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1. FUNCIONES DEL RINON

El rif6n es un drgano indispensable para un
namero variado de funciones vitales responsables
de mantener la homeostasis del organismo, las
cuales podemos agrupar en 4 grandes grupos des-
de un punto de vista diddctico. {54).

Tabla 1

FUNCIONES DEL RINON

Mantener equilibrio dcido-base
Balance Hidro-Electrolitico
Excrecidn de sustancias téxicas

oo

cias que resultan como productos terminales del
metabolismo, no siendo ésta mds importante que
las demids funciones. La participacién det rifndn
en las funciones enddcrinas es muy variado. Es
rifidn es productor de ciertas substancias hormo-
nales como la eritropeyetina, activa la vitamina
D, produce prostaglandinas y renina pero tam-
bién otras hormanas, como el cortisol, la aldos-
terona, fa tiroxina y fa hormona antidiuritica,
tienen influencia sobre las funciones del rifidn
(51}

Participacion en funciones enddcrinas.

El rifion mantiene el equilibrio Acido-Base,
es decir, tiene 1a funcion de mantener el pH de
los Hquidos corporales entre margenes muy es-
trechos. Por medio del Balance Hidro-Electrol{ti-
co el rifidn excreta grandes cantidades de I{quido
en un estado de sobrehidratacion y al mismo
tiempo esti en capacidad de preservar ifquidos
reabsorbiendo al miximo de su capacidad cuan-
do existen estados clinicos de hipoperfusidn, hi-
povolemia o pérdida de agua y electrolitos; esta
misma funcidn sirve para la regulacién de la pre-
sién arterial sistémica. La funcién mds conocida
quizas sea la de excretar productos toxices como
la urea, creatinina, icido Grico, etc., o sea sustan-
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Tabla 2
PARTICIPACION RENAL EN FUNCIONES
ENDOCRINAS

Gastrina  insulina

Eritropoyetina

HAD y Aldosterona
Vitamina D. y Parathormona
Prostaglandinas

poapom

La insulina y gastrina son eliminadas en casi
su totalidad por el rifidn; si existe una pobre fun-
cion renal entonces habra disminucion de la elimi-
naci6n de ambas hormonas y aumento en la con-
centracién plasmitica. El diabético tipo |1 ai lle-
gar a Insuficiencia renal crénica puede dejar de
necesitar hipoglicemiantes orales o insulina.

La eritropeyetina es la hormona encargada
de estimular la produccidn de gldbulos rojos y
evitar la anemia; en la insuficiencia renal hay pb-
ca produccion de un factor que conduce a la
produccién de eritropoyetina, y esto conduce a
la anemia. La vitamina D activa (di-hidroxitada)




regula la absorcién def caicio a nivel intestinal, y
su activacion depende de una adecuada hidroxi-
facion renal, la cual no se lleva a cabo cuando
existe baja funcién renal, el resuitado serd hipo-
caicemia e hiperfosfatemia. La Hormona Anti-
diurética (HAD) y la Aldosterona, actdan reab-
sorbiendo agua a nivel de tubos colectores y au-
mentando el intercambio o reabsorcidn del sodio
por potasio o por hidrégeno a nivel de tubo dis-
tal respectivamente, y con ello conducen a la
preservacién del balance hidroelectrolftico y a
un aumento del volumen del Ifquido extracelular
cuando es necesarrio. El riién es {a fuente prin-
cipal de la produccion de )a renina, la cual a su
vez es responsable en la produccién de aldostero-
na y angiotensina li, ambas fundamentales en la
reguiacion de la presidn arterial.
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2. EFECTOS RENALES DE LAS PROSTA.
GLANDINAS:

Las prostaglandinas sos sustancias derivadas
de los 4cidos grasos no-saturados de 20 carbo-
nos, y se les considera en genera! como "hormo-
nas lacales” ya que ejercen su funcién muy cerca
del sitio de su sintesis, siende muy corta su vida
media {§2-12}). Se producen en diferentes érga-
nos dei cuerpo y sus efectos bicldgicos son ex-
tremadamente diversos e incluyen: Contraccién
¥ dilataciéon del misculo liso vascular, aumento
o disminucién de la agregacion plaguetaria, se-
crecibn gastrointestinai de hormonas, estimulz-
cién y depresién del sistema nervioso central, y
mediacién de la respuesta inflamatoria {12-40}.

