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INSUFICIENCIA RENAL AGUDA

Dr. Andrés Valdivieso D.

ALGUNAS CONSIDERACIONES SOBRE NOMENCLATURA

Hace ya bastantes afios gue se reconoce una entidad
fisiopatolégica de origen variado, que sigue al shock,
sepsis, toxinas, transfusiones inconpatibles, ctc., carac
terizada por un perfiodo variable de oliguria, uremia as
cendente, isostenuria y alteracidn de la concentracién u
rinaria de sodio, que ha recibido varios nombres, siendo
el mds usado "necrosis tubular aguda". Refiriéndose a su
etiologia, se la denomindé también "rifiébn de shock", nefro
patfa hemoglobinfirica, todos cuadros que han parecido te
ner un sustrato fisiopatolSgico en comln, pero que no siem
pre cursan con necrosis, sino incluso con microscopia de
luz normal.

Enfermedades tan distintas como la eclampsia,el lu
pus o la nefritis post streptoc6cica ( gue dafian basica-
mente la corteza ), o la nefritis intersticial, la reac-
cién por homotransplantes o la leptospirosis ( que dafian
el intersticio ) son capaces de conducir al msimo resul
tado.

Como dice un proverbio chino: "el comienzo de la sa
biduria consiste en llamar las cosas por su nombre", y un
buen nombre para un sindrome debe reflejar en lo posible
el conocimiento de las alteraciones fisiopatolégicas vy
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andtomo-patolSgicas que le son propios. Por ello, mds ade
lante al analizar los avances en la fisiopatologia de es
te cuadro, al clasificar sus etiologias y precisar su diag
néstico, buscaremos nombres apropiados. Por el momento, b&sg
tenos llamar INSUFICIENCIA RENAL AGUDA a una reduccifn m&
o menos brusca, generalmente transitoria de la funcifn re
nal, referida convencionalmente a la filtracién glomerular,
con o sin oliguria yv que se traduce en alteraciones bio -
guimicas plasmdticas significativas.

La IRA cursa siempre con retencién nitrogenada, pero
precisemos que la "uremia" no depende s6lo de la funcién re
nal ( y las vias urinarias) sino también, de la hepdtica,
del régimen y del estado de hidratacién del organismo. La
oliguria se ve con frecuencia pero, como la razén y la ex-—
periencia ensefian, no porque bruscamente se deje de orinar
estd necesariamente enfermo del rifién y rifiones muy dafia-
dos se acompafian a veces de diuresis normal o aumentada.La
clasificacién de IRA en prerenal, renal y post renal toda
via es fGtil, ya que rdapidamente orienta al clinico a un
DGN y una terapéutica eficaz; tanto las causas pre-rena-
les (disminucién del liquido extracelular por eje.) como
las post-renales (litiasis ureteral bilateral) conllevan
un dafio parenquimatoso variable. Tal vez, eso si, la rup
tura vesical con extravasacifén de orina, no cumpla, al me
nos inicialmente con la definicién propuesta ( por no a-
fectar pronto la filtracidén glomerular) pero por cursar
con anuria y azotemia progresivas también las considera
remos en el diagnbstico diferencial.

FISIOPATOLOGIA DE I.R.A.

; 29 Visidén histdrica de conjunto.

Hace 50 anos, Borst (1) y Hackradt (2), profética -
mente sugirieron que el sindrome debiera llamarse "ne
frosis vasomotora" en la creencia de que era el resultado
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de isquemia renal mds o menos continua; la hip&tesis lue
go pas6 al olvido.

Los accidentes de la Segunda Guerra Mundial y la de
Corea incentivaron el estudio del problema: pronto se
reconocié que vasos y glomérulos estaban casi siempre norxr
males, en cambio el epitelio tubular mostraba grados varia
bles de injuria. El encontrar masas de restos celulares
en los tdbulos o franca necrosis condujo 2 las teorias de
la obstruccidn tubular o la de la reabsorcibén pasiva del
flufdo tubular, que se aceptaron con gran facilidad.

Afios mds tarde, TLucké (3) y Sevitt (4) sefialan que el
dafno histol6gico tubular no se encuentra siempre y mds
2an Finck (5) describe alteraciones tubulares en autop
sias de sujetos que jamd@s presentaron uremia ni oliguria
en vida, :

Finalmente los estudios de micropuncién renal han rei
vindicado la idea de qgue la alteracidén esencial es vasomo
tora. Obstruccién hay ( Flanigal ) (6), pero no se le re-
conoce un rol patogénico importante y excepcionalmente pa
rece tenerlo la reabsorcién tubular pasiva (Bank ) (7).

Veremos a continuacibén en mds detalle las teorfas pro
puestas.

- 1 Obstruccidn tubular.

Los restos celulares o cilindros, o la compresién tu-

bular por edema intersticial (cuando ocurre), provo-
carfa al obstruir, un aumento de la presién hidrostdtica
intratubular, que al oponerse a la filtracién glomerular
efectiva, la disminuiria.

La administracién de hemoglobina, methemoglobina y/o
la mioglobinuria, son modelos pigmentados apropiados para
estudiar esta posible patogenia, pues causan azotemia, hiper
kalemia, oliguria variable y formacibn precoz de cilindros
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(Ruiz-Guinazu) (8): (Oken y col. (9) produjeron IRA en la
rata por inyeccidn IM de glicerol al 50% y se midi6 la pre
si6n hidrostédtica del tGbulo proximal 15 minutos a 26 ho-
ras post inyeccibén. Contrariamente a 7o esperado, la pre
si6n baj6é de 15 + 0.1 cm. de agua a 9.0+ 0.1 y se man
tuvo baja a las 18 y 26 horas post inyeccibén. (Cirksena)
(10), inyectando methemoglobina demostrdé una disminucién
de presidn intratubular de un 25% antes que se formaran cx
lindros y baj6 a las 48 horas a 50% de lo normal. De ha -
ber edema intersticial la presifén medida debiera haber re-
flejado un aumento de la presién del intersticio.

