la prueba mas util para demostrar la dilatacion de la
via urinaria.

D. Tratamiento

Descompresion precoz de la via urinaria. Si la obstruccion se debe a
patologia prostatica, el tratamiento consistird en sondaje urinario. Si
la obstruccion es supravesical, se realizara tratamiento etioldgico y
colocacién de nefrostomia percutanea en la pelvis renal.

5.2. enfermedad renal crénica

(Tablas 5.1y 5.2)

La enfermedad renal crénica (ERC) es la pérdida gradual y progresiva
de la capacidad renal establecida en mas de tres meses. Se caracte-
riza por una lesion renal, que puede ser:
. Estructural: cuando existen alteraciones detectadas por técni-
cas histologicas o de imagen.
. Funcional: cuando existe alteracion en:
- Eliminacién de los productos de desecho del metabolismo
nitrogenado, por ejemplo, creatinina, urea, acido Urico, etc.

- Regulacion del equilibrio hidroelectrolitico, que origina alte-
raciones del volumen plasmatico, la natremia, 10s niveles
de potasio, calcio, fésforo, magnesio.
- Regulacion del equilibrio acido-base: se produce normal-
mente acidosis con aumento del anién gap.
- La funcién hormonal: el rifdn interviene en:
> Formacion de eritropoyetina (EPO) por las células del
intersticio medular (ENURM, 15-1).

> LaactivaciondelavitaminaD,yaquelasegunda hidroxi-
lacion de la vitamina D ocurre en el tibulo proximal.

> Activaciéon y transmision de sefiales del SRAA (sis-
tema renina-angiotensina-aldosterona).

> La conversion periférica de T4 en T3.

> La degradacion de insulina y cortisol.

- Otras alteraciones: como la pérdida de proteinas y altera-
ciones en el sedimento urinario.

Estadios de la ERC

| Dafo renal con FG normal o aumentado > 90 ml/min

Il Daro renal con FG levemente disminuido 60-89 ml/min

I} FG moderadamente disminuido 30-59 ml/min

\% FG gravemente disminuido 15-29 ml/min

Vv ERC terminal FG < 15 ml/min
Tabla 5.1. Estadios de la ERC

Uremia
A. Digestivo

Es caracteristico el mal sabor de boca y el fetor urémico (mal olor
secundario de la degradacion de la urea en saliva), asi como anorexia
(alteracién urémica que mejora con hemodialisis), las nauseas y los
vOmitos.
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B. Neurolégico

La clinica tipica incluye embotamiento, somnolencia, cansancio, insom-
nio, el sindrome de las piernas inquietas y la neuropatia periférica (alte-
raciones primeramente sensitivas que pueden evolucionar a motoras).

C. Piel

La coloracion caracteristica es cetrina (por anemia y retencion de uro-
cromos), muy frecuentemente los pacientes refieren prurito (secun-
dario a PTH, fésforo y calcificaciones subcutaneas), y cuando las cifras
de urea son muy altas se puede ver la escarcha urémica (polvo fino
resultante tras la evaporacion de un sudor con alta urea).

D. Nutricidn

Actualmente, el sobrepeso es el indice de masa corporal mas fre-
cuente en los pacientes estables con ERC; sin embargo, debido al
estado inflamatorio crénico, la mayoria estan malnutridos, lo que les
predispone a infecciones y enlentece la cicatrizaciéon de las heridas.

E. Respuesta inmunitaria
La ERC origina inmunodeficiencia funcional, con lo que se considera a
estos pacientes inmunodeprimidos, y por ello se incluyen en las cam-
pafnas de vacunacion estacional.

Cardiovasculares

La causa mas frecuente de muerte en ERC es la cardiovascular. Las
alteraciones que se producen son las siguientes (ENURM, 13-70).

A. Hipertensién

Es la complicacion mas frecuente de la ERC. El tratamiento se basara
en control de la volemia (con diuréticos) y la restriccion de sal. El anti-
hipertensivo de eleccion seran los antagonistas del SRAA (se ha de ser
cuidadoso con el uso de inhibidores del SRAA porgue tienen riesgo
de producir hiperpotasemia) ademas de la restriccion de sodio y los
diuréticos.

B. Hipertrofia ventricular izquierda

Es secundaria a la HTA prolongada, la arterioesclerosis y la sobrecarga
de volumen.

C. Insuficiencia cardiaca

La alteracién funcional mas frecuente es la disfuncién diastélica, que
impide tener un manejo adecuado de la sobrecarga de volumeny, por
tanto, tiene mayor tendencia a la insuficiencia cardiaca.

D. Enfermedad coronaria y vascular periférica

Se debe a que tanto las alteraciones del metabolismo calcio-fésforo,

como la hipertension, la hiperhomocisteinemia y los trastornos lipidi-
cos favorecen la arteriosclerosis.

[
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Hematologicas
A. Anemia (ENURM 23-70); (ENURM 22-74b)

La anemia es un dato constante en la ERC, excepto en algunas etiologias

como, por ejemplo, la poliquistosis. Entre las causas de la misma estan:

. Déficit de eritropoyetina (EPO): la anemia de la ERC es habitual-
mente normocitica hormocrémica. Los objetivos de hemoglobina
en estos pacientes estan entre 10-12 mg/dl. Si los niveles son
menores 0 existe sintomatologia se administra EPO-recombinante.

. Alteraciones que origina la hormona paratiroidea (PTH), que
actlla como toxina urémica, bloqueando, entre otros, los recep-
tores de EPO.

. Déficit de hierro: en cuyo caso la anemia seria microcitica
hipocrémica. Su déficit se medira con los niveles de hierro
(rango normal (entre 59-158 microg/dl), ferritina (déficit si <100
microg/l) y el indice de saturacion de transferrina (déficit si es
< 20%). Si existe déficit de alguno de ellos, se administra hierro.

- Déficit de acido folico, vitamina B,, y otros cofactores de la
eritropoyesis.

B. Trastornos de la coagulacién

Por un efecto directo de la uremia, su diagndstico es de exclusion con
otras causas de alteraciones de la coagulacion.

Endocrinas
A. Oseomineral asociada a ERC

Se denomina asi a las alteraciones bioquimicas, esqueléticas y calcifi-
caciones extraesqueléticas secundarias a ERC. Puede cursar con una
o0 la combinacion de las siguientes manifestaciones:

. Anormalidades del calcio, fosforo, hormona paratiroidea y vita-
mina D. Cuando el filtrado glomerular (FG) disminuye por debajo
de 50 ml/min, el fosforo plasmatico aumenta (debido a que no es
filtrado), lo que supone un estimulo que desciende el calcio plasmé-
tico (fomentando su eliminacion renal y su entrada al hueso).

. Alteraciones en el esqueleto. Existen dos tipos de lesiones 6seas:
- Alto remodelado donde la forma mas caracteristica es la

osteitis fibrosa, secundaria al hiperparatiroidismo secunda-

rio, siendo las lesiones radiologicas mas caracteristicas la

resorcion subperiostica (desaparicion de la porcion termi-

nal) de la cara radial de las falanges distales, el craneo en

“sal y pimienta”, quistes 0seos pardos y las vértebras en

"jersey de rughy”.

- Bajo remodelado. Segln la tasa de mineralizacion:

> Si es normal, sera enfermedad 6sea adindmica.

> Si es anormal, es osteomalacia, en la que son
caracteristicas las lineas de Looser por déficit de
vitamina D.

. Calcificaciones cardiovasculares o de otros tejidos blan-
dos. Clasicamente se ha descrito que cuando el producto de las
concentraciones de calcio y fésforo séricos son mayores a 55
existe riesgo de calcificacion metastasica en partes blandas. En
la actualidad este fendmeno parece depender también de otros
factores como el pH plasmatico o los niveles de PTH (Figura 5.3).
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30-50 ml/min  Nicturia. Fundamentalmente en patologias tubulointersticiales

Metabolismo 6seo-mineral: Habitualmente no precisa tratamiento en estadio lll. Se recomienda dieta
hiperparatiroidismo secundario (aumento progresivo de PTH) baja en fosforo y suplementar con 25(0H)-vitamina D si hay deficiencia
Frecuente déficit de 25 hidroxi-vitamina D y descenso lento
de 1,25 dihidroxi-vitamina D

15-29 ml/min = Metabolismo éseo-mineral: - Disminucion de la ingesta de fésforo -> quelantes del fésforo
Insuficiencia de 1,25- dihidroxi-vitamina D - Aportes de calcio: solo si hipocalcemia grave y fosforo controlado
Aumento de PTH > 300 pg/ml - Suplementos de vitamina D o analogos: soélo si fésforo controlado
Hipocalcemia . Calcimiméticos (bloqueantes de la secrecion de PTH)
Hiperfosforemia -> paratiroidectomia
Anemia normocitica-normocrémica - Suplementos de hierro
(a veces microcitica-hipocromica) - Suplementos de vitamina B,,, acido fdlico y otros

EPO humana recombinante

Acidosis metabdlica con anién gap elevado (acimulo de aniones, Aportes de bicarbonato oral para mantener bicarbonato sérico entre 22 y 27

lesion tubular, descenso de atrapaprotones tubulares) mEQ/| (evitar también alcalosis por riesgo de calcificaciones)

< 14 ml/min Signos y sintomas urémicos Manejo sintomatico y si no hay mejoria, inicio de dialisis
Acumulo K* Tratamiento farmacolégico y si no hay respuesta, inicio de diélisis
Retencion H,0 y Na* Diurético de asa y si no hay respuesta, inicio de dialisis

Tabla 5.2. Alteraciones segun el estadio de ERC y tratamiento de las mismas

Figura 5.4. Maquina de hemodialisis

Figura 5.3. Imagen de calcificacion vascular en arteria poplitea

Indicaciones - Hiperpotasemia que no - FG<10%
de hemodialisis responde . FG<15%en
- Sobrecarga de volumen diabéticos

B. Tratamiento Clinica de uremia grave:

- Encefalopatia
- Pericarditis

- Coagulopatia
Acidosis que no
responde

. Conservador (véase Tabla 5.2).
. Didlisis: permite mantener un aclaramiento por encima de 10
ml/min. No restablece las restantes funciones del rifién (Figura

5.4y Tabla 5.3) (ENURM 23-78). Tabla 5.3. Indicaciones de hemodialisis

[
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A

- El tratamiento de la ERC se basa en restringir la ingesta de
sal, evitar la proteinuria y controlar tanto la hipertension arterial
como el metabolismo fosfocélcico.

Degitis & IACN]

ENURM 2023: 70, 78
ENURM 2022: 74b
ENURM 2021:71c
ENURM 2015: 1
ENURM 2014: 68
ENURM 2013: 70
ENURM 2009: 72
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6.1. Indicaciones

Las dos enfermedades que mas cominmente abocan a una insuficien-
cia renal terminal irreversible, tratable mediante un trasplante renal,
son las glomerulonefritis y la diabetes mellitus.