Lipooxigenasa —

PG = Prostaglandina.

Fig. 1. SISTESIS DE PROSTAGLANDINAS
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En el ritén su accién es regular la funcién
hemodindmica v participan en varios procesos de
la fisiologia renal como son: la autorregulacion
del Flujo Sanguineo Renal {FSR) y de la Filtra-
cién Glomerular (FG)}, 1a secrecion de renina, el
transporte tubular de iones, y el metabolismo
del agua {13-35). Diferentes porciones de la ne-
frona sintetizan diferentes prostaglandinas, fas
cuales reflejan diferentes acciones fisiolgicas en
ja nefrona. En la méduta renal s produce princi-
palmente Prostaglandina E; {PF Ez}, su sntesis
ocurre en el intersticio medular y en la parte
medular del tubo colector. Las acciones mds im-
portantes de las prostagiandinas en {a médula

son la inhibicidn de la reabsorcion del claro y so-
dio, y la reduccién de {2 reabsorcidn del agua
mediada por HAD, o sea que promueven ia ex-
creciGn de sal y agua, y la inhibicion de su sinte-
sis puede producir un balance positivo de sodio
(13}). En fa Corteza Renal, las arteriolas cortica-
les y el glomérulo mismo sintetizan principal-
mente PG |2 {prostacicifn}, sin embargo también
se produce PG E3. Las mayores funciones de ia
PF E2 cortical y PF 1z son la estimulacion de ia
secrecion de renina, 12 reduccién de )a resistencia
vascular renal vy el control de la velocidad de fii-
tracion giomerular {(13).
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3. ANTUNFLAMATORIOS NO ESTEROI-
DES {AINE)

Los antiinflamatorios no esteroides (AINE}
como grupo, sin incluir a l2 Aspirina, son fos me-
dicamentos mds ampliamente recetados en los
Estados Unidos de América y en la actualidad se
considera que 1 de cada 7 personas son tratados
en este pafs con estas drogas (8). Por tanto los
riesgos de que aparezcan jos efectos adversos de
estas drogas van en aumento progresivo. Los
efectas GASTROINTESTINALES téxicos estin
ya bien descritos y después de elios los efectos
RENALES 1éxicos se han tornadc muy impor-
tantes. Los efectos téxicos renales son multiples
{10-14), a pesar de que para algunos no son fre-
cuentes (18}, sin embargo se reconoce que puede
producirse azoemia aguda, a veces CON Necrosis
tubular aguda (19}, insuficiencia renal cronica
(49}, nefritis intersticial con o sin lesion m{nima
glomerular (10}, hiperkalemia con o sin azoemia
{21-23}, retencidn de agua y sodio (10-49), vas-
culitis {2}, y en casos recientes se ha reportado
lesiones multisistémicas en higado, rifidn, sangre
al mismo tiempo. (41-44).

Los AINE pueden clasificarse en 6 grandes
grupos (47-56):

Jabla 3

CLASIFICACION DE ANTHNFLAMATORIOS
NO ESTEROIDES

1. SALICILATOS: ... Aspirina, Salsalato, Tri-
salicilato, Diflunisal.

2. DERIVADOS DEL ACIDO PROPIONICO
... {buprofén, Naproxén, Fenoprofén.

3. DERIVADOS DEL ACIDO INDOL-ACE-
TICO ... Indometacina, Sulindac,
Y DEL ACIDC PIRROL ACETICO ... Tol-
metin, Zamepirac.

4. DERIVADOS DEL ACIDO ANTRANILI-
CO ... Meclofenamato y Acido Mefendmico

5. DERIVADQOS PIRAZOLONICOS ...Fenil-
butazona.
6, OXICAMS ... Piroxicdm, Isoxicim.

En general los AINE no tienen efecto sobre
el flujo sanguineo renal o la filtracién glomerural
en pacientes voluntarios normales, en otras pala-
bras, fa actividad de la ciclooxigenasa renal NO
es esencial para en mantenimiento del FSR y la