Otros estudios de micropuncifén en modelos de IRA que
generan gran destruccidn celular sin formacién de cilin -
dros ( por ej: HgCly), han evidenciado que la presién ne-
cesaria para movilizar los restos celulares es menor gue
la presifn glomerular normal (Flamenbaum) (11).

La mayorfia de los investigadores concluye que la obs-
truccidn tubular no juega un rol primario en la patogenia
de la oliguria y/o azotemia de la IRA secundaria a cilin
dros pigmentados o destruccibdn celular directa. Por lo de
mds, siendo los cilindros relativamente raros en IRA cli
nica, parece improbable la aplicabilidad de esta teorfa al
hombre (5) .

3. Reabsorcién tubular pasiva.

De acuerdo a esta teorfa, lo fundamental seria la ne-

crosis tubular aguda (sea por efecto téxico o isqué-
mico) (Oliver) (12):; la pérdida de 1la integridad tubular es
tal, que el filtrado se moveria desde el lumen al inters-—
ticio, siendo reabsorbido y provocando uremia y oliguria,
Se presumen filtracién glomerular y flujo sangufneoc renal
normales.

- Evidencias a favor: Bank y col. (7)., induciendo IRA con
HgClz, micropuncionaron tGbulo proximal y distal 24 y 48
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hrs. mds tarde, encontrando una reduccién del clearance de
nefrén aislado ( usando Inulina marcada con cl ; Uin v/
Pin ) de un 63% y esto fue mayor aGn en t. distal. A con-
tinuacibn, inyectaron IV Verde de Lissanina ( colorante ),
gque filtra sin reabsorberse ni secretarse, comprobando en
animales normales que la coloracién fue aumentando hacia
tdbulo distal ( por concentracidén ); en cambio en los trata
dos el colorante disminuyd en lugar de aumentar (7). Se con
cluyd que la cafda de la filtracibn glomerular, la anuria y
el manejo alterado del colorante se podfian explicar por un
aumento de la permeabilidad tubular 2al agua, a la inulina
y al colorante respectivamente.

Steinhausen y col. (13), desgués de una inyeccidn intra
tubular de Inulina marcada con en ratas tratadas con
HgCls encontraron radiocactividad en la orina del rifidn o-
puesto.

- Evidencias contrarias: Los mismos trabajos descritos se
repitieron con dosis mayores de HgClz, no obteniéndose re-~
sultados similares.

Barenberg y col. (14), estudiaron por 5 horas ratas tra
tadas con HgCl;, demostrando una caida de la filtracibén glo
merular renal total y también del nefré6n individual del 50%:
el trabajo no demostr6 cambios de la filtracién medida a to
do lo largo del tfibulo proximal, ni alteraciones de la per
meabilidad tubular hasta 8 horas después de la administra -
cibn del tbéxico. Para descartar totalmente el rol del tiem-
PO se completaron los estudios ( Di Bona ) (15), micropun-
cionando cuando existia franca necrosis: se calcularon clea
rance con inulina cl4 (PM 5500) y con Manitol tritiado (que
pPor su menor tamafio debiera pasar fdcilmente el epitelio).
Después de dar HgCl2 las relaciones entre ambos clearances-
inulina y manitol - no fueron significativamente diferentes
respecto a los controles a pesar de existir una reducaién
importante de la filtracidn cuando se provocaba la IRA.Es-
to sugiere que no hay alteracibn selectiva de la permeabi-
lidad para ninguna de las dos moléculas.
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IRA inducidas con nitrato de uranilo es otro modelo
bastante mencionado: a las 6 hrs. se ha encontrado mini
mo o ningGn dafio histolégico y sin embargo, una reduc -
cibn del flujo sanguineo renal a 2/3 de lo normal, un
clearance de inulina a 1/4 de lo normal y un flujo cor-
tical disminuido en un 64%, todas cifras que posterior-
mente se estabilizan en un plateau. ( Fig.N° 1).

Por lo tanto, parece muy poco probable que el reflu
jo "pasivo" juegue un rol significativo en la iniciacién,
O sea causa de la persistencia de la IRA experimental.Es
to se confirma por la falta de correlacién entre la ne-
crosis observada y la funcién renal tanto en animales co

me en humanos.

4. Alteraciones hemodindmicas rcnales.

En los Gltimos 10 afios numerosos investigadores han

demostrado que en el desarrollo y persistencia de la
IRA se asiste a una cesacidén casi total de la filtracidén
glomerular, medida en el nefrbén cortical aislado y tam -
bién global (9, 1l4). Por esto se han invocado cambios
hemodindmicos asociados a fluctuaciones de 1la resistencia
arteriolar glomerular para explicar la aparente pérdda de
presién de filtracién efectiva.

Chedru y col. (16), en modelo de IRA con glicerol,
encontraron una cafda del flujo cortical y luego su au-
mento coincidente con fase oligfirica Yy de recuperacibn
respectivamente.

En ratas, también Flamenbaum (17), usando nitrato de
uranilo eligié una dosis tal que sélo elevase la uremia
Y necrosase el tGbulo a las 48 hrs. de inyectada; este
modelo difiere del humano en que no hay oliguria ni au-
mento de Na urinario en las fases iniciales. Luego compa
r6 resultados a las 6 y 48 horas. ¢ Pig. W® 2V.
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Horas después de inyectar nitrato de uranilo

Evolucidn del nitrdégeno ureico, la diuresis, el clearance
de inulina y el flujo sanguineo renal después de inyectar
IV nitrato de uranilo en el perro ( 5 perros ).

