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El presente articulo corresponde a un archivo originalmente publicado
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de Ars Medica Revista de Ciencias Médicas. Este tiene el propdsito
de evidenciar la evolucion del contenido y poner a disposicion de nuestra
audiencia documentos académicos originales que han impulsado
nuestra revista actual, sin embargo, no necesariamente representa a la
linea editorial de la publicacién hoy en dia.



TEMA XTI 74.

FISIOPATOLOGIA RENAL Y CIRUGIA GENERAL

Dr. Waldemar Badia C.

El conocimiento de la fisiologfa y fisiopatologia
renal es interesante para el cirujano y anestesista,incluso
cuando el rifidn no ocupe el primer plano en el acto quirdr-~
gico, ya que siempre habrd una interaccidn entre la funcidén
renal y el equipo quirdrgico. En otras palabras, el acto
anestésico—quirﬁrgico—hidgatacién parenteral puede alterar
la funcidén renal y, a su vez, una alteracidn de la funcién
renal puede modificar el planteamiento terapéutico del equi
po. Dejaremos de lado todos los problemas inherentes a 1la
cirugia uroldégica (malformaciones, tumores, obstrucciones
ureterales, etc.) y a la Nefrologia (glomerulonefritis, ne-
froesclerosis, nefrosis, etc.) y veremos sélo los puntos de
interés para el cirujano general : fisiologia,evaluacién de
la funcién renal, efectos del acto anestésico-quirdrgico so
bre la funcién renal, y por dltimo analizaremos el enfoque
general de la insuficiencia renal aguda, sindrome al que es
t4 expuesto cualquier paciente sometido a intervenciones de
cualguier especialidad.

FISIOLOGIA RENAL (Figura N° 1)

Los rifirnes son los &rganos mas irrigados del or-
ganismo, ya que por ellos circulan 1.000 a 1.200 ml de san-
gre por minuto (20 % del débito cardiaco) Y en sus gloméru
los, cuya superficie de filtracidn sobrepasa el 1.5 m2 de
drea, ultrafiltra alrededor de 120 ml por minuto de un liqui
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do similar al plasma, excluyendo las proteinas de éste. Ya
que el ligquido extracelular (LEC) es de alrededor de 12 1i
tros, éste pasa unas 15 veces al dia por los rifiones. Pos-—
teriormente, en los tubuli se reabsorbe mds del 99 % de es
te ultrafiltrado, con los componentes dtiles para el orga-
nismo en la proporcidén adecuada para mantener la homeosta-
sis y dando salida al exterior a una diuresis de 1 ml por
minuto. Adem&s, en unos corpusculocs vyuxtaglomerulares se se
creta la renina, enzima de importancia para la regulacién
del volumen circulatorio y de la presién arterial.

La unidad funcional del rifién es el nefrdn,exis-
tiendo en ambos rifiones alrededor de 2 millones de unida-
des, aunque no todas funcionan simult&neamente. Cada uni -
dad estd constituida esencialmente por dos partes :

A. Un sistema de filtracién: el glomérulo.
B. Un sistema de reabsorcidén-excrecidén : los tubuli.

C. Junto a los glomérulos hay conglomerados de células,el
aparato yuxtaglomerular, con funciones endocrinas.

A. El glomérulo filtra la sangre, impidiendo el paso sdélo
de los elementos figurados y las proteinas, pero dejan
do pasar los electrolitos, urea, glucosa, etc.Fuera de
los derivados xdnticos, la mayoria de los diuréticos
tienen muy poco efecto, por no decir ninguno, sobre la
ultrafiltracién, la cual depende sobre todo de la pre-
sién sistémica o miAs exactamente de la diferencia en-
tre la presién de la arteriola aferente y la suma de
la presidn oncética mds la intersticial :
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Se comprende de esta manera algo que suele olvidarse en los
pacientes oligiricos : el restablecimiento de las condicig
nes circulatorias, del débito cardiaco y del tonus arterio-—
lar adecuado es, casi siempre, el primer paso para restable
cer una diuresis adecuada. De ahi las propiedades diuréti -
cas de los ténicos cardiacos, de los vasodilatadores,etc. y
de la ineficacia de los diuréticos en los enfermos hipovolé
micos, con débito bajo o en estado de vasoconstriccidn,Cuan
do la presién hidroestdtica de la arteriola aferente baja
de 40 mm Hg se produce la anuria.

La membrana glomerular no deja pasar sustancias de un peso
molecular de mds de 68.000. Por lo tanto filtra la hemoglo-
bina (68.000), pero no la albdmina (70.000), o muy pequefia
cantidad de esta dltima (0.20 gr por litro).

La supresién del simp&tico aumenta la ultrafiltracién, siem
Pre que no descienda la presién arterial Y por o otrarie su
estimulacidén la disminuye. Sin embargo, cada dia se le da
mds importancia a variaciones del tonus de las arteriolas
glomerulares debidas a autorregulaciones locales producidas
por la reaccién renina-hipertensina. La secrecién de renina
aumenta cuando la irrigacidén renal es menor vy la hipertensi
na formada puede tener una accidn sobre el organismo en ge-
neral,

Za medicién del filtrado glomerular se realiza por el clear
ance de inulina, sustancia gque no es reabsorbida ni secreta
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da por los tubuli y su valor normal es de 120 ml por
minuto. El clearance de inulina disminuye con la in
yeccidén de catecolaminas, de vasopresina, en los es-
tados en que hay descarga endégena de estas hormonas,
en la hipovolemia, en el postoperatorio inmediato,en
el débito bajo y en €l shock ; por lo contrario, au-
menta con las perfusiones isotdnicas, con la urea,ma
nitol, glucosa y xantinas.

No ha podido ser demostrado que en el hombre se pue-
da producir la isquemia refleja de la zona cortical
con derivacidén de la circulacidn renal hacia los shunts
arteriovenosos subcorticales, con la consiguiente in-
suficiencia renal aguda (fendmeno de Trueta, demostra
do radioldégicamente en el conejo). Sin embargo, es PO
sible que exista y sea la explicacién de ciertas anu-
rias agudas.