Otras causas importantes son:

. Poliquistosis renal.

. Nefroesclerosis hipertensiva.
. Enfermedad de Alport.

. Nefropatia IgA.

. Lupus eritematoso sistémico.
. Nefroesclerosis.

. Nefritis intersticial.

. Pielonefritis.

. Uropatia obstructiva.

Los mejores receptores son individuos jovenes cuyo fallo renal no se
deba a una enfermedad sistémica que pueda dafar el rifidn trasplan-
tado o causar la muerte por causas extrarrenales. Generalmente, se
suele mantener al receptor en tratamiento con dialisis durante un
cierto tiempo previo al trasplante.

6.2. contraindicaciones

Las contraindicaciones absolutas son las siguientes:
. Infeccion activa.
. Enfermedad maligna que no pueda ser erradicada.
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Trasplante renal

. Abuso de sustancias activo.

. Insuficiencia renal reversible.

. Sospecha de no cumplimiento terapéutico del protocolo inmu-
nosupresor.

. Glomerulonefritis activa.

. Enfermedad psiquiatrica no controlada.

. Expectativa de vida reducida por enfermedad de base del
paciente.

. Presencia de anticuerpos preformados frente a antigenos del
donante.

En referencia a las contraindicaciones relativas del trasplante renal se
debe decir que éstas se han ido modificando a lo largo de los afios, al
mejorar la técnica y los cuidados prequirdrgicos y postquirirgicos. En
muchas ocasiones, el trasplante plantea menos riesgo que una hemo-
didlisis cronica.

Actualmente se consideran contraindicaciones relativas la edad avan-
zada, la oxalosis, la amiloidosis, la enfermedad iliofemoral oclusiva y
las anomalias del tracto urinario inferior.

6.3. complicaciones

Las complicaciones que se pueden presentar son las siguientes
(Tabla 6.1):

. Rechazo (Tabla 6.2).

. Recurrencia de la enfermedad en el rindn trasplantado.

. Complicaciones técnicas. Complicaciones vasculares, hemo-

Complicaciones del trasplante renal

Inmunolégicas:
Rechazo hiperagudo: se evita con la prueba cruzada

Rechazo agudo: fiebre, deterioro de la funcion renal. Méas frecuente en los primeros 6 meses. Puede ser humoral o celular
Glomerulopatia cronica del injerto: disfuncion crénica por rechazo y otros dafios

Vasculares:

Trombosis venosa: dolor en el injerto + hematuria macroscopica en el postoperatorio
Isquemia arterial o dehiscencia de suturas: inestabilidad hemodinédmica, oligoanuria, en el postoperatorio
Estenosis de arteria del injerto: hipertension arterial, deterioro de la funcion renal con IECA. Puede aparecer meses-afios tras el trasplante

Uroldgicas:

Fistula en la via urinaria: salida de la orina por el drenaje en vez de por la sonda vesical en la primera semana
Uropatia obstructiva (estenosis ureteral): deterioro de FG hasta 3 meses tras la cirugia

Infecciosas:
Infecciones oportunistas (paciente inmunodeprimido)

Recidiva de glomerulopatia primaria de base:

Las que recidivan con mayor frecuencia en el postrasplante renal son las glomerulopatias C3, especialmente la enfermedad de los depdsitos densos
La que recidiva mas répido en el postrasplante renal es la GN focal y segmentaria idiopéatica

Efectos adversos de la medicacion inmunosupresora (nefrotoxicidad por tacrolimus, diabetes esteroidea...)

Tabla 6.1. Complicaciones del trasplante renal

o
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Rechazo Inicio Patogenia PA Tratamiento

Hiperagudo Minutos, dias Ac. preformados Trombosis microvascular Nefrectomia del injerto
CID Isquemia o infarto
Act. del complemento PMN en capilares
Dafio endoletelial

Acelerado Dias Celular (+Ac) Vasculitis necrotizante Bolos de esteroides
Respuesta 2.2 a Ag-HLA Ac monoclonales

Agudo Semanas Celular (+Ac) Forma vascular: mediada por Ac Bolos de esteroides (la vascular suele ser resistente)
Infiltrado de linfocitos Forma celular: tubulointersticial Ac monoclonales

Cronico Meses, afos Humoral y celular intima arterial aumentada No hay; control de HTA

Atrofia tubular
Glomerulopatia

Tabla 6.2. Rechazo en el trasplante renal

rragia, hipertension por estenosis de la arteria renal, trombo-
sis venosa, complicaciones del tracto urinario, necrosis tubular

aguda, linfoceles.

Complicaciones no técnicas. Infecciones bacterianas y oportu-
nistas en relacion con la inmunosupresion, hiperglucemias, com-
plicaciones gastrointestinales, hiperparatiroidismo y tumores
(cancer de piel y de labios, carcinoma in situ de cérvix, linfomas
no Hodgkin; guardan relacion con el tratamiento inmunosupre-

sor).

Puede aparecer hipertension debida a enfermedad en los riflones ori-
ginales, como consecuencia de rechazo, por estenosis de la anasto-
mosis de la arteria renal o por toxicidad renal por ciclosporina.

Pyt ESYUENT

- No hay preguntas ENURM representativas




Son enfermedades renales en las que existen anomalias funcionales
e histologicas que afectan a tubulos e intersticio. Tanto clinica como
histolégicamente, hay que distinguir dos formas: aguda y cronica.

El sintoma mas frecuente es la poliuria con nicturia y polidipsia debido
al trastorno de concentracion de la orina (isostenuria). A menudo apa-
rece una acidosis metabolica hiperclorémica asociada a lo anterior. A
menudo aparece una alteracion tubular en la acidificacion de la orina,
pudiéndose dar todos los tipos de acidosis tubular renal. Hay pérdida
de sal por dificultad de reabsorcion de sodio a nivel tubular, siendo por
ello excepcional la hipertension arterial.

La disfuncion del tubulo proximal se manifiesta como defecto selec-
tivo de la reabsorcion, dando lugar a aminoaciduria, glucosuria, fosfa-
turia, uricosuria y bicarbonaturia (acidosis tubular tipo Il o proximal).
En conjunto, estos defectos pueden dar lugar a un sindrome de Fan-
coni.

La proteinuria raramente excede los 2 g/dia. Son proteinas de bajo
peso molecular, incluyendo microglobulina.

Asociado a esto, existe reduccion progresiva del filtrado glomeru-
lar por afectacion del glomérulo y la microcirculacion renal en casi
todos los casos. Cuando la afectacion es cronica, la evolucion es
muy lenta.

Es importante recordar que el dafo tubulointersticial puede dafar el
glomérulo, provocando una hialinosis focal y segmentaria con protei-
nuria en rango nefrotico.

En el sedimento de orina es caracteristica la piuria (no siempre indica
causa infecciosa).

En las formas crénicas es frecuente detectar por ecografia una silueta
renal de un tamafno muy disminuido y con el contorno de la corteza
muy irregular.

7.1. Nefropatia por
hipersensibilidad

La nefropatia por hipersensibilidad puede adoptar distintas formas en

funcion de la estructura renal principalmente afectada:

. Nefritis tubulointersticial inmunoalérgica: es la forma més
frecuente y la méas importante.
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Trastornos
tubulo-intersticiales

. Vasculitis inmunoalérgica: es una vasculitis leucocitocléstica,
con purpura palpable que puede o no afectar al rifion.

. Tubulitis inmunoalérgica con necrosis tubular y fallo renal
agudo, muchas veces indistinguible de la NTA toxica.

Nefritis tubulointersticial aguda
inmunoalérgica

Se trata de una inflamacion aguda del tibulo e intersticio. Su causa

mas frecuente es el uso de determinados farmacos, aunque también

se puede ver en el contexto de enfermedades metabdlicas, inmuno-

l6gicas, neoplasias o infecciones, al igual que el resto de los trastor-

nos intersticiales. Los farmacos mas frecuentemente implicados en su

desarrollo son:

. Antibi6ticos: quinolonas, ampicilina, meticilina, cefalosporinas,
rifampicina.

. AINE.

. Diuréticos.

A. Patogenia

Se produce una reaccion inmunolégica tras la exposicion del farmaco.
El cuadro es dosis-independiente del mismo.

B. Anatomia patolégica

Suele apreciarse:

. Riflones aumentados de tamano.

. Infiltracion intersticial por polimorfonucleares, leucocitos, célu-
las plasmaticas y, muchas veces, por eosindfilos.

. Edema intersticial.

C. Clinica

Se produce un fracaso renal agudo. La hematuria es frecuente y
suele acompafiarse de proteinuria y piuria. Puede ir asociada a la
triada clasica: fiebre, exantema cutaneo y eosinofilia, aunque su
ausencia no excluye el diagnostico. El paciente puede referir dolor
lumbar.

D. Diagnéstico

Es necesario revisar el tratamiento del paciente para identificar el
posible farmaco que ha actuado como agente causal. La eosinofilia
plasmatica y la eosinofiluria en el sedimento aparecen hasta en un
80% de los casos. Puede aparecer elevacion de IgE sérica.
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E. Tratamiento

La primera medida a tomar es la retirada del farmaco puesto que favo-
rece la mejoria del cuadro. El uso de corticoides (0,5-1 mg/ kg/dia)
instaurado precozmente ha demostrado eficacia en el tratamiento.

7.2. Nefropatia por analgésicos
Nefritis intersticial cronica

Es mas frecuente en la mujer. Se asocia a pacientes con historia de
dolores musculares, 6seos o cefalea de larga evolucion con abuso en
la toma de AINE. El dafno renal es dosis-dependiente.Clinicamente,
existe una insuficiencia renal cronica de lenta evolucion de etiologia
intersticial.

Es frecuente la aparicion de necrosis crénica de las papilas. El “signo
del anillo” es patognoménico de necrosis papilar en la pielografia
intravenosa. Representa a la papila radioltcida anulada, rodeada por
el material de contraste radiodenso en el céliz. Caracteristicamente,
existe piuria con cultivos negativos.

Puede asociarse a gastritis o Ulcera (producida por los analgésicos)
y pérdidas heméticas secundarias. Es frecuente la presencia de una
anemia desproporcionada al grado de insuficiencia renal.

Es importante recordar la mayor incidencia de carcinoma de células
transicionales en pelvis o uréter en esta patologia. Por ello, es preciso
realizar citologia (x3) de orina en las revisiones. Se debe insistir en la
retirada del farmaco.

7.3. Nefropatia por acido urico

Existen dos formas diferentes: aguda y cronica.

