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Servicio de Urologfa XT Congreso Argentino de Urologia
Hospital J. 8. Salaberry Rev, Arg. Urol.-Nefrol, Tomo 40, Afio 1971

INSUFICIENCIA RENAL CRONICA EN ENFERMOS
DE ADENOMA DE PROSTATA

Por los Dres. MARTIN MENDOZA, RICARDO NOVOA ROMERO, JOSE LO MORG,
VICTOR LEVIN y HUGO VALLEJOS

Tomando como base el grado de insuficiencia renal crénica que presentan
algunos de los numerosos pacientes que asistimos diariamente, portadores de
adenomas de prostata; luego de observarlos en su primer examen y estudiarlos
nefrocardiolégicamente con: examenes complementarios, clinicos, de labora-
torio, radioldgicos, pruebas funcionales renales, etc.; a un gran porcentaje de
ellos no es posible someterlos a la terapia indicada, quirtrgica, pues su fun-
cionalismo renal es deficiente, lo cual contraindica la intervenciéon inmediata.

Este hecho nos llamo la atencién y nos movié a investigar las causas y la
razén por la cual estos enfermos con adenomas de préstata llegan a la insu-
ficiencia renal crénica. Haciendo una revisién de pacientes asistidos en nues-
tro servicio durante los ditimos 8 afios, creemos haber llegado a una posible
conclusién, basados en los datos que aportan las historias clinicas de los
mismos.

Sobre un total de 652 enfermos portadores de la citada patologia, sola-
mente pudieron, hasta la fecha, solucionar su problema 438 de ellos, con in-
tervenciéon completa; a 38 se le practicé talla vesical; a otros 32 se les dejo
scnda con vasotomias. Los 32 pacientes con scnda a permanencia, contintan
deambulando y frecuentando nuestro consultorio externo en busca de una
solucion a su problema que hasta el momento ha sido imposible encontrarla,
sin referirnos a la reseccién endoscépica que consideramos intervencion sélo
paliativa.

Revisaremos la evolucién sintomatolégica de esta enfermedad.

ADENOMAS DE PROSTATA ASISTIDOS
EN NUESTRO SERVICIO

Operados No operados | Total asistidos

1962 70 38 108
1963 42 14 56
1964 57 17 74
1965 47 21 68
1966 29 16 45
1967 38 33 71
1968 50 25 75
1969 70 36 106
1970 35 14 49

438 214 652

TABLA 1
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SiNTOMAS PREMATUROS

Primer periodo: Corresponde a la fase de compensacion caracterizada
por un sindrome irritativo y por conservar ain la posibilidad de evacuar to-
talmente la vejiga ocasionando:

Polaquiuria nocturna: Es el primer trastorno y se produce en la segunda
mitad de la noche, para dar tiempo a la congestién pelviana.

Dificultad miccional: La presencia de miccicnes nocturnas que no se
acompaafin de una polaquiuria diurna, excluyen su origen cardiovascular, y si
se trata de pacientes mayores de 50 afios es un indicio de la primera fase de
hipertrofia prostatica. Ligero retardo al comenzar la miccion, como si hubiera
cierta resistencia o dificultad en abrirse el cuello vesical, estos disturbios mic-
cionales son expresién clinica de la existencia de un estado hiperémico de la
uretra supramontanal, dicho estado se acrecienta durante la noche por la con-
gestién que ocasiona el decubito en los tejidos periuretrales y dificulta la ac-
cién de las fibras dilatadoras del cuello vesical, alterando de esta manera la
miccién,

Segundo periodo: Corresponde a la retencion cronica sin distension vesi-
cal. En este periodo a la nicturia, se suma la polaguiuria relativa diurna con
deseos de orinar cada dos a tres horas durante el dia quedando un residuo en
vejiga que es el causante de la frecuencia miccional en estos casos. Esta con-
aestidn se acentda durante largos viajes, comidas copiosas, excesos sevuales.
etc. Existe en este periodo dificultad miccional con evacuacién incompleta de
la vejiga y exageracion permanente del estado congestivo del cuello vesical.
El retardo de comienzo v la necesidad de realizar un esfuerzo durante la mic-
cisn se debe a que el cuello se abre con mayor dificultad por el gran aumento
adauirido por el adenoma que altera las fibras dilatadoras vesicocervicales y
Ja hipertrofia vesical compensadora ya no es suficiente para evacuar el con-
tenido vesical, comenzando asi la fase de descompensacion.

