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La insuficiencia renal aguda (IRA) es un problema frecuente en
pacientes hospitalizados y abarca un espectro clinico que va desde
la retencion nitrogenada secundaria a hipovolemia reversible hasta
la necrosis cortical aguda. Con el avance en el conocimiento de los
mecanismos y tratamientos del dafio renal isquemico la necrosis
tubular aguda haido cediendo terreno, en frecuencia, a las nefropatias
toxicas.

Como definicién podemos decir que IRA es el deterioro brusco
dela funcién renal, acompanado o no de oliguria, lo que se manifiesta
como un aumento en la creatinina de mis de 0,5 mg%, en condiciones
de funcién renal previa normal.

Desde el punto de vista fisiopatolégico el deterioro en la funcién
renal puede ser secundario a un deficit en la perfusién renal ( IRA
pre-renal ), un daiio renal ( IRA renal ) o a la obstruccion del flujo
de orina ( IRA post-renal ) Tablas 1,2, y 3.

TABLA 1:

DEPLECION DE VOLUMEN VERDADERA

1.- PERDIDAS GASTRO INTESTINALES
- VOMITOS

- DIARREAS

- FISTULAS

- HEMORRAGIAS

2.- PERDIDAS RENALES

- DIURETICOS

- DIURESIS OSMOTICA

- INSUFICIENCIA SUPRARRENAL

3.- PERDIDAS CUTANEAS

- QUEMADURAS

- LESIONES CUTANEAS EXTENSAS
- SUDOR

4.- TERCER ESPACIO

- PERITONITIS

- PANCREATITIS

- OBSTRUCCION INTESTINAL

- FRACTURA Y APLASTAMIENTO
- HEMORRAGIAS
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TABLA 2:

HIPOVOLEMIA EFECTIVA

1.-INSUFICIENCIA CARDIACA
2.-SINDROME NEFROTICO
3.-CIRROSIS HEPATICA

TABLA 3:

VASOCONTRICCION RENAL SELECTIVA
1.- ANTIINFLAMATORIOS NO
ESTEROIDALES
2.- SINDROME HEPATO RENAL

3.-ESTENOSIS BILATERAL DE LA ARTE-
RIA RENAL

INSUFICIENCIA PRE-RENAL AGUDA

La IRA pre-renal puede darse en condiciones de
volumen extracelular disminuido (deplecién de
volumen verdadero), aumentado (hipovolemia
relativa) o volumen extracelular normal (condiciones
de vaso constriccién renal selectiva.)

La detallada historia clinica con énfasis en las
posibles pérdidas de liquidos (diarrea - poliuria -
vomitos), la ingesta de diuréticos, laxantes o anti-
inflamatorios no esteroidales y el examen fisico, en
busca de signos de deplecién del volumen
extracelular ( tabla4 ), establecen habitualmente el
diagnostico.

En la deplecién de volumen, el deterioro de la
funci6n renal es parte del mecanismo adaptativo del
organismo a la hipovolemia, se estimula el sistema
adrenérgico con activacién de eje renina
angiotensiva - aldosterona y aumento de la hormona
antidiurética.

En estas condiciones, la vasoconstriccion del
territorio esplacnico y renal son un intento de
reestablecer la hemodinamia, atin a costa del
deterioro en la funcién renal.

Lacirrosis hepatica constituye uno de los mejores
ejemplos de las situaciones en que, a pesar de un
volumen extra-celular expandido y en no pocas
ocasiones con un gasto cardiaco elevado, la volemia
efectiva es insuficiente. En la enfermedad hepética
avanzada, la disminucion de la resistencia vascular
sistémica, derivada de laexistenciade fistula arterio
venosas, condiciona una caida de la presion arterial
con estimulo adrenérgico, renina angio-tensina -
aldosterona elevando el gasto cardiaco a valores
normales a costa del deterioro de la perfusion renal
que se manifiesta como disminucién en la excrecion
de sodio y disminucién de la funcion . Al progresar
laenfermedad hepatica se acentdan estos estimulos
vasoconstrictores y se agrega la disminucion de la
sintesis de prostaglandinas vasodilatadoras
ocasionando una intensa vasoconstriccion del
territorio renal, con oliguria progresiva, retencion
de sodio y falla renal progresiva, lo que conocemos
como sindrome hepatico - renal.

En el sindrome nefrético la hipoalbuminemia
promueve la salida de liquidos desde el intra-vas-
cular al intersticial, ocasionando hipovolemia a
pesar de un volumen extra celular normal.
Cuando se utilizan diuréticos para controlar el

TABLA 4: edema, el deterioro funcional por hipovolemia puede
acentuarse ain mas.
Sé%;‘ggcﬁlégq{)%ogE%E En .la insuficiencia cardiaca com.pfansada la
volemia esta aumentada; en esta condicién puede
%DISMINUCION SIGNOS desarrollarse hipoperfusién renal efectiva por un
VEC mayor deterioro de la funcién contractil o por el uso
5-10% - ASINTOMATICO excesivo de diuréticos que pone al enfermo en la
10-15% - TAQUICARDIA partedeclive de la curva de Frank - Starling. Hay
- TAQUICARDIA POSTURAL; que destacar que la utilizacién de un inhibidor de la
- YUGULARES PLANAS EN 30% enzima convertidora también deteriora la funcién
- HIPOTONICIDAD OCULAR renaii, riesgo al cual estdn particularmente
15-20% - HIPOTENSION ORTOSTATICA; expuestos los pacientes con hipovolemia real o
- HIPOPERFUSION PERIFERICA, efectiva.
- FRIALDAD DISTAL Los antinflamatorios no esteroidales tienen
20-25% - SHOCK profundos efectos sobre las prostaglandinas y es
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este su mecanismo de accidn en la inflamacién. En
el rifion las prostaglandinas son fundamentalmente
vasodilatadoras y constituyen el contrapeso a los
estimulos vascontrictores. Es facil entender que al
inhibir su sintesis, el rifién quede particularmente
expuesto a los estimulos vasoconstrictores. Es asi
como la toxicidad de los AINES es mayor en
presencia de hipovolemia, sindrome nefrético y
cirrosis, todas condiciones que activan los estimulos
vasoconstrictores (Figura 1).
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Figura 1: Efecto de la administracion de antiflamatorios no
esteroidales sobre la velocidad de filtracion glomerular en 12
cirréticos con ascitis.