FG en individuos sanos, a menos que se le some-
ta a una dieta restringida en sodio (11) o sean
tratados con diuréticos. Por el contrario las ani-
males anestesiados muestran una disminucidn
del FSR y de la FG después de la inhibicién de
fa cicloorigenasa renal con AINE (42). La mayo-
t{a de los estudios de investigacién INICIALES
fueron hechos en perros u otros animales aneste-
siados y mostraron cambios en e! FSR. Esta re-
duccion en el FSR se acompaiid de un sustancial
aumento en la resistencia vascular renal, indican-
do vasoconstriccion renal, a pesar de elo no se

NORMAL
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FSR: Flujo Sangufneo Renal
FG:  Filtracion Glomerular
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Fig. 2
Esquema que muaestra |a respuesta a ia inhibicién
de la ciclooxigenasa renal. Se produce
vasocontriccibn especialmente gferente que
preserva ia Filtracion Glomarular,




4 REVISTA MEDICA DE COSTA RICA

reportd disminucién de la FG, lo que sugiere un
aumento desproporcionzda de |a presion en la
arteriola eferente que preserva ia filtracién gio~
merular,

Cuando {os trabajos de investigacion se hi-
cieron en perros concientes, no- anestesiados, a
tos que tiempao antes se hab(an colacado un elec-
tromagneto en la arteria renal con el fin de me-
dir el FSR, no se encontrd cambios ai adminis-
trar fos AINE (13-14),. Las evidencias de los da-
tos obtenidos en estos trabajos indican que el
FSR en reposo en estados conscientes en anima-
les y en hombres, es minimamente dependiente
de la sintesis de prostaglandinas y por lo tanto ia
inhibicién de la ciclooxigenasa renal con AINE,
no tendrd efectos deleterecs sobre el FSR o la
FG {14). Para demostrar la influencia de las
prostaglandinas sobre la hemodindmica renai se
infunden agentes vasoconstrictores comao 1a an-
giotensina 11, ia Vasopresina o la Norepinefrina
en animales o en humanos y se produce un au-
mento en la liberacion de PF E2 y PG 12, las
cuales tienen efectos vasodilatadores y modulan
asi’ la circulacién renal (14), Por el contrario, si
se administran AINE y luego se infunde una sus-
tancia vasoconstrictora del tipo de ia angiotensi-
na il a los mismos animales, se encuentra un au-
mento severo en la sensibilidad a 13 vasoconstric-
cién inducida, lo que prueba una vez mds, el
efecto benéfico vasodilatador de las prostaglan-
dinas que se opaone a la vasoconstriccian induci-
da con el fin de mantener la hemodindmica re-
nal.

4, CONDICIONES CLINICAS CON FUN-
CION RENAL DEPENDIENTE DE PROS-
TAGLANDINAS:

4.1 DBaja Presion de Perfusion Renal:

Se ha demostrado en animales que si se dis-
minuye la presion de perfusion por cualquier
motivo a nivel de la arteria renal, se produce un
aumento en la sintesis renal de prostaglandinas.
Los AINE administrados previamente impiden la
produccién aumentada de prostaglandinas y la
hiperemia reactiva normal observada después de
soltar una oclusion o estenosis renal efectuada
experimentalmente,

4.2 Dapiecién del Volumen Extracelular:

En animales y en humanos normales y tam-
bién en pacientes con enfermedad parenquima-
tosa renal existe una disminucién de la filtracidn
glomerular al administrar AINE, dnicamente SI
los sujetos del estudio tienen una dieta RES-
TRINGIDA 2 menos de 50 mEq de Sodio al dfa
{20, 21). Se produce una reduccién del 150/0 en
la filtracion glomerular en sujetos normales so-
metidos a severa restriccidn de sodic y subse-
cuente tratamiento con Aspirina (42}, estos cam-
bios son reversibles al retirar la Aspirina. Una
gran mayorfa de los casos reportados de nefro-
toxicidad de AINE han ocurrido en pacientes to-
mando diuréticos {3), encontrindose ademds
que con el “triamterene’’ existe una mucho mds

alta incidencia de efectos deletéreos renales
{3-15).