Los tdbulos tienen fungiones complejas que transfor-
man la orina primitiva en orina definitiva,participan
do en forma primordial en

- 1la regulacidén del agua organica

- 1la regulacidén de electrolitos orgdnicos

- la regulacidén del pH sanguineo

- eliminacién del NNP y otros productos del catabolis
mo

- eliminacidn de substancias extrafias (drogas) o sus
catabolitos

Estas funciones se realizan en dos etapas :
a) En los tdbulos proximales se produce una reabsor-

cién isosmética, en que se devuelve hacia el LEC
el 100 % de la glucosa, de los aminodcidos y del
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¥

dcido ascérbico, el 80 % del agua, del sodio, del clo
ro y bicarbonato, y el 40 % de la urea. También hay una
secrecidén de varios Acidos orgdnicos (creatinina, pa-
ra-aminohipurato) y bases orgénicas hacia el lumen tu
bular. A medida que el ligquido desciende por la rama
descendente del asa de Henle, cierta cantidad de agua
difunde hacia el intersticio medular, en gque hay hi-
pertonia provocada en parte por el fendmeno de “"con-
tracorriente". La rama ascendente del asa de Henle es
en cambio impermeable al agua, pero en ella continga
el transporte activo de solutos, con lo cual resulta
que el liguido que llega a los tdbulos distales es iso
© hipoténico.

La reabsorcidn de agua en esta primera parte es pasi-
va, obligatoria y osmética. Disminuye por lo tanto al
administrar substancias que no se reabsorben, como el
manitol, o grandes cantidades de substancias gue no
alcancen a reabsorberse en el tubuli : glucosa, urea,
etc., circunstancias en que se produce la denominada
"diuresis osmética". La poliuria de los diabéticos es
pPues una diuresis osmética.

En los tubulos distales continda la reabsorcidén de Na
Y Cl- y hay secrecién de Ht y k*t , de acuerdo con las
necesidades orgdnicas, con lo cual hay una acidifica-
cién (en condiciones normales) de la orina, pero aGn
continda isoténica. Los tubos colectores, en la ausen
cia de hormona antidiurética (HAD), son impermeables
al agua y por lo tanto llega a ellos una gran canti-
dad de orina. La HAD aumenta la permeabilidad de ellos
al agua y urea, las cuales pasan al intersticio medu-
lar hiperosmolar. La reabsorcidn aqui es facultativa,
dependiente especialmente de hormonas (aldosterona,

HAD) y de procesos enzimdticos (anhidrasa carbdénica)

y hay ademds fenémenos de secrecidn. Es a esta altura
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donde actdan la mayoria de los diuréticos, inhibiendo la
accién de dichas hormonas o enzimas.

A través de estos dos tipos de tdbulos se ha producido
una reabsorcién del 99 % del agua Yy una cuadruplicacién
de la osmolaridad : de 300 mOsm que tiene el filtrado gl
merular pasan hasta 1,200 mOsm que puede tener la orina.

La gran mayoria de las substancias ultrafiltradas sufren
cambios de concentracién al pasar por los tidbulos (produ
cidos por procesos de reabsorcién y/o secrecidén). La ma-
yoria de estos cambios son fenémenos activos que signifi
can un trabajo renal, un consumo energético, regidos por
sistemas enzimiticos Y son ccocmandados, en muchos casos,
por hormonas. En la tabla N° 1 vemos algunos de estcs cam
bios de concentracién -

m

CONCENTRACIONES DE DIVERSAS SUSTANCIAS EN PLASMA Y ORINA
Plasma san : Cambio de
guineo (%) O?%?a concentrac.

Agua 90 95 0

Proteinas 7 0 -

Glucosa 8 1% | 0 -

Na 0.3 0.35 1

Ccl 0.37 0.6 2

Urea 0.03 P 60

Acido drico 0.004 0.05 12

Creatinina y der. 0.001 0.075 75

K 0.02 0.15 7

NH4 0.001 0.04 40

Ca 0.008 0.015 2

Mg 0.0025 0.006 2

' PO4 0.009 0.15 15

- 504 0.002 0.18 90
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Dentro de las sustancias que aparecen en la orina podemos
estudiar :

1.

S. ultrafiltradas y totalmente reabsorbidas (hasta cier
to limite) en el tdbulo : =

Glucosa : El tdbulo proximal es capaz de reabsorber
hasta 300 mg por minuto de glucosa. El1 "umbral renal"
de la glucosa se sitda aproximadamente en 1.8 gr por
litro, pero puede variar ya que depende del filtrado
glomerular. La reabsorcidén de glucosa depende de fend
menos enzimdticos, es inhibida por la floridzina y no
es influenciada por la insulina. La galactosa y 1la

fructosa son menos reabsorbibles que la glucosa.

Aminodcidos : Son reabsorbidos en mds del 98 % de ls
aminodcidos ultrafiltrados. En la orina sdélo aparecen
pequefias cantidades de glicocola, serina, &cido glutd
mico, treonina, taurina e histidina.Es un fendmeno en
zim&tico que suele estar inmaduro en el recién nacido.
Las pequerias cantidades de proteinas ultrafiltradas
por el glomérulc (hasta 30 gr al dia) son casi total-
mente reabsorbidas por los tdbulos.

Acido ascérbico : La vitamina C ultrafiltrada es to-
talmente reabsorbida en el tudbulo, excepto si hay una
sobrecarga de ella.

S. ultrafiltradas y parcialmente reabsorbidas en el
tdbulo : ’

Urea : La urea ultrafiltrada es parcialmente reabsor-
bida tanto en el tdbulo proximal como en el distal,
probablemente por fendmenos de difusidén, Yy la magni -
tud de la reabsorcién depende por lo tanto de la diu-
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resis, Asi se explica las uremias de la deshidratacidn
y de las depleciones de Na, en las cuales la gran re-
absm~rcién de Na provoca una de agua y de urea. La reab
sorcién de urea fue muy estudiada por Van Slyke, gquien
demostré que para llegar al clearance maximo de urea
(75 ml/min) era necesario una diuresis de 2 ml por mi-
nuto.Con diuresis muy altas, provocadas con aminofili-
na y manitol durante la CEC en el hombre (del orden de
20 6 mds ml por minuto) ,nosotros conseguimos llegar al
clearance de mds de 120 ml por minuto, similares al
clearance de la creatinina (4).