. Aguda. Se debe a la superproduccion aguda de acido Urico.
Suele producirse en enfermos con procesos linfoproliferativos
0 mieloproliferativos, sobre todo, cuando son tratados con cito-

tdxicos y se debe al aumento de 4cido Urico depositado en los
tubulos. Es una forma de necrosis tubular aguda. Clinicamente,
cursa con oliguria y es frecuente la hematuria. Su prevencion se
realiza con aporte abundante de liquidos, alopurinol y alcalini-
zacion de la orina para evitar que precipite a nivel intratubular.
Si a pesar de estas medidas se desarrolla un fracaso renal agudo
oligurico, se realizard un tratamiento sintomatico como el de
cualquier otro tipo de necrosis tubular aguda. Si no se resuelve
con estas medidas, puede ser necesario el tratamiento con
hemodialisis.

. Croénica (nefropatia intersticial cronica gotosa). En este tipo
de nefropatia hay depdsito de cristales de acido Urico y sales de
urato monosodico en el parénquima renal.

Clinicamente, produce insuficiencia renal de curso lento y, a dife-
rencia del resto de trastornos intersticiales, es muy frecuente
la HTA.

Histologicamente, existe gran fibrosis intersticial e infiltrados de
linfocitos y células gigantes de cuerpo extrafio. Suele haber cam-
bios degenerativos de las arteriolas renales secundarias a la HTA.

7 .4. Nefropatia hipercalcémica

La primera lesion producida por la hipercalcemia es un cambio dege-
nerativo focal de los epitelios renales, fundamentalmente en los
tUbulos colectores, tubulos contorneados distales y asa de Henle. La
necrosis de las células tubulares da lugar a obstruccion de la nefrona,
favoreciendo la precipitacion de sales de calcio y la infeccion. Hay
nefrocalcinosis y gran fibrosis intersticial. Clinicamente, el primer sin-
toma renal de hipercalcemia es la diabetes insipida nefrogénica. Si la
hipercalcemia persiste, induce vasoconstriccion intrarrenal y fracaso
renal hemodindmico intraglomerular.

- No hay preguntas ENURM representativas



8.1. Tromboembolismo
arterial renal

Es el cuadro clinico producido por la obstruccion aguda de una o0 mas
de las arterias renales principales.

Etiologia

. Trombosis de la arteria renal. Suele ser el episodio final de
una estenosis progresiva de la arteria renal por arterioescle-
rosis.

. Embolia en la arteria renal. Procedente, en practicamente el
100% de los casos, de las cavidades cardiacas izquierdas. La
presencia de FA (especialmente en pacientes con hipertension,
diabetes mellitus o con disfuncién de ventriculo izquierdo mode-
rada-grave), la valvulopatia reumatica, la presencia de protesis
valvulares, endocarditis, la dilatacion de la auricula izquierda y la
edad superior a 65 afios son factores de riesgo para la embolia
cardiogénica.

Clinica

Se produce dolor lumbar intenso, que puede semejar un colico renal,
elevacion de LDH (lo mas frecuente) y GOT. Puede haber hipertension
brusca por liberacién de renina desde el territorio isquémico, y fiebre
por la extension del dafo tisular.

En el sedimento puede haber hematuria y proteinuria. El filtrado glo-
merular puede reducirse parcialmente, pero la funcién renal y la diu-
resis se mantienen por el rindn contralateral (excepto que sea bilateral
0 en el paciente monorreno).

La lesion bilateral excepcionalmente se debe a trombosis, y su exis-
tencia debe hacer sospechar una embolia (en un 15-30% de los casos
la embolia puede ser bilateral) o una catastrofe a nivel de aorta abdo-
minal (diseccion adrtica).

Con frecuencia, en la embolia se produce una fragmentacion secunda-
ria del émbolo, con isquemia parcheada mas distal.

Diagnéstico
El tromboembolismo arterial se sospecha ante un cuadro de dolor

lumbar o en flanco, que puede simular un coélico nefritico, y que se
acompanfa de elevacion de LDH (Tabla 8.1).
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Lesiones vasculares
renales

LDH Normal Elevada
Rx abdomen Con frecuencia, Normal
imagenes radioopacas
Ecografia renal Litiasis Normal
Ocasionalmente Ocasionalmente edema
dilatacion renal
Electrocardiograma Anodino Frecuente FA
paroxistica
Ecocardiografia Normal Valvulopatia
mitroadrtica
Antecedentes No Hasta en el 30% de los

de embolismo renal casos

Tabla 8.1. Diagnostico diferencial entre colico nefritico
y embolismo renal

La ecografia-Doppler puede aportar informacion sobre la perfusion
renal, aunque la confirmacion diagndstica requiere la realizacion de
una arteriografia selectiva renal o una angiografia-TC.

Tratamiento

El tratamiento es la eliminacion del trombo o del coagulo mediante
cirugia o fibrindlisis local aunque, en general, se elige este segundo
meétodo por ser menos agresivo. Transcurridas las seis primeras horas,
el resultado funcional es cada vez peor, aunque se han descrito recu-
peraciones con desoclusiones tras varios dias.

8.2. Estenosis de la arteria renal

Suele aparecer en mayores de 50 afios y mas en varones (66%) que en
mujeres (33%). Es frecuente su asociacion con lesion arteriosclerética
a otros niveles: carotidas, coronarias, territorio aortoiliaco y femoro-
popliteo.

Alrededor del 50% de las estenosis arterioscleréticas evoluciona a la
oclusion en 3-4 afnos.

Existen determinadas alternativas diagnosticas:

. Arteriografia. Es el patron de referencia y, ademas, permite
el tratamiento. Sin embargo, no debe realizarse como cri-
bado debido a que es una prueba invasiva y a los riesgos que
presentan los pacientes con deterioro de funcion renal o ate-
roembolia. Unicamente se solicitard con muy alta sospecha
y orientada a una revascularizacion (con angioplastia/stent)
(Figura 8.1).
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Figura 8.1. Arteriografia con estenosis de la arteria renal derecha
(flecha)

. Renograma isotdpico con captopril. Presenta buena sensibilidad
y especificidad. En el rifién hipoperfundido se mantiene la presion
de filtrado a expensas de la vasoconstriccion eferente por angio-
tensina.

Tras el captopril, se produce una alteracion de la funcion del rifién
afectado.

. Eco-Doppler. Aporta datos morfologicos y hemodinamicos de
la onda de pulso (la presencia de altas velocidades en la arteria
renal son sugestivas de estenosis a ese nivel). Permite ver también
repercusion en la perfusion renal. Sin embargo, es una técnica muy
dependiente del observador y de las caracteristicas anatomicas del
paciente.

. Angiografia-TC. Presenta buena sensibilidad pero requiere utiliza-
cion de contrastes yodados y radiacion.

. Angiorresonancia magnética. Proporciona similar resolucién
que la anterior, aunque también requiere la utilizacion de contraste
(gadolinio) contraindicado en la insuficiencia renal.

El objetivo del tratamiento es triple:

. Proteccion de la funcién renal.

. Enlentecimiento de la progresion del dafio renal.
. Control de la tension arterial.

Existen dos opciones de tratamiento: la revascularizacion y el trata-

miento farmacolégico.

. Revascularizacion. Es la Unica forma de solucionar la estenosis.
La decision de revascularizacion o tratamiento médico depen-
derd de la repercusion clinica de la estenosis. Las principales
indicaciones de revascularizacion son las siguientes:

- HTA grave o resistente a tratamiento con IECA 0 ARA2. Dete-
rioro grave de FG tras inicio de IECA o ARA2 (caida de FG
> 50% 0 Cr x2).

- Episodios recurrentes de edema agudo de pulmén.

- Estenosis mayor del 70% bilateral o en paciente mono-
rreno.

Las técnicas de revascularizacion son:
. Angioplastia intraluminal percutanea: tiene un 35% de rees-

tenosis en las lesiones arterioscleréticas y algo menos en la
fibrodisplasia. La respuesta es siempre peor si esta afectado el
ostium en la aorta. En tal caso, la cirugia es electiva. La coloca-
cién de endoprétesis disminuye las reestenosis, por lo que es el
método mas usado (Figura 8.2).

Figura 8.2. Angioplastia: dilatacion con balén

Cirugia: existen diversas técnicas disponibles. Los resultados
son excelentes, con curacién en el 90-96% de los casos. No hay
grandes estudios comparativos, aunque habitualmente so6lo se
usa si la revascularizacion percutanea ha fallado o se va a reali-
zar cirugia adrtica (Figura 8.3).

Figura 8.3. Angiografia: colocacion de stent (flechas)

Tratamiento hipotensor. El tratamiento médico aislado, sin
revascularizacion, sélo debe utilizarse si la estenosis es inferior
al 60%, no hay evidencia de progresion de la IR, la TA se controla
bien o la revascularizacion es imposible o de muy alto riesgo.

En lo relativo a los farmacos, los IECA/ARA Il estan contraindicados
si hay estenosis bilateral, unilateral sobre rifién Unico funcionante,
0 si existe insuficiencia renal aguda de repeticion con su uso.



8.3. Enfermedad ateroembolica o
embolia de colesterol

Iu

Aunque el término “embolia de colesterol” evoca el cuadro de emho-
lismo renal de origen cardiogénico, la ateroembolia no se parece en
nada a dicha entidad y clinicamente esta mas proxima a las vasculitis
que al tromboembolismo renal.

La ateroembolia es una enfermedad sistémica producida por la rotura
de una placa de ateroma habitualmente a nivel de la aorta ascen-
dente, el cayado o la aorta descendente, con formacién de un espray
de colesterol (microgotas de grasa dispersas en la sangre) que se dis-
tribuye en una o mas regiones del cuerpo.

Etiologia y epidemiologia

Es mas frecuente en los varones mayores de 60 afnos, con hiper-
tension, obesidad y enfermedad arteriosclerotica grave (historia de
ACVA, IAM, claudicacion intermitente). Generalmente, se produce
tras manipulaciones vasculares (cirugia cardiaca, adrtica o catete-
rismos) o en relacion con el uso de anticoagulantes orales cronicos
o tromboliticos.

Patologia

Las gotas microscépicas de colesterol viajan desde la placa de ate-
roma rota hasta quedar enclavadas (ateroembolia) a nivel de pequenas
arteriolas o capilares distales. A nivel renal, se localizan tipicamente
en las arterias arcuatas, interlobulares y en los vasos de diametro
de 150-200 micras, en los que son visibles los cristales de colesterol.
Estos cristales provocan granulomas por reaccion a cuerpo extrafo
con células gigantes, polimorfonucleares y eosinofilos.

Clinica

Las manifestaciones clinicas de la ateroembolia dependen de los 6rga-

nos y tejidos afectados.

. Manifestaciones extrarrenales. Los émbolos de colesterol
pueden localizarse, ademas de en el rifidn, en el SNC, retina,
bazo, pancreas, higado, estdbmago, intestino, glandulas suprarre-
nales, tiroides, vesicula, vejiga, miocardio, testiculos y piel.