4.3 Anestesia y Cirugla:

La anestesia general acompafiada de! stress
quirGrgico como el ocasionaldo por una laparo-
tomia, estimulan el Sistema Renina-Agiotensina,
y al mismo tiempo la sfntesis de prostaglandinas
renales, y por lo tanto aumenta la importancia
de ia vasodila*acién producida por las prosta-
glandinas (10}. £l uso de AINE en pacientes so-
metidos a cirugfa mayor puede ser peligroso, y
aumenta el riesgo de que se produzca cliguria e
insuficiencia renal aguda post-operatoria,

4.4, Reduccidn del Gasto Cardiaco:

En pacientes que tienen insuficiencia Car-
diaca Congestiva (ICC) existe produccién de sus-
tancias vasoconstrictoras que mantienen la per-
fusién renal, lo cual estimuia también {a produc-
cion de prostaglandinas. Se han reportado casos
de Insuficiencia renal aguda reversible al admi-
nistrar indometacina {57), 2 pacientes con ICC y
en estos casos se correlaciona la insuficiencia re-
nal con disminucién de la cantidad de Prosta-
glandina en la orina {57). Otra droga que produ-
ce retencion de urea y creatinina en pacientes
con {CC es la Sulfinpirazona, fa cual también es
inhibidor de la ciclooxigenasa de los dcidos gra-
sos (14).
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45 Enfarmedad Renal:

En pacientes con S{ndrome Nefrético la
hipoalbuminemia lleva la disminucién del volu-
men sanguineo arterial efectivo y a fa estimula-
cidn del sistema renina-angiotensinas En estos
casos al administrar indometacina la depuracién
de creatinina disminuye en un 350/c {11). En
pacientes con glomerulopat(as se ha demostrado
una disminucion del FSR con la administracién
de indometacina en aproximadamente 100/o. En
pacientes que tienen insuficiencia renal modera-
da con edema hay disminucion de aproximada-
mente el 500fo del FSR y de la FG al adminis-
trar Aspirina {14). La Aspirinz (30} y los otros
AINE (31) producen retencidn de urea y creati-
nina en un 50c/o de pacientes con lupus erite-
matoso diseminado. Por otro lado, también exis-
ten reportes de que AINE pueden causar el sfn-
drome nefrético con cambios minimos glomeru-
lares y nefritis intersticial marcada (28, 29), lo
cual se explicard con detalle mds adelante, en es-
tos casos.la eticlogia puede deberse a reaccién

de indiosincracia o a alteraciones de la inmuni-
dad. (14-17).

4.6 Cirrosis Hepética:

En la Cirrosis Hepdtica con ascitis también
se produce una disminucién del volumen san-
gulneo arterial efectivo renal, al giual que e! sfn-
drome nefrdtico y con ello se estimula la pro-
duccién de sustancias vasoconstrictoras como la
angiotensina Il. (58). La sintesis simultinea de
prostagiandinas puede demostrarse al medir nive-
les aumentados de PG E7 y PG 12 en la orina y si
s¢ administran AINE se blogquean los efectos va-

??dilatadores reguladores det FSR y de la FG
4).

4.7 Enfermedad Vascular Arterioesclerdtica:

Existe evidencia de que en pacientes mayo-
res de 65 afios con enfermedad vascular tipo ate-
roesclerosis y gota, hay un riesgo mayor de dis-
funcidn renal al administrar AINE respecto de
controles normales (3).

Tabla 4

CONDICIONES CLINICAS QUE TIENEN
FUNCION RENAL DEPENDIENTE DE
PROSTAGLANDINAS

—
.