Acido drico : El &cido drico ultrafiltrado es fuerte-
mente reabsorbido en los tubulos proximales,lo cual de
pende de mecanismos enzimdticos. El clearance es de al
rededor de 10 ml por minuto, pero puede ser aumentado
por algunos derivados del &4cido benzoico (Benemide)que
producen aumento de la eliminacidén por la orina.

sodio : La cantidad de Nat reabsorbido en los tudbu-
los es variable, segun las circunstancias, entre un 97
y un 100 %. E1l 80 % se reabsorbe en el tidbulo proximal
asociado a una reabsorcidén idéntica de aniones (Cl— vy
HCO3~ ), por lo cual el pH no varia, El resto se reab-
sorbe en el tdbulo distal en relacidén, por una parte,
con el estado &dcido-bdsico, vy por otra parte en rela-
cidn a la tasa de aldosterona, la cual depende a su
vez de la volemia. En el tidbulo distal se produce un

doble intercambio de iones : Nat e H' por una parte,
vy Nat v K* por otra. Por dltimo, se ha descrito una
hormona proveniente del 1ldbulo posterior de la hipdfi-
sis, diferente de la vasopresina y de la ocitocina,que
seria un polipéptido que inhibiria la reabsorcidén del
Nat (y del P) vy que’apareceria en aguellos animales
gue sufren un aumento brusco del LEC (5, 6). Esta hor-
mona natriurética no ha sido ain demostrada en el hom-—
bre,



83.

Cloro y bicarbonato : Son los dos aniones, cuya suma ex-
presada en mEq es constante (normal : 127 mEq/l). El Cl—+
HCO3~™ ultrafiltrado es en un 80 % reabsorbido en el tibu-
lo proximal, al igual que el Na*t, E1 resto, hasta 1llegar
al 97 6 100 % se reabsorbe en el tdbulo distal en funcidn
de la regulacidén &cido-bdsica, de tal forma que el ién bi
carbonato dependerd directamente de la pCO2 de la célula
tubular : cualquier aumento de la pCO2 aumentard la reab-
sorcién del HCO3 y disminuird la del Cl. La reabsorcidén
del bicarbonato estd intimamente relacionada con la fun-—
cién reguladora del pH gue tiene el rifdn.

Calcio : Hay que recordar gue el calcio ultrafiltrado re
presenta sélo una parte del Ca o total, ya que otra par-
te estd unida a las proteinas : la pr0porci6n entre ambas
depende del pH sanguineo. El 99 % del catt ultrafiltrado
es reabsorbido en los tdbulos, teniendo importancia en es
te proceso la paratohormona y la vitamina D, pero cuyos
papeles no es el momento de discutir., Si debemos tener pre
sente que la dosis alta de vitamina D y la acidosis aumen
tan la calciuria. Paradéjicamente, la alcalosis favorece
la precipitacién de Cca en los tdbulos, La paratireoidecto-
mia disminuye la calciuria y la fosfaturia. La administra
cién de paratohormona aumenta la calciuria y la fosfatu -
ria,

Fosfatos : El1 80 % a 90 % del fosfato ultrafiltrado se
reabsorbe en el tdbulo proximal por un mecanismo enzimati
co intimamente relacionado con la reabsorcidn de glucosa
y de aminodcidos. Es posible que haya una secrecién de fos
fato en el tdbulo distal, ya que esto ha sido demostrado
en animales.

Sulfato : Los sulfatos ultrafiltrados, provenientes del
catabolismo proteico, son en parte reabsorbidos en el tid-
bulo y en parte eliminados por 1la orina,constituyendc una
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importante proporcidén de los &cidos urinarios, La re-
absorcién tubuiar disminuye con la administracién de
cloruro de sodio y de glucosa.

S. excretadas por el tudbulo -

bido en el tdbulo proximal. Sin embargo,incluso en re
gimenes prolongados de carencia de . ey hay una excre-
cidn urinaria permanente de 40 & m&s mEq de este idn
al dfa. Lo que sucede es que hay excrecidén urinaria de
K por intercambio de este ién con Na e H+¥ . De este
modo la expoliacidn de K, aparte de depender del apor
te exdgeno del idén, es el resultado de dos mecanismos
de regulacién : dcido-bdsica y aldosterdnica.

Potasio : El1 K+ ultrafiltrado es totalmente reabsor-

Asi, la acidosis disminuye la excrecidn de K+ por el
tdbulo distal, aumentando la secrecidn de H*; 1la al
calosis hace lo inverso. La acidosis produce, en gene
ral, una hipokaliuria, y la alcalosis una hiperkaliu-
ria, que a la larga puede llevar a una hipokalemia vy
deplecién de K¥ . Debemos recordar adem&s que, inver-
samente, las depleciones de K+t se acompafian de alca-
losis y la hiperkalemia de acidosis.

Por otra parte, las hormonas corticosuprarrenales, es
pecialmente la aldosterona, aumentan la reabsorcién &
Nat en el tidbulo distal, excretando K ¥ que es elimi
nado por la orina. De este hecho se deduce que en Ci-
rugia cada vez que hay un stress violento, especial -
mente si hay una disminucién de la volemia o de la per
fusidén tisular, al producirse un aumento de la aldos—
terona habrd un aumento de kaliuria Yy disminucidn de
la natruria, invirtiéndose el fndice Na/K wurinario,
que normalmente es alrededor de 2.
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Iones H+ : El tdbulo distal es capaz de excretar io
nes H', los que transformardn los fosfatos monodcidos
en fosfatos didcidos, ahorrando asi la excrecidn de
Na*, y logrando una orina &cida de hasta PH 4.5.Es és
te uno de los mecanismos importantes de la regulacidén
dcido-bdsica.

Amonio : El tudbulo distal, por medio de un sistema
enzimdtico, puede producir amonio a partir de la glu-
tamina, que a su vez se ha formado en el higado como
parte de la desaminacién de los aminodcidos -

en el higado : en el tdbulo distal -

Aminodcidos --3> NH3 NHg*‘H+----€> NH4
Ac.glutdmico + NH3 -3 Glutamina -=NH3+ fc.glutdmico

(La desaminacién normal de los aminodcidos da lugar a
urea. En la insuficiencia hepdtica puede esta desami-
nacién dar amonio, que es captado entre otros por el
dcido glutdmico, produciéndose gran cantidad de gluta
mina. De ahi gue en la insuficiencia hep&tica aguda es
té aumentado el amonio urinario - por sintesis tubu-
lar a partir de glutamina).

El NH3 liberado de la glutamina se une a un idn H* de
amonfagp, que es excretado por el tidbulo ahorrando un
ién Na ' .
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Sustancias exdgenas : Muchas sustancias exégenas tienen
un clearance supcrior a 120 ml por minuto,por lo cual se
deduce que son, ademis de ultrafiltradas por el gloméru-
lo, excretadas por el tdbule distal .