- La afectacion extrarrenal mas frecuente es la cutanea (> 50%
de los casos) y tiende a afectar a los dedos de manos y pies,
donde puede verse:
> Livedo reticularis: 49%.
> Gangrena: 35%.
> Cianosis acra: 28%.
> Necrosis cutanea y ulceracion: 17%.
> Noédulos cutaneos (granulomas de células gigantes

alrededor de los émbolos de colesterol): 10%.
> Purpura distal y hemorragias cutaneas en astilla: 9%.
Es frecuente que dichas lesiones ocurran en presencia de
pulsos distales conservados.

- En el fondo de ojo, son tipicos los émbolos de colesterol
(amarillos) enclavados en la bifurcacion de arteriolas (pla-
cas de Hollenhorst).

08. Lesiones vasculares renales. NF

- A nivel gastrointestinal, la enfermedad ateroembolica
causa anorexia, nausea, vomito, dolor abdominal vago,
pancreatitis con elevacion de amilasa, infartos esplénicos
dolorosos, isquemia e infartos intestinales. Pueden llegar a
presentar sangrado digestivo.

. Manifestaciones renales. La afectacion varia desde una insu-
ficiencia renal leve a una insuficiencia renal rapidamente pro-
gresiva.

La pérdida de funcion renal es progresiva y asintomatica. El

dolor local y la hematuria son raros. Suele haber proteinuria. El

paciente con ateroembolia suele tener hipercolesterolemia e

hipertension.

Diagnostico

Las claves para el diagnostico de ateroembolia son:
. Sospecha clinica:
- Arteriosclerosis grave (antecedentes de IAM, ACVA, clau-
dicacion).
- Cateterismo previo reciente.
- Uso de anticoagulantes o fibrindlisis.
- Edad superior a 50 afnos.
Cuando tras un cateterismo con uso de contraste se produce un
fallo renal, hay que diferenciar entre enfermedad ateroembdlica
renal y nefrotoxicidad por contraste (Tabla 8.2).

‘ r\:)%frr ?:?r:(tigg?ed ‘ Ateroembolia renal
Inicio Alos 3 0 4 dias Alas 12 0 14 horas
Recuperacion Entre 7-10 dias Fallo progresivo
Eosinofilia Ausente Presente
Complemento Normal Bajo
LDH, CPK, amilasa Normales Suelen elevarse
Piel Normal Livedo, purpura,

necrosis distal

Retina Normal Embolos de colesterol
Estado general Normal Malestar general

Tabla 11. Diagnostico diferencial entre nefrotoxicidad por
contrastey ateroembolia renal

. Datos de exploracion:

- Manifestaciones cutaneas y oculares: es diagnostica la
evidencia de émbolos de colesterol en el fondo de ojo.

. Datos de laboratorio:

- Elevacion de la velocidad de sedimentacion.
- Leucocitosis y trombocitopenia.

- Eosinofilia y eosinofiluria.

- Hipocomplementemia.

- Proteinuria.

. Biopsia de las lesiones cutaneas o del musculo: se puede
observar cristales de colesterol rodeados de granulomas de
cuerpo extrafio. Con la fijacion histoldgica, el cristal de colesterol
puede desaparecer, siendo visible Unicamente el molde dejado
por el mismo en el tejido.
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Tratamiento

El tratamiento mas efectivo es su prevencion con modificacion de los
factores de riesgo e hipolipemiantes. Una vez establecida la ateroembo-
lia, el tratamiento es Unicamente de soporte. Debe evitarse el tabaco y
corregirse la dislipemiay la hipertension arterial. Si es posible, es conve-
niente continuar el tratamiento anticoagulante oral o sustituirlo por una
pauta de heparina de bajo peso molecular intermitente.

Placas de Hollenhorst
Amaurosis fugax

Livedo reticularis
Necrosis de los pulpejos

\ ) de los dedos, pero
\ pulsos periféricos
kj conservados
Ateroembolia renal
FRA A

#*
Exploracién

endovascular

en PL con placas
de ateroma

Eosinofilia &%

Figura 8.4. Ateroembolia de colesterol

8.4. Trombosis venosa renal
Etiologia

La trombosis de la vena renal es poco habitual en el adulto y algo mas
frecuente en el nifo.
. Sindromes de hipercoagulabilidad:
- Sindrome nefrético (pérdida renal de antitrombina).
- lleocolitis (frecuente en ninos).
- Anticonceptivos orales.
- Sindrome antifosfolipido.
- Ccomplicaciones obstétricas.
. Trombosis venosa renal asociada a trombosis primaria de
cava:
- Neoplasias retroperitoneales.
- Esclerosis retroperitoneal.
. Trombosis venosa renal por afectacion directa de la vena
renal:
- Adenocarcinoma renal.
- Tumores de cola de pancreas, pseudoquistes pancreaticos.
- Tumores gastricos.
- Traumatismo directo (cinturdn de seguridad).

Clinica
La trombosis de la vena renal provoca un aumento retrogrado de la

presion venosa que provoca una trombosis renal y, finalmente, un des-
censo en el flujo y filtrado renal.

La clinica depende de la velocidad de instauracion del cuadro, siendo
tanto mas llamativa cuanto mas aguda sea la trombosis. En los nifos
pequefios hay descenso brusco de la funcion renal, fiebre, escalofrios,
dolor lumbar, aumento del tamafio renal, leucocitosis y hematuria.
Puede haber trombocitopenia.

Do

- La trombosis venosa renal se ocasiona en pacientes con hi-
percoagulabilidad, y produce un sindrome nefrético en aquellos
pacientes con otras causas de trombosis de la vena renal, a dife-
rencia del embolismo arterial, en que no es habitual encontrarlo.

En jovenes y adultos aparece deterioro subagudo de la funcion renal
con proteinuria, a menudo en rango nefrotico y hematuria macrosco-
pica.

En ancianos puede ser méas gradual y manifestarse s6lo por las com-
plicaciones emboligenas de la trombosis.

La principal complicacion es la progresion de la trombosis venosa
hacia la cava, con trombosis de la misma o con suelta de émbolos en
la circulacién venosa que acaban condicionando tromboembolismos
pulmonares de repeticion. Un signo interesante se produce durante
la trombosis venosa renal izquierda. Dicha vena recoge el drenaje
venoso de los plexos gonadales periuretrales y puede producir vari-
cosidades de los mismos, visibles en una urografia intravenosa por
muescas en el uréter y varicocele del testiculo izquierdo, como resul-
tado del establecimiento de circulaciones colaterales.

Diagnostico

Para el diagnostico es util la ecografia-Doppler y la angiografia-TC/
angiografia-RM, estas Ultimas con mejor resolucion. La RM tiene la
ventaja de no necesitar contrastes yodados, con el riesgo de nefro-
toxicidad que presentan. Los rifones estan aumentados de tamano,
con adelgazamiento de los cuellos por el edema.

Tratamiento

El tratamiento de eleccién es la anticoagulacion. En caso de trom-
boembolismos de repeticion, puede ser necesario colocar un filtro en
la cava inferior por via percutanea desde la vena yugular.

QK C ,,_//,g%p/ _

- La trombosis de la vena renal se anticoagula, mientras que
en el tromboembolismo arterial se puede eliminar el trombo o
coagulo.

- No hay preguntas ENURM representativas



9.1. Hiperplasia prostatica benigna
(ENURM, 20-94)

La hiperplasia prostatica benigna (HPB) afecta en mayor o menor
grado a la gran mayoria de los varones a partir de la quinta década de
la vida, alcanzando el 80-95% de la poblacién masculina de 80 afios
(Figura 9.1).

Zona de transicion

Zona periféric

Zona central

Glandulas

Lébulo anterior suburetrales

Conductos
eyaculadores

Lébulo
lateral

T

. A b
\ Lébulo posterior

Figura 9.1. Curvas de impedanciometria

La prostata se divide clasicamente en cinco lébulos (anterior, medio,
posterior y dos laterales); aunque éstos Unicamente se encuentran
como tales en la edad fetal. En el adulto se puede interpretar la ana-
tomia de la prostata dividida en dos partes: una zona periférica, donde
se origina principalmente el carcinoma, y una zona periuretral o tran-
sicional, de la que procede la HPB.

La HPB estd compuesta de una proliferacion variable de elementos
glandulares, musculares y del estroma, que en su crecimiento compri-
men la prostata periférica, formando la llamada capsula quirdrgica. Su
etiopatogenia no esta clara; aunque el estimulo androgénico a través
de su forma activa, la dihidrotestosterona, es fundamental, su papel
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exacto no ha sido determinado. Las teorias mas recientes abogan por
un desequilibrio hormonal de estrégenos/andrégenos, o por la exis-
tencia de factores de crecimiento prostaticos con un papel permisivo
del ambiente hormonal.

No existe evidencia de asociacion entre HPB y carcinoma prostatico.
Diagnostico

El crecimiento prostatico generalmente se produce hacia la uretra,
ocasionando obstruccion de ésta y dificultando el vaciamiento vesi-
cal. Esto no se manifiesta inmediatamente, sino que, generalmente, el
proceso pasa por una serie de etapas que incluyen una fase de com-
pensacion, una fase clinica y una de descompensacion.

1. Fase de compensacion: el crecimiento prostatico ocasiona un
aumento de la presion uretral durante el vacado que es com-
pensado por una mayor actividad contractil del detrusor que se
hipertrofia, encontrando presiones vesicales mas elevadas. En
esta fase la clinica puede ser minima o inexistente.

2. Fase clinica: la elongacion de las fibras musculares por encima
de un limite condiciona perdida de capacidad contractil. En
este momento aparece retraso del inicio de la miccion, dismi-
nucién del calibre y de la fuerza del chorro miccional y alarga-
miento del vaciado (en conjunto se llama sindrome prostatico).
El vaciado suele ser incompleto dando lugar a un residuo post-
miccional.

3. Fase de descompensacion: se produce un vencimiento del
detrusor vesical, que es incapaz de vencer la presion uretral,
aumentando la sintomatologia anterior y pudiendo presentarse
retencion urinaria. Ocasionalmente puede aparecer dilatacion
ureteral bilateral con deterioro de la funcion renal. Esto se debe
a uropatia obstructiva infravesical con pérdida del mecanismo
antirreflujo.

En la evaluacion del sindrome prostatico, el tacto rectal continta
siendo la exploracion fundamental, sobre todo para diferenciarlo del
carcinoma, ya que no es infrecuente que ambas entidades coexistan.
La clinica es lo mas importante para valorar la indicacion de trata-
miento de la HPB, ya que no existe correlacion entre el tamafno pros-
tatico y el grado de obstruccion. Cualquier zona sospechosa al tacto
debe ser biopsiada.