(Tomado de: Archives of Int.Medicine, Junio 1973,

W. Flamenbaum ).
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Filtracién glomerular de nefrdén aislado (prox. t. distal)
Filtracidén glomerular renal total vy

Flujo sanguineo renal promedio en ratas controles

Yy 6 y 48 horas después de inyeccidn subcutdnea de nitra-
to de uranilo.

Los numeros en las barras reflejan el nimero de observa -

ciones por nuimero de animales o el ndimero de ratas estu -
diadas . (Tomado de: Archives of Int,Medicine, Junioc 1973,

W. Flamenbaum) .

S2.
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= 1la presién hidrostdtica del tGbulo prox.no
varibé respecto al control,.

= GFR de rin6n total cay6 en 53% a las 6 hrs.
y en 74% a las 48 hrs.

= GFR de nefrdén aislado cay6 a 2/3 del con -
trol a las 6 y 48 hrs, y no era distinto en
tGbuloc proximal ni distal.

= Flujo sangufineo renal cay6 en 36% y 77% res
pectivamente.

= El verde de Lissamine pasé por el tébulo
proximal y aparecié en el distal algo mas
tarde.

El uso de microesferas marcadas con Sr85 (en perros),
Yy los "lavados" con Xenén 133 (17)', v los trabajos en hu
manos de Hollenberg (18), que evalian IRA post quirGrgi
ca y nefrotbxica con arteriografia y tambié&n Xe, todos co
inciden en sefialar -en la IRA- cualquiera sea su causa,
una disminucidén marcada del flujo cortical externo con
Preservacién del internc yuxta-medular. (Fig. N° 3)

Solez y Kramer (19), midieron flujo plasmatico y san
guineo medular en ratas tratadas con HgCl2, encontrando
lo significativamente elevado; se asocia esto -como esté
escrito- a acumulaciones intravasculares de leucocitos, fe
nSmeno de causa afin no bien aclarada.

Daugharty y col. (20), provocando injuria isqguémica
aguda en rifibn de rata, encuentran una cafda importante
del fluijo plasmitico glomerular individual sin disminu-
cifn concomitante de la presién hidrostatica glomerular

media, lo gue se deberfia a grandes Y proporcionales aumen
tos de las resistencias arteriolares aferentes y eferentes.

Todos los datos, de IRA experimental y humana, de di-
versos origenes parecen indicar que la alteracién vascu-
lar es la via final comGn del problema, restando POr congo
cerse la naturaleza de los mecanismos involucrados en ella
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Flujo sanguineo renal regional en perros

controles y 6 y 96 horas después de in-

yectar IV nitrato de uranilo,

(Tomado de: Archives of Int.Medicine,
Junio 1973, W. Flamenbaum).
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5. Sistema renina-angiotensina.

- En 1945 Goormaghtigh encuentra una hipertrofia dedl

aparato yuxtaglomerular en politraumatizados anGri -
cos, proponiendo la liberacifn de una substancia presora
que disminuyera la filtracidn.

= En IRA provocada por glicerol y methemoglobina hay
un aumento precoz ( 7-24 hrs.) de la actividad renfnica
plasmatica que se normaliza a las 30 hrs; (21), con el u-
sO de nitrato de uranilo, tal vez relaciondndose con su
mayor dafio tubular, el aumento es mucho mds persistente
y asociado a una rdpida elevacién de la uremia (Fig.N°4).
La actividad se midié por radio-inmunoensayo para angio-
tensina I.

- Ratas gque ingieren NaCl al 1% por 3 semanas previas
2 una inyeccién de glicerol no elevan el B.U.N. ( 13 mg %
vs control 98 mg %) independientemente de cambios en pH,
osmolaridad urinaria, natremia, Na urinario o diuresis.
La deplecibén de renina’ r la ingesta de Nacl rotegeria
contra la TRA post glicerol (22); datos similares se en-
cuentran usando HgClp; o nitrato de uranilo. Richards y
Di Bona (23), evaluaron la correlacién an&tomo-funcional
en ratas con distintas dietas de NaCl post glicerol:los
animales gue ingerfian mds sal presentaban las menores le=
siones histolbgicas y el Bun mds bajo y viceversa.

- =~ La sobrecarga de KCl ( al 2% por 2 semanas ), cono
cido inhibidor de la sintesis y entrega de renina por el
rifién, produjo una reduccién de la actividad de renina
Plasmitica similar a la lograda con NaCl, pero una redugc
cifén menor del contenidoc de renina renal ( Filg,N® 5 ) v
mayor azotemia gue las alimentadas con Nacl (Fig. N° 5)
(se usb6 glicerol).

— Evidencia adicional se obtuvo administrando en for
ma rdpida una mezcla de mineralocorticoide Y solucidn sa
lina ( 15 mg DOCA y NacCl ) :la renina pl. baja en 63% :
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FIGURA N° 4

Determinacidén seriada de actividad reni
nica plasmdtica y BUN (mg %) después de
inyeccién IV de nitrato de wuranilo en

perros.
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Horas después de la inyeccién de nitrato

de uranilo.
(Tomado de: Archives of Int.Medicine, Junio

1973, W. Flamenbaum).
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renina renal y el grado de IRA no cambian respecto al con
trol ( Fig. N°® 5 ) (se provocé con glicerol).

- Ratas inmunizadas activamente contra renina, redu-
jeron también la actividad plasmdtica, pero no redujeron
su renina intrarenal ni fueron protegidas contra la IRA
po .t glicerol. (Fig.N° 5) (24).

- La inyeccién de angiotensina II en el conejo provo
ca IRA. (25).

