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1. FUNCIONES DEL RII\ION

El riñón es un órgano indispensable para un
núll1ero 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 didáctico. (54l.

Tabla 1

FUNCIONES DEL RIIÍlON

a. Mantener equilibrio ácido-base
b. Balance Hidro·Electrol(tico
c. Excreción de sustancias tóxicas
d. Participación en funciones endócrinas.

El riñón mantiene el equilibrio Acido-Base,
es decir, tiene la función de mantener el pH de
los I(quidos corporales entre márgenes muy es­
trechos. Por medio del Balance Hidro-Electrol(ti·
co el riñón excreta grandes cantidades de I(quido
en un estado de sobrehidratación y al mismo
tiempo está en capacidad de preservar I(quidos
reabsorbiendo al máximo de su capacidad cuan·
do existen estados e/(njcos de hipoperfusión, hi­
povolemia o pérdida de agua y electrolitos; esta
misma función sirve para la regulación de la pre­
sión arterial sistémica. La función más conocida
quizás sea la de excretar productos tóxicos como
la urea, creatinina, ácido úrico. etc., o sea sustan-
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cias que resultan como productos terminales del
metabolismo, no siendo ésta más importante que
las demás funciones. La participación del riñón
en las funciones endócrinas es muy variado. Es
riñón es productor de ciertas substancias hormo­
nales como la eritropeyetina, activa la vitamina
O, produce prostaglandinas y renina pero tamo
bién otras hormonas, como el cortisol, la aldos­
terona, la tjroxina y la hormona antidiurática,
tienen influencia sobre las funciones del riñón
(51 l.

Tabla 2

PARTICIPACION RENAL EN FUNCIONES
ENDOCRINAS

a. Gastrina Insulina
b. Eritropoyetina
c. HAO y Aldosterona
d. Vitamina D. y Parathormona
e. Prostaglandinas

La insulina y gastrina son eliminadas en casi
su totalidad por el riñón; si existe una pobre fun­
ción renal entonces habrá disminución de la elimi­
nación de ambas hormonas y aumento en la con­
centración plasmática. El diabético tipo II al lle­
gar a Insuficiencia renal crónica puede dejar de
necesitar hipoglicemiantes orales o insulina.

La eritropeyetina es la hormona encargada
de estimular la producción de glóbulos rojos y
evitar la anemia; en la insuficiencia renal hay pb·
ca producción de un factor que conduce a la
producción de eritropoyetina, y esto conduce a
la anemia. La vitamina O activa (di.hidroxiladal
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regula la absorción del calcio a nivel intestinal, y
su activación depende de una adecuada hidroxi­
lación renal, la cual no se lleva a cabo cuando
existe baja función renal, el resultado será hipo­
ca!cemia e hiperfosfatemia. La Hormona Anti­
diurética (HAO) y la Aldosterona, actúan reab­
sorbiendo agua a nivel de tubos colectores y au­
mentando el intercambio o reabsorción del sodio
por potasio o por hidrógeno a nivel de tubo dis­
tal respectivamente, y con ello conducen a la
preservación del balance hidroelectrolítico y a
un aumento del volumen del líquido extracelular
cuando es necesarrio. El riñón es la fuente prin­
cipal de la producción de la renina, la cual a su
vez es responsable en la producción de aldostero­
na y angiotensina 11, ambas fundamentales en la
regulación de la presión arterial.

2. EFECTOS RENALES DE LAS PROSTA·
GLANDINAS:

Las prestag/andinas sos sustancias derivadas
de los ácidos grasos no-saturados de 20 carbo­
nos, y se les considera en general como "hormo­
nas locales" ya que ejercen su función muy cerca
del sitio de su síntesis, siendo muy corta su vida
media (52-12). Se producen en diferentes órga­
nos del cuerpo y sus efectos biológicos son ex­
tremadamente diversos e incluyen: Contracción
y dilatación del músculo liso vascular, aumento
o disminución de la agregación plaquetaria, se­
creción gastrointestinal de hormonas, estimula­
ción y depresión del sistema nervioso central, y
mediación de la respuesta inflamatoria (12-40).