- fenolsulfonftaleina (clearance : 400 ml/min)
- diodrast (clearance . 650 ml/min)
- dcido paraaminohipdrico (clearance : 650 ml/min)

- antibidticos
égido salicilico
et

Un clearance de 600 a 650 ml/min es el maximo de excre -
cién y representa el flujo renal plasmdtico, equivalente
a un flujo renal sanguineo de alrededor de 1.200 ml/min,
queé es el 20 % del débito cardfiaco,

S. No reabsorbidas ni Secretadas por el tdbulo (endége-
nas y exdgenas) -

Las substancias gque son ultrafiltradas Y Nno son reabsor-
bidas ni secretadas por el tdbulo han servido para deter
minar y medir el filtrado glomerular. Estas son :

= Inulina (clearance ; 120 ml/min)
= Hiposulfito de Na (clearance : 120 ml/min)
= Creatinina endégena (clearance : 120 ml/min)

- Manitol (clearance 120 ml/min ssufre al
guna reabsorcidén tubular)

- Sobrecarga de (clearance . 175 ml/min; sufre ex
creatinina crecidén tubular en el hombre, pe
TO no en el perro)
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El aparato yuxtaglomerular estd constitufido por grupos
de células formando corpGsculos situados junto a 1los
glomérulos, en estrecho contacto con las arteriolas a-
ferentes y eferentes. Se ha demostrado gque tienen un
gran papel en la regulacidén de la presibén arterial y en
la reabsorcién del Na' en el tdbulo renal y en la regu
lacién de la volemia. Estos efectos los realiza al secre
tar un enzimo proteolitico de gran especificidad: la re
nina act@a sobre una alfa 2 globulina plasmdtica pro
duciendo un decapéptido: la angiotensina I o hipertensi
na I, que, al pasar por el pulmébn se transforma en un
octopéptido: 1la angiotensina II. Goodfriend y Peach han
descrito gue la angiotensina II puede pasar a un hepta

péptido: la angiotensina III. ( 7, 8 )

El efecto de las angiotensinas, especialmente la angiog
tensina II ha sido extensamente cstudiando:

a) es un potente vasoconstrictor e hipertensor,

b) provoca una descarga catecolaminica desde la médula
suprarrenal y de aldosterona desde la corteza supra
rrenal, e independiente de la ACTH, vy

c) provoca una descarga de prostaglandinas.

Aparentemente las angiotensinas tienen un papel fisiold
gico en la regulacidén de la presién arterial, de la pro .
duccidén de aldosterona y por ende en la reabsorcidn del
Na en el tGbulo distal, ademds de una funcibén en la au
toregulacién local de la circulacidn renal.

Actualmente hay tres mecanismos aceptados gue re

gulan la secrecidn de renina desde el aparato yuxtaglomeru-

lar:

lo

El primero es un barorreceptor en la arteriola aferente,
ante cuya hipotensidn estimularia la produccién de reni
na.
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2. El segundo depende del contenido de Na en el tfbulo dig
tal, de tal forma gue un aumento en la reabsorcidén de
Na produce una disminucién de la produccibén de renina,y

3. El tercer mecanismo es neurogénico: el estimulo simp&
tico de la zona yuxtaglomerular y las catecolaminas cir
culantes provocan una descarga de renina. Al parecer,
la vasopresina y la angiotensina II deprimen la secre=-
cibn de renina, produciéndose un mecanismo de autoregu
laciébn.

En los Gltimos afios se ha descrito varios inhibi
dores del sistema renina-angiotensina tales como el SQ 20881
y la Saralasina (9). La investigacidén con tales inhibidores
probablemente nos podra aclarar la importancia fisiolégica y
fisiopatolbgica dec cstc sistema renina-hipertensina, en la
hipertensién y en el shock.

En el tema "Shock" de este Boletin, ya vimos que
estos inhibidores disminuyen la mortalidad del shock hemorra
gico en perros y en gatos. Estd por verse qué posibilidades
terapéuticas existen para el hombre.

EVALUACION DE LA FUNCION RENAL

Practicamente todos los pacientes que van a ser
sometidos a una intervencidén quirQrgica o a una anestesia,
asi como en el postoperatorio de ellos, deberfan ser someti
dos a algunos tests de funcidn renal. En la parte "Fisiolog
gia renal"” hemos visto que hay procedimientos para medir
el Fluijo renal plasmdtico (Clearance del &cido para-amino-
hipdrico; normal: 650 ml/min), el Ultrafiltrado glomerular
(Clearance de inulina, hiposulfito de Na o de creatinina exd
gena; normal: 120 ml/min), de funciones tubulares ( de capa
cidad de concentracidén, de capacidad de regulacién &cido -
basica, de excrecibdn de substancias extrafias tales como la
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fenolsulfonftaleina o productos iodados radio-opacos). Ha
ciendo excepcidn de los pacientes uroldgicos, por ahora es
imposible estudiar en forma completa al resto de pacientes
quirQGrgicos. Sin embargo, hay algunos test de facil rea-
lizacidén que, aungque impexrfectos, nos pueden dar una apro-
ximacidén del estado funcional renal, gue en caso de duda,
pueden ser complementados con los anteriormente menciona -

dos.

Para evitar sorpresas postoperatorias, a todo

enfermo quirdrgico, antes de la intervencidn, se le deberia
someter a los examenes que a continuacidén se indican, Si el
postoperatorio se prolonga o aparecen complicaciones se de
berdn repetir, segGn lo pidan las circunstancias.

1.

Andlisis de orina completo incluyendo: densidad, pH,al

bGmina, glucosa, acetona, Hb, urea, cloruros, pigmentos
biliares, sedimento urinario, vy, si el laboratorio 1lo

permite, amonio (la orina deber& ser fresca), acidez ti
tulable, sodio y potasio.

Si la densidad es sobre 1020, la capacidad de concentra
cibén, con casi total seguridad, esté& normal, y el resto
de las funciones tubulares (regulacidén &cido-bédsica, e-
lectrolitica, etc.) estar@ probablemente normal. Si es
menos de 1020, la urea urinaria nos podrd indicar si hay
una buena capacidad de concentracidédn, especialmente si
la comparamos con la urea sanguinea (ver mds adelante).

El sedimento urinario es utilisimo para detectar infec
ciones urinarias asintomdticas gque pueden significar un
grave riesgo postoperatorio.