- La sobrecarga de volumen, que s6lo deprime los ni-
veles plasmdticos de renina, no protege contra la IRA
(22).

En resumen, las evidencias apuntan a un importante

rol de la renina intrarenal en la patogenia del proble-
ma.

— En clinica se han demostrado también plasminemias
elevadas en los estados iniciales de IRA y los enfermos
con hiperreninemia alta previa son mds susceptibles a su
frir la IRA (26). :

eee.Pero también deben discutirse otros mecanismos:

¢La hiperreninemia podria ser consecuencia Y no cau
sa en el desarrollo del cuadro ? (26)

= Fung y col. (27), infundiendo nor-epinefrina en la
arteria renal de un perro imitan hemodindamicamente todos
los cambios propios de la IRA ya descritos. Han demostra
do tambi&n que la denervacidén previa y la fenoxibenzamina
post glicerol protegen a la rata bastante bien, lo que
sugiere un rol del sistema simpdtico en la patogenia del
cuadro (recordemos gque un buen estimulo para la renina es
justamente este sistema). En contra de esto sin embargo,
estd la existencia de IRA en rifién transplantado (dener-
vado) vy estos autores no han sido capaces de demostrar
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en esos casos mejoria hemodindmica usando bloqueo alfa-
adrenérgico (28).

Ahora bien, supuesto que se identifique una substan
cia vaso-activa que provoque los cambios hemodind@micos
vistos ( renina y su cadena de polipéptidos, por ej.)res
ta por saber cémo se perpetGa por dias y semanas la vaso
constriccibébn. Teorias propuestas:

- Flores y col. (29), creen que la isquemia podria
ser perpetuada por cierta "hinchazdén" o edema intracelu
lar secundario a la incapacidad de esta célula para eli
minar el sodio normalmente, y esta disfuncién podria,en
algGn momento, ser prevenida por la infusién de Manitol.

- Clarkson y col. (30), piensan gue la vasoconstrigc
cién podria llevar a una coagulacibn intravascular glo
merular y han demostrado depOsitos de fibrina y plaque
tas en glomérulos de IRA en fase oligGrica. También han
demostrado niveles plasmdticos altos de productos de deg
gradacién de la fibrina durante fase oligGrica y tam-
bién en fase diurética. Siendo la coagulacidn intravas
cular diseminada tan frecuente en el shock, se pens6 en
tonces gque ella podria proceder a la NTA.

Sin embargo, el catabolismo del fibrinfgeno conti-
ntia durante la oliguria ( Wardle y col. 1972) (31), de mo
do que surge la duda respecto a esta hip6tesis.

6. Algo sobre las IRAS por nefrotoxinas (Antibibticos)

Si bien hay abundantes datos para explicar las alte

raciones hemodindmicas y su rol en la patogenia de
la IRA, resta por mencionar una variedad de IRA que, sg
gin algunos, cursaria con algunos mecanismos diferentes

(12).
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En animales, la cefaloridina induce un dafio renal
que es histolbgicamente distinto a la IRA de causa cix
culatoria y, curiosamente, la furosemida dada junto al
ATB aumenta el grado de dafio renal bioguimico e histold
gico (32). ¢Podria explicar esto aguellas IRA que pre -
cozmente empeoran o no varian con Laxur ?

Otra evidencia del mecanismo "t6xico" independiente
del hemodin@mico: en ratas la furosemida dada antes del

ATB nefrotbxico, protege contra dafio posterior, pero en
IRA "circulatoria", inducida por glicerol, este diuréti-

co aumenta el grado de dafio renal. (33).

¢ Como act@a la cefaloridina ? Se ha demostrado su
Presencia en el intersticio y en células de t. proximal;
la toxicidad parece ser local e independiente de cambios

hemodindmicos.

y S8 é Quién activa al sistema renina—aggiotensina inicial-
mente 2

Realmente NO SE SABE., pero hay sospechas gue involu -

cran una alteracidén, muy inicial (¢pero en qué etiolo
gfias ?) del manejo del Na por el tdbulo proximal. Hay, por
otra parte, datos recientes de que la alteracién mas pre
coz pesquisable clinicamente corresponde al Clearance de
Agua libre, reflejo de la funcién concentradora medular y
cuya aplicacibn diagnéstica veremos mas adelante.

8. Hipbtesis unificadora y conclusiones.

La "alteracién" tubular activa al sistema R-Ang.; se
libera renina del aparato yuxtaglomerular, lo que lle
va azs
1° Aumento de la actividad reninica plasméatica, Y que
nNo se correlaciona con la gravedad del cuadro Y
podria representar un "rebalse",
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2° La generacidn local de angiotensina que reduce
el flujo sanguineo renal, la filtracién glomeru
lar y preferentemente lleva a isquemia cortical.
Todo se perpetia de algGn modo.

9. Diferenciaciébn fisiopatolégica de la IRA "Pre-Renal”
vy _"Renal'.

En la clinica nos referiremos a las numerosas causas

que tiene este sindrome, pero hay una muy comdn, cual
es la isquemia renal prolongada, que nos va a conducir
progresivamente ( si no se trata ) desde la uremia pre-
renal a la necrosis cortical irreversible. A continuaciédn
separaremos artificialmente en etapas estos hechos, deta -
llando su fisiopatologia y patogenia:

SHOCK: UREMIA PRE-RENAL (34)

= En la hipovolemia el organismo reduce su perfusién
renal y esplédcnica, preservando el riego coronario y ce-
rebral. Al caer el flujo sanguineo, cae también la fil -
tracidn glomerular pero en mucho menor proporcién, pues
de inmediato se asiste a una vasoconstriccién arteriolar
aferente y eferente, 1o que aumenta la fraccién de filtra-
cibén (esto es la porcién del riego glomerular que real -
mente filtra). Esto implica una gran vasoconstriccidn efe
rente con aumento de la presibén capilar glomerular y cai-
da de la presién arteriolar post eferente y capilar peri-
tubular.