La triada de hipertensi6n arterial refractaria,
insuficienciarenal y éxamen de orinarelativamente
normal, es fuertemente sugerente de estenosis bilat-
eral de la arteria renal. En estas circinstancias la
funcién renal estd sostenida por una intensa
vasoconstriccion de la arteriola eferente, secundaria
al aumento de la anglotensina II. Asi, la inhibicién
de la sintesis de es ta, producird un marcado deterioro
de la funcién renal agregando un elemento de alta
sospecha al diagnéstico. En condiciones de
hipovolemia real o efectiva, y por un mecanismo
similar, los inhibidores de la enzima convertidora
pueden producir deterioros marcados en la funcién
renal.

INSUFICIENCIA RENAL AGUDA
1.- NECROSIS TUBULAR AGUDA (NTA)

En condiciones normales los vasos rectos
contienen sangre con un alto contenido de 02, de
manera que en la corteza la P02 es aproximadamente
100 mm Hg; al pasar por la medula externa, zona de
maximo consumo de oxigeno, la P02 disminuye
hasta valores tan bajos como 20 mm de Hg. De
manera que, en condiciones basales, 1as zonas mas
profundas del rifién estidn sometidas a hipoxia
importante. ( Figura 2 ).
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Figura 2: Desarrollo de hipoxia medular debido al intercambio de 02
entre los vasos rectos ascendentes y descendentes y el consumo de O2
por las células tubulares.

En situaciones en que el flujo sanguineo renal se ve
disminuido, este fenémeno se acentua, llegando a
producir dano celular, que serd con menor capacidad
de anaerobiosis; como son las de la parte recta de la
rama descendente del asa y las de la parte gruesa de
la rama ascendente del asa.

En estas regiones del riiién, el equilibrio entre
consumo y entrega de oxigeno se mantiene con un
estrecho limite de seguridad, de manera que
pequeifios, descensos en la entrega de 02 puede
originar dano tubular isquémico.

Producida la NTA la recuperacién del flujo
sanguineo renal no restablece la velocidad de
filtracién glomerular a 1o normal.La asociacién de
un flujo sanguineo renal normal con VFG baja hace
pensar en una vasoconstraccién de la arteriola
aferente como mecanismo de la disminucion de la
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VEG, lo que ha sido comprobado arterio-
graficamente. Sin embargo, maniobras para dilatar
la arteriola aferente no logran reestablecer la VFG.
La alteraci6n de la permeabilidad tubular con reflujo
del filtrado glomerular al intersticio, y la obstruccién
tubular con detritus celulares, podrian dar cuentade
la disminucién de la VFG secundaria al dafio tubular.

La magnitud del dafio isquémico esta asociada a
la duraci6n de la hipoxia y a la asociacion de otros
factores nefrotéxicos.

Asi por ejemplo, pacientes sometidos a cirugia
adrtica, con clamp por sobre las arterias renales,
durante 15 a 90 minutos, desarrollardn un deterioro
de la VFG con hallazgos tipicos de NTA (Alto Na
urinario, isostenuria), que se recuperard por completo
en 3 dias. Los pacientes con otros factores
nefrotéxicos agregados, como el uso de amino-
glucdsicos, ictericia obstructiva, hemolisis, sepsis
o insuficiencia cardiaca seguirdn un curso mas
arrastrado.

2.- NECROSIS TOXICA TUBULAR AGUDA

A.- AMINOGLUCOSIDOS
Entre un 10 a 15% de lospdmemcs tratados con
ammoglucémdos desarrollardn a de IRA.
Los aminoglucésidos se unen pobremente a las
proteinas plasmaticas y filtran libremente en el

glomerulo, de manera qug mas—del-90%de—<cada

dosis se excreta, sin cambios, por la orina.

Las celulas del tibulo proximal absorben la
droga activamente, de manera que la concentracion
emﬁj@EmﬂS de 30 veces —lz_lfc—grw?trmnﬁl
plasmatica. El grado de toxicidad de los diferentes
aminoglucésidos parece relacionarse con el numero
de grupos amino (NH3) de la molécula, lo que le
conferiria la capacidad de unirse a las membranas
luminales y subcelulares. Aunque su mecanismo de
toxicidad es desconocido, es posible que este se
relacione con la interferencia en la funcién
lisosomal, inhibiendo la actividad de la actividad
de la fosfolipasa, con acumulacion de fosfolipidos
y formaciéon de cuerpos mieloides lamelares
caracteristicos.

La toxicidad de los aminoglucésidos aparece
tipicamente después de una semana de uso y se
manifiesta po;%mlo/ﬁmna habi-
tualmente con débifo urimario conservado.

\\-~_—-— —

Menos frecuentes son los efectos t0xicos sobre
las porciones distales del rifién, con interferenciaen
la accién de ADH lo que produce poliuria e
hipokalemia.

Una vez que el ascenso de la creatinina ha
comenzado el dafio estd ya establecidoyla creatinina
seguird en aumento a pesar de suspender la droga.
La recuperacion total es la regla a Ias S€is semanas,
periodoque se prolonga si no se suspende el
tratamnen[o

“Son frecuentes las pérdidas de potasio y magnesio
durante el curso de la enfermedad.

Los factores de riesgo asociados a la
nefrotoxicidad por aminoglucésidos son la
enfermedad-renal-previa, la cda el déficit de
vVQ elular. Otros aspectos estan aun por
aclarar, como la potenciacién de la toxicidad de los
aminoglucdsidos por las cefalosporinas, la utilidad
del calcio en prevenir la nefrotoxicidad, la utilidad
de la medicién de los niveles plasméticos de
aminoglucésidos y laimportanciade la deplecion de
potasio.