Fig. 1. SISTESIS DE PROSTAGLANDINAS
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En el riñón su acción es regu lar la fu nción
hemodinámica y participan en varios procesos de
la fisiología renal como son: la autorregulación
del Flujo Sanguíneo Renal (FSR) y de la Filtra­
ción Glomerular (FG), la secreción de renina, el
transporte tubular de iones, y el metabolismo
del agua (13-35). Diferentes porciones de la ne­
frona sintetizan diferentes prostaglandinas, las
cuales reflejan diferentes acciones fisiológicas en
la nefrona. En la médula renal se produce.princi­
palmente Prostaglandina E.2 (PF E2), su síntesis
ocurre en el intersticio medular y en la parte
medular del tubo colector. Las acciones más im­
portantes de las prostaglandinas en la médula

son la inhibición de la reabsorción del cloro y so­
dio, y la reducción de la reabsorción del agua
mediada por HAO, o sea que promueven la ex­
creción de sal yagua, y la inhibición de su sínte­
sis puede producir un balance positivo de sodio
(13). En la Corteza Renal, las arteriolas cortica·
les y el glomérulo mismo sintetizan principal·
mente PG 12 (prostaciclín), sin embargo también
se produce PG E.2. las mayores funciones de la
PF E2 cortical y PF 12 son la estimulaci6n de la
secreción de renina, la reducción de la resistencia
vascular renal y el control de la velocidad de fil­
tración glomerular (13).
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3. ANTIINFLAMATORIOS NO ESTEROI­
DES (AINE)

Los antiinflamatorios no esteroides (AINE)
como grupo, sin incluir a la Aspirina, son los me­
dicamentos más ampliamente recetados en Il?s
Estados Unidos de América y en la actualidad se
considera que 1 de cada 7 personas son tratados
en este pa(s con estas drogas (8). Por tanto los
riesgos de que aparezcan los efectos adversos de
estas drogas van en aumento progresivo. Los
efectos GASTROINTESTINALES tóxicos están
ya bien descritos y después de ellos los efectos
RENALES tóxicos se han tornado muy impor­
tantes. Los efectos tóxicos renales son múltiples
(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 crónica
(49), nefritis intersticial con o sin lesión m(nima
glomerular (10), hiperkalemia con o sin azoemia
(21-23), retención de agua y sodio (10-49), vas­
culitis (2), y en casos recientes se ha reportado
lesiones multisistémicas en h(gado, riñón, sangre
al mismo tiempo. (41-44).

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

Tabla 3

CLASIFICACION DE ANTIINFLAMATORIOS
NO ESTEROIDES

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

2. DERIVADOS DEL ACIOO PROPIONICO
'" Ibuprofén, Naproxén, Fenoprofén.

3. DERIVADOS DEL ACIDO INDOL-ACE­
TlCO ... Indometacina, Sulindac.
y DEL ACIOO PIRROL ACETlCO.oo Tol­
meten, Zamepirac.

4. DERIVADOS DEL ACIDO ANTRANILI­
CO oo. Meclofenamato yAcido MefenálT]ico

5. DERIVADOS PIRAZOLONICOS .ooFenil·
butazona.

6. OXICAMS oo. Piroxicám, Isoxicám.

En general los AINE no tienen efecto sobre
el flujo sanguineo renal o la filtración glomerural
en pacientes voluntarios normales, en otras pala­
bras, la 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 sea';
tratados con diuréticos. Por el contrario los ani·
males anestesiados muestran una disminución
del FSR y de la FG después de la inhibición de
la cicloorigemlsa renal con AINE (42). La mayo­
r(a de los estudios de investigación INICIALES
fueron hechos en perros u otros animales aneste.
siados y mostraron cambios en el FSR. Esta re·
ducción en el FSR se acompañó de un sustancial
aumento en la resistencia vascular renal, indican.
do vasoconstricción renal, a pesar de ello no se

NORMAL
Glomérulo

Aferente

CON AINE

Mayor Vasoconstricción

FSR: Flujo Sangu (neo Renal
FG: Filtración Glomerular

Fig.2
Esquema que muestra la respuesta a la inhibición

de la ciclooxigenasa renal. Se produce
vasocontricción especialmente eferente que

preserva la Filtración Glomerular.
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reportó disminución de la FG, lo que sugiere un
aumento desproporcionado de la presión en la
arteriola eferente que preserva la filtración glo­
merular.