- La fraccidn de filtracién elevada hace concentrarse
a las proteinas de los capilares peritubulares promovien
do la reabsorcién tubular proximal activa de Na, seguido

POor agqua, Cl y urea.

- Por otra parte, la hipovolemia eleva la H.A.D. gue
en el tGbulo colector aumenta la reabsorcién de agua, Na
Yy urea.,
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- La urea se moviliza mucho mds que la creatinina, de
modo que, si bien a ambas afecta por igual la reduccibn
de la filtracién glomerular, hay comparativamente mayor re
tencién de urea que creatinina en el plasma, lo que no es
8bice para gque, en esta etapa la encontremos también muy
concentrada en la orina.

- La hiper reninemia antes descrita, también por el

hiperaldosteronismo que le sigue, participa en la reab -
sorcién de Na en el tdbulo distal.

- La isquemia cortical- acentuada si hay acidosis-— se
asocia a la redistribucién de flujo wvista, aumentando és-
te a los nefrones yuxtamedulares, de asas mds largas Y
que reabsorben mds Na comparativamente.

Todo lo descrito explica los hallazgos de Laboratorio:

a. Orina concentrada con densidad mayor de 1015 - 1020,
(siempre que no se esté pasando dextrdn, plasma o ma
nitol, tiene gran valor DGN).

b. Concentracién de Urea urinaria alta. (mayor de 1000
mgr% ) y cuociente Urea urin / Urea plasm mayor de
20/1.

c. Cuociente BUN/Creat. plasmdt. alto.

d. Concentracién de Na urinario muy bajo (casi siempre
menor de 15-20 meqg/lt)

e. Cuociente Osmolaridad ur./ Osmol. plasm. alto ( mayor
de 1.7)

f. Sedimento urinario inespecifico.

g. Cuociente entre la concentracién urinaria de sodio y
la relacién U.,./P_,, es para Handa y Morrin (35) otro
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buen indicio discriminador que refleja estrechamente
la excrecién urinaria de sodio.

Pero el indice mds precozmente alterado en la IRA
pre-renal, que se adelanta incluso a la oliguria, a los
cambios del sodio urinario y también al alza de uremia
y creatininemia y por ende de gran valor diagndstico,es
el CLEARANCE DE AGUA LIBRE 6 concepto que refleja la capa
cidad concentradora del rifién.

Recordemos qgue

Clear. osmolar = Uos X V / Posm. y el
Clear. Hy0 libre = V = Clear. osmolar

donde: N ! ¢
Uas es la osmolaridad urinaria;

Pos la osmolaridad plasmdtica:;
V es el volumen urinario por hora;
Cl os es el Clearance osmolar

Este Clearance de agua libre es normalmente negati-
vo ( =25 a =100 ml/hr.) pues siempre el rifién le devuelve

agua al medio interno.

Baek y Brown (36, 37) describen que 1 - 3 dias antes
de haber signos cldsicos de necrosis tubular y antes tam-
bién de elevarse la uremia,el Cl agua tiende a cero o se
hace positivo ( Fig. N° 6 ). El aumento relativo del flu
jo medular, que se ve en IRA, modificarfia el gradiente os
mético normal del asa, por arrastre de los solutos inters
ticiales gue lo generan, disminuyendo asi precozmente la
funcién concentradora del rifién. En los pacientes estu
diados por ellos, la recuperacidén precoz y mayor sobrevi
da se asocié a la negativizacibébn también pronta de este

Clearance.
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Valores secuenciales de varios test funcionales
renales en un paciente., N&étese que el clearance
de agua libre comienza negativo, tiene un transi

torio periodo positivo y luego vuelve a caer pa-
ra aproximarse a cero.

(Tomado de: Archives of Int.Medicine, Junio 1973,
W. Flamenbaum ).
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SHOCK: NTA INCIPIENTE E

En la evolucidén del cuadro existe esta etapa inter
media donde con el uso de Manitol, llamémoslo profiléc-
tico de la NTA, el problema pruede regresar. Su efecto se
ha ligado a variados mecanismos:

- ¢mantencibén del flujo cortical ?

- czaumento de la volemia y por ende mejorfia del shock ?

- sprevencién de la "hinchazén" de la célula endotelial
de que hablamos antes ? (29)

- 2menor formacidén de cilindros ?

cTambién con Furosemide por redistribuir el flujo ?
y aumentarlo, se ha visto que el cuadro puede revertir.
En busca de un pardmetro de la funcién renal para prede
cir el éxito o fracaso de estos diuréticos se sabe gue:

~ S6l1lo con una relacién Uos/Pos mayor de 1.05 se respon’
derfa al Manitol.

- La respuesta a Furosemide es pobre o mala si estamos
con un Clearance de Agua Libre en cero o mds (38).

El retorno al Cl negativo se puede inducir inyec
tando vasopresina y si se logra, sirve de evidencia in
directa de que las células distales no estdn del todo is
quémicas. También la HAD reduce el flujo medular por ac
cién directa sobre las arteriolas; tal vez todo esto dis
minuya el barrido del gradiente medular y se conserve me
jor el agua. (38).

SHOCK: NTA ESTABLECIDA

Agui los diuréticos no tienenNADA que hacer, ni si
quiera la Furosemide colocada intrarenal modifica la fun
cidén glopkal, ni la hemodindmica intra renal. Epstein (39)
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sugiere que los efectos de Laxur son contravertidos y en
buena parte también extra renales. En ‘esta etapa Uos/Pos
es menor de 1.05.