La medicion del flujo maximo miccional es también importante,
considerandose normal cuando es mayor de 15 ml/s y claramente
patolégico si es menor de 10 ml/s. El estudio puede completarse
con una ecografia que permita evaluar si existe afectacion del
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tracto urinario superior, residuo posmiccional, litiasis vesical u otra
patologia asociada (Figura 9.2). El uso del PSA en la HPB Unica-
mente esta indicado para descartar la presencia de carcinoma en
la préstata, ya que no sirve para diagnosticar HPB, aunque recien-
temente ha demostrado ser el mejor predictor de la historia natural
de la enfermedad. Es decir, que mayores niveles de PSA en HPB
diagnosticada probablemente se correlacionardn con mayores
volimenes prostaticos y con méas posibilidades de complicaciéon
derivadas de la HPB.

Figura 9.2. Ecografia de hiperplasia prostatica con crecimiento
del I6bulo medio intravesical

Dentro de las posibilidades terapéuticas, la cirugia continta siendo
el Unico tratamiento definitivo para la HPB. Esta puede ser endosco-
pica (RTUp: reseccion transuretral prostatica) o abierta (adenomec-
tomia prostatica), dependiendo del tamafo del adenoma. En el 10%
de las piezas obtenidas se encontraran focos de adenocarcinoma
incidental.

Se debe tener en cuenta que en la cirugia de la HPB no se extirpa
la capsula quirurgica, que esta constituida por las glandulas prosta-
ticas periféricas comprimidas por el adenoma, y es el principal ori-
gen del carcinoma prostéatico, por lo que la intervencién quirtrgica
no protege del desarrollo de este proceso.

Los tratamientos no quirtrgicos incluyen una variedad de fitotera-
pias, poco efectivas si se valoran con parametros objetivos, inhibi-
dores de la 5 alfa-reductasa (finasterida, dutasterida) que reducen
el tamano prostatico, antagonistas alfa-adrenérgicos (alfuzosina,
prazosina, doxazosina, terazosina, tamsulosina, etc.) que relajan la
musculatura del cuello vesical y uretra. Hasta ahora, estos farma-
cos se han estado utilizando en forma de escalera terapéutica, pero
la aparicién del estudio COMBAT parece indicar que en pacientes
con sintomatologia a partir de moderada, y con volimenes prosta-
ticos por encima de 30-40 cm3 se debe realizar terapia combinada
de inicio.

QK// r?/\%,

- La finasterida también es Util para la alopecia androgénica,
donde se emplea en dosis mucho menores.

Como inconvenientes principales de los inhibidores de la 5 alfa-re-
ductasa, se encuentran: impotencia, reduccion del PSA en torno
al 50% (dificultando el diagndstico del carcinoma, si lo hubiese) y
que tarda una media de cuatro meses en hacer efecto.

De los alfablogueantes, el inconveniente principal es la hipotensién. En
cuanto a las indicaciones de tratamiento quirurgico, globalmente, s6lo
un 10% de los pacientes prostaticos precisara cirugia. La intensidad
de las manifestaciones clinicas subjetivas y la mala respuesta al tra-
tamiento médico pueden constituir la indicacion para la intervencion.

Entre las causas “objetivas” que suponen indicacion absoluta de trata-

miento quirdrgico se encuentran:

. Retencion urinaria reiterada.

. Hidronefrosis retrograda (lesion del parénquima renal por obs-
truccion infravesical).

. Infeccion urinaria de repeticion.

. Litiasis vesical.

. Hematuria de repeticion.

9.2. carcinoma prostatico

El adenocarcinoma prostatico es el tumor maligno mas frecuente del
aparato genitourinario masculino y el segundo en frecuencia general,
después del pulmonar. Sin embargo, si se incluyesen los carcinomas
incidentales y los encontrados en autopsia, supera al pulmonar en
prevalencia. La hormonodependencia del cancer prostatico parece
indicar el papel de los androgenos en su etiologia o patogenia. La rela-
cion de factores genéticos, ambientales o infecciosos no ha quedado
suficientemente establecida. El 95% de los carcinomas prostaticos
son adenocarcinomas originados en la zona periférica de la prostata.
Los carcinomas ductales se originan en los conductos prostaticos en
lugar de los acinos, e histolégicamente pueden corresponder a car-
cinomas transicionales, escamosos, endometrioides o mixtos. Mas
raros son los carcinosarcomas (menos del 1%).

El adenocarcinoma prostatico, con frecuencia, es multifocal y presenta
poblaciones en distinto grado de diferenciacion. En esta heterogenei-
dad se basa la clasificacion de Gleason, que asigna una puntuacion de
1 a5, segln el patron histolégico de cada una de las dos poblaciones
mas representativas de la masa, sumando ambas puntuaciones para
obtener un resultado final de 2 a 10. Esta escala de Gleason se corres-
ponde con el pronoéstico de la enfermedad, independientemente del
estadio. Para la estadificacion se emplea principalmente la clasifica-
cion TNM (Figura 9.3 y

El carcinoma prostatico es una enfermedad mas frecuente en ancia-
nos, y la mayoria de ellos se diagnostica por encima de los 60 afos.



Clinicamente, puede producir sintomas obstructivos del tracto uri-
nario inferior superponibles a los de la HPB. A éstos puede anadirse
la hematuria. El 25% de los pacientes que refieren retencion urinaria
aguda presentan un carcinoma prostéatico. Aproximadamente, un 25%
de los pacientes presentan metastasis en el momento del diagnostico;
éstas pueden producir manifestaciones como dolor 6seo, compresion
medular, mieloptisis o coagulopatia. Afortunadamente, estos casos
se encuentran en claro descenso gracias a la incorporacion del PSA
(prostate-specific antigen-antigeno prostatico especifico), facilitando
el diagnostico de la enfermedad en estadios tempranos y comun-
mente asintomaticos.

T: define el tumor

T1: tumor inaparente clinicamente (no palpable ni visible por técnicas

de imagen):

- T1a: hallado incidentalmente. Afectacion menor del 5% del tejido
resecado

- T1b: hallado incidentalmente. Afectacién mayor del 5% del tejido
resecado

- T1c: Tumor identificado por puncién-biopsia por aumento del PSA

T2: tumor confinado a la préstata (incluye la invasion de la capsula

prostatica sin exteriorizacion del tumor hacia el tejido adiposo

periprostatico):

- T2a: menos del 50% de un I6bulo

- T2b: mas del 50% de un I6bulo

- T2c: dos l6bulos

T3: extension del tumor por fuera de la capsula:

- T3a: extension transcapsular (sea unilateral o bilateral)

- T3b:invasion de la(s) vesicula(s) seminal(es)

T4: tumor fijo o invade 6rganos adyacentes distintos: a las vesiculas

seminales (cuello vesical, esfinter externo, recto, musculo elevador o

pared pelviana)

N: define la afectacion ganglionar

NX: no se pueden estudiar los ganglios regionales
NO: no metastasis ganglionares
N1: metastasis a ganglios regionales

M: define las metastasis

MO: no metastasis

M1: metastasis a distancia

- M1a: ganglios linfaticos no regionales
- M1b: hueso

- M1c: otras localizaciones

Tabla 9.1. Estadificacion del carcinoma de prostata

Diagnaéstico
A. Tacto rectal

Continua siendo el método fundamental de cribado. Son accesi-
bles al tacto rectal todos los estadios excepto el T1, que por defi-
nicién es un hallazgo. Caracteristicamente, el carcinoma es duro,
nodular e irregular. En general, se aconseja un tacto rectal y un
PSA anual a todos los varones por encima de 50 afios aunque, de
momento, la OMS no aconseja la realizacion de cribado poblacio-
nal sistematico.

B. Marcadores tumorales

Se dispone fundamentalmente de dos marcadores tumorales.
La fosfatasa acida prostatica (FAP) se emplea en clinica desde hace
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décadas, es un marcador especifico, pero su elevacion suele indicar
extension extraprostatica, por lo que no resulta Util en el diagnostico
precoz.

El antigeno prostéatico especifico (PSA) es realmente un marcador de
tejido prostatico cuyos niveles suelen encontrarse mas elevados en el
cancer, pero es inespecifico y también estan elevados a consecuencia
de patologia benigna (infecciones, sondajes, HPB, etc.).

Por este motivo se ha intentado aumentar su especificidad para
cancer con otros pardmetros (densidad de PSA, indice PSA/edad,
velocidad de cambio del PSA, PSA libre), aunque aliin no ha quedado
establecida la ventaja de estos sobre el PSA aislado.

. Si el PSA es menor de 4 ng/ml, es poco probable que se encuen-
tre un cancer de prostata.

. Si es mayor de 10, las probabilidades aumentan, lo que aconse-
jaria una biopsia de prostata ecodirigida.

. Si esta entre 4 y 10, se pueden utilizar los parametros antes
mencionados para valorar la necesidad de biopsia.

C. Pruebas de imagen

La ecografia transrectal (ETR) es el método de imagen maés util
para la estadificacion local, pudiendo ofrecer informacion impor-
tante sobre la afectacion capsular, de vesiculas seminales, cuello
vesical o0 recto. Aunque no existe un patron caracteristico, suele
aparecer como nédulos hipoecogénicos. La ecografia transrectal
ofrece, ademas, la posibilidad de dirigir la biopsia hacia las zonas
sospechosas.

La ecografia abdominal no tiene gran valor en la deteccion del carci-
noma prostatico. La TC y la RM tienen su principal papel en la esta-
dificacion ganglionar y la valoracion de metastasis a distancia. Las
primeras metastasis deben buscarse a nivel de los ganglios linfaticos
de las cadenas obturatrices e iliacas.

D. Gammagrafia ésea

Se utiliza para la deteccion de metastasis Oseas (Figura 9.4), tiene
mayor sensibilidad que la radiologia convencional y debe realizarse
en todo paciente en quien se sospeche metéastasis (Gleason > 8, PSA
> 20).

Antes de plantearse el tratamiento curativo, en ciertos pacientes
con altas probabilidades de encontrarse el cancer extendido, se
debe efectuar una gammagrafia previa para confirmar la no exis-
tencia de metastasis 6seas 0 una TC para descartar metastasis
ganglionares.