Baja Presién de perfusién renal (shock)

2. Deplecidon de! Volumen extracelular {diuré-
ticos, pérdidas extrarrenales de sodio)
Anestesia y Cirugfa

Disminucioén det Gasto Cardizco.
Enfermedad renal (Sfndrome Nefrético,
Glomerulonefritis Crénico y Lupica).
Cirrosis Hepdtica

Enfermedad Vascular Arterioesclerdtica.

et

~o

o

SINDROMES CLINICOS RENALES PRO-
DUCIDOS POR AINE;

5.1 Insuficiencia Renal Aguda:

Las prostaglandinas contribuyen mis a la
estabilizacién de la hemodindmica renal en situa-
ciones adversas como se ha referido anteriomen-
te y muy poco en individuos normales {11-42}.
La contraccién de volumen causada por deple-
cidn de Na tleva a fa activacidon de mecanismos
presores como son ¢l sistema adrenérgico y e! sis-
tema Renina-Angiotensina. Estas influencias va-
soconstrictoras renales son reutralizadas por la
estimulacién concomitante de sustancias vasodi-
latadoras como PG E2 y PF J2. Este modelo cl{-
hico se aplica a 1a contraccién del Volumen Ex-
tracelular. a la Insuficiencia cardfaca, al Sindro-
me nefrético Yy a la cirrosis hepdtica con as-
Citis, en 1as cuales se encuentra como aencmina-
dor com(n la disminucién del volumen sanguf-
neo arterial efectivo. En nifios con Conducto ar-
terioso persistente e insuficiencia cardfaca se ad-
ministra indometacina, ya que se conoce que las
prostaglandinas mantienen {a patencia del ductus
y con ello se logra el cierre del conducto, pero ¢l
mismo tiempo aparece azoemia atribuida a tras-
tornos pre-renates, sin embargo se han reportado
cligurias severas y retencién de Na y K con dura-
cidn hasta de 2 semanas después de suspender fa
indometacina (20-26-25), La deplecién del volu-
men sangufneo arterial efectivo es el factor final
de: La ICC ({failo bomba y uso de diuréticos)
{25}, de 1a cirrosis hepdtica con ascitis {hipoalbu-
minemia y pérdida al 3er. espacio) (5), y del s{n-
drome Nefrético {hipoalbuminemia, dieta hipo-
sodica y uso de diuréticos) (35), por lo tanto al




e REVISTA MED'CA DE COSTA RICA

administrar AINE se produce retencién azoada y
electrolitica. Cuando ia administracidn de diuré-
ticos ha sido enérgica y se ha administrade indo-
metacina se han reportado casos de insuficiencia
renal aguda irreversible en nifios con sindrome
nefrétice (1). En pacientes con Insuficiencia Re-
naj parenquimatosa cronica la produccison activa
de prostaglandinas probablemente mentiene a
los nefrones sobrevivientes (56), y estudios re-
cientes en pacientes con insuficiencia renal han

demostrado niveles urinarios de PGEz ELEVA-
DOS {4). Sin embargo, la reduccion en la filtra-
citon glomerular causada at dar AINE a pacientes
con insuficiencia renal puede no ser necesaria-
mente dafiina, ya que existe evidencia que ocu-
rre una HIPERFILTRACION giomentar duran-
te la adaptacidon a una masa renal disminuida y
que esta hiperfiltracién conduce a esclerosis del
resto de glomerulos {56-27).

Fig. 3

renal en iCC, SN y Cirrosis Hepética.
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5.2 Insuficiencia Renal Crénica:

La mds comdn causa de insuficiencia Renal
Cranica (IRC) relacionada con estas drogas es la
“Nefropatia por Analgésicos’’ que se caracteriza
por presentarse como una nefritis intersticial y
luego necrosis papilar. Aungue es atribufda mds
a fa fenacetina que a otros analgésicos se ha pro-
puesto a la Aspirina s6la como una causa {43-17-
32). En animales se ha producido necrosis papi-
lar después de la administracién prolongada de
meciofenamato, fenoprofén y fenilbutazona.
{10). En humanos se ha reportado con ibuprofén
fenilbutazona, fenoprofén y icido mefenimico
{10}, en estos reportes sin embargo es diffci atri-
buir el desarrollo de necrosis papilar a una sdla
droga ya que estos pacientes tienen ingesta de
varias drogas y tipos especiales de enfermedad
previa.