Cuando los trabajos de investigación se hi­
cieron en perros concientes, no- anestesiados, a
los que tiempo antes se hab(an colocado un elec­
tromagneto en la arteria renal con el fin de me­
dir el FSR, no se encontró cambios al adminis.­
trar los 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 m(nimamente dependiente
de la síntesis de prostaglandinas y por lo tanto la
inhibición de la ciclooxigenasa renal con Al NE,
no tendrá efectos deletereos sobre el FSR o la
FG (14). Para demostrar la influencia de las
prostaglandinas sobre la hemodinámica renal se
infunden agentes vasoconstrictores como la an­
giotensina 11, la Vasopresina o la Norepinefrina
en animales o en humanos y se produce un au­
mento en la liberación de PF E2 Y PG 12, las
cuales tienen efectos vasodilatadores y modulan
así la circulación renal (14). Por el contrario, si
se administran AINE y luego se infunde una sus.­
tancia vasoconstrictora del tipo de la angiotensi­
na 11 a los mismos animales, se encuentra un au­
mento severo en la sensibilidad a la vasoconstric­
ción inducida, lo que prueba una vez más, el
efecto benéfico vasodilatador de las prostaglan­
dinas que se opone a la vasoconstricción induci­
da con el fin de mantener la hemodinámica re­
nal.

4. CONDICIONES CLlNICAS CON FUN­
CION RENAL DEPENDIENTE DE PROS­
TAG LANDINAS:

4.1 Baja Presión de Perfusión Renal:

Se ha demostrado en animales que si se dis.­
minuye la presión de perfusión por cualquier
motivo a nivel de la arteria renal, se produce un
aumento en la síntesis renal de prostaglandinas.
Los AINE administrados previamente impiden la
producción aumentada de prostaglandinas y la
hiperemia reactiva normal observada después de
soltar una oclusión o estenosis renal efectuada
~xperimentalmente.

4.2 Depleción del Volumen Ext~lular:

En animales yen humanos normales y tam­
bién en pacientes con enfermedad parenquima­
tosa renal existe una disminución de la filtración
glomerular al administrar AINE, únicamente SI
los sujetos del estudio tienen una dieta RES­
TRINGIDA a menos de 50 mEq de Sodio al d(a
(20, 21). Se produce una reducción del 150/0 en
la filtración glomerular en sujetos normales so­
metidos a severa restricción de sodio y subse­
cuente tratamiento con Aspirina (42), estos cam­
bios son reversibles al retirar la Aspirina. Una
gran mayoría de los casos reportados 'de nefro­
toxicidad de AINE han ocurrido en pacientes to­
mando diuréticos (3), encontrándose además
que con el "triamterene" existe una mucho más
alta incidencia de efectos deletéreos renales
(3-15).

4.3 Anestesia V Cirugla:

La anestesia general acompañada del stress
quirúrgico como el ocasionaldo por una laparo­
tom ía, estimulan el Sistema Renina-Agiotensina,
y al mismo tiempo la síntesis de prostaglandinas
renales, y por lo tanto aumenta la importancia
de la vasodila'ación producida por las prosta­
glandinas (10). El uso de AINE en pacientes so­
metidos a cirugía mayor puede ser peligroso, y
aumenta el riesgo de que se produzca oliguria e
insuficiencia renal aguda post-operatoria.

4.4. Reducción del Gasto Cardiaco:

En pacientes que tienen Insuficiencia Car­
díaca Congestiva (ICC) existe producción de sus.­
tancias vasoconstrictoras que mantienen la per­
fusión renal, lo cual estimula también la produc­
ción de prostaglandinas. Se han reportado casos
de Insuficiencia renal aguda reversible al admi­
nistrar indometacina (57), a pacientes con ICC y
en estos casos se correlaciona la insuficiencia re­
nal con disminución de la cantidad de Prosta­
glandina en la orina (57). Otra droga que produ­
ce retención de urea y creatinina en pacientes
con ICC es la Sulfinpirazona, la cual también es
inhibidor de la ciclooxigenasa de los ácidos gra­
sos (14).



4.5 Enferl11eded Renal:
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Tabla 4

5

En pacientes con S(ndrome Nefr6tico la
hipoalbuminemia lleva la disminuci6n del volu­
men sangu (neo arterial efectivo y a la estimula­
ci6n del sistema renina-angiotensina. En estos
casos al administrar indometacina la depuraci6n
de creatinina disminuye en un 350/0 (11). En
pacientes con glomerulopat(as se ha demostrado
una disminuci6n del FSR con la administraci6n
de indometacina en aproximadamente 100/0. En
pacientes que tienen insuficiencia renal modera­
da con edema hay disminuci6n de aproximada­
mente el 500/0 del FSR y de la FG al adminis­
trar Aspirina (14). La Aspirina (30) y los otros
AINE (31) producen retenci6n de urea y creati­
nina en un 500/0 de pacientes con lupus erite­
matoso diseminado. Por otro lado, también exis­
ten reportes de que AINE pueden causar el s(n­
drome nefr6tico con cambios m(nimos glomeru­
lares y nefritis intersticial marcada (28, 29), lo
cual se explicará con detalle más adelante, en es­
tos casos. la etiolog(a puede deberse a reacción
pe indiosincracia o a alteraciones de la inmuni­
dad. (14-17).