La proteinuria aparecerd cuando hay excrecié/n de sobre
0.2 gr al dia. Esté demostrado gque los pacientes con
proteinuria alta hacen con mayor frecuencia insuficien
cias renales agudas en el postoperatorio. Igualmente
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debe considerarse en esta circunstancia la posibilidad
de hipoalbuminemia en casos de albuminuria prolongada.

Es necesario recordar por otra parte, que puede haber

proteinurias moderadas en pacientes sin enfermedad re

nal cuando hay fiebre, tress violento, ejercicio, insu
ficiencia cardiaca, etc.

Diuresis minuto o de 24 horas. Es de gran importancia,
especialmente si se la relaciona con la uremia y con el
examen de orina.

Uremia (BUN) : La concentracién normal de BUN es de 10 a
20 mg/100 ml. Estos niveles se alteran por la accién de
varios factores: ingestién de proteinas, catabolismo, al
teraciones glomerulares o tubulares. Es un buen indice
si se analiza en conjunto con la urea urinaria: si se
divide la urea urinaria por la uremia, normalmente debe
dar un valor entre 40 y 60, lo cual indicaria una buena
capacidad de concentracién (con diuresis de alrededor &
un litro al dia); con diuresis mayores, el valor debe
ser algo mayor, pudiendo llegar a 75 (clearance miximo
de’ la urea, con diuresis de 2900 ml. al dfa). Urea uri
naria/uremia bajo 40 indicarian una posible mala capa-
cidad de concentracién tubular, lo cual haria necesario
una mayor investigacién con determinacién de un Clearan
ce de creatinina endbgena u otros test mas especificos.

Creatinina sérica: Es el test gue sigue en la rutina dd
estudio preoperatorio cuando los anteriores son dudosos.
El valor normal de creatinina en el hombre es de 0.8 a
1.3 mg/100 ml. y de 0.6 a 1 mg/100 ml. en la mujer, E1
valor normal depende de la masa muscular, Y pox lo tan
to 1.3 mg/100 mi. se encuentra en los atletas. Si la
concentracidn sube al doble del valor normal significa
que la filtracidn glomerular ha descendido a la mitad.
Es necesario recordar que, ante una falla aguda de la
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filtracién glomerular, el alza de 1la creatinina sérica
sobreviene s6lo 48 a 72 horas después,

5. Creatinina clearance: Ante valores dudosos de los tests
anteriores se debe realizar una Creatinina clearance, cu
yo valor normal es de 97 a 140 ml/min. en el hombre vy
de 85 a 125 ml/min. en 1la mujer.

6. Tests de concentracién: La densidad urinaria sube has-
ta 1025 después de un periodo de deprivacién de agua de
24 horas o con la administracién de tanato de vasopresi
na(lpeligroso en los coronarios pues la vasopresina es
vasoconstrictor coronario!). Una disminucién en el mar-
gen de error que puede dar la densidad, es la determina
cibén de la osmolalidad urinaria, gque en las condiciones
antedichas sube a 900 mOsm, 1lo gue indicaria una buena
funcidén tubular,

EFECTOS DEL ACTO ANESTESICO QUIRURCGICO SOBRE LA FUNCION RE-
NAL.,

Los efectos del acto anestésico-quirdrgico sobre
la funcién renal son difficiles de ser estudiados en el hom
bre, debido a la falta de uniformidad en la premedicacién ,
Procedimientos quirdrgicos, balance hidrosalino, tipos de a
nestesia, métodos de control Yy monitorfia, etc. Sin embargo,
Pueden ser dichas ciertas generalidades:

Los efectos sobre la funcién dependerdn de varios
factores:

a) El estado funcional renal previo. Es 16gico que un esta
do funcional limite puede llegar con mas facilidad a ser
insuficiente. Sin embargo, no siempre sucede de este mo
do, ya que hay insuficiencias renales que toleran gran-
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des intervenciones, anoxias, etc.,sin llegar a 1la insu
ficiencia renal total, como por ejemplo sucede con 1la
convalescencia de una nefrosis tubular aguda,

El estado hemodindmico pPrevio. El riesgo potencial que
tiene el rifién ante un estado hemodindmico deficiente
es grande, especialmente en aquellos pacientes con hi-
povolemia sometidos a grandes intervenciones, POr cuan
to la circulacién renal tubular es la primera en sufrir
deterioro ante una cafda del Débito cardfaco o de 1a
Presidn arterial. A este respecto es de recordar el
riesgo que tiene el uso pPrevio de diuréticos, gue pro-
vocan frecuentemente: hipovolemia, expoliacién de SO~
dio, hipokalemia, especialmente caracteristica de los
tiazidicos, furesemida y Acido etacrinico. Hay que re-
cordar aqui, por otra parte que esos mismos diuréticos
mencionados y los antialdosterénicos (aldactona) poten
cian el efecto depresor general de los anestésicos ge-
nerales y de los relajadores no depolarizantes (curare
Y otros), pudiendo provocar complicaciones anestésicas.

La anestesia utilizada: los agentes inhalatorios (&ter,
ciclopropano, halothano, metoxyfluorano, enflurano, iso
flurano) disminuyen el flujo renal y la filtracién glo
merular, especialmente si se usa concentraciones mode-
radas o altas, dependiendo la magnitud de esta disminy
cién del estado previo de hidratacién y volemia. Igua
les efectos se han demostrado con todas las técnicas a
nestésicas si el paciente esta deshidratado, siendo al
90 menores si estd bien hidratado. Afortunadamente son
reversibles vy aparentemente son secundarios a los cam
bios hemodin&micos, descargas catecclaminicas, hipoten
siones, etc., que al efecto directo de los anestésicos,
El Gnico anestésico que clinicamente se ha demostrado

tener una franca accién nefrotéxica es el metoxiflura-
NO, Y& que se le ha visto asociado en numerosas ocasig
nes a disfunciones renales caracterizadas por disminu-
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cidén de la capacidad de concentracién y que desembocan
en deshidratacidén, hipernatremia, uremia e insuficien-
cia renal irreversible. Esta accién nefrotdéxica del
metoxiflurano es potenciada, por algunos antibidticos,
Yy al parecer se deberia a productos fluorados del meta
bolismo del anestésico y por lo tanto, tedricamente, po
dria ser mayor si hay asociada alguna induccién enzimd
tica (barbitdricos previos, por ejemplo).

d) La magnitud del acto guirlrgico, especialmente si hay
largos periodos con caida del Débito cardiaco y/o de la
presidén anterial, es proporcional al deterioro de 1la
funcibén renal, gue puede ser reversible o bien manifes
tarse en el postoperatorio con una disminucién en la ca
pacidad de concentracidén tubular y uremia o bien desa-
rrollar una nefrosis tubular aguda.