2.- MEDIO DE CONTRASTE

Aproximadamente un 10% de los pacientes
sometidos a un procedi iagndstico con
medios de contraste yodado, desarrollaran IRA. La

frecuencia varia grandemente seguin el grado de
disfuncién renal previa al estudio (Tabla 5).

TABLA 5:

INCIDENCIA DE LR.A. INDUCIDA
POR MEDIO DE CONTRASTE

(CREATININA <2 3,6%
- CREATININA 2-4 27%
- CREATININA >4 81%

El curso tipico de laIRA por medio de contraste,
difiere de la N.T.A. por un aumento precoz de la
creatinina, inmediatamente después del proce-
dimiento diagndstico, con un maximo de 3 - 7 dias
y unretornorapido alos niveles basales. Este curso,
junto con la presencia tipica de un Na Urinaria bajo
con fraccién excretada de Na (FENA) menor de 1%,
apoyan la posibilidad de que el mecanismo sea una
intensa vasoconstriccién arteriolar, como se ha
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demostrado en estudios experimentales, en que el
flujo plasmético renal en animales, disminuye
marcadamente después de una fase de vasodilatacion.
El efecto vasoconstrictor es acentuado por la
depleci6én de sodio (Figura 3) y aminorada por la
administracién de verapamilo. Todo esto sugiere
que la necrosis tubular encontrada en estudios
biopsicos refleje mas bien fenémeno secundarios,
méis que la accién téxica directa del medio de
contraste.

+—e NA deplete dogs (n=5)
o—o NA replete dogs (n =5)

0 100 200 300 400
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Figura 3: Efecto de la administracién de medio de contraste sobre el
flujo sanguineo renal en perros.

Se han desarrollado medios de contraste que
contienen mayor numero de dtomos de 1 por
molécula, de manera de disminuir su osmolaridad.
Estos, ademas de un alto costo, no han demostrado
un beneficio neto, de manera que estan reservados
s6lo para situaciones de alto riesgo.

La tabla 6 muestra las medidas profildcticas
recomendadas en la literatura para prevenir la
toxicidad por medio de contraste, y en la tabla 7 se
destacan los factores de riesgo asociados a aquella.

TABLA 6:

- HIDRATACION
- MINIMIZAR VOLUMEN DE CONTFRASTE
- ESPACIAR LOS PROCEDIMIENTOS
-“SUSPENDER AINES
- FUROSEMID
BEARBQNAIQDE-SGBJO
EVI DE AMINOGLUCOSIDOS
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TABLA 7:
FACTORES DE RIESGO ASOCIADOS A LR.A.
INDUCIDA POR MEDIO DE CONTRASTE

- CREATININA >1,5 60%
- ALBUMINURIA >0+ 56%
-H.T.A. 55%
- EDAD>60 51%
- DESHIDRATACION 41%
- AC. URICO>8mg.% 41%
- ESTUDIOS MULTIPLES 29%
- RINON UNICO 13%
- MAS DE 2ml/kg DE MEDIO

DE CONTRASTE 11%
- MIELOMA 2%

3.- PIGMENTOS

Lahemoglobinay lamioglobina al ser sometidas
aun ph 4cido se disocian en su componente globinico
y su componente hematinico, este _udltimo téxico
para el tabulo renal. De tal m.aner%pm&«ser
toxicos, requieren de la presencia de orina 4cida en
el tabulo. Su toxicidad aumenta en presencia de
hipoperfusion renal por aumentar la concentracién
intratubular.

Elrifién se encuentra protejido de lahemoglobina
debido a que para su filtracion en el glomerulo,
necesita primero saturar a la haptoglobina del
plasma.

La mioglobina por su parte se une debilmente a

las proteinas plasmaticas.
Proviene de la destruccién muscular (Rabdomiolisis)
cuyas causas mas frecuentes incluyen el
a@@o, el"dano m‘ﬁ%ﬁilhr iIsquémico, el sta-
Hpertemia mahgna la intoxicacién
(pefm@néuda de carbono, el alcoholismo y el'de-
ilmum tremens.,

LaIRA por pigmentos es habitualmente oligirica,
acompainada de hiperkalemia, y en los casos de
rabdomiolisis, de hiperfosfemia con hipocalcemia,
calcificaciones metastisicas, aumento de la
creatininfosfoquinasa y aumento de la creatinina
mas rapido que en otras causas de IRA. En este tipo
de IRA puede encontrarse hipercalcemia en la fase
diur€tica. La sospecha diagnéstica esta sugerida por
elaumento de CPK en una falla renal de causa poco
clara.
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La presencia de cilindros pigmentados en el
sedimento y la reaccién para sangre en orina,
fuertemente positiva en ausencia de glébulos rojos,
asi como la coloracién de la orina que persiste en el
sobrenadante, orientan ain m4s a este diagnostico.

4.- ANFOTERICINA B

La anfotericina-B- es el mas efectivo de los
antimic6ticos actualmente en uso y su
nefrotoxicidad;-el mayor efecto adverso.

La caida de la VFG esta relacionado a un efecto
vasoconstrictor, cuyo mecanismo no esté aclarado;
se ve acentuado en condiciones de hipovolemia y
puede ser revertido con expansién de la volemia.

Este efecto sobre la VFG, aunque con variaciones
interpersonales, es dosis dependiente. Con dosis
mcnores de 600 mg., el deterioro es minimo; con

“dosis acumulativas de 2 - 3 gm. la VFG se deteriora
en el 80% de los c: osis de 5 gm. el dete-
rioro funcional es permanente.

La funcién tdbular es afectada de maultiples
maneras por la anfotericina B. Una tubulopatia con
pérdida de potasio, que puede originar hipokalemia
marcada, es lamas frecuentemente reconocida. Pero,
también, hay defecto de la capacidad de
concentracién con poliuria, defectos de la
acidificacion con acidosis tubular distal, diabetes
insipida nefrogénica y pérdidas de magnesio.

NEFRITIS INTERSTICIALES

Muchas otras enfermedades renales glome-
rulares, vasculares e intersticiales pueden presentarse
como IRA; sin embargo, por la frecuencia creciente
con que la nefritis intersticial es reconocida como
causa de IRA, merece una atencién especial.

