
La relación entre la nefrectomía bilateral (NB) y la
diálisis es doble. Por una parte, la NB en humanos
(traumatismos, tumores) implica el tratamiento con
diálisis para mantener con vida al paciente; pero, por
otra parte, pacientes en diálisis pueden requerir una
NB. De esta última relación va a tratar esta editorial.
La actitud médica respecto a la misma ha ido variando
con el tiempo, como puede comprobarse releyendo
la doctrina expuesta en las sucesivas ediciones de li-
bros de texto como The Kidney y de B. Brenner.

BREVE RESUMEN HISTORICO

Rutinaria en las primeras etapas del trasplante
renal (TR)1, las consecuencias de la misma en los
pacientes en diálisis2, especialmente el empeora-
miento de la anemia y los riesgos de las transfusio-
nes, la influencia negativa sobre la osteodistrofia
renal y la morbimortalidad de la técnica, hicieron
adoptar una actitud conservadora aconsejando man-
tener el tejido renal. De esta forma la NB se limitó
a indicaciones concretas: infecciones crónicas, ge-
neralmente asociadas a reflujo vesicoureteral o litia-
sis, y la HTA refractaria. Esta última fue dejando de
ser una indicación con la llegada de nuevos antihi-
pertensivos y un mejor conocimiento del balance
hidroelectrolítico en diálisis.

La llegada de «nefrectomías médicas», mediante
drogas o técnicas de radiología intervencionista, la
comercialización de metabolitos activos de la vita-
mina D y la eritropoyetina (Epo), retoman el tema y
permiten su aplicación en algunas nefropatías mé-
dicas (proteinurias masivas, HTA maligna, etc.).

Más recientemente, la descripción de la enferme-
dad renal quística adquirida (ERQA) y su potencial
malignización3, 4 vuelve a llamar la atención sobre

los riñones nativos, en los que se reemplaza una en-
fermedad renal por otra5, y nos obliga a reconside-
rar la NB quirúrgica.

CONSECUENCIAS DE LA NB

La NB o unilateral en pacientes monorrenos im-
plica el cese de todas las funciones renales, exocri-
nas y endocrinas, por lo que, desde el punto de vista
clínico, no puede hablarse de ella en humanos hasta
la llegada de la diálisis que permite mantener la vida
a pacientes anéfricos.

Algunas de sus consecuencias, que hace años
aconsejaron actitudes conservadoras2, tienen hoy
tratamientos sustitutivos eficaces, aunque con eleva-
dos costos económicos.

La primera es la supresión de la diuresis residual,
lo que tiene una importante repercusión sobre la ca-
lidad de vida de los pacientes, que deben, a partir
de ese momento, someterse a regímenes más estric-
tos de restricción de líquidos. Además, la diuresis
residual puede contribuir en la eliminación de toxi-
nas urémicas6.

La NB suprime además las funciones endocrinas
y metabólicas renales, que persisten a pesar de diu-
resis escasas. Las principales consecuencias son:

a) Intensificación de la anemia. El riñón es el prin-
cipal lugar de producción de Epo y los riñones ter-
minales producen mayor cantidad de hormona que
los lugares extrarrenales de producción7. La NB da
lugar a un descenso en los niveles séricos de Epo y
supone un empeoramiento de la anemia8, que no
responde al tratamiento con esteroides anabolizan-
tes. Un estudio cooperativo realizado en niños en
diálisis periódicas, la mitad de ellos anéfricos, mos-
traba unos niveles de Epo sérica menores en los
niños refrectomizados, que mostraban una tenden-
cia a aumentar con el tiempo transcurrido después
de la NB, alcanzando unos niveles relativamente
normales, lo que sugería que los lugares extrarrena-
les de producción de Epo son capaces de mostrar
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una mayor producción en los pacientes nefrecto-
mizados9.

Como consecuencia del empeoramiento de la
anemia, estos pacientes requieren transfusiones fre-
cuentes con el riesgo de sensibil ización en los pa-
cientes en lista de espera de TR y la transmisión
de enfermedades infecciosas (hepatitis B, C, HIV,
etcétera)10.

La llegada y comercialización de la Epo humana
recombinante ha resuelto este problema.

b) Tendencia a hipotensión arterial permanente
debida, al menos parcialmente, a una deficiente re-
gulación por ausencia del sistema renina angioten-
sina (SRA) renal no compensado por un incremento
en la actividad del sistema adrenérgico.