NEFROSIS TUBULAR AGUDA (10)

Muchas entidades clinicas (shock, traumatismos,
sepsis, transfusiones, ingestién de sales mercuriales o de
sulfamidas, etc.) pueden provocar una suspensidén de la Pro
duccidén y eliminacién de orina por el rifién, sobreviniendo,
ademds de la oliguria extrema, una uremia ascendente, una
tendencia permanente a la acidosis, a la hiperpotasemia Y
a los desequilibrios hidroelectroliticos. Es la Insuficien
cia Renal Aguda (IRA).

Los casos mencionados de anuria brusca,en rifién
generalmente sano y producidos por shock, sepsis, etc. se
los ha englobado en un sindrome que ha recibido diversos
nombres: "nefrosis tubular aguda" (NTA), "necrosis tubular"
"rifibn de shock", "sindrome de nefrén distal”, "isquemia
cortical,renal”,etc. Sin embargo la NTA no es la tGnica en
tidad que puede provocar una IRA, La eclampsia, el lupus
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agudo, las pielonefritis, 1la leptospirosis, las embolias de
las arterias renales, la Coagulacidén intravascular aguda di
seminada, las litiasis renales, pueden también producirla.

El estudio de todos los cuadros que llevan hacia
una IRA suele estudiarse en conjunto porque tienen un com-
portamiento fisiopatolégico mds o menos comfin, a pesar de
su diferente patogenia, y nos lleva a un enfrentamiento te-
rapéutico similar en muchos aspectos.

ETIOLOGIA

En la Etiologia de la IRA podemos distinguir 4
tipos de causas generales, sin decir con esto gue, en un de
terminado tipo, ésta sea la inica, puesto gue, en numerosas
Ocasiones, actfian 2 o mds de ellas. Estas causas generales
son:

1. TISQUEMIA RENAL, ya sea por oclusidén arterial (embolias),
oclusidn venosa (infiltracién tumoral), dafio arteriolar
(hipertensidén maligna), vasoconstriccidn renal, coagula
cibén intravascular local o general.

2. OBSTRUCCION AL FLUJO DE ORINA, ya sea en el tdbulo pro-
ximal (hipercalcemia), en el tfbulo distal (cilindros
en la NTA), en todos los tGbulos (nefrotoxinas), en los
tubos colectores (sulfamidas), o de los urdteres (litia
sis o tumores).

3. DANO GLOMERULAR, en la glomerulonefritis aguda.

4. DANO PARENQUIMATOSO, en la nefritis intersticial por pie
lonefritis.

Las causas mds frecuentemente responsables de pro
ducir una IRA por NTA son:
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COMPLICACIONES DE LA CIRUGIA Y DE TRAUMATISMOS

Shock hipovolémico, traumdtico o séptico

Alt. hidrosalinas o &cido-basicas (alcalosis especial-
mente)

"Crush syndrome"

QUEMADURAS
COMPLICACIONES DEL EMBARAZO

Eclampsia

Muerte intrauterina
Coagulacidén aguda diseminada
Aborto séptico por perfringens

INFECCIONES
Sepsis por Gram negativos

Sepsis por perfringens
Sepsis estafilocédcica

REACCIONES TRANSFUSIONALES

Transfusiones incompatibles
Transfusiones en sensibilizados a Rh
Transfusiones con sangre alterada

PANCREATITIS AGUDA
INSUFICIENCIA HEPATICA AGUDA. SINDROME HEPATO-RENAL,

Hepatitis aguda
Necrosis hepética por Fluothano
Colangitis aguda

NEFROTOXINAS

Sales mercuriales. Se han presentado casos de NTA mercu
rial por absorcién de oxicianuro de Hg. en curaciones
con esta sustancia de heridas o quemaduras extensas.

Otros metales pesados.
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FISIOPATOLOGIA

Los miltiples trabajos clinicos y experimentales
sobre la IRA, especialmente en lo que se refiere a la NTA,
no han logrado ain esclarecer totalmente el mecanismo inti
mo de la anuria. Sin embargo podriamos establecer que siem
pre estad presente por lo menos alguno de los siguientes fac
tores que impiden el flujo de orina:

A.- Disminucidén del flujo cortical renal

B.- Vasoconstriccién arteridar renal y aumento de la activi
dad reninica,

C.= Obstruccién tubular por cilindros provenientes de dese

pitelizacién tubular.

D.=- Obstruccién tubular por edema intersticial, aumento de
la presidn intersticial con la consiguiente disminucin
de la ultrafiltracién y compresién tubular.

Z.= Reabsorcidn pasiva del liquido en el tdbulo desepiteli
zado.

En algunos casos prima el facto A, como sucede
en la NTA y probablemente en las anurias de la eclampsia y
del sindrome hepatorrenal. En otros casos priman los facto
res obstructivos ya sea por precipitacién de cristales (hi
percalciuria, Hb,etc.), o por restos de descamacidén tubular
(intoxicacién merxcurial). En otros casos los factores son
mGltiples como sucede en la sepsis a perfringens y en los
“esequilibrios hidrosalinos y &cido-b&sicos.

UADRO CLINICO

Generalmente se desarrolla en 4 etapas:

\ etapa de shock. No siempre se Presenta y depende de
la magnitud de la agresién primaria. A veces esta eta-
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pa pasa totalmente inadvertida, aunque analizado el caso
"a posteriori" se puede evidenciar que existié un perio
do largo con débito bajo, compensado con vasoconstric-
cibén que ha mantenido una presifn arterial aparentemen-
te aceptable,.

22 etapa de anuria. (diuresis de menos 100 ml). Dura de
9 a 12 dfas en que hay un ascenso progresivo de la ure
mia, tras un gran alza inicial. Generalmente en las pri
meras 24 horas la uremia se eleva a 1.2 a 1.5 gr. por
mil y posteriormente asciende 0.2 gr. por mil al dfa.Un
alza mayor significa un gran catabolismo proteico o ben
un escaso aporte caldrico.