Miiltiples drogas han sido identificadas como
productoras de nefritis intersticial ( Tabla 8 ), las
que por un mecanismo inmunolégico celular
producen intensa infiltracién linfocitica y edema
del intersticio renal.

El antecedente del uso de una droga
potencialmente productora de nefritis, la presencia
de fiebre, eosinofilia, eosinofilu ria y rash urticarial,
sugieren el diagnéstico ( Tabla 9 ), el que es
confirmado por la biopsia renal. La suspension de la
droga y el uso de corticoides constituyen las bases
del tratamiento.
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TABLA 8:

DROGAS ASOCIADA CON NEFRITIS INTERSTICIAL
FRECUENTEMENTE ASOCIADOS

TPENICILINAS

- CEFATOLINA _

- AINES ANTIINFLAMATORIO NO
ESTEROIDALES

- CIMETIDINA.

ASOCIACION PROBABLE
- CLOXACILINA
- CEFALOSPORINAS
- OXACILINA
- AMPICILINA
- SULFONAMIDAS
- RIFAMPICINA
- TIAZIDAS
- FUROSEMIDE _

ASOCIACION DEBIL
- FENITOINA
- TETRACICLINA
- PROBENECID
- CAPTOPRIL
- ALLOPURINOL
- ERITROMICINA
- CLORANFENICOL

TABLA 9

HALLAZGOS CLINICOS EN
NEFRITIS INTERSTICIAL AGUDA

- HISTORIA DE HIPERSENCIBILDAD A DR
—INSTALAC

FALLA RENAL AGUDA (FENA>1)
RINONES DE TAMANO NORMAL
- HIPERTENSION, FIEBRE, EOSINOFILIA.
T —)
EXAMEN DE ORINA
HEMATURIA

- PROTEINURIATEVE (1,5 ga/24 horas)
‘LEUCOCITURTA=CILINDROS LEUCOCITARIOS
EOSINOFILURIA
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IRA Post Renal

La obstruccién del tracto urinario comprende un
grupo de patologias ( Tabla 10 ) de resorte
habitualmente quiridrgico y en las cuales la
liberacion del obstaculo al flujo urinario reesta-
blece, al menos parcialmente la funcién renal.

Es importante hacer notar que en estas
circunstancias, no sélo el obstaculo mecénico al
flujo deteriorala funcién renal, sino que al impedirse
el paso de orina después de un transitorio aumento
del flujo sanguineo renal, acompafado de un
aumento de la presion intratubular y piélica, aquel
disminuye quedando asi el rifién en condiciones de
hipoperfusion que lo hace susceptible a otras noxas

TABLA 10:

CAUSAS DE OBSTRUCCION URINARIA

PELVIS RENAL

- CALCULOS

- ESTRECHEZ PIELO-URETERAL
- TEJIDO PAPILAR NECROTICO

URETER
- CALCULOS

- NEOPLASIA RETROPERITONEAL
- FIBROSIS RETROPERITONEAL

- TEJIDO PAPILAR NECROTICO

- URETEROCELE

- Ca. URETER

- LIGADURA QUIRURGICA

- COAGULOS

URETRA Y CUELLO VESICAL
- HIPERTROFIA TAT

- CANCER DE PROSTATA O VEJIGA
- ESTENOSIS URETRAL

- VEJIGA NEUROGENICA

- CALCULOS

MANEJO INICIAL

A) DIAGNOSTICO

1.- AGUDO V/S§S CRONICO:

En algunas circunstancias, especialmente en el
paciente extrahospitalario que estd ingiriendo alguna
droga potencialmente nefrotdéxica o con una
enfermedad aguda grave, se plantea la dificultad de
diferenciar entre una IRA o una insuficiencia renal
cronica, descompensada por un factor agudo o,
bien, en su fase terminal. En esta situacién la
determinacién previa de la funcién renal aclarara
rapidamente las dudas, pero es inhabitual que exista.
En el exdmen de orina, la presencia de cilindros
anchos orienta a la existencia de dafo renal previo,
mientras que la presencia de cilindros celulares
provenientes de la descamacién del epitelio tubular
necroético, lo hace en el senudmcl\cla insuficiencia
renal aguda. La anemija, mexg_‘c@aﬁ per_la

'E/f%rmevcigg_@gud&_ojmm‘hmlacmmmad La

presencia de osteodistrofia renal;en 1a radiografia
de las manos o clawcula es propia de la insuficiencia
renal crénica, como, también, la presencia de
sintomas o signos de neuropatia periférica.

La estimaci6n ecografica renal es fundamental.
Asi, es caracteristica la reduccién de tamaiio en la
nefropatia crénica avanzada, con la excepcion de
amiloidosis, nefropatia diabética, enfermedad
poliquistica renal y la conservaciéon o incluso
aumento del tamarfio, en el caso de la insuficiencia
renal aguda.

2.- EXCLUSION DE LA OBSTRUCCION
URINARIA

Las causas mas frecuentes de obstruccion urinaria
que producen anurias son las obstrucciones de la
uretra y cuello vesical. En estas la instalacion de un
sonda vesical resulta diagnostica y terapéutica.

El examen fisico, incluido el tacto rectal y
ginecol6gico, constribuye al diagnostico en la gran
mayoria de los casos de obstruccién urinaria baja.
En la obstruccién ureteral, la historia de célicos
renales o patologia retroperitoneal orientan el
diagndstico, el que es confirmado con la ecografia
abdominal. En estos casos, la derivacion del flujo
urinario por medios quirdirgicos o endoscépicos es
la terapedtica indicada.

53

Revista Hosp. Clinico Universidad de Chile. Vol. 3, N22 1992 I




3.- DIAGNOSTICO DIFERENCIAL O IRA PRE-
RENAL V/S RENAL

Miiltiples indicadores urinarios han sido
utilizados en el diagnéstico diferencial entre 1a IRA
prerenal y renal (Tabla 11).

TABLA 11:

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL LR.A.