Dol

- Las metastasis del cancer de prostata son osteoblasticas, es
decir, forman hueso (se ven mejor en la radiografia simple, no en
la gammagrafia).
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T: tumor primario clinica TN

T2a

T2b
TX NO puede evaluar el tumor

TO No existen signos de tumor primario

<5%

T1 Tumor no evidente clinicamente, no palpable

ni visible mediante técnicas de imagen:

- T1a Extensién menor o igual al 5% del tejido
resecado

- T1b Extensiéon mayor del 5% del tejido
resecado

- T1c Tumor identificado mediante puncién
bidpsica (consecuencia de un PSA elevado)

- T2c Dos l6bulos

T4

T4 Tumor fijo o que invade estructuras adyacentes diferentes a las vesiculas seminales NX

Figura 9.3. Estadificacion del adenocarcinoma de prostata

Metdstasis osteoblasticas

Figura 9.4. Radiografia de columna. Metastasis osteoblasticas

E. Biopsia prostdtica

Debe realizarse para la confirmacion del diagnostico. Puede efectuarse
via transrectal o transperineal, guiada por el tacto rectal o bien guiada
por la ecografia transrectal, o que afiade efectividad a la prueba. La

T2 Tumor limitado a la préstatao ala
capsula, sin sobrepasarla:
- T2a Menos del 50% de un l6bulo
- T2b Mas del 50% de un I6bulo

T3 Tumor que se extiende a través de la
capsula prostatica:
- T3a Extension extracapsular (unilateral
o bilateral)
- T3b Tumor invade la vesicula seminal

N: ganglios linfaticos regionales

- 1
No se pueden evaluar los ganglios linfaticos regionales
NO  No hay metastasis ganglionares regionales
N1 Metastasis en ganglios linfaticos regionales

realizacion de la biopsia esta indicada siempre que exista una anoma-
lia del tacto rectal, elevacion de los marcadores tumorales o alteracion
en las pruebas de imagen. La puncién-aspiracion con aguja fina (PAAF)
es una alternativa con menores complicaciones, pero con el inconve-
niente de que no puede evaluar el grado histologico (Gleason).

-
7@ Col s %/

- Son indicaciones de biopsia prostatica el tacto rectal sospe-
choso, la presencia de un nodulo ecogréafico y un PSA > 4 (variable
la cifra segun criterios).

Tratamiento
A. Opciones terapéuticas

. Prostatectomia radical. Los pacientes candidatos deben ser
individuos con una esperanza de vida superior a 10 afios. Como
complicaciones, se puede encontrar incontinencia (2-57%), este-
nosis anastomética (10%), impotencia (50%) o incluso la muerte
(< 5%). En lineas generales, suele ir acompafada de linfadenec-
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HPB Adenocarcinoma prostatico
Localizacion Zona transicional Periférica
Clinica Fases: Mayoria asintomaticos:
. Compensacion Hasta 25% sindrome prostatico
Clinica Hasta 25% retencion aguda
Descompensacion Hasta 25% metéastasis

Tacto rectal

Ecografia transrectal (estadificacion local)

Gammagrafia osea (metéstasis 6seas)

PSA (muy sensible, poco especifico). Descarta cancer prostéatico, pero no diagnostica HPB
Fosfatasa acida (muy especifica, poco sensible)

Biopsia (confirmacion)

Diagnostico diferencial

Tratamiento Fitoterapia
Farmacos: finasterida, a-bloqueantes

Cirugia: adenomectomia: endoscépica o abierta

Localizado: prostatectomia radical mas linfadenectomia bilateral,
radioterapia
Avanzado: castracion: quirtrgica (eleccion), farmacologica

Tabla 9.2. Tabla-resumen de las caracteristicas de la HPB y del adenocarcinoma prostatico

tomia ileo-obturatriz. Es la Unica técnica que ha demostrado dis-
minuir la mortalidad cacer-especifica.
Radioterapia. Como tratamiento curativo, los resultados en
estadios localizados se acercan a los de la cirugia. La diarrea
crénica, la proctitis, la cistitis radica y las fistulas urinarias son
complicaciones del tratamiento, asi como la incontinencia y la
impotencia a partir de los dos afos de tratamiento.
Su indicacion queda limitada a tumores pequefos de estadio T1
0 T2,y sus resultados son similares a los de la cirugia. En caso
de compresion medular o dolor por metastasis 6seas, la radio-
terapia sobre la metastasis puede conseguir el control local de
la enfermedad.
Hormonoterapia. El adenocarcinoma prostatico estd com-
puesto por una poblacién heterogénea de células androgenode-
pendientes y androgenoindependientes. La supresion hormonal
frena el crecimiento de las primeras, pero no afecta a las andro-
genoindependientes. Se puede conseguir disminuir los niveles
de androgenos circulares por distintos métodos:

- Castracion quirargica. Es el método aislado mas eficiente,
con la ventaja de que elimina la necesidad de medicacion
permanente.

Por su rapidez en el efecto supresor hormonal, también
esta indicada en las compresiones medulares por metas-
tasis.

- Estrégenos (dietilestilbestrol). Inhibe la secrecion de LH.
Actualmente este método se ha abandonado debido al alto
riesgo cardiovascular que conlleva.

L

- Progestagenos. Inhiben la secrecion de LH y actlian como
antiandrogenos, al unirse a los receptores de la dihidrotes-
tosterona.

Es preciso afadir estrégenos para evitar el fendmeno de
escape, que se produce tras varios meses de tratamiento.
No son de uso habitual.

- Agonistas LHRH. Aunque inicialmente ocasionan un
aumento de los niveles de testosterona, posteriormente
suprimen la secrecion de LH y de androgenos. La elevacion
transitoria de los andrégenos puede empeorar el cuadro
clinico, principalmente si existe compromiso medular por
metastasis Oseas. Esta elevacion (flare-up) se debe supri-
mir mediante la administracion de antiandrégenos, previa-
mente a la introduccién de inhibidor de la LHRH.

- Antiandrégenos (bicalutamida, flutamida, acetato
de ciproterona). Compiten con el receptor androgénico.
Suelen utilizarse con agonistas de la LHRH. El acetato de
ciproterona, ademas de actuar como antiandrogeno, tiene
un efecto progestageno, por lo que actla a nivel central,
disminuyendo los pulsos de LH.

Oegitis & IACN]

- ENURM 2020: 94
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La division de la nefrona en glomérulo y tubulo obedece a la
forma en la que se depura el plasma: un filtrado intensivo de
todo el plasma sanguineo, 60 veces al dia, seguido de una
reabsorcion selectiva de todo lo que se debe recuperar.

Una vez recuperado el 90% de lo filtrado, en el 10% restante se
ajustan las cantidades de Na*, K*, Ca**, Mg** y H* que se deben
excretar, en funcion de lo que se ha ingerido. Por Ultimo, se ajus-
ta el volumen de orina al volumen de agua que el sujeto bebid.

En orina no hay concentraciones “normales”: el Na*o, K‘'oy Cloy
la osmolaridad varian en funcion de lo que se ha ingerido.

Este balance, observable en situaciones fisiologicas, se altera
por accion del eje renina-angiotensina-aldosterona-ADH (tien-
de a retener agua y sal cuando esta activo, y a perderla cuan-

do esta inhibido) y por accién de los diuréticos.

En estas situaciones, las concentraciones “normales” en orina
de Na*, K*, Cl'y la osmolaridad resultan modificadas.

La autorregulacion del filtrado glomerular la llevan a cabo las
arteriolas aferente (cuando las presiones de perfusion son nor-

males) y eferente (cuando las presiones de perfusion son bajas).

El aclaramiento renal de una sustancia es el volumen de plas-
ma que queda limpio de esa sustancia por unidad de tiempo.

Las acidosis metabdlicas pueden tener el anion gap normal
(hiperclorémicas) o aumentado (normoclorémicas).

Los trastornos del Na* presentan sintomatologia del SNC.

Los trastornos del K+ producen sintomatologia muscular.
Diferenciar bien entre sindrome nefritico y nefrotico.
Diferenciar bien entre insuficiencia renal aguda y cronica.
Recordar los tipos de cilindros y donde se ven.

Observar las diferencias entre la sintomatologia de las lesio-
nes glomerulares (hematuria, proteinuria, cilindruria, sindro-
me nefrotico, sindrome nefritico) y las lesiones tubulointersti-
ciales (poliuria, acidosis, hiperpotasemia, hipopotasemia).
Existen tres tipos de IRA: prerrenal, parenquimatosa y posrenal.
La prerrenal se produce cuando desciende el flujo plasmatico al ri-

fion. Datos tipicos: Na orina < 20 meg/l, EF Na orina < 1%, Osm orina
> 500 mOsm/kg H,0. El tratamiento es el de la causa que la produce.

La parenquimatosa se produce por una lesion directa (toxica o
isquémica) o indirecta del tlbulo. Datos tipicos: Na orina > 40
(aungue puede ser considerado desde > 20 mEq/l, EF Na orina
> 1%, Osm orina < 350 mOsm/kg H,0. El tratamiento es sintoma-
tico y so6lo cuando falla se emplea didlisis.

La posrenal se produce por obstruccién de la via urinaria. Datos
tipicos: Na orina proximo al plasmatico, K orina proximo al plas-
matico, diuresis variable. El tratamiento es la descompresion de
la via urinaria.

En la ERC, la PTH y el P estan elevados, mientras el calcio y la
vitamina D estan descendidos.

A medida que empeora el filtrado, aparecen: hiperparatiroidismo
secundario, anemia, acidosis, y en estadios terminales oliguria,
hiperpotasemia e insuficiencia cardiaca.

La causa mas frecuente de ERC es la diabetes mellitus.

Hay tres indicaciones para iniciar dialisis: a) clinica urémica, b) al-
teraciones ionicas y electroliticas que no responden a tratamiento
conservador, y c) sobrecarga de volumen que no responde a tra-
tamiento.

El sindrome de desequilibrio se produce por una oscilacion ioni-
ca brusca entre la sangre y el LCR tras una didlisis muy eficaz, lo
que produce edema cerebral.

Oliguria + hematuria = cilindros hematicos.

La presencia de cilindros hematicos equivale al diagnostico de
sindrome nefritico.

La causa mas frecuente es la postinfecciosa.

Los edemas del sindrome nefritico son por retencion de agua 'y
sal (a diferencia de los edemas del sindrome nefrético que son
por hipoproteinemia).

Proteinuria > 3,5 g/dia (Gnico criterio imprescindible para el diag-
nostico) del sindrome nefrotico.

Sus causas mas frecuentes son la enfermedad de cambios mini-
mos (lo mas frecuente en nifios), GN membranosa idiopatica (lo
mas frecuente en adultos), GN esclerosante y focal, GN membra-
noproliferativa, GN diabética y la amiloidosis.

Puede complicarse con un tromboembolismo pulmonar (inciden-
cia 4-8%).



Se debe biopsiar el SN del nifio si es corticorresistente, con reci-
divas frecuentes o presenta hipocomplementemia.

La proteinuria se trata con IECA. Cuidado con los diuréticos para
los edemas, porque se puede producir una situacion prerrenal, e
incluso necrosis tubular aguda.

Hematuria glomerular: si se acompana de proteinuria, hay cilindros
granulosos, hematicos o leucocitarios y hematies dismorficos.

Cilindros de leucocitos y epiteliales: cualquier proceso inflama-
torio de la nefrona. Los leucocitarios son tipicos de pielonefritis,
lupus o rechazo de trasplantes.

Cilindros eosinofilos: sugieren nefritis por hipersensibilidad.

Sedimento telescopado: cilindros gruesos y céreos + cilindros celu-
lares, granulosos y heméticos. Indica proceso cronico, tipico del LES.