5.3 Nefritis Intersticial y Sindrome nefrotico:

A pesar de que ios AINE se han usado para
el tratamiento sintomitico del sindrome nefroti-
co debido 2 su accion al disminuir la filtracion
glomerular (1-55-46), estas mismas drogas han si-
do causa de nefritis intersticial y sfndrome ne-
frotico de cambios m{nimos, El razonamiento
para el uso de AINE en el sindrome nefrotico es
la disminucidn que producen en fa filtracién glo-
merular y como consecuencia logica disminucion
dela proteinuria {1-55-46), se ha postulado ade-
mds que hay una disminucidén de la permeabili-
dad capilar glomerular (55}. Ef Sindrome Nefré-
tico debido a2 AINE puede ocurrir entre 2 sema-
nas y 18 meses después de la iniciacién del trata-
miento con AINE y su resolucién varia entre 1
mez y 1 afio (10). En este sindrome, a diferencia
de la nefritis intersticial alérgica inducida por o
tras drogas, (36-22}, no hay eosinofilia, eosinofi-
luria, fiebre, o rash. La biopsia renat, al micros-
copio de luz, muestra una nefritis intersticial con
infiltrado de tipo linfocitarie y con degeneracién
vacuolar del epitelio de los tibulos contorneado
proximal y distal, los glomérulos son normales o
estan generalmente preservados, con nicamente
fusion de los podocitos en la microscopia elec-
tronica. Este sindrome es caracterfstico de los
derivados del dcido propidnico y del indolacési-
co {10), y se ha visto adem4s de los AINE con
Ampicilina {45) Rifampicina (43) y con Fenilhi-
dantoina (28). Se ha propuesto como causa del
s(ndrome clinico la activacidn de los linfocitos T

en vez del mecanismo humoral descrito en otras
formas de nifritis intersticial aguda por drogas
{56-17), ya que cuando se ha clasificado el infil-
trado intersticial encontrado en las biopsias rena-
les corresponden exclusivamente a linfocitos T
(17). La inhibicién inducida por AINE en la ci-
clooxigenasa puede ilevar a desviacién del meta-
bolismo del dcido araquidonico a la via de fa li-
pooxigenasa, favoreciendo la produccidn de me-
tabolitos de! icido eicosatetraenocico los cuales
son pro-inflamatorios, y ademas conocidos por
su funcién como linfokinas que llevan 2 reacti-
vacién de los linfocitos T, y a perpetuacion del
proceso inflamatorio (10-56). Los linfocitos T
activados producirfan una linfokina del tipo
"Factor de Permeabilidad Vascular’ {a cual ser(a
la causa de fa proteinuria. Algunos AINE pueden
producir nefritis intersticial y proteinuria SIN
sfndrome nefritico, entre ellos: fenilbutazona,
tolmetfn, zomepirac, naproxén y acido mefena-
mico {10-47); por el contrario puede encontrarse
sfndrome nefrdtico de cambios minimos SIN ne-
fritis intersticial como en un caso secundario a
sulindac {49).

5.4 Trastornos del Metabolismo del Agua, So-
dio y Potasio:

Agua: Los lugares de accion de las prosta-
glandinas en el metabolismo del agua son 3: {10)
a. Antagonismo de la activacién de la Hormona
Antidiurética (HADY). b. Inhibicion del transpor-
te active del Cloro en la parte gruesa medular de!
asa de henle. ¢. Reguiacién del flujo sangufneo
medular.

Por lo tanto si se administra AINE se pro-
ducird retencidn de agua y sodio al aumentar la
accion de la HAD, aumentar la reabsorcién de
cloruro de sodio, y disminuir la velocidad de flu-
jo medular, Sodio: La retencién de Sodio repre-
senta el efecto mds universal de AINE, siendo
asociado virtualmente con todas estas drogas
{10-49). El mecanismo de retencién de Na es
multifactorial. Se conoce que las prostaglandinas
son “patriuréticas” ya que al ser administradas
en forma sistémica o en {a arteria renal se au-
menta la excrecidn de Na; este aumento se debe:
a. Un aumento en el flujo sanguineo renal y b.
La inhibicion de la reabsorcidn del cloruro de so-
dio en {a parte gruesa del asa de hente (33). Aun-
que los AINE se unen a los receptores de la al-
dosterona en {as ratas, su efecto antinatriurético