TEST PRE-RENAL RENAL

BUN/CR >20 10-15

AUMENTO DE CR VARIABLE CON SOSTENIDO
FLUCTUACIONES >0,5 mg%/dia

EXAMEN DE ORINA NORMAL CILINDROS

GRANULARES

Uosm >500 <350

Nau <20 >40)

FENa <1 >2

De todos estos favorecemos la utilizacion de la
FENA, por ser la que presenta menor sobreposicion
entre los valores de un grupo y otro (Figura 5). Las
excepciones se muestran en la tabla 12. Se entiende
siempre, que las muestras han sido tomadas sin uso
de diuréticos.

TABLA 12

CAUSAS DE L.R.A. CON FENa <1

a-1.R.A. PRE-RENAL
b.-[.R.A. RENAL

-10% DE LOS CASOS OLIGURICOS

-SOBREPUESTA A ESTADOS PRE-RENALES PREVIOS
-CIRROSIS HEPATICA
-INSUFICIENCIA CARDIACA
-QUEMADURAS

-MIOGLOBINURIA-HEMOGLOBINURIA
-MEDIO DE CONTRASTE

-SEPSIS

-GLOMERULONEFRITIS AGUDA
-VASCULITIS

-OBSTRUCCION URINARIA AGUDA
-NEFRITIS INTERSTICIAL

A pesar de la utilidad de cada uno de estos
indicadores urinarios, creemos que el diagnodstico
de hipovolemia s6lo puede ser excluido por la
prueba terapeitica, con aporte de volumen. Los
valores aislados de presién venosa central o presion
capilar pulmonar, tampoco son indicadores absolutos
del estado de la volemia. S6lo un aumento
desproporcionado de estos, ante la sobrecarga de
volumen, indican, en ausencia de insuficiencia
cardiaca, que el espacio vascular ha sido repletado.

Como hemos visto con anterioridad, la
hipovolemia suele ser causa o un factor agravante
importante, en todos los tipos de IRA; es por esto
que creemos que todo paciente que cursa con
deterioro agudo de la funcién renal, debe ser
sometido a una prueba terapeitica con aporte de
volumen independiente de los indicadores urinarios
y la etiologia. Hacen excepcién a esto los pacientes
que se presentan inicialmente con congestion
pulmonar o edema pulmonar agudo.

4.- DIURETICOS

Los pacientes que con la prueba terapedtica de
volumen, reinician diuresis, serdn portadores de
IRA pre-renal o IRA renal no oligurica; estos deben
ser manejados con vigilancia estricta de 1a volemia
y monitoreo frecuente de la funcion renal. En lo
posible debe suspenderse los farmacos
potencialmente nefrotéxicos y no tienen indicacion
de diuréticos.

Los pacientes que con la prueba de sobrecarga de
volumen persisten oligiiricos, con FENA elevada,
son portadores de una necrosis tubular aguda. En
esta situacion a pesar de que el dano ya esta
constituido, nuestros esfuerzos deben estar dirigidos
a transformar la IRA oligirica, en no oligurica.
Condicién que mejora el prondstico y hara mas fécil
el manejo posterior. Ademés, podremos intentar
limitar la extension del dafio tubular.

Como vimos anteriormente la magnitud del daio
isquémico depende del balance entre el aporte
insuficiente de oxigeno a la celula tubular y el
consumo energético de esta. Este ultimo esta dado
fundamentalmente por el transporte de iones a traves
de lamembrana tubular, funcién que podemos inhibir
eficientemente con los diuréticos de asa
(Furosemide). Por otra parte la perpetuacion del
dano isquémico depende de la vasocontriccién re-
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nal que persiste aun después de corregir la volemia,
efecto que también podemos contrarestar con el
uso de dopamina en dosis diuréticas.

Finalmente podemos actuar sobre el edema celular
que contribuye a la obstruccién tubular con la
administracion de diuréticos osméticos (manitol)
con la precaucion de usarlo s6lo una vez que se ha
obtenido diuresis para evitar su acumulacién con la
consiguiente sobrecarga hidrica.

El restablecer el flujo urinario conlleva el
beneficio de disminuir la concentracion de los
agentes potencialmente nefrotéxicos, lo que
también contribuye a disminuir la extensién del
daifio tubular.

Silos pacientes, con estas medidas no recuperan
diuresis se debe retirar la sonda vesical y hacer un
manejo cuidadoso en los aportes de volumen. En
los que restablecen el flujo urinario debe
mantenerse la vigilancia del estado de la volemia
y el aporte de volumen puede ser més liberal.

Una vez establecida la insuficienciarenal aguda
debemos tener en mente que la principal causa de
muerte de estos enfermos, es lainfeccién, de manera
que se debe evitar, en lo posible, manipulaciones o
procedimientos que signifiquen contaminacion.
Ademas, hay que recordar que las condiciones que
mejoran el prondstico son la didlisis precoz vy,
posiblemente, el apoyo nutricional.

S.- MANEJO DIALITICO

A) Indicacion de dialisis:

El objetivo de la didlisis en el paciente agudo es
controlar precozmente la uremia, permitir un aporte
nutricional 6ptimo y controlar los trastornos
acidobasicos, hidrosalinos y la hiperkalemia.

La indicacién de didlisis con nitrégeno ureicos
alrededor de 60 a 80 mg; independiente de los
sintomas de uremia, ha demostrado mejorar la
sobrevida de 1a IRA, en algunas series. De manera
tal, que la primera indicacién de dialisis serdn
estos valores de nitrégeno ureico.

En algunas circunstancias, especialmente en el
paciente oligirico, la hipervolemia constituye el
problema mas grave que sélo la terapia dialitica
puede corregir.

b) PROCEDIMIENTOS DIALITICOS

1.- PERITONEO DIALISIS (PD)

Utiliza la serosa peritoneal como superficie de
intercambio y su red vascular como proveedora de
flujo, para este efecto (4).