La NB debería suponer la desaparición de la re-
nina renal. Así lo muestra Aguilera11, aunque a las 48
horas de la NB persisten niveles de angiotensina II
(AII) circulantes a niveles más bajos a los previos,
incluso con actividad renina plasmática (ARP) inde-
tectable, proponiendo fuentes extrarrenales de pro-
ducción de esta angiotensina residual. Sin embargo,
otros12 no encuentran AII 24 horas después de la
NB. Estas discrepancias pueden deberse a diferen-
cias metodológicas en las mediciones. Mizuno ree-
valúa recientemente el tema13 y postula que los me-
nores niveles de AII post-NB son liberados del teji-
do vascular.

En un estudio más reciente, en ratas, Trolliet de-
muestra que la AII cerebral es regulada indepen-
dientemente de la AII periférica y que unos niveles
reducidos de AII persisten en plasma hasta 5 días
después de la NB, concluyendo que ésta deriva de
tejido extrarrenal y que el SRA tiene funciones pa-
racrinas y autocrinas independientes de la función
endocrina de la AII plasmática circulante14.

Por otra parte, la IRC puede acompañarse de una
activación simpática reversible, que parece mediada
por una señal aferente procedente de los riñones15.
La NB daría lugar a una menor descarga simpática,
que contribuiría de forma importante en la génesis
de la hipotensión.

c) Otros factores juegan también un papel im-
portante, aunque su repercusión clínica sea menos
evidente. Así, el riñón realiza la hidroxilación 1 alfa
del 25 OHCC, dando lugar al metabolismo activo
de la vitamina D16. Su desaparición se traduce en
una disminución en la absorción intestinal del Ca17,
mientras que la deficiente mineralización ósea se ve
agravada por la NB18. Como consecuencia, la NB
puede origiar una hipocalcemia grave.

Los metabolitos activos de la vitamina D comer-
cializados resuelven también este problema.

d) El tejido renal es importante para la metaboli-
zación de una gran variedad de productos biológi-
cos y farmacológicos. La NB supone la pérdida de
estas vías. Así ocurre con las hormonas polipeptí-
dicas, cuya vida media se prolonga en el paciente
anéfrico. Su traducción clínica no es del todo co-
nocida, pero debe tenerse en cuenta para la inter-
pretación de determinaciones hormonales por RIA,
especialmente cuando se emplean anticuerpos que
reconocen fragmentos inactivos19.

Afortunadamente, la mayoría de los metabolitos
son de bajo Pm y, por tanto, difusibles a través de
las membranas de diálisis.

INDICACIONES

I. En candidatos a un TR

En las etapas iniciales del TR, la NB era realiza-
da casi de rutina en muchos centros1. Los análisis
del costo-beneficio de la misma pre-TR se han ba-
sado en estudios retrospectivos. Bennett20 reporta
una menor supervivencia del injerto en pacientes ne-
frectomizados. Sanfilippo refiere una menor pérdida
del injerto por rechazo en estos pacientes21, que no
se ha confirmado posteriormente. Otros análisis22

han sugerido que los pacientes binefrectomizados
pre-TR tienen una mejor supervivencia del injerto.
Estos hallazgos podrían atribuirse al efecto benefi-
cioso de las transfusiones23 y/o a una menor inci-
dencia y severidad de HTA post-TR, con la conse-
cuente menor mortalidad cardiovascular22.

Estudios experimentales en ratas muestran una
mejor función del injerto renal en animales con ne-
frectomía bilateral de los riñones nativos24.

Estos resultados y los riesgos de la técnica25-27 hi-
cieron que, desde la segunda mitad de la década de
los 70, la NB dejara de ser un prerrequisito para el
TR y sus indicaciones se limitaron a casos cada vez
más raros de HTA refractaria, infecciones renales sin-
tomáticas persistentes, proteinuiras severas y, oca-
sionalmente, voluminosos riñones poliquísticos y tu-
mores renales bilaterales28, 29.

La presencia de anticuerpos anti-MGB (síndrome
de Godpasture) fue considerada indicación de NB
para eliminar los anticuerpos circulantes30. Sin em-
bargo, se ha comprobado posteriormente que los
mismos son detectables en suero por espacios de
tiempo limitados y que la NB no influencia su ve-
locidad de desaparición, las manifestaciones clínicas
de la enfermedad ni la incidencia de recidiva31.

Se ha propuesto la NB pre-TR como medida pre-
ventiva en pacientes con alto riesgo de recidiva post-
TR de un síndrome nefrótico (SN), en particular
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niños con un SN corticorresistente con glomerulos-
clerosis focal, sin que se pueda ser concluyente al
respecto32, 33.