no representa actividad mineralocorticoide in-
trinseca ya gue la antinatriuresis no se bloquea
al administrar espironolactona. Las propiedades
vasodilatadoras y natriuréticas de los metaboli-
tos def dcido araquiddnico han Hevado a ia hipé-
tesis de que una sintesis deficiente de prostaglan-
dinas en el rindn podria ser el factor principal en
la patogénesis de varios tipos de hipertension ar-
terial, sin embargo, al revisar el grupo de repor-
tes de investigacion sobre el tema los resultados
ain son conflictivos (16). Como los AINE pro-
ducen retencién de sodio, aumentan la sensibiii-
dad a las respuestas vasoconstrictoras de las hor-
monas presoras y bloquean ia accién de los diu-
réticos, conduciendo con todo ello a un aumen-
to de la presion arterial. Por el contrario, |2 infu-
sion de Prostaglandina A2 se ha usado en crisis
hipertensivas en humanos con éxito debido a sus
efectos vasodilatadores enérgicos (50). Potasio:
La retensién de potasio producida por Jos AINE
se debe en primer Jugar, a la reduccién en fa fil-
tracion glomerular y en segundo tugar a la dismi-
nucidn de la estimulacion del sistema renina-an-
giotensina. Esta Hiperkalemia se produce tanto
en pacientes con funcion renal alterada previa-
mente, comao en pacientes con funcidn renal nor-
mal {24-53). La disminucién de la actividad de fa
renina por AINE (11} ha sido reportada con to-
dos los AINE con la excepcidn de Sulindac.

Jablad

SINDROMES CLINICOS RENALES
INDUCIDOS POR AINE:

Insuficiencia Renal Agua (IRA)
Insuficiencia Renal Crénica (IRC)

Nefritis Intersticial y Sindrome Nefrético.
Trastornos del Metabolismo del Agua, So-
dio y Potasio,

halbh ol B

A pesar de gue el Sulindac pertenece al
grupo de los derivados del dcido indolacético, los
cuales se han asociado a lesiones renales de tipo
nefritis intersticial, Unicamente se ha reportado
con esta droga sindrome nefrético (28) v reac-
cién tipo supresion de prostaglandinas por apare-
Cimiento de hipertensién {49-24}. Debido z ello
el Sulindac puede tener ventajas sobre los AINE
dada a su relativa escasez de accidn sobre ia sin-
tesis renal de prostaglandinas {14-7-8). Esta falta
de accién renal es debida a que el Sulindac se in-
giere en forma INACTIVA (Sulfoxido} vy debe
ser reducido a una forma activa en el higado. En
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el rifidn 1a funcion de las oxidasas renales pue-
den oxidar fa forma reducida a {a forma oxidada
(inactiva) nuevamente y asi carecer de efectos
renales. En apoyo de esta hipotesis, recientemen-
te se estudid comparativamente Ibuprofén y Su-
lindac en enfermos con glomerulonefritis crénica
y controles normales, demostrando disminucian
de la depuracién de creatinina y paraminohipu-
rato y aumento de la creatinina sérica en los en-
fermos tratados con lbuprofén y por el contrario
toleraron sin problemas renales el Sulindac (9).

RESUMEN Y CONCLUSIONES:

1. Los Antiinflamatorios no Esteroideos de-
den seguir siendo utilizados siempre que
exista una indicacion médica para ello.

2, No existe contraindicacién absoluta para el
uso de Antiinflamatorios no Esteroides en

pacientes que tengan lesiones renales pre-
vias.

3. Los Antiinflamatorios no Esteroideos de-
ben usarse con cautela en los pacientes con
fas siguientes condiciones clinicas:

a. Baja presion de perfusion renal (shock)

b. Deplecién del volumen extraceluiar {diu-
réticos, otras pérdidas de Iiquidos)

c. Aneste.ia y Cirugla mayor.

d. Disminucién del Gasto Cardraco.

e. Enfermedad Renal Parenquimatosa pre-
via. :

f. Cirrosis Hepdtica.

g. Enfermedad Vascuiar Arteriosclerdtica.

Nota;

El presente tranajo recibié la colaboracién y co-
rrecciones del Dr. Eduardo Samayoa Grajeda, a
quien agradezco profundamente,
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