En esta técnica, previo lavado de la superficie
abdominal con povidona yodada, limpieza quirirgica
y creacion de campo aséptico por el operador, se
introduce en linea media abdominal, a 2 traveses de
dedo bajo el ombligo, un cateter pldstico que se
orienta en dngulo de mas o menos 35 grados con la
vertical, en direccion al fondo de saco de Douglas.

En caso de dificultad de penetraciéon o, bien,
existencia de cicatrices quirirgicas o adherencias
en la linea media, se puede usar como punto de
introduccion la fosa iliaca izquierda; en este caso,
también el cateter debe orientarse hacia el fondo de
Saco de Douglas.

La conexidn de la linea de drenaje, debe hacerse
en el mismo acto para seguir en campo estéril. Las
conexiones de la linea de los sueros son hechas en
las mismas condiciones y deben ser de
responsabilidad de enfermeria.

A traves de este sistema cerrado, fluyen 2 litros
de solucion heparinizada (1000 UI/L) que se
mantienen entre 35 - 45 minutos, drendndose
posteriormente por sifonaje. Este ciclo, se repite 20
- 30 veces segun la situacion clinica.

Composicion de las soluciones de Peritoneodialisis:

Na Cl Ca Mg Lactato Glucosa Osmol
mEq/l mEq/l mEq/l mEg/l mEg/l g/l
1 Isotonica 140 101 4 15 445 15 378
I Hiperténica 140 101 ] 15 445 70 683

Ambas soluciones son, en realidad, hiperténicas
respecto al plasma y por estas caracteristicas se
produce el retiro de H20 que, en nuestra experiencia
es mas 0 menos 250 ml por bafio Isoténico y 600 -
800 m1 por bano hipertonico. Los clearances de urea
y creatinina de peritoneodidlisis son bajo ( +- 15y
7 ml/min respectivamente ) lo cual explica la
duracion de este procedimiento. El descenso de K+
es relativamente rdpido, siendo necesario agregar
K+ a partir del 6° u 8° bafno, para impedir
hipokalemia.
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1.- Problemas que pueden ocurrir en PD:

a) Derivados de instalacion:

- Perforacion viscera hueca (vejiga - intestino).
- Ruptura de grandes vasos abdominales

- Sangramiento de vasos de pared.

- Infiltracién de pared abdominal

b) Metabdélicos:

- Hiperglicemia:

Controlar con insulina cristalina intraperitoneal en
proporcién de 1U/3-5 gm. de glucosa de los sueros
administrados. Si la situacién lo permite, usar sélo
sueros isoténicos.

- Insuficiencia Respiratoria Parcial:

Derivada de atelectasias basales (alteracion V/Q
por ascitis artificial y ascenso diafragmético). Debe
tenerse precaucion con pacientes previamente
hip6xicos. Puede, en este caso, usarse s6lo un litro
de solucién por bafio.

- Hipokalemia:

Se evita agregando 6 ml de KC1 10%, para dos litros
de solucién de dialisis (3,9 mEq/l). Es de especial
importancia en pacientes con arritmias o
digitalizacion previa.

- Sindrome de desequilibrio:

Cuadro de hipertensién endocraneana, atribuida a
desequilibrio de distribucion de urea intra
extraneuronal. Es poco frecuente. Los sospechamos
cuando un paciente que ha entrado a PD con cifras
de uremia muy alta inicia compromiso de conciencia
progresivo durante el procedimiento. Se trata con
manitol EV 10 - 20g.

- Pérdida proteica:

Entre 40 - 60 g. de proteinas se pierden en cada
sesién de didlisis peritoneal. Esto deben considerarse
frente a cuadros con hipoproteinemia previa
importante.

¢) HemodinAmicos

- Fundamentalmente, deshidratacién iso 0
hiperténica con diversos grados de hipotension. Se
trata con soluciones fisiolégicas o plasma.
Habitualmente es consecuencia de exagerado bal-
ance (-) de H20, por abuso de soluciones
hiperténicas.
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- Sangramiento:

No es infrecuente que el liquido de diélisis
presente grados variables de tinte hematico. La
mayor parte de las veces, se trata de ruptura de
pequeiios vasos de la pared o de la cavidad abdomi-
nal; sin embargo, ya sea por la magnitud o
persistencia del sangramiento puede ser necesario
agregar crioprecipitados , incluso, explorar y ligar
quirdrgicamente el vaso sangrante.

d) Mecanico-Hidraialicos:

Obstruccién de salida o entrada de liquido,
habitualmente debido a efecto de valvulade epiplén,
requiere reinstalacion del cateter.

e) Infecciones:

La mayor parte son por estafilococos coagulasa
(+) y son de fuente exégena (contaminacion) (35).
Cuando es por Gram (-) o anaerébicos debe
sospecharse ruptura de intestino.

Diagndstico:

Liquido turbio - fiebre - dolor abdominal
Recuento leucocitorio > 500 x mm3, de predominio
polimorfonuclear, en el liquido.

Conducta:
En muestra de liquido efectdan recuento celular,
Gram y cultivo. ( 3 hemocultivos ).

Mientras se obtiene tipificacion bacterioldgica
iniciar tratamiento con gentamicina 80 mg x bafno y
dejar peritoneoclisis (entrada y salida ripida) hasta
tener 8 - 10 banos de liquido claro y recuentos
celulares menores de 150 x mm3. De acuerdo al
antibiograma pueden emplearse por via IP los si -
guientes antibioticos.

- Penicilina 100.000 U/baiio
- Ampicilina 100 mg/bano
- Cloxacilina 200 mg/bano
- Cefalotina 500 mg/bano
- Vancomicina 60 mg/bano
- Tobramicina 16 mg/bafno
- Amikacina 100 mg/baiio
- Clindamicina 100 mg/bafio

2.- Ventajas de Peritoneo Dialisis:

- Menor complejidad e infraestructura que
hemodiilisis.
- No implica heparinizacion sistémica.
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Menor incidencia de sindrome de desequilibrio.
Menor stress cardiovascular; importante en
ancianos, con cardiopatia coronaria y arritmias.