La poliuria nocturna responde a las excitaciones vesicales y prostaticas,
dadas por fibras nerviosas que parten del cuello vesical, pero a veces pueden
estar acompafiados por ligeros trastornos digestivos como ser: inapetencia,
lengua sabural, astenia, sintomas éstos poco marcados en este periodo.

Tercer periodo: Es la retencién crénica incompleta con distension vesical,
aue repercute en la fase final del nrostatismo, a esto se puede llegar como
secuela de los otros dos periodos o bien puede presentarse sin sintomas urina-
rios previos debido a que éstos por ser minimos pueden pasar inadvertidos,
siendo solo las alteraciones del estado aeneral. la poliuria v las leves altera-
ciones diaestivas, los sintomas que impulsan al paciente a la consulta médica
pasando de esta manera inadvertida la afeccifn del aparato urogenital.

Variaciones en la dificultad miccional: Son la poliuria, miccién por re-
balsamiento y pseudo incontinencia que presentan los pacientes que son por-
tadores de enormes globos vesicales con orinas claras v limpias, pero decolo-
radas, signo éste de insuficiencia renal. que contrasta con las retenciones aqu-
das cuyas orinas son normocrémicas. Las micciones son mas frecuentes hasta
nue se establece el rebalsamiento y lueqo la incontinencia, primero nocturna y
luego diurna. La poliuria alcanza hasta tres o cuatro litros en las 24 horas,
acompafiada por una marcada polidipsia con anorexia y trastornos digestivos.
tal como dice Guyon: “Cuando la polaquiuria v disuria nocturna se extienden
durante el dia v las funciones digestivas se alteran de un modo persistente
debemos sospechar que nos hallamos en el periode de retencion vy la vejiqa
debido a la orina incompletamente expulsada, esta en tension y distensién per~
manente’’,

La repercusién vesical y ureteropiélica se hace presente y la intoxica~
cién por insuficiencia renal, con una tasa de trea en sangre que aumenta y
llega hasta tres o cuatro gramos y favorece la atrofia muscular causada por
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el largo periodo de distensiéon con la compresion y ancxia consiguiente de la
via urinaria en su totalidad.

© La repercusién renal, o sea la insuficiencia renal nos lleva a pensar cual
es el mecanismo fisiopatolégico de su aparicién en los prostaticos. Muchas son
las teorias y entre ellas esta: 1¢) la que provoca la retencién vesical, sobre
la parte alta del arbol urinario, debido al aumento de la presién intravesical
que somete la musculatura a un trabajo excesivo que primero provoca la hi-
pertonia e hipertrofia y luego la atonia y dilatacién pieloreteral. Estas alte-
raciones repercuten sobre la secreciéon renal, dando lugar a grandes poliurias
icostentricas, con orinas palidas y aan con uremia.

La otra teoria seria la debida a la estenosis o compresiéon mecénica de los
uréteres por crecimiento del adenoma. La 3er. teoria trata de explicar la reper-
cusién renal de los adenomas en evolucién y admitiendo la existencia de un
reflujo vesicorenal por hipertrofia prostatica debido a la alteracién de la pared
vesical, que estrecha, alarga y bloquea al meato ureteral en su porciéon intra-~
mural. La patogénia de la insuficiencia renal y de la uremia en el prostatismo
adn no estd completamente esclarecido. Segin Mingazzini la dilatacién pielo-
ureteral se encuentra en un 18 % de los portadores de enfermedad prostatica.

Otra causa seria la intoxicacién urémica que radica en la reabsorcién de
ciertos téxicos urinarios a nivel de la vejiga, favorecida por una mucosa alte-
rada por la distension. La mucosa vesical sin patologia es impermeable, debido
a que las células superficiales presentan un exoplasma mucoso-coloidal que
impide el paso a la red capilar subyacente, de las sustancias quimicas disueltas
en la orina. En las distensiones esta reabsorcién de productos téxicos de la
orina, es posible por una permeabilidad anormal del epitelio vesical, debido a
erosiones de la mucosa y alteraciones tréficas de la misma. Esta toxicidad se
debe principalmente a la reabsorcién de sales amoniacales y otros electrolitos
que alterarian las constantes iénicas plasmaticas y provocaria un desequilibrio
fisicoquimico de la sangre que finalmente repercutiria sobre la funciéon renal.
No obstante esta patogenia no aclara que en ciertos enfermos retencionistas
después de un drenaje vesical, persiste el mal funcionamiento del aparato uri-
nario superior y soélo la ectomia restablece en ellos la normalidad que haria
pensar en la posibilidad de una endotoxina elaborada por el adenoma.