A veces estas indicaciones se hacen más eviden-
tes en el período post-TR, como son las infecciones
urinarias o sepsis de origen urinario y la HTA seve-
ra, no achacable al injerto y con riñones nativos pre-
sentes34, 35. La presencia de los riñones nativos se ha
asociado frecuentemente con HTA post-TR36, 37, cuya
incidencia se estima en un 50% aproximadamente
en el primer año36, y la NB puede curarla34, lo
mismo que en pacientes en diálisis. Como en éstos,
la HTA post-TR se ha relacionado con liberación de
renina por los riñones38-40 y con una actividad sim-
pática refleja procedente de los mismos15. La relati-
va seguridad de la NB actual, la disponibilidad de
la Epo y la imposibilidad de los IECAS para contro-
lar todos los casos de HTA volumen resistente hacen
a Raine sugerir que el papel de la NB, antes y des-
pués del TR, puede incrementarse41.

Más recientemente se ha propuesto la NB en otras
situaciones, como es la eritrocitosis post-TR42.

II. Otras indicaciones

La principal ha seguido siendo la HTA refrac-
taria.

El papel de la NB en la HTA maligna (HTAM) ha
sido revisado recientemente43. Lazarus y cols.44 fue-
ron los primeros en proponer la NB precoz como
tratamiento de primera elección, incluso en pacien-
tes no urémicos con complicaciones vitales de una
HTAM.

Con la llegada de antihipertensivos más podero-
sos (minoxidil y betabloqueantes), la NB quedó res-
tringida a pacientes con afectación renal severa,
siendo considerada la última opción para controlar
o mejorar la respuesta a tratamientos antihiperten-
sivos en pacientes con HTAM, síndrome hemolíti-
co-urémico (SHU) severo o crisis renales esclero-
dérmicas.

Con la introducción clínica de otros antihiperten-
sivos, incluyendo calcioantagonistas e IECAS, la in-
dicación de la NB se redujo drásticamente. La efica-
cia de los IECAS para controlar las crisis renales es-
clerodérmicas se vio confirmada en amplias series45,
y asimismo se pudo comprobar en éstas que, con el
empleo de los IECAS, cerca del 50% de los pacien-
tes en HDP por HTAM, comparado con un 5% en
series previas, tenía una mejoría de la función renal,
pudiendo abandonar la diálisis en el primer año de
tratamiento. Porque la NB es una solución irreversi-
ble, hoy debería considerarse como la última opor-
tunidad para controlar casos dramáticos, con daño

neurológico o cardíaco, en los que los IECAS son ine-
ficaces o inducen una toxicidad intolerable.

En el SHU, Remuzzi y cols.46 recomiendan hoy
la NB como un procedimiento de rescate sólo para
aquellos escasos pacientes en que han fallado otros
procedimientos y sugieren unas líneas prácticas para
su uso. Así, son potenciales candidatos para la NB
aquellos casos que son:

1. Plasma resistentes (más de 20 infusiones de
plasma o plasmaféresis sin mejoría de los datos clí-
nicos o analíticos) o plasma dependientes (reapari-
ción de los datos de la enfermedad al suspender las
sesiones).

2. Sólo debería considerarse con confirmación
histológica de una afectación renal difusa, y

3. En presencia de complicaciones vitales como
disfunción neurológica severa o coma o hemorragia
incontrolada por trombocitemia refractaria.

Proteinuria masiva

Las consecuencias de una proteinuria masiva son
difíciles de tratar y, a veces, persisten a pesar de una
IRT incluso en diálisis. Como consecuencia de la
misma, los pacientes presentan: edemas masivos,
malnutrición y susceptibilidad para infecciones, fe-
nómenos tromboembólicos y complicaciones ate-
roscleróticas.

La NB se ha utilizado con éxito tanto en niños
(síndrome nefrótico congénito tipo finlandés, escle-
rosis mesangial difusa, etc.) como en adultos (ami-
loidosis, síndrome nefrótico «maligno», nefropatía
diabética, etc.)47, 48.

En estos casos la nefrectomía médica se ha mos-
trado como una terapéutica alternativa válida48.

Enfermedades premalignas. La esclerosis mesan-
gial difusa en niños en asociación con mutaciones
del gen supresor del tumor de Wilms (WT1) es para
algunos autores indicación de NB precoz49. Desde
la descripción de la enfermedad renal quística ad-
quirida (ERQA) en pacientes en diálisis por Dunnill3,
el conocimiento de su historia natural y complica-
ciones, incluida su malignización4, obliga a no per-
der de vista a los riñones nativos en los pacientes
en cualquier técnica de diálisis o con un TR, y la
aparición de alguna de éstas o de lesiones sospe-
chosas es indicación de NB.