]

3.- Desventajas de Peritoneo Dialisis:

- Menor eficiencia que hemodidlisis

- No es apropiado en cuadro hipercatabdlico

- Incémodo y limitante para el paciente

- Larga duracion

- Requiere técnica invasiva para acceso peritoneal,
susceptible de complicarse.

- No aplicable en las primeras 72 horas después de
gran cirugia abdominal.

B.- HEMODIALISIS

Es el procedimiento de eleccion en el manejo de
la insuficiencia renal aguda hipercatabdlica. Se
describirdn s6lo los aspectos técnicos y conceptuales
méas importantes para el médico general.

Su utilizacién debe ser fundamentalmente
profilactica.

Objetivo el mantener una homeostasis de
volumen circulante lo més préximo a lonormal y un
control metabdlico, expresado en términos de
nitrégeno ureico, no mayor de 50 - 100 mg% y
creatinina no mayor de 5 mg%, interdidlisis, que
permita suficiente li-bertad para administrar aportes
calGricos y proteicos normales o aun supranormales.

1.- Condiciones necesarias para practicar
hemodialisis

a) Debe realizarse con material adecuado, personal
médico v de enfermeria entrenado en la técnica y
sus complicaciones.

b) Por razones de seguridad del personal es indis-
pensable tener la certeza que el paciente es HBSAg
(-). Toda vez que se piense que el paciente pudiera
requerir hemodidlisis, debe solicitarse precozmente
dicho exdmen para descartar que sea portador del
virus de hepatitis B.

c¢) Es necesaria una hemodinamia minima compat-
ible con el procedimiento:

Se entiende por tal, aquella que permite flujos de
200 - 300 ml/min. en el circuito extracorpdreo, sin
aparicién de hipotensién o shock que obliguen a

administrar voliumen o disminuir el flujo,
comprometiendo de esta forma la eficiencia de la
dialisis. En nuestra experiencia los pacientes con
hipotension leve o normotensos, pero apoyados con
drogas inotrépicas, habitualmente presentan esta
situacion.

d) Acceso Vascular:

Los shunts externos y, mas recientemente, los
cateteres de uno y doble lumen, colocados en vena
femoral subclavia o yugular, por técnica de
Seldinger, son los procedimientos mas usados. La
ventaja del cateter colocado en un vaso venoso de
gran flujo, es que no sacrifica vasos arteriales
periféricos, su instalacion es rapida y permite flujos
adecuados para didlisis.

2.- Factores de eficiencia en Hemodialisis.
Podemos considerar:

a) Eficiencia en la depuracion de solutos. Depende
de:

- Flujo sanguineo al dializador que, a su vez, €s
funcién del flujo dado por el acceso vascular,
reforzado por una bomba impulsora.

Los flujos aceptables oscilan entre 200 - 300 ml por
minuto.

- Caracteristicas especificas del dializador en uso:
Superficie util de intercambio-clearance de urea, de
creatinina y Vit B12,

Estas caracteristicas son dadas por la fabrica y son
especificas para cada tipo de dializador.

- Tiempo de didlisis: Regulable segin situacion,
puede oscilar entre 2 y hasta 5 6 6 horas, segun
necesidad.

- Flujo y composicion del liquido de didlisis:

Se requiere un flujo de liquido de didlisis de 400 -
500 ml/minuto para una didlisis eficiente. Existen
distintos tipos de liquidos que son aplicables segun
situacion clinica. Las variaciones mdis importante
entre ellos son dadas por las distintas concentraciones
de Na+, K+ y Ca+.

Nat K+ C+ Mg+ Cl- Acelalo  glucosa
136mEq/l ImEq/!l 3mEgl  ImEgl  105mEq 36mEgfi 1y
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b) Eficiencia en Ultrafiltracion.

La ultrafiltraciéon es el fenémeno mecédnico
hidradlico que permite el retiro de volimen.
Depende de 2 factores fundamentales:

- La presiéon de transmembrana (PTM) que
corresponde a la suma de presion (+) aplicada al
comportamiento sanguineo del dializador y la
presion (-) aplicada al comportamiento del liquido
de didlisis, y se expresa en mmHg.

- El coeficiente especifico de ultrafiltracién del
dializador utilizado, es un valor propio del equipo
y se obtiene, para efectos practicos, por la siguiente
férmula:

COEF UF = ml extraidos / hora
PTM Aplicada

Depuracion y ultrafiltracion son fené6menos que
ocurren simultdneamente en una didlisis corriente.
Sin embargo, es posible separar ambos procesos y
practicar ultrafiltracién aislada, interrumpiendo el
flujo liquido de didlisis, aplicando presion (+) al
compartimiento sanguineo. Por razones ain en
discusion, con este procedimiento, el retiro de
volumen es mejor tolerado que cuando se raliza
simultdneamente con la didlisis propiamente tal.

3.- Complicaciones en hemodialisis. (6):

a) Hemodinamicas

- Calambrese hipotension: Debidas al rdpido retiro
de Nay H20 que supera velocidad de transferencia
de volumen del liquido intersticial al vascular. Se
trata con solucion fisiolégica o bien con bolus de
NaClev o manitol ev. paraaumentar osmolaridad
del volimen circulante.

- Arritmias: Ventriculares o supraventriculares
por descargas catecolaminicas, hipovolemia y/o
hipokalemia.

- Depresion Miocardica: Ha sido atribuida por
algunos autorcs al acetato que contienen los
liquidos de didlisis, como buffer; por dicharazon,
algunos centros recomiendan, en pacientes con
inestabilidad cardiovascular, el reemplazo del
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acetato por bicarbonato de sodio.

- Sindrome de bajo debito cerebral y coronario:
Atribuidos a hipotension ¢ hipovolemia, en espe-
cial en pacientes con ateromatosis severa de
dichos territorios.

b) Metabdélicas

Podria decirse que representan una exageracion
de los efectos terapeiiticos de la hemodialisis. Las
mas importantes son:

- Sindrome de desequilibrio: De patogenia ya
sefialada, es mds frecuente en las primeras dialisis,
en especial, si se inician con altas cifras de
uremia e hiponatremia previas. Para evitar este
sindrome, las primeras didlisis deben ser
“ineficientes” en el sentido de no pretender una
normalizacién muy importante de la uremia. Para
esto puede usarse dializadores de pequeia
superficie, tiempos cortos de didlisis (2 - 2,5
horas) y flujos sanguineos bajo los 200 ml/min.
Aparte de lo sefialado, debe usarse manitol ev, o,
en su defecto, glucosa al 10% como profilaxis o
tratamiento de este sindrome.