Las GN son procesos inmunitarios que inflaman el glomérulo.
Pueden ser primarias o secundarias.

Los depositos inmunitarios pueden ser: mesangiales, subendote-
liales (entre la MBG y la célula endotelial), subepiteliales (entre la
MBG y la célula epitelial) o intramembranosos (en la MBG).

La proliferacion celular puede ser: endocapilar (por dentro de la
MBG) o extracapilar (por fuera de la MBG).

GN de cambios minimos: sindrome nefrético en el nifio. Lesion
subletal de los podocitos. Microscopia 6ptica (MO) normal, inmu-
nofluorescencia (IF) negativa, complemento normal, microscopia
electronica (ME) fusion pedicelar. Tratamiento: corticoides. Si cor-
ticorresistencia, biopsiar, pensando en la presencia de GN escle-
rosante segmentaria y focal. Asociacion con AINE y linfoma de
Hodgkin.

GN esclerosante y focal: situaciones de hiperfiltracion o toxicos
para la célula epitelial como heroina o VIH. Proteinuria/sindrome
nefrotico. IF negativa con complemento normal.

GN membranosa: sindrome nefrético en el adulto. Tumores soli-
dos, captopril, etc. IF: depdsito granular de 1gG en cara subepite-
lial de la MBG. Complemento normal.

GN mesangiocapilar: proteinuria, hematuria, sindrome nefratico,
nefritico. Intenso estimulo antigénico, MO: imagen de doble con-
torno. Hipocomplementemia.

GN endocapilar: sindrome nefritico. Streptococcus b-hemolitico
grupo A, cepa nefritogénica. Hipocomplementemia transitoria.
Curacion en el 95% de los casos.

Conceptos Clave.

GN extracapilar: IR rapidamente progresiva. Mal prondstico. Se-
milunas epiteliales. Tipo I: depodsito lineal de anticuerpos AMBG.
Tipo II: deposito granular subepitelial y subendotelial, hipocom-
plementemia. Tipo IlI: vasculitis. Sin depdsitos inmunitarios y con
complemento normal.

GN mesangial de IgA: la mas frecuente. Brotes de hematuria
coincidentes con infecciones. Depdsitos mesangiales de IgA,
complemento normal.

Plrpura de Schonlein-Henoch: nifios con purpura de predominio
en miembros inferiores, artralgias y GN mesangial de IgA.

Granulomatosis de Wegener: vasculitis necrotizante que afecta al
area ORL (granulomas) y al rifdn en el 70% de los casos. Hema-
turia y proteinuria. Los c-ANCA son muy especificos y sensibles
(95%) y permiten el diagnostico y seguimiento de la enfermedad.

Lupus: enfermedad autoinmunitaria, afecta mas a mujeres jove-
nes. Hipocomplementemia. Sedimento telescopado (todo tipo de
cilindros). Se puede encontrar GN de cambios minimos lUpica,
GN mesangial ltpica, GN focal y segmentaria llpica, GN prolife-
rativa difusa lUpica, GN lipica membranosa y GN lUpica esclero-
sante o terminal. Aparece IR terminal en el 15-25% de los casos.

Nefropatia diabética: la alteracion mas precoz es la microalbumi-
nuria. Puede haber glomeruloesclerosis difusa o nodular (lesion
de Kimmelstiel-wilson). El tratamiento mas efectivo para reducir
la progresion de la enfermedad es el control de la TA 'y proteinu-
ria con IECA 0 ARA I, junto con un estricto control de la glucemia.

Sindrome de Alport: sordera + nefritis hereditaria (hematuria y
proteinuria) que puede evolucionar a enfermedad renal avanza-
da en la segunda o tercera década de la vida. Puede haber esfe-
rofaquia o lenticono a nivel ocular.

Rifibn de mieloma: precipitacion de proteinas de Bence-Jones
(cadenas ligeras k 0 1) en los tubulos distales, causando IRA.

La nefropatia intersticial inmunoalérgica cursa con insuficiencia
renal aguda asociada a sintomas de alergia (fiebre, exantema y
eosinofilia). Suele ser secundaria a la ingesta de farmacos. Es do-
sis-independiente.

La nefropatia por analgésicos es mas frecuente en la muijer, el dano
es dosis-dependiente, la funcion renal disminuye gradualmente
con necrosis cronica de las papilas (patognomonico el “signo del
anillo” en la pielografia 1V). Piuria con cultivos negativos. Anemia
desproporcionada al grado de IR. Es mas frecuente la incidencia
de carcinoma de células transicionales en pelvis o uréter.

Los hallazgos propios de las enfermedades glomerulares son:
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hematuria, proteinuria, sindrome nefritico, sindrome nefrético y
cilindros hematicos.

Los hallazgos de las enfermedades intersticiales son: poliuria, po-
lidipsia, nicturia, acidosis, hipotasemia o hiperpotasemia.

La poliquistosis renal del adulto: autosémica dominante. Poliu-
ria, hematuria, HTA, masa en flanco y poliglobulia. Se asocia con
aneurismas cerebrales, quistes hepaticos, diverticulosis colonica.
Se diagnostica por ecografia. El tratamiento es el control de la
HTA, infecciones y célculos renales.

La poliguistosis renal infantil es autosdmica recesiva y asocia fi-
brosis hepatica.

Sindrome de Bartter: las alteraciones ionicas son equivalentes
al tratamiento con furosemida (alcalosis hipopotasémica), hipo-
tension grave con importante activacion SRAA. El calcio en orina
esta elevado y hay hipomagnesemia.

Sindrome de Gitelman: las alteraciones ionicas son equivalentes
al tratamiento con tiacidas (alcalosis hipopotasémica), hipoten-
sion con activacion SRAA. El calcio en orina esta bajo.

Sindrome de Liddle: mutacion hiperactiva del canal de sodio del tibu-
lo colector cortical, que condiciona alcalosis hipopotasémica e HTA.

Diabetes insipida nefrogénica: poliuria, osmolaridad urinaria muy
baja, que en personas que no tienen acceso libre al agua (lactantes,
ancianos, incapacitados) origina deshidratacion hipernatrémica.

Acidosis tubular distal I: ninos con retraso en el crecimiento, acidosis
hipopotasémica, nefrocalcinosis y orinas persistentemente alcalinas.

Acidosis tubular proximal Il: suele ser adquirida, produce acidosis
hipopotasémica, sin nefrocalcinosis. Puede asociarse al sindro-
me de Fanconi.

Acidosis tubular distal IV: hipoaldosteronismo hiporreninémico.
Acidosis hiperpotasémica. Tipico de la nefropatia diabética y de

las nefropatias intersticiales cronicas.

Sindrome hemolitico urémico: nifio que, tras diarrea, presenta
anemia microangiopatica e insuficiencia renal aguda.

E. coli 0157:H7 es una etiologia muy frecuente de SHU.

Plrpura trombética trombocitopénica: anciano con purpura,
afectacion del SNC y anemia microangiopatica.

La causa mas frecuente de HTA secundaria es la estenosis de la
arteria renal.

En varones mayores de 50 afios, la causa mas frecuente de este-
nosis de la arteria renal es la aterosclerosis.

En mujeres jovenes, la causa mas frecuente de estenosis de la
arteria renal es la displasia fibromuscular.

Hay que sospechar HTA secundaria a estenosis de la arteria renal
cuando hay deterioro de la funcién renal o caida de mas de 50
mmHg de la TA sistdlica tras iniciar tratamiento con [ECA.

El Unico tratamiento definitivo es la revascularizacion de la arteria renal.

Embolia en la arteria renal: paciente con factores de riesgo car-
diovascular (FA, ACVA) con dolor en la fosa renal, hipertension e
insuficiencia renal. Hay elevacion de la LDH.

Ateroembolia: tras cateterismo aparece purpura, insuficiencia
renal, eosinofilia y eosinofiluria.

Nefroangioesclerosis maligna: sobre las arteriolas de cerebro, re-
tina, corazén y rinones aparecen lesiones de necrosis fibrinoide y
proliferacion celular en “capas de cebolla”. Cursa como HTA malig-
na o acelerada y requiere un tratamiento farmacoldgico urgente.

La causa més frecuente de hematuria microscoépica es la litiasis
(en la poblacién general, en ambos sexos).

La causa mas comun de hematuria microscopica en varones de
mas de 50 afos es la hiperplasia benigna de prostata.

La hematuria con coagulos indica un problema urolégico.

La causa mas habitual de hematuria es la cistitis hemorragica,
pero lo primero a descartar es el tumor urotelial.

Los hematies dismorficos en el sedimento orientan a nefropatia
de origen glomerular.

La causa mas frecuente de infeccion del tracto urinario (ITU) es
Escherichia coli, tanto a nivel comunitario como nosocomial.

El origen mas frecuente de uretritis es Chlamydia trachomatis.
La causa habitual de orquiepididimitis depende de la edad:
Chlamydia y gonococo si es menor de 35 afios; enterobacterias,

si es mayor de esa edad.

La causa mas frecuente de absceso renal en el UDVP es Sta-
phylococcus aureus.

El diagnostico definitivo de ITU es microbioldgico: méas de 105 UFC/
ml. No obstante, este criterio varia con el sistema de recogida.



Si se recoge la muestra urinaria mediante puncion suprapubica,
cualquier nimero de bacterias es significativo.

La bacteriuria asintomética se trata en gestantes, menores de 5
anos, inmunodeprimidos, previamente a la cirugia urolégica, o si
la especie implicada es Proteus.

Los sistemas de drenaje cerrados son preferibles a los abiertos,
pues la tasa de infeccion es menor.

Los célculos mas frecuentes son los de oxalato célcico.

Globalmente, la litiasis es mas comun en el varon, salvo las de
estruvita, mas comunes en mujeres.

La radiografia de abdomen no permite ver algunos calculos,
como los de urato. Sin embargo, la ecografia puede verlos, inde-
pendientemente de su composicion.

Litiasis radiotransparentes: Sulfamidas, Indinavir, Urato, Xantinas
(SIUX). Las de cistina son radiolticidas; y el resto, radioopacas.

Las tiazidas son Utiles para la hipercalciuria idiopatica.

Los calculos asociados a las resecciones ileales o a la enferme-
dad inflamatoria intestinal son de oxalato calcico.

Precipitan en medio acido: 4cido Urico y cistina. Precipitan en
medio alcalino las que contienen fosfatos (fosfato aménico mag-
nésico o estruvita, y el fosfato célcico).

En el tratamiento de la litiasis por acido Urico es beneficioso al-
calinizar la orina.

Los calculos de oxalato NO se ven alterados por el pH (al Oxal, el
pH de la igual).

Los calculos de estruvita se relacionan con microorganismos
productores de ureasa, como Proteus.

Las contraindicaciones absolutas para la LEOC son: embarazo, in-
feccion activa y obstruccion de las vias urinarias distal al calculo.

El mas frecuente de los tumores sélidos renales es el hiperne-
froma.

El paciente caracteristico es un varén de mediana edad, obeso
y fumador.

La triada clasica consiste en hematuria, dolor y masa en flanco. Si
produce sintomas, el mas frecuente es la hematuria.

Conceptos Clave.

Hay que sospechar tumor renal ante un varicocele izquierdo, de
aparicion subita y que no cede con el decubito.

El hipernefroma puede producir multitud de sindromes paraneo-
plasicos. Esto puede complicar bastante el diagnostico, de ahi el
sobrenombre de “tumor del internista”.

La elevacion de las transaminasas sin afectacion hepatica es tipi-
ca del hipernefroma (sindrome de Stauffer).

No se debe confundir un quiste simple con un hipernefroma. Los
criterios de quiste simple son: contorno liso, contenido transoni-
co y refuerzo posterior.

La primera prueba de imagen, ante la sospecha de hipernefroma,
seria la ecografia.

El tratamiento fundamental del hipernefroma es la extirpacion
quirdrgica. La quimioterapia y radioterapia tienen un papel muy
secundario.

La hiperplasia prostatica benigna (HPB) suele afectar a la zona
periuretral de la glandula. El cadncer aparece en la zona periférica.

La hiperplasia prostatica benigna no guarda relacion con el cancer.

Tanto la HPB como el cancer tienen relacion con las hormonas
sexuales, y suelen aparecer en varones ancianos.

El tratamiento médico de la HPB consiste en a-blogueantes (re-
lajan la musculatura uretral y del cuello vesical), inhibidores de la
5a-reductasa (disminuye el tamano glandular) y fitoterapia. Esta
ultima no ha demostrado utilidad con parametros objetivos.

El tratamiento definitivo de la HPB es la cirugia, que puede con-
sistir en reseccion transuretral o en cirugia abierta, dependiendo
del tamafio prostatico.

El cancer de prostata es casi siempre un adenocarcinoma, con
gran frecuencia multifocal.

El cancer de préstata cada vez se diagnostica con més frecuen-
cia en fase asintomatica. Cuando presenta clinica, puede consis-
tir en sintomas urinarios similares a la HPB.

El PSA elevado no es diagnostico de cancer de prostata. Puede
corresponder a una HPB. El diagnostico definitivo de cancer pros-
tatico precisa una biopsia.

Las metastasis lumbares son tipicas del cancer de prostata, pu-
diendo producir compresion medular.
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El tacto rectal revela una prostata pétrea e irregular en el cancer
de prostata. Sin embargo, al principio puede no ser palpable, ni
visible en la ecografia (T1).

La principal complicacion quirdrgica del cancer de prostata es la
impotencia.

Ante un sindrome de compresion medular por cancer de pros-
tata, nunca se deben emplear analogos de la LHRH Unicamente.

Siempre deben asociarse antiandrégenos.

En el cancer de prostata, la indicacion mas clara de prostatecto-
mia radical es el estadio T2a.

El tratamiento fundamental del cancer de prostata diseminado
es la hormonoterapia.

El carcinoma vesical mas frecuente es el urotelial, siendo el taba-
co el principal factor de riesgo.

El carcinoma escamoso se relaciona con la esquistosomiasis
(S. haematobium).

El adenocarcinoma vesical se relaciona con el antecedente de
extrofia vesical.

El carcinoma papilar superficial y el carcinoma in situ (CIS) son
muy recurrentes.

Clinica mas frecuente del carcinoma urotelial: hematuria, mas
tipico con coagulos.

Cuando se trata de un carcinoma in situ: sintomas irritativos (po-
laquiuria, disuria, tenesmo, etc.).

El mejor método para la estadificacion local es la reseccion tran-
suretral.

Prueba mas sensible para el diagnostico de CIS: citologia urinaria.

Conducta ante un CIS: tratar con bacilo Calmette-Guerin (BCG) y
revisiones (cistoscopia y citologias).

Actitud ante un tumor superficial: reseccion transuretral. Poste-
riormente, revisiones (cistoscopia y citologias).

Actuacion ante un tumor infiltrante (afectacion capa muscular):
cistectomia.

El tumor testicular es la neoplasia sélida mas frecuente en el
varon joven.

El tumor testicular mas frecuente es el seminoma. No obstante,
esto es muy variable segln la edad del paciente.

Una masa testicular por encima de los 50 afnos debe hacer pen-
sar en un linfoma.

El tumor tipico de las disgenesias gonadales es el gonadoblastoma.

La clinica mas frecuente es una masa escrotal indolora.

El seminoma nunca produce o-fetoproteina.

Como tratamiento, la orquiectomia por via inguinal se realiza en
todos los casos.

El seminoma es radiosensible. Por ello puede utilizarse radiotera-
pia como tratamiento en los primeros estadios. Si se trata de un
estadio avanzado, se emplearia quimioterapia.

Los tumores no seminomatosos se tratan con orquiectomia +
quimioterapia. No obstante, si es un tumor limitado al testiculo,
puede plantearse la vigilancia tras la orquiectomia.

Las causas mas frecuentes de insuficiencia renal cronica son la
diabetes mellitus y las glomerulonefritis.

La clinica caracteristica del rechazo agudo es: fiebre, hiperten-
sion y dolor en el &rea del injerto.

El rechazo agudo produce oliguria, no poliuria.

La uropatia obstructiva puede producir insuficiencia renal si no
se resuelve a tiempo.

El dolor suele estar presente en la obstruccion aguda. Sin embar-
g0, en la crénica, es frecuente su ausencia.

Después de resolver una uropatia obstructiva puede producirse
una fase de poliuria.

La causa mas frecuente de disfuncion eréctil es vascular.

La enfermedad endocrina mas relacionada con ella es la diabetes
mellitus.

El sildenafilo esta contraindicado en pacientes que toman ni-
tratos o farmacos donadores de éxido nitrico, en pacientes con
infarto agudo de miocardio (IAM) en los Ultimos seis meses, y
en pacientes con insuficiencia cardiaca grave o angina inestable.
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2023.70. ;Cudl de las siguientes es el tipo de anemia que se asocia
a enfermedad renal cronica?

a) Anemia microcitica normocrémica
b) Anemia normocitica normocrémica
¢) Anemia por déficit de Vitamina B12
d) Anemia macrocitica hipercromica

)
)

2023.78. De estas manifestaciones, ;cuél es la complicacién aguda
mas frecuente de la hemodiélisis?

a) Hipotension

b) Calambre muscular
¢) Dolor corporal inespecifico

d) Hipertension

2022.13b. Origina entre 70 y 90% del sindrome nefrético en nifios,
pero solo de 10 a 15% en los adultos. Este trastorno suele presentar-
se como una nefropatia primaria.

a) Sindrome de alport

b) Enfermedad de membrana basal delgada
¢) Nefropatia lUpica

d) Por cambios minimos

2022.62a. Tipo de lesion renal aguda que aparece cuando hay blo-
queo agudo, parcial o total de la corriente de orina que normalmente
es unidireccional, lo cual hace que aumente la presion hidrostatica
retrograda y que surja interferencia en la filtracién glomerular.

a) Lesion renal aguda intrinseca

b) Lesion renal aguda pre renal

) Lesion renal aguda post renal
d) Lesion renal por deshidratacion

)
)

2022.41c. Infeccion bacteriana mas frecuente durante el embarazo:

Cistitis
b) Uretritis
C) Bacteriuria asintomatica
d) Pielonefritis

a)
)

2022: 22c. Paciente de 8 anos consulta por presentar hematuria,
orina de color oscuro, edema facial, oliguria e hipertension arterial.
¢Cual es su probable diagnostico?

Infeccion urinaria
Insuficiencia renal
RifdN poliquistico
Glomerulonefritis

a
b
&
d

)
)

)
)

Preguntas ENURM 21, 22y 23.

2022.62a. Es la causa aislada més frecuente de insuficiencia renal
crénica en Estados Unidos, es la explicacion de que 45% de los pa-
cientes se sometan a trasplante renal y constituye una dificultad que
se ha incrementado con rapidez a nivel mundial.

b) Sindrome nefritico
Nefropatia diabética
Nefropatia LUpica

a) Sindrome nefrético
)

c)
d)
2021.72c. Cuadro clasico inicial que comprende hipertension, he-
maturia, cilindros eritrociticos, piuria y proteinuria leve o moderada

Sindrome nefrotico
Sindrome nefritico

a
b
¢) Nefropatia por cambios minimos
d) Nefrosis

)
)

2021.73c. Trastorno comprende de manera clasica proteinuria in-
tensa, hematuria minima, hipoalbuminemia, hipercolesterolemia,
edema e hipertension.

Sindrome nefrotico

Sindrome nefritico

Nefropatia por cambios minimos
Nefrosis

a
b
&
d

)
)
)
)

2021.70c. ;Se caracteriza por la deficiencia repentina de la funcion re-
nal que origina la retencion de productos nitrogenados y otros dese-
chos que en circunstancias normales son eliminados por los rifiones?

a) Lesion renal aguda

b) Enfermedad renal cronica

¢) Poliquistosis renal

d) Nefropatia por cambios minimos

)
)

2021. 71c. Tipo de lesion renal aguda que aparece cuando hay blo-
queo agudo, parcial o total de la corriente de orina que normalmente
es unidireccional, lo cual hace que aumente la presion hidrostatica
retrograda y que surja interferencia en la filtracién glomerular.

a) Lesion renal aguda intrinseca
b) Lesion renal aguda postrenal
C
d

) Lesion renal aguda prerrenal

) Nefritis

2021.74c. Es la causa aislada mas frecuente de insuficiencia renal
cronica en Estados Unidos, es la explicacion de que 45% de los pa-
cientes se sometan a trasplante renal y constituye una dificultad que
se ha incrementado con rapidez a nivel mundial.
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Sindrome nefrotico
Sindrome nefritico

a)
b)
¢) Nefropatia diabética
d) Nefrosis

2021.75c. Enfermedad que se caracteriza por hematuria persistente
0 recurrente y no suele acompanarse de proteinuria, hipertension,
hipofuncion renal ni enfermedad extrarrenal.

Logpiits /N 20 22 4 25

Pregunta 2023.70. RC: b
Pregunta 2023.78.RC: a
Pregunta 2022.13b. RC: d
Pregunta 2022.62a. RC: ¢
Pregunta 2022.41c. RC: ¢
Pregunta 2022.22c. RC: d
Pregunta 2022.62a. RC: ¢

a) Sindrome de alport

b) Enfermedad de membrana nasal delgada
¢) Nefropatia lUpica

d) Nefropatia diabética

Pregunta 2021.72c. RC: b
Pregunta 2021.73c. RC: a
Pregunta 2021.70c. RC: a
Pregunta 2021.71c.RC: b
Pregunta 2021.74c. RC: ¢
Pregunta 2021.75c. RC: b
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