4.6 Cirrosis Hepática:

En la Cirrosis Hepática con ascitis también
se produce una disminuci6n del volumen san­
gu(neo arterial efectivo renal, al giual que el s(n­
drome nefr6tico y con ello se estimula la pro­
ducci6n de sustancias vasoconstrictoras como la
angiotensina 11. (58). La s(ntesis simultánea de
prostaglandinas puede demostrarse al medir nive­
les aumentados de PG E2 YPG 12 en la orina y si
se administran AINE se bloquean los efectos va­
5odilatadores reguladores del FSR y de la FG
(14).

4.7 Enfermeded Vascular Arterioesclerótica:

Existe evidencia de que en pacientes mayo­
res de 65 años con enfermedad vascular tipo ate­
roesclerosis y gota, hay un riesgo mayor de dis­
funci6n renal al administrar AINE respecto de
controles normales (3).

CONDICIONES CLlNICAS QUE TIENEN
FUNCION RENAL DEPENDIENTE DE

PROSTAGLANDINAS

1. Baja Presi6n de perfusi6n renal (shock)
2. Depleción del Volumen extracelular (diuré-

ticos, pérdidas extrarrenales de sodio)
3. Anestesia y Cirug(a
4. Disminución del Gasto Card (aco.
5. Enfermedad renal (5(ndrome Nefrótico,

Glomerulonefritis Crónico y Lúpica).
6. Ci rrosis Hepática
7. Enfermedad Vascular Arterioesclerótica.

5. SINDROMES CLINICOS RENALES PRO­
DUCIDOS POR AINE:

5.1 Insuficiencia Renal Aguda:

Las prostaglandinas contribuyen más a la
estabilizaci6n de la hemodinámica renal en situa­
ciones adversas como se ha referido anteriomen­
te y muy poco en individuos normales (11-42).
La contracci6n de volumen causada por deple­
ción de Na lleva a la activaci6n de mecanismos
presores como son el sistema adrenérgico y el sis­
tema Renina-Angiotensina. Estas influencias va­
soconstrictoras renales son reutralizadas por la
estimulaci6n concomitante de sustancias vasodi­
latadoras como PG E2 y PF 12. Este modelo cl(­
nico se aplica a la contracción del Volumen Ex­
tracelular. a la Insuficiencia card(aca, al S(ndro­
me nefrótico y a la cirrosis hepática con as­
CitiS, en las cuales se encuentra como oenomlna­
dor común la disminución del volumen sangu(­
neo arterial efectivo. En niños con Conducto ar­
terioso persistente e insuficiencia card(aca se ad­
ministra indometacina, ya que se conoce que las
prostaglandinas mantienen la patencia del ductus
y con ello se logra el cierre del conducto, pero el
mismo tiempo aparece azoemia atribuida a tras­
tornos pre-renales, sin embargo se han reportado
oligurias severas y retenci6n de Na y K con dura­
ción hasta de 2 semanas después de suspender la
indometacina (20-26-25). La depleción del volu­
men sangu(neo arterial efectivo es e1'factor final
de: La ICC (fallo bomba y uso de diuréticos)
(25), de la cirrosis hepática con ascitis (hipoalbu­
minemia y pérdida al 3er. espacio) (5), y del s(n­
drome Nefr6tico (hipoalbuminemia, dieta hipo­
sódica y uso de diuréticos) (35), por lo tanto al
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administrar AINE se produce retención azoada y
electrolítica. Cuando la administración de diuré­
ticos ha sido enérgica y se ha administrado indo­
metacina se han reportado casos de insuficiencia
renal aguda irreversible en niños con síndrome
nefrótico (1). En pacientes con Insuficiencia Re­
nal parenquimatosa crónica la producción activa
de prostaglandinas probablemente mentiene a
los nefrones sobrevivientes (56), y estudios re­
cientes en pacientes con insuficiencia renal han

Fig.3
Esquema que ilustra los mecanismos de daño

renal en rcc, SN y Cirrosis Hepática.