- Hipokalemia: Como la hemodidlisis produce el
rapido retiro de K+ y, como en general, los baiios
de dialisis contienen 1 mEq/l de K+, es posible
que ocurra hipokalemia, en especial si antes de la
dialisis el K+ era normal o sélo discretamente
elevado. Este hecho debe tenerse presente frente
a arritmias o digitalizacion previa. En estos casos,
puede usarse banos con 2 0 3 mEq/1 de K+.

- Depuracion de vitaminas hidrosolubles,
antibiéticos de baja unién a proteinas, etc.
Recordar este punto para no administrarlos antes
de la hemodidlisis.

¢) Mecanico - Iatrogénicos

- Embolia aérea

- Hemorragias por anticoagulacién mal controlada
(en especial digestiva o pericardica)

- Hemdlisis

- Error de preparacion del bano (hipo o
hiperosmolar)

- Reacciones pirogenicas

- Leucopenias

- Hipoxemias transitorias

Las dos ultimas estdn mediadas, posiblemente,
por activacion del complemento en las membranas
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de cuprofédn de los dializadores.

4.- Ventajas de la Hemodialisis.

- Mejor control metabélico y de volumen circulante
que la peritoneodialisis.

- Posibilita, por lo anterior, un aporte nutricional
normal o supranormal, necesario en el paciente
critico, sin una restriccion severa del aporte de
volumen.

- Reduce, por el control de volimen, la
insuficiencia cardiaca y respiratoria de origen
cardiogénico y por hipervolemia.

- Es de eleccién en IRA hipercatabdlica.

5.- Desventajas:

- Requiere una infraestructura material y humana
no disponible en todos los centros.

- Implica riesgos derivados de la heparinizacion
sistémica.

- Alto costo

- Significa stress cardiovascular importante, sobre
todo en ancianos y coronarios.

C) HEMOFILTRACION ARTERIO-VENOSA
CONTINUA (HAYC)

La HAVC consiste en enfrentar la sangre
proveniente del arbol arterial a una membrana
semi-permeable y retornarla por una via venosa.
En esta, la unica fuerza propulsiva es la presion
arterial, de manera que el filtrado serd
esencialmente idéntico al suero y su volumen
dependerad del estado hemodindmico; de manera
tal, si este se deteriora, disminuirdn los volimene
de filtrado y la permeabilidad de 1a membrana. El
clearance de urea y creatinina es estrictamente
dependiente de los volimenes de filtrado, y por
ende, de 1a hemodinamia; por lo tanto no permiten
el control metabdlico excepto en pacientes
normocatabdlicos, pero se constituye en el
procedimiento de eleccién en el control de volimen
extracelular, en el paciente hemodindmicamente
inestable y en anuria.

La HAVC requier de la instalaciéon de una linea
arterial en una arteria de alto flujo y de un retorno
venoso adecuado. También necesita de
anticoagulacién y de una solucién para reposicion
de los volumenes filtrados que se ajustard seguin las
necesidades de retiro de liquidos y de correcciones
electroliticas. Aunque el circuito es relativamente
simple, requiere de vigilancia clinica y de
laboratorio permanente.

D) HEMODIAFILTRACION ARTERIO-VENOSA
CONTINUA (HDAYVYC)

Si el circuito de HAVC le agregamos, en ¢l
compartimiento de filtrado, una solucién de dialisis
sumaremos a la fuerza propulsora de la presion arterial
una gradiente de concentracion;de maneraque los solutos
permeables a la membrana, que no estin presentes en la
solucién de dialisis, seran arrastrados por esta gradiente
hacia el compartimiento del filtrado. Asi podemos
aumentar la eficiencia en la depuracion de urea del
hemofiltro, logrando un método eficiente, tanto para el
control metabolico como para el control del volumen
extra-celular.

¢) Nutricion

El aporte nutricional en el paciente en IRA debe ser
aquel que cubra las necesidades calorico-proteicas del
enfermo, el procedimiento dialitico debe adecuarse a
este y noelaporte proteico aladisponibilidad de didlisis.
Aunque las comunicaciones iniciales demostraron que
el apoyo nutricional mejoraba la sobrevida en la IRA,
estosresultados no han sido confirmados posteriormente.
Lo mismo ha sucedido con ¢l aporte de proteinas, en
forma de aminodcidos escenciales, que pretenden
disminuir la produccion de compuestos nitrogenados de
desechos.

d) Profilaxis

Dada la calidad biolOgica y el tipo de patologias que
frecuentemente existen en unidades intensivas, el clinico
debe estar permanentemente alerta en la busqueda vy
correccion de factores precipitantes de IRA,
particularmente la hipovolemia, antibiéticos
nefrotéxicas, medios de contraste, AINE y, por cierto, la
combinacion de ellos.

Asi mismo, debe recordarse que el hallazgo de una
creatinina normal, en modo alguno certifica funcién
renal normal y no debe tomarse como garantia de
seguridad paralaexposicionindiscriminadaalos factores
descritos.

La identificacién y pronta correccion de volumen
marcaamenudo ladiferenciaentre recuperacion funcional
renal oNTA. Lacorrecciénde unahipovolemia transitoria
y no deseada, es casi siempre mas ficil y de mejor
prondéstico que el manejo de una necrosis tubular aguda,
de ominoso impacto en los porcentajes globales de
sobrevida en las fallas multiorganicas.

Establecida la IRA deberd plantearse didlisis precéz
e impedir ¢l desarrollo de un sindrome uremico. El tipo
y caracteristicas de procedimiento a utilizar requieren la
estrecha asesoria nefrolégica, para el adecuado manejo
de la situacion.
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