Por encima de todas estas teorias o consideraciones esta el buen sentido
clinico que nos dan las observaciones diarias, nuestra experienciz nos demues-
tra que los enfermos afectados de hipertrofia prostatica que no tienen reten-
cién, no presentan generalmente una insuficiencia renal y que en los retencio-
nistas, el drenaje vesical, sea con sonda a permanencia o cistostomia casi siem~
rre restablecen o mejoran su funcién renal. De esta manera, sea una u otra la
causa que explique la repercusién renal del adenoma y la insuficiencia que
progresivamente se establece se resumen segtin Gil Vernet-Trueta y Couvelaire
en cuatro posibilidads, que son:

1°) Las alteraciones renales y anatémicas, caracterizadas por distensién
ureteropiélica y compresién del parénguima renal son consecuencia de una
propagacién de la distensién vesical por la acodadura o estiramiento del uréter
yvuxtavesical e intramural o por reflujo vésicorenal.

2°) Teoria toxica: Se debe a la reabsorcién de los productos nocivos uri-
narics a través del epitelio vesical.

32) Otra teoria se refiere a la accién angioespastica refleja, que la disten-
sién vesical ejerce sobre la circulacién renal a través de las relaciones nervio-
sas de rifibn y vejiga que se establecen por el ganglio mesentérico inferior
y sus ramas.

4v) Reabsorcién de endotoxina elaborada por el adenoma del prostatico.

Cada una de estas cuatro teorias pueden actuar en determinadas circuns-
tancias y es posible que en cada caso varias de ellas se asocien su influencia
para lograrlo,



En conclusién decimos que es un problema adn sin respuesta valedera,
que necesita mas observacién y comprobaciones exactas y precisas, pero que
tanto el paciente como el colega debe tener en cuenta, por la irreversibilidad
de la funcién glomeruletubular.

Cifuentes llegé a la conclusién de que la hipertrofia prostatica no es una
enfermedad inherente a la vejez, sino que hace su aparicién en la edad adulta
y el individuo que es prostatico a los 60 afios, en realidad lo era ya, desde
muchos afios antes.

Las complicaciones infecciosas a lo largo del arbol urinario superior, en
su curso evolutivo por el adenoma se deben a la existencia de distensiones
por retenciones supravesicales, rémora urinaria pielocalicial, hemorragias e in-
suficiencia renal.

Hasta tanto no se presente infeccion, el prostatismo transcurre con orinas
claras, asépticas y sin temperatura, sea cual fuere el periodo evolutivo. Pero
cuando se produce la infeccién, sea espontanea o provocada. que es mucho
mas frecuente, aparecen manifestaciones variables que van desdz el simple pico
febril hasta la infeccion e inflamacién de todos los oérganos del aparato ura-
genital, la tan temida fiebre urinosa.

Sabemos que la retencion de orina residual es un excelente medio de cul-
tivo v al producirse la alteracion de la pared vesical ésta permtie la reab-
sorcién de las orinas séoticas que son las aue provocan los picos febriles uri-
nosos a repeticién, en forma crénica o subaguda que alteran profundamente
el estado general del paciente. Tales bacteriurias facilitan la formacién de
focos de supuracién en otras partes del aparato urogenital conduciendo al en-
fermn a un estado téxico-infeccioso.

TLa ureteropielonefritis se produce habitualmente por via ascendente, por
la infeccién en veiiga primero, lueqo se propaga al rifién v uréter y de esta
forma origina dicha patologia en forma: 1¢) aguda, 2°) cubaguda y 3°) cré-
nica. La aquda aparece bruscamente con o sin uremia. fiebre, alteracién del
estado general, dolor lumbar, astenia, inapetencia, taquicardia, etc.. y oliguria
con acentuaciéon del cuadro téxico y con supuracion del parénquima renal,

En cambio en la subaquda o crénica el rifién esta generalmente dilatado,
«6lo hav reaccién subfebril. abundante piuria que conduce a la caquexia por
un doble mecanismo de infeccién e intoxicaciéon urinaria.