demostrado niveles urinarios de PGE2 ELEVA­
DOS (4). Sin embargo, la reducción en la filtra­
ción glomerular causada al dar AINE a pacientes
con insuficiencia renal puede no ser necesaria­
mente dañina, ya que existe evidencia que ocu­
rre una HIPERFILTRACION glomerular duran­
te la adaptación a una masa renal disminuída y
que esta hiperfiltración conduce a esclerosis del
resto de glomerulos (56-27).
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ICC: Insuficiencia Cardíaca Congestiva
SN: Síndrome Nefrótico.
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5.2 Insuficiencia Renal Crónica:

la más común causa de Insuficiencia Renal
Crónica (1 Re) relacionada con estas drogas es la
"Nefropatía por Analgésicos" que se caracteriza
por presentarse como una nefritis intersticial y
luego necrosis papilar. Aunque es atribu(da más
a la fenacetina que a otros analgésicos se ha pro­
puesto a la Aspirina sóla como una causa (49-17­
32). En animales se ha producido necrosis papi­
lar después de la administración prolongada de
meclofenamato, fenoprofén y fenilbutazona.
(10). En humanos se ha reportado con ibuprofén
fenilbutazona, fenoprofén y ácido mefenámico
(10). en estos reportes sin embargo es difrcil atri­
buir el desarrollo de necrosis papilar a una sóla
droga ya que estos pacientes tienen ingesta de
varias drogas y tipos especiales de enfermedad
previa.

5.3 Nefritis Intarsticial V Síndrome nefrático:

A pesar de que los AINE se han usado para
el tratamiento sintomático del s(ndrome nefróti­
co debido a su acción al disminuir la filtración
glomerular (1-55-46), estas mismas drogas han si­
do causa de nefritis intersticial y síndrome ne­
frótico de cambios mínimos. El razonamiento
para el uso de A INE en el síndrome nefrótico es
la disminución que producen en la filtración glo­
merular y como consecuencia lógica disminución
dela proteinuria (1-55-46), se ha postulado ade­
más que hay una disminución de la permeabili­
dad capilar glomerular (55). El Síndrome Nefró­
tico debido a AINE puede ocurrir entre 2 sema­
nas y 18 meses después de la iniciación del trata­
miento con AINE y su resolución varía entre 1
mez y 1 año (10). En este síndrome, a diferencia
de la nefritis intersticial alérgica inducida por o­
tras drogas, (36-22), no hay eosinofilia, eosinofi­
luria, fiebre, o rash. la biopsia renal, al micros­
copio de luz, muestra una nefritis intersticial con
infiltrado de tipo Iinfocitario y con degeneración
vacuolar del epitelio de los túbulos contorneado
proximal y distal, los glomérulos son normales o
están generalmente preservados, con únicamente
fusión de los podocitos en la microscopía elec­
trónica. Este síndrome es característico de los
derivados del ácido propiónico y del indolacéti­
co (10), y se ha visto además de los AINE con
Ampicilina (45) Rifampicina (43) y con Fenilhi­
dantoina (28). Se ha propuesto como causa del
síndrome clínico la activación 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 inhibición inducida por AINE en la ci­
c100xigenasa puede llevar a desviación del meta­
bolismo del ácido araquidónico a la vía de la Ii­
pooxigenasa, favoreciendo la producción de me­
tabolitos del ácido eicosatetraenoico los cuales
son pro-inflamatorios, y además conocidos por
su función como Iinfokinas que llevan a reacti­
vación de los linfocitos T, y a perpetuación del
proceso inflamatorio (10-56). los linfocitos T
activados producirían una linfokina del tipo
"Factor de Permeabilidad Vascular"la cual sería
la causa de la proteinuria. Algunos AINE pueden
producir nefritis intersticial y proteinuria SIN
síndrome nefrótico, entre ellos: fenilbutazona,
tolmet(n, zomepirac, naproxén y ácido mefená­
mico (10-47); por el contrario puede encontrarse
síndrome nefrótico de cambios mínimos 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 acción de las prosta­
glandinas en el metabolismo del agua son 3: (10)
a. Antagonismo de la activación de la Hormona
Antidiurética (HAD). b. Inhibición del transpor­
te activo del Cloro en la parte gruesa medular del
asa de henle. c. Regulación del flujo sangu íneo
medular.