En estos riñones, generalmente pequeños, si no
existen criterios de extensión maligna, la NB lapa-
roscópica es una buena alternativa.

Otras: Se ha comunicado un caso excepcional de
NB quirúrgica en un síndrome loin-pain haematuria
severo50.
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TECNICAS

I. NB quirúrgica

La NB de tumores renales y de grandes riñones
poliquísticos debe abordarse por vía anterior trans-
peritoneal29. En los restantes casos, la lumbotomía
bilateral transversa, y mejor la vertical, tienen menor
morbilidad51, 52. Los casos con reflujo vesicoureteral
deben acompañarse de ureterectomía.

La vía laparoscópica, de reciente aparición, en ri-
ñones pequeños y en manos experimentadas, ofre-
ce mejores resultados con una reducida estancia
hospitalaria, aun a costa de un mayor tiempo qui-
rúrgico53.

En cuanto al momento, la NB pre-TR o simultá-
neamente con el mismo tiene una elevada mor-
bimortalidad25. En el caso del TR de donante vivo,
la NB puede programarse en las 4 a 8 semanas pre-
vias, pero en los pacientes en lista de espera de
donante cadáver, la menor morbimortalidad de la
técnica post-TR y las consecuencias de la NB pre-
TR, incluidas las económicas, deberían hacer pos-
poner la misma, salvo en casos especiales, al perío-
do post-TR.

II. NB médica

Una alternativa válida a la NB quirúrgica, espe-
cialmente en pacientes malnutridos y de alto riesgo
quirúrgico, es la NB «médica». El intento de des-
trucción, no quirúrgico, de la función renal residual
se ha intentado desde hace años con diferentes pro-
ductos farmacológicos y mediante técnicas de ra-
diología intervencionista.

Así, se han empleado sales metálicas nefrotóxi-
cas, metabolitos alquilantes, antiinflamatorios no
esteroideos, inhibidores de la enzima convertidora
de la angiotensina y ciclosporina sola o asociada a
AII54, 55.

Con la experiencia de la radiología intervencio-
nista tumoral se han empleado técnicas de embo-
lización, con diferentes partículas, coágulos autó-
logos, oclusión con balón o inyección de alcoho-
les48, 56.

Estas técnicas se han utilizado con éxito en pa-
cientes en diálisis con proteinurias masivas (amiloi-
dosis y síndromes nefróticos)48, 57, en HTA severas y
refractarias e igualmente sobre riñones nativos en re-
ceptores de TR funcionante con HTA severa58. El sín-
drome postembolización es bien conocido59, y en
algún caso la NB médica tiene efectos reversibles al
suspender el fármaco54 y desgraciadamente compli-
caciones letales60.

CONCLUSIONES Y SITUACION ACTUAL

La NB ha dejado de ser un prerrequisito para el
TR. Por sus funciones endocrinas y metabólicas, y
por el elevado costo económico de los tratamientos
sustitutivos de éstas, los riñones propios deberían
conservarse. Sin embargo, todavía existen indicacio-
nes para la NB, que en la actualidad se limitan a:

1. Infecciones urinarias persistentes asociadas a
quistes, litiasis y/o reflujo vesicoureteral. En los can-
didatos a un TR pueden realizarse previamente.

2. HTA severa refractaria al tratamiento médico y
dialítico y con ARP elevada procedente de riñones
nativos.

3. Proteinuria masiva con malnutrición y otras
complicaciones.

4. Lesiones tumorales y/o «sospechosas» o com-
plicaciones desarrolladas sobre una ERQA.

5. Eritrocitosis post-TR severa.

La NB médica es una alternativa válida para todas
las etiologías, salvo las tumorales o premalignas, y
el desarrollo de las técnicas laparoscópicas sustitui-
rá a la NB quirúrgica en casos seleccionados (riño-
nes de pequeño tamaño, sin criterios de extensión
tumoral).

Finalmente, y con los inconvenientes que tiene la
generalización en medicina, podemos concluir di-
ciendo que hoy día:

1. La NB debe restringirse a casos seleccionados.
2. En los casos en que esté indicada debería rea-

lizarse:
• En los pacientes en diálisis, NB médica, salvo

en las indicaciones por enfermedad maligna o
sospecha.

• En los candidatos y/o receptores de un TR fun-
cionante, NB quirúrgica y, siempre que se reú-
nan las condiciones adecuadas, lararoscópica.
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