La pionefritis v la pionefrosis. aue se suceden a las pielonefriits ascen-
dentes cuya cronicidad y evolucién se ven favorecidas por la retencion y
distensién, suelen aparecer en las fases terminales de los prostaticos no tra-
tados.

Esto lleva a la insuficiencia renal siendo ésta la complicacion mas im-
portante del adenoma de préstata no tratado.

F1 déficit funcional puede ser debido a la retenciéon o mala evacuacion
vesical que repercute sobre las vias altas incluvendo zonas alomerulotubulares,
cuando el stop perdura laroo tiempo la dilatacién pielocalicial aumenta, el es-
pesor del parénquima renal disminuve desarrollandose un oroceso de escle-
rosis importante y fundamental. Asi de esta manera Ja insuficiencia renal que
en un principio es reversible, avanza proaresivamente hacia la hase irrecupera-
hle explicando de esta forma que no mejore, o s6lo lo haga lenta y parcial~
mente. después de la desaparicion de la actasia urinaria.

Todo esto trae como consecuencia repercusiones serias en el resto del
organismo: a) forma dicestiva: b) forma adematosa v c¢) forma caauectizante.

a) En este qrupo de pacientes prostaticos el sindrome digestivo anarece

en grandes o discretos retencionistas en forma alarmante. Anui Ja trea
asciende por encima del gramo, conservando ain normal la reaccién
xantoprotéica y presentan: lenaua sabural, anorexia, diarrea. diaes-
tiones dificiles, sed, abundante diuresis y coloraciéon todavia aceptable



de la orina como sefial que la funcién renal se conserva pero comienza
el deterioro.

b) Presentan un contraste de poliuria con retencién hidrica: son pa-
cientes de cara abotagada, edema de escroto, piernas y tejido celular
subcutaneo. Este edema se desplaza con la posicion del enfermo y
nunca produce anasarca. Corresponde el cuadro a un pequefio sindro-
me nefrético o uremia hidropigena de algunas clasificaciones, pero al
producirse la descompresion vesical desaparece el edema por probable
trastorno circulatorio, con tendencia a la hipertension con buena ten-
sién diferencial. L.a azoemia en estos casos es baja e incluso subnormal
que se explica por la gran diuresis existente, eliminando grandes can-
tidades de urea, aunque el poder de concentracién se mantenga bajo,
éstos no presentan todavia lesiones renales avanzadas e irreversibles.

c) Esta forma caqueetizante se ve en retencionistas y distendidos que se
suman a los sintomas toxico-digestivos; sed, poliuria de dos o tres
litros, o mas aiin, pero cuya orina es palida y esto habla de una pro-
funda insuficiencia y mala concentracién renal. La tdrea es alta, la
reaccién xantoprotéica se eleva progresivamente, la astenia es cada vez
mas marcada y lentamente se desarrolla por autolisis tisular un cua-
dro de caquexia con gran decaimiento general. Son lesiones irreversi-
bles, y como dice Fabre: “La insuficiencia renal se evidencia bien por
la imposibilidad que presentan ambos rifiones de eliminar la sustancia
pielografica opaca.

CAUSAS DE LA ABSTENCION QUIRURGICA EN
NUESTROS PACIENTES

1°) Patologia cardiaca .................. 36 % (78)
2°) Patologia respiratoria ................ 6 9 (14)
3¢) Diabetes ......... ... .. 5 % (10)
4°) Arterioesclerosis ............. .. .. ... 5% (9)
5¢°) Patologia hepatica .................. 3 9% (6)
6") Adenocarcinoma de préstata ......... 3 % ( 6)
7°) Patologia digestiva .................. 2 9% (4)
8?) Alta voluntaria .................... 8 % (17)
Insuficiencia renal ...................... 34 % (70)

TRATAMIENTO UTILIZADO EN LOS 70 CASOS CON
INSUFICIENCIA RENAL

Tratamiento .
Tratamiento |médico «¢/va-~ Intezvenidos
con talla sotomia y | Talla vesical v .
vesical sonda a y luego aso‘tongéj
permanencia operado luego operado
30—=43 % | 33 = 48 % 4= 5% 3= 4%
OBITOS | "7 —o36 | 5=15% | 1=25% | 1=33%

TABLA 3

El problema de la insuficiencia renal persistente frente al sindrome pros-~
tatico plantea dos hechos fundamentales,
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1) Si la insuficiencia renal estd condicionada por el problema préstato-
uretral, que es lo corriente, sequira la evolucién y el tratamiento clasico.