Por lo tanto si se administra AINE se pro­
ducirá retención de agua y sodio al aumentar la
acción de la HAD, aumentar la reabsorción de
cloruro de sodio, y disminuir la velocidad de flu­
jo medular. Sodio: la retención de Sodio repre­
senta el efecto más universal de AINE, siendo
asociado virtualmente con todas estas drogas
(10-49). El mecanismo de retención de Na es
multifactorial. Se conoce que las prostaglandinas
son "natriuréticas" ya que al ser administradas
en forma sistémica o en la arteria renal se au­
menta la excreción de Na; este aumento se debe:
a. Un aumento en el flujo sangu íneo renal y b.
la inhibición de la reabsorción del cloruro de so­
dio en la parte gruesa del asa de henle (33). Aun­
que los AINE se unen a los receptores de la al­
dosterona en las ratas, su efecto antinatriurético
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no representa actividad mineralocorticoide in­
trínseca ya que la antinatriuresis no se bloquea
al administrar espironolactona. Las propiedades
vasodiJatadoras y natriuréticas de los metaboli­
tos del ácido araquidónico han llevado a la hipó­
tesis de que una síntesis deficiente de prostaglan­
dinas en el riñón podría ser el factor principal en
la patogénesis de varios tipos de hipertensión ar­
terial, sin embargo, al revisar el grupo de repor­
tes de investigación sobre el tema los resultados
aún son conflictivos (16). Como los AINE pro­
ducen retención de sodio, aumentan la sensibili­
dad a las respuestas vasoconstrictoras de las hor­
monas presoras y bloquean la acción de los diu­
réticos, conduciendo con todo ello a un aumen­
to de la presión arterial. Por el contrario, la infu­
sión de Prostaglandina Az se ha usado en crisis
hipertensivas en humanos con éxito debido a sus
efectos vasodilatadores enérgicos (50). Potasio:
La retensión de potasio producida por los AINE
se debe en primer lugar, a la reducción en la fil­
tración glomerular y en segundo lugar a la dismi­
nución de la estimulación del sistema renina-an­
giotensina. Esta Hiperkalemia se produce tanto
en pacientes con función renal alterada previa­
mente, como en pacientes con función renal nor­
mal (24-53). La disminución de la actividad de la
renina por AINE (11) ha sido reportada con to­
dos los Al NE con la excepción de Sulindac.

Tabla 5

SINDROMES CLINICOS RENALES
INDUCIDOS POR AINE:

1. Insuficiencia Renal Agua (1 RA)
2. Insuficiencia Renal Crónica (1 Re)
3. Nefritis Intersticial y Síndrome Nefrótico.
4. Trastornos del Metabolismo del Agua, So­

dio y Potasio.

A pesar de que el Sulindac pertenece al
grupo de los derivados del ácido indolacético, los
cuales se han asociado a lesiones renales de tipo
nefritis intersticial, únicamente se ha reportado
Con esta droga síndrome nefrótico (28) y reac­
ción tipo supresión de prostaglandinas por apare­
cimiento de hipertensión (49-24). Debido a ello
el Sulindac puede tener ventajas sobre los AINE
dada a su relativa escasez de acción sobre la sín­
tesis renal de prostaglandinas (14-7-8). Esta falta
de acción renal es debida a que el Sulindac se in­
giere en forma INACTlV A (Sulfoxido) y debe
ser reducido a una forma activa en el hígado. En

el riñón la función de las oxidasas renales pue­
den oxidar la forma reducida a la forma oxidada
(inactiva) nuevamente y así carecer de efectos
renales. En apoyo de esta hipótesis, recientemen­
te se estudió comparativamente Ibuprofén y Su­
lindac en enfermos con glomerulonefritis crónica
y controles normales, demostrando disminución
de la depuración de creatinina y paraminohipu­
rato y aumento de la creatinina sérica en los en­
fermos tratados con Ibuprofén 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 indicación médica para ello.

2. No existe contraindicación 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
las siguientes condiciones clínicas:
a. Baja presión de perfusión renal (shock)
b. Depleción del volumen extracelular (diu-

réticos, otras pérdidas de líquidos)
c. Aneste.!a y Cirugía mayor.
d. Disminución del Gasto Cardíaco.
e. Enfermedad Renal Parenquimatosa pre­

via.
f. Cirrosis Hepática.
g. Enfermedad Vascular Arteriosclerótica.

Nota:
El presente tranajo recibió la colaboración y co­
rrecciones del Dr. Eduardo Samayoa Grajeda, a
quien agradezco profundamente.
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