Ademd@s durante todo este perfodo hay una permanente ten
dencia hacia la acidosis metab&lica, hiperpotasemia Y
desequilibrios hidrosalinos, siendo especialmente impoxr
tante y peligrosa la sobrehidratacién iatrog&nica.

En ocasicnes se ha comprobado gue esta etapa y la si-
guiente pueden faltar, desarrollédndose una insuficien-—
cia renal que pasa totalmente inadvertida, salvo el de
sarrollo de una isostenuria y uremia alta. Por otra
parte, esta etapa puede estar precedida por un corto re
riodo de poliuria, como nos ha tocado observar en la ab
sorcidén de dosis relativamente bajas de sales mercuria-
les (curaciones con oxicianuro de Hg en guemados exten-
sSos) .

32 etapa de diuresis progresiva. Durante la cual la diu

resis aumenta desde 100 ml hasta 1000 ml y que dura 3 a
5 dias, dependiendo del estado de hidratacién y del mane
jo de 1lfiquidos.

La uremia en esta etapa suele seguir subiendo a pesar de
la diuresis , Hay tendencia hacia la acidosis metabsli
ca, a la hipopotasemia y a la deshidratacién.

42 etapa de poliuria. En que puede presentarse grandes
diuresis si no se maneja bien el equilibrio hidrosalino,
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cuyo balance debe quedarse diariamente un pPoco negati
vo, especialmente si hay edemas o sobrepeso. Hay un
descenso rédpido de la uremia pero continda una tenden
cia a la acidosis metabblica, a 1la hipopotasemia vy a
los desequilibrios hidrosalinos. La funcidn de concen
tracibén y de regulacidén de electrolitos y de PH dd ri
fiébn estédn totalmente perturbadas, habiendo concentra-
ciones de urea, sodio y potasio urinarios con valores
muy similares al plasma.

Esta etapa y sus peligros terminan cuando la diuresis
se estabiliza entre 1500 y 2000 ml al dfa, pero la fun
cién tubular de concentracién y de regulacién del pH
no se restablece sino 3 6 4 meses después. En un 20 %
de los casos puede gquedar una insuficiencia tubular per
manente.

TRATAMIENTO

Las 3 primera etapas y hasta la estabilizacidn
de la diuresis en la 4% etapa deben ser tratadas en la UTI,
pues en cada momento puede presentarse alguna complicacién
de rapida evolutividad (por ejemplo hiperpotasemia) que o-
bliga a una didlisis de urgencia.

En la 12 etapa y primeras 24 horas de la 22 se
practicardn todas las medidas para normalizar la volemia,d
Débito cardiaco y los estados de deshidratacién si los hay.
Una vez normalizada la hemodindmica, y no antes, se puede
intentar vencer la oligoanuria administrando Manitol (250
ml), furesamide y aminofilina.

Establecida la IRA el tratamiento debera ir di-
rigido fundamentalmente en 2 direcciones:

a) mantener el equilibrio hidrosalino y acido-bésico, tra-
tando precozmente la acidosis metabélica e impidiendo B
sobrehidratacién, vy
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b) frenar el catabolismo nitrogenado, lo cual se hari con
un aporte hidrocarbonado suficiente.

Aporte caldrico (hidrocarbonado). Este no debe

ser inferior a 200 gr, de H. de C, al dia, lo que se admi-
nistrard, si es posible oralmente, en base de farin&ceos,
arroz, mermeladas, miel, etc., con un contenido hidrico to
tal que no sea mayor gue 1000 ml. En caso necesario, este
aporte se debera realizar por via intravenosa, en forma de
S.glucosado al 20 6 30 %, por una vena de grueso calibre.

Con este régimen calbrico, la uremia no debe su
bir ma&s de 0.20 gr. por litro al dfa, exceptuando las pri
meras 24 horas en que llega fAcilmente a 1.2 a 1.5 gr.%o.
Asi, en 10 dias, no sobrepasard los 3 gr.%o.

Anabolizantes. Para frenar el catabolismo pro-
teico puede administrarse Decadurabolin u otro anabolizan-
te, 1 amp. I.M. diariamente por una semana, Es discutible
el valor terapéutico de los anabolizantes en este cuadro yva

que el Gnico freno real al catabolismo es el aporte cald-
rico adecuado.

En el perfodo de poliuria el paciente podra rPa
sar a un régimen alimenticio normal, con buen aporte protei
co y de K.

Alcalinizantes. Deberd administrarse oralmente
alrededor de 10 a 15 gr. de bicarbonato de Na al dfa,con d
objeto de paliar la permanente tendencia a la acidosis me-
tabdlica. La dosis variard segdn los examenes de laboratgo
rio, gue deber&n mostrar un bicarbonato plasmético no me-
nor de 20 mEg/1.

AntibibSticos. En caso necesario se podrA usar
sin restriccién: penicilina, ampicilina, cloxacilina, clo-
ramfenicol, eritromicina y novobiocina. No debe usarse
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las tetraciclinas ni la furadantina, El resto se adminis

trara con una restriccién de un 25 a 50 % en la dosis,al

igual que otras drogas que deban usarse, tales como digita
licos, barbitfiricos, tranquilizantes mayores, eto.

Métodos de Depuracién Extrarrenal. Deberid usarse
algGn tipo de didlisis en los siguientes casos:

Sobrehidratacién o intoxicacién acuosa
Hiperpotasemia o signos ECG de hiperpotasemia
Acidosis metabblica de imposible manejo

Uremia sobre 3.5 gr. por mil.

Los procedimientos con que contamos son los si-
guientes: Rifibn artificial, FPeritoneodidlisis, vy Gastrodid
lisis. T.os 2 Gltimos son bastante absoletos si existe el

primero.

RINON ARTIFICIAL

De todos los métodos de depuracién extrarrenal
es el mas eficaz, pero el mas caro Y no todos los Hospita
les lo tienen. Es un dispositivo que realiza una CEC duran
te la cual la sangre es dializada a través de una membra-
na de celofén bafiada en una solucidn dialitica equilibra
da que contiene, por litro, la siguiente composicién: Na
140, K 4, Mg 1, CA 5, HCO3 27, Cl 120 mEq/1 Y glucosa 2 gr
%0, todo lo cual da una osmolaridad de 305 mosM/1.