Otros datos de Laboratorio:

- Cuociente Urea urin / Urea plas., es menor de 10/1
- Na urinario alto: 50-90 mewgy/lt.

- Sedimento urinario contiene proteinas, restos celula-
res y cilindros abundantes.

- Densidad urinaria revela isostenuria 1010-1012,

III. CUADRO CLINICO

- 48 Egidemiolqgia-

Un estudio de Eliahou y Boichis (40), demostr$ una in

cidencia anual de 4,8 por cien mil, siendo el riesgo
50% mayor en hombres gque mujeres. El1l cuadro es multicau-
sal y de mortalidad elevada, se relaciona principalmente
con la condicidn subyacente del enfermo.

La epidemioclogfia del problema es multifactorial y va-
riard de acuerdo a la distribucibén de estos factores en la
poblacién.

Es reconocido también que en los filtimos 20 afios el eg
pectro de pacientes se ha modificado : pacientes que an-
tes habrian presentado necrosis tubulares agudas leves
hoy se salvan, y ademd@s casos muy graves que antes morian
hoy son mantenidos vivos un tiempo suficiente como pa-
ra hacer la complicacién renal. Asi en 1960, la mayoria
eran personas jévenes con problemas obstétricos o traumd
ticos; hoy el tipico paciente es mayor de 60, post opera
do de cirugfa vascular, generalmente infectado.Probable-
mente por estas razones la mortalidad no ha podido bajar
de un promedio de 50% atGn en los mejores centros.
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2. cCausas de Insuficiencia renal aguda.

Son numerosas: una buena clasificacibfn de ellas se en

cuentra en el libro de Black (41l), donde perfeccionan
80 el clidsico esquema de prernelaes, renales y obstructi
was se propone lo siguiente:

ISQUEMIA RENAL Y SUS SECUELAS

Oclusién de arterias y sus ramas: embolfas, trombo-
sis, avulsién pedicular, etc.

Oclusién de las venas renales: amiloidosis, linfomas,
transplante renal.

Dafio arteriolar: - Hipertensién maligna
- Arteritis, angeitis por hipersen
sibilidad, etc.
Vasoconstriccién renal:

"= Shock: uremia pre renal
necrosis tubular aguda
necrosis cortical
- Desequilibrio hidroelectrolitico
-~ Insuficiencia cardiaca, respiratoria
- Sindrome Hepato renal o insuficien-
cia hepéatica.

Aumento de la viscosidad sanguinea: crioglobulinemia,
waldestr8m, etc.

Coag. intravascular diseminada; © local:

IRA post parto

Sindrome hemolitico-urémico
Eclampsia

Reaccién de Schwartzman.
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OBSTRUCCION AL FLUJO DE ORINA

Tubular proximal: hipercalcemia, nefrosis osmética

Tubular difusa nefrotoxinasy drogas

Tubular distal cilindros, necrosis papilar (diabetes,
drogas) .

Tubos colectores y ureteres: cristales (sulfas, hiperuri
cemia) .

Ureteres (bilaterales o en monorenos): litiasis, tumores,
fibrosis.

DANO GLOMERULAR

Glomerulonefritis primarias o secundarias,

DANO PARENQUIMATOSO

Nefritis intersticial aguda (pielonefritis, leptospirosis)
Rechazo a homotransplante.

No detallaré cada cuadro, pues se encuentran en los textos.

A la Necrosis tubular aguda se llega entonces por va-
rios cuadros clinicos. Sea por isquemia o por nefrotoxinas,
con o sin formar cilindros; para Black (41l) las mayores cau
sas sons

COMPLICACIONES DE LA CIRUGIA

Shock
Severa deplecién hidroelectrolitica

Sepsis

TRAUMAT ISMOS

Shock
Embolismo graso
Sepsis
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QUEMADURAS =

Shock, dafio muscular,

COMPLICACIONES DE EMBARAZO

Toxemia grave y sus complicaciones:

Eclampsia

Hemorragia pre parto

Muerte intrauterina
Aborto séptico.

INFECCIONES

Sepsis por Gram negativo
Infecciones por Clostridiums -
Neumonia staphylocécica
Malaria

REACCIONES TRANSFUSIONALES.

OTRAS HEMOLISIS INTRAVASCULARES.
PANCREATITIS AGUDA.

INSUFICIENCIA HEPATICA AGUDA (y "Sindrome Hépato-Renal")

Hepatitis viral
Colangitis

Dano por drogas
Post anestésicos

NEFROTOXINAS DIRECTAS

Numerosas.



70.

- 8 Descr{gcién del cuadro

Instalada la necrnsis tubular aguda, casi siempre hay

una etapa de oliquria ( diuresis menor de 400 ml.dia-
rios) si bien se han descrito casos sin ella. Vertel vy
Knockel (42), describen 1l casos, casi todos post quemadu
ras con BUN mayor de 40 mg. por mds de 48 horas y no oli-
gGricos, destacando gque 8 de 9 casos tenfan Na ur. menor
de 20 meqg/lt. comparado con 3 de 11l oligGricos, vale de-
cir, que la concentracién urinaria baja de sodio no ayuda
para distinguir los pre renales de los renales, salvo que
exista oliguria.

Fase OligGrica habitual: dura promedio 1l dfas, pero
puede prolongarse mds e incluso Siegler y Bloomer (43)des
cribieron 5 casos de oliguria mayor de 30 dfas, confirma-
dos como NTA, que se recuperaron mantenidos con didlisis,
aunque s6lo 1 ad integrum. Sin embargo, la oliguria ma -
yor de 4 semanas debe hacer sospechar necrosis cortical y
si en algGn momento de la evolucién hay anuria (menor de
30 ml/dfa), es obligatorio volver a descartar la obstruc
cidén baja.

La velocidad de ascenso de la uremia es en muchos cua-
@ros médicos de 30 - 60 mg/100 ml al dfa, pero puede lle-
gar a 150 mg% dfa en trauma o infeccién grave. (HIPERCATA
BOLICOS) 4

El enfermo se presenta con los sintomas de la enferme-
dad causal, md@s los caracteres propios de un sindrome uré-
mico mds o menos brusco y severo. Nos encontraremos con
Perturbaciones diversas:

= Digestivas: boca seca y de mal olor; anorexia, ndusea o
vémito, diarreas muchas veces por sobre infeccién por
hongos, otras veces constipacién y la temida hemorra-
gia digestiva.
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- NeurolSgicas: compromiso de conciencia y convulsiones.

- HematolSgicas: anemia multicausal, destacdndose la he

modilucidén inicial, gran susceptibilidad a las infec-

ciones mediada por la disfuncién leucocitaria.

- Electroliticas: hiperkalemia comin en politraumatiza-
dos, sepsis y estados hipercatabélicos; hipocalcemia
si se corrige la acidosis demasiado bruscamente y los
excesos o deplecidén salina.

=~ Acido-béasicas: acidosis con respiracién de Kussmanl,
etc., mayor en los hipercatabdlicos.

= Hidricas: sobrehidratacién, peligrosa en esta fase por
el edema pulmonar agudo.

La orina es oscura, con proteinuria leve 100 - 300 mg.
con el sedimento descrito.

Fase diurética inicial: Desde el fin de la oliguria
hasta que la uremia comienza su descenso espontdneo. Hace
unos 20 afios ésta duraba 5 a 10 dias pero se ha reducido
notablemente con el uso de expansores de volumen (albGmi-
na y sal) y con la didlisis. En todo caso en un hiperkata
b6lico es raro gque la uremia baje espontdneamente antes
de que la diuresis pase de los 2000 cc. diarios.

Fage diurética tardfa: Desde que comienza a bajar la
uremia hasta el alta. Es frecuente agquf 1la infeccién u-

rinaria y muy temible la poliuria con pérdida masiva de
electrolitos, si bien esta complicacién es influida nota-
blemente poxr la sobrehidratacién previa (50). En general,
la filtracién glomerular se recupera en un 80% a los 3 me
ses y las funciones tubulares mds o menos al afio.
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IV. DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

La emergencia urémica aguda se puede presentar
al clinico en dos formas: (44).

- Como una insuficiencia renal aguda.

- Como un dafio renal de larga evolucién, conocido o no
por el paciente o familiares, y que bruscamente empeo
ra (insuficiencia renal aguda sobre crénica).

En el diagnéstico diferencial seguiremos los

siguientes pasos:

a. ¢Se trata de un cuadro crénico o agudo ?

Para esto

Anamnesis:Familiar:

Personal:

debemos comenzar con:

diabetes, hipertensién arterial, en-
fermedad poliquistica, litiasis, go-
ta, fiebre mediterrdnea.

sospechar cronicidad si hay:

- Enuresis, infecciones en la infan-
cia, dolor lumbar previo, estreptg
cocias,fiebre reumdtica.

- Sedimentos urinarios tomados por
cualquier razén.

- Sintomas urémicos previos (poliuria,
nduseas, nicturia)

- Historia obstétrica: infecciones,
toxemias,

- Causas para amiloidosis secundaria

- Enfermedades muy dolorosas (uso de
analgésicos)

- Drogas: analgésicos, calcio, sulfa,
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antibi6ticos, metiicergide, mercu -
riales, etc.
- Orinas espumosas.
Anamnesis prdxima: edema, etc.

Examen Fisico: Nos indican cronicidad los signos clini-
cos de anemia (insuficiencia renal de por
lo menos 6 semanas), las ufias con su rafiz café (uremia ),
con estrfas blancas ( sindrome nefréfsico )., piel con es
carcha urémica, retardo del crecimiento, infantilismo,
signos de hiperparatiroidismo, de pericarditis, halito-
sis, rifiones palpables, masas pélvicas o abdominales, etc.

Laboratorio : En el crdénico, la anemia, los hallazgos del

hiperparatiroidismo secundario, la hipopro
teinemia, las alteraciones del colesterol, los estudios in
munolégicos, etc.

- La radiologia, puesto que ayuda a precisar el tamafo de
las sombras renales: dos rifiones chicos, pensar en glome-
rulonefritis crénica o pielonefritis crobnica; dos rifones
grandes, pensar en hidronefrosis o rifiones poliquisticos:
un rifién grande y el otro chico, pensar en hidronefrosis,
litiasis, etc.

b. ; Si es aguda, cudl es la causa ?

-M&s importante que precisar si se trata de
una enfermedad de Weil o un problema litidsi
co, por ejemplo,es sospecharla pensando en esta complicacidén
en cualquier traumatismo,en la cirugfia o en los cuadros obs
tétricos y especialmente en las sepsis, donde con mayor fre
cuencia pasa desapercibida. De otro modo un alto nimero
de necrosis tubulares agudas gue pueden ser prevenidas
se nos escapardn. Recordemos gue una uremia alta con diu
resis menores de 30 ml/hora y orina isocosmolares son elg
mentos suficientes como para hacer el diagnbOstico. En todo
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traumatismo abdominal hay que pensar en la extravasa -
cién por ruptura vesical y en las lesiones de arteria

o pediculo renal; recordemos que el diagnéstico precoz

es fundamental, pues en 48 horas un estado hipercatabg
lico nos puede llevar a una hiperkalemia fatal, aGn an-
tes de manifestarse los signos urémicos.

- Supuesto que hay pocos antecedentes y nos en
contramos frente a una oligoanuria, es l1l6gico descartar
primero lo que es tratable de inmediato.

b.l. Causa obstructiva: Examen ginecolbgico, tacto reg
tal, pasar sonda vesical, radiografia de abdomen sim
ple, y eventualmente la cistoscopia y pielografia re
trégrada, seglin lo que se sospeche. Ojo con la litia-
sis ureteral de monorreno, donde la pielografia retrd
grada es mandatoria; la obstruccibn de ambos uréteres
puede verse en relacién a tumores, litiasis o fibro-
sis retroperitoneal.

Debemos recordar que en el mieloma podemos tener una
insuficiencia renal aguda por varias razones (Infil-
tracién por células plasmdticas, hiperuricemia, hi -
percalcemia, hiperviscosidad, bloqueo tubular por pro
teinas de Bence Jones), y precipitarse incluso por
una deshidratacidén severa (52). Las nefrotoxinas que
al dafiar el tGbulo lo obstruyen, son numerosas; cabe
destacar el metoxifluorano, cuyo efecto es dosis de-
pendiente (53), y mds aGn combinado con la gentamici
na (54).

b.2. Causas prerrenales: Ya las mencionamos y el diagnés
tico debe ser tan oportuno como su tratamiento.

b.3. Causas renales: Las afecciones agudas del parénquima
se conoceran por el cuadro clinico, el sedimento uri
nario y eventualmente la biopsia renal. El diagnlsti
co de necrosis tubular aguda ya lo hemos delineado al
exponer la fisiopatologia.
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V. PRONOSTICO o

Kennedy (45), revis6 251 casos de insuficiencia
renal aguda con necrosis tubular aguda, provocados por cau
sa quir(rgica, obstétricas y médicas. Encontré lo siguien -
te:

- La mortalidad por causas quirlGrgicas fue de 58% contra
5.7% de afecciones médicas, y 21% obstétricas. La to

tal fue 48%.

- La incidencia de las afecciones fue: quirGrgica, obsté
trica y médicas en ese oxrden.

-~ Factores indirectos del pronéstico: 1) edad: los mayo-
res de 50 afios tienen mayor mortalidad; 2) infecciones:
el 40% de los infectados fallecen; 3) hemorragia diges
tiva.

~ Funcidén renal posterior: Hall y Johnson (46) evaluaron
con clearances de inulina y de para-aminohipurato a 40
sobrevivientes de IRA, 45 meses después: un 61% tuvo
recuperacibn incompleta de funcién renal, coincidiendo
con una mayor edad al enfermar y un perfodo de oliguria
significativamente mds prolongada.

Lewers y Mathew (47), evaluaron funcién renal y
biopsia en 30 casos que sobrevivieron a la necrosis tubu -
lar aguda seguidos entre 2 y 15 afios: todos tenfian recupe-
racién clinica, pero un 37% continué con clearance de cre
atinina alterado y la funcién concentradora se deterioréd
en 47%, ninguno tuvo alteraciones histolégicas significa
tivas.

Podemos decir entonces, gue los pacientes gue no
recuperan filtracidén glomerular guedan con cifras en prome
dio superiores al 60% de lo normal.
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TRATAMIENTO *

Me referiré s6lo a algunos aspectos terap&uticos
cuales son el uso de diuréticos, la nutricién de estos pa-
cientes, el uso regulado de medicamentos y la didlisis, sin
detallar lo cld@sico sobre balance hidrico y electrolitico,y
el manejo de algunas emergencias o complicaciones de esta a
feccibn ( anemia, acidosis, infecciones, hiperkalemia, insu
ficiencia cardfiaca congestiva, convulsiones, hipertensién ar
terial, etc.).

1. Uso de diuréticos

Al referirme al DGN diferencial destagqué la importancia
de descartar de inmediato la eticlogia pre=-renal una vez
decidido que no hay obstruccién de la via urinaria. La alte
racién hemodindmica debe ser corregida con sangre o plasma
O suero, y si no hay sobrehidratacién algunos autores como
Levin (56) recomiendan inducir diuresis con el siguiente es
guema :

- 1000 cc de suero fisiolfgico a pasar en 60-90 min.
seguidos de:

- Manitol 25 gr minimo IV directo (otros recomiendan
mds: 200-400 ml al 20% en menos de 30 minutos) (57)

'2
- Furosemide 160 mg IV o mds.

Si se establece diuresis dentro de 3 horas (60-100 ml/
hora), &sta debe mantenerse reemplazando la diuresis hora-
ria con Nacl 1/2 normal( 0,45% ) durante 24-36 hrs., con lo
gue el riesgo de dafio renal se reduce al minimo. Si la diure
sis cae bajo 30 ml/hora, deben repetirse las dosis de Furose
mide cada 6-8 hrs.
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El &cido etacrinico, usado con éxito por Maher y Schrei
ner (58) en IRA resistente al Manitol, se ha abandonado por
demostrdrsele serias complicaciones de ototoxicidad ( vérti
go y sordera )y también una mayor incidencia de hemorragia
digestiva al usarlo IV (59).

Fundamento del uso de Furosemide: el gran defensor de es
ta droga en la IRA, Cantarovich, en una revisién de 105 ca -
sos de IRA establecidas que recibieron 2000 mg/dfa, desde &
dfa del ingreso, encontrd un aumento significativo del nfime-
ro de pacientes que orinaron y una cafida en la duracién de B
oliguria, del nGmero de dias de hospitalizacién y del ndGmero
de didlisis comparada con los controles. (51).

Sin embargo, no hubo diferencias significativas en la morta

lidad de los dos grupos, ni diferencias en el tiempo requeri
do para alcanzar cifras normales de creatininemia (1.5) usan
do 2000