2¢) Si la insuficiencia renal es compleja y no rapidamente reductible a
fa terapia corriente, se impone delimitar el sindrome de insuficiencia renal por
la presencia de una nefroesclerosis. El estado renal actual del adenomatoso
disturico responde a dos 6rdenes de alteraciones funcionales: las que son pro-
pias al proceso organico de la edad cuya traducciéon son las alteraciones no
reversibles de tipo angioesclerético y aquellas que son la expresién potencial
del proceso distirico, con o sin reflujo vésicoureteral e infeccidon ascendente.
Las exploraciones sobre funcionalismo renal nos daran dos indices para inter-
pretarlos:

a) la drea sanguinea.

b) Los valores de la diuresis, la densidad y la concentraciéon de trea y
cloruros. El valor de la trea plasmatica se controla por el “clearance”
de drea pero si la azoemia oscila alrededor de 1 g y si es un prostatico
seco, como es lo habitual el estudio serd mas especulativn que practico.
A la diuresis controlada en todos los momentos del dia vy de la noche
con la densidad total, etc., como hemos dicho, agregaremos la poliuria
provocada (Albarran) y la fundamental prueba muv olvidada de
las concentraciones maximas. En el animo de todos estan las nuevas
pruebas funcionales y métodos radiograficos por lo cual no queremos
insistir,

El adenoma de préstata es una enfermedad a la cual acompafian un
cortejo de elementos sintomaticos que concomitante o sucesivamente se ins-
talan en otros aparatos del sistema vegetativo incluso el nervioso y no puede
imputarse al adenoma en si mismo la falencia renal progresiva que desemboca
en la insuficiencia renal crénica y que impide en un porcentaje importante
resolver el problema que aqueja al enfermo. Aparte de la valoracion de las
condiciones generales, edad muy avanzada, afecciones cardiopialmonares, he-
paticas, neoplasicas malignas en otros érganos y la arterioesclerosis genera-
lizada entran en el campo propio del aparato urinario los examenes de la
funcién renal, con todos sus medios de exploracion.

Tcdos los conocemos, pero no hay uno que sea completamente seguro,
perque debemos recalcar ante todo que algunas busquedas valoran las con-
diciones estaticas fortuitas de la funcién renal y las otras que someten al rifién
a un esfuerzo semejante al que soportaran durante y después de la operacion
y que debieran revelarnos sus fuerzas de rservas no nos garantizan nunca
contra un posible “exitus letalis”. Estamos todos de acuerdo en que la azoemia
queda de todos los examenes como el mas fiel y confiamos en su reversibilidad
por dietas o sonda a permanencia, pero la experiencia nos indica que no siem-
pre los enfermos con uremias altas deben ser considerados fragiles, por ello
sostenemos que es un datc mas,

El prostatico corre tres riesgos al ser operado: la infeccién, la insuficien-
cia renal agravada y la hemorragia.

La hemorragia y la infecciéon hoy se controlan perfectamente. Chauvin y
rosotros nos preguntamos, ;jcudl es la causa que provoca la agravacién brusca
de la insuficiencia renal?, no es imputable a la operacién pues no es una ope-
raciéon mayor ni chocante. Ello es debido a un desequilibrio brutal del funcio-
namiento hidrostatico renal. En un retencionista, el rifidn se acostumbra a
trabajar a una cierta presion o a luchar contra un cierto obstaculo, pero si
bruscamente eliminamos el obstaculo el equilibrio inestable renal se rompe hasta
el extremo que una simple sonda uretral a permanencia es suficiente y muy a
menudo para provocar hematurias de origen renal como hoy se acepta. Noso-
tros sostenemos que si se opera de entrada un prostatico retencionista azoémico
éorreré grandes riesgos. Jamas debemos dejarnos guiar por la experiencia

¢ ofros.