La unidad de didlisis estd constitufda Por w tu
bo de 50 m. de celofan, con una superficie de contacto de
20.000 cm2, enrollado en espiral alrededor de un cilindro
giratorio, el cual est4 bafado pPor la solucidn de diidlisis
a 38°C.La sangre proviene de la arteria radial o de una ve
fa en que se ha realizado un shunt arteriovenoso.La sangre
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dializada se acumula en un depdsito desde el cual se bom-
bea hacia ctra vena. Es necesario heparinizar al paciente,
para lo cual basta administrarle, al comienzo de la didli-
sis 150 mgr de heparina, la gque durard alrededor de 6 hrs.

DIALISIS PERITONEAL

Se basa en la didlisis que se produce a través
de la membrana semipermeable gque es el peritonec (superfi-
cie de alrededor de 15000 cm2), entre la sangre y la asci-
tis artificial creada con un ligquido dialitico que tiene
una composicidén similar al usado en el rifién artificial y
gue puede prepararse en la siguiente forma:

Solucidn Solucibn
Madre :MgCl2 0.5 gr Dialitica:

NacCl 61.0 | solucién madre 500 ml
KC1l 305 Bicarbon.Na al 12% 800 ml
CacCl2 2:3 agua csp 5000 ml

- fosfato dc.de Na 0.7 penicilina 500 mil
glucosa 200.0 gr estreptomicina 1.g¥
agua csp 1000 ml heparina 50 mgr.

U

Se introduce un catéter de entrada en la FII
con trScar de Potin hasta cavidad peritocneal, inyecténdo-
se 2 litros de solucifin dialitica. Se espera 1 hora o me-
nos si hay doleor. Se introduce luego un segundo catéter
en FID, estableciendo un sifén. Deberd haber permanentemen
te 2 litros de solucibén intraperitonealmente para una bue-
na didlisis. La introduccién se hara con un ritmo de 2.1
por hora durante 12 a 16 horas.
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GASTRODIALISIS

Este método fue ideado por nosotros en 1953, co
mo alternativa en el tratamiento de la IRA al no existir,
en esa época, el rifibn artificial, y para ser usado en aque
llos casos en que estuviera contraindicada la Peritoneodid
lisis. En vista del éxito obtenido en una serie de 26 casos
de IRA, reemplazé totalmente a la PD y se usd por varios
afilos, hasta la llegada del rifién artificial. Es un método
sencillo y de muy poco riesgo y puede utilizarse para to-
das las indicaciones mencionadas anteriormente, excepto pa-
ra las uremias altas ya que no extrae urea. Su uso se basd
en que el maximo peligro en los pacientes con IRA esti en
la acidosis metabdélica y en la hiperpotasemia, ambas condi
ciones controladas con la Gastrodidlisis. 31, 13)

Se dibé el nombre de Gastrodidlisis, y no Gastro
clisis, porque la membrana gdstrica, bafiada en una solucién
renovable, se comporta como una membrana dialf{tica para los
electrolitos, especialmente para los hidrogeniones, HCO3 ,
Na, ClL vy R,

El procedimiento consiste en introducir una son
da de doble lumen, o bien, dos sondas por via nasal hasta
el estbdmago, de tal forma que una de ellas llegue hasta 2
6 4 cm mds alléd del cardias y la otra 20 cm mé&s adelante ,
calculandola en el piloro. Se introduce el liquido dialiti
€O, no necesariamente esterilizado, entibiado, el cual tig
ne la siguiente composicibn:

Nacl 60 gr o sea Na 150 mEq/1
NaHCO3 40 gr contiene & | 103 mEq/1
agua 10 1ts HCO3 47 mEqg/1

Después de los primeros minutos, en que puede ha
ber pequefias dificultades por obstruccién de la sonda con



103.

alimentos o detritus, se logra un pexrfecto sifbébn, con lo
que se podrd hacer circular fécilmente 5 lts por hora,re
cuperdndose en su totalidad el liquido introducido. La
duracién de cada Gastrodidlisis Puede ser de 4 a 6 horas,
circulando, por lo tanto 20 a 30 litros en cada sesibn.

Los resultados obtenidos en 256 casos de IRA
Por nosotros entre 1953 y 1958 fueron excelentes, como b
muestra el cuadro siguiente en cue hubo una recuperacibn
total y reintegracién a sus labores 23 pacientes. Hubo
én ese grupo una mortalidad de 3 pacientes ( 11.5 %), uno
de los cuales fallecidé en un segundo intento de suici -
dio.

Insuficiencia renal aguda tratada con Gastrodi&
lisis. ( Cuadro N° 1 ).

Hemos querido exponer en este Boletin,el trata
miento de la nefrosis tubular aguda con gastrodidlisis ,
como tratamiento de alternativa. La recomendamos para a
gquellas ocasiones en gue sea imposible el traslado del
paciente a un centro asistencial que cuente con rifién
artificial. Obviamente, gue debe ser complementado con
el tratamiento expuesto mds arriba: aporte caldérico su
ficiente, alcalinizante, etc., ¥y con los controles adecua
dos,
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CUADRDO Ne 1

—

ENFERMEDAD TUBULAR AGUDA

NUimero de casos : 26

12 sepsis por perfringens
5 post-transfusionales Anurias de 5 a 16 dfas
2 mercuriales Uremias de 4 a 8.4 gr%o
& post-operatorios
1 pancreatitis, shock
Tratados con gastrodidlisis : 19
Tratados con alcalinizacidén 7
Indicacién : 4 por shock irreversible

11 por acidosis rebelde
1l preventivos

MORTALIDAD : 3 (11,5 %) RECUPERACION : 23 (88.5 %)

Causa de la mortalidad

En shock L perfringens por Insuficiencia hepdtica
' En anuria 0
En poliuria 1 pancreatitis por Acidosis descompensada

Tardia 1 mercurial por Emwbolia pulmonar (suicidio)
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(continuacién Cuadro N° 1)

OTRAS AFECCIONES TRATADAS CON GASTRODIALISIS

Nimero de casos : 6

1 monorreno litidsico en anuria
1 coma diabético grave
1 shock obstétrico, irreversible, acidosis
1l nefritis crénica en periodo final
1 sindrome de K., Wilson en fase final
1 deplecidn salina, inanicidn, shock
Gastrodidlisis practicadas : 6 (190 litros)
MORTALIDAD : 3 (50 %) RECUPERACION : 3 (50 %)
Causa : Causa :
En poliuria 1

Rifién terminal 1

Tardia 1 Bronconeumonia

:========-========================a-=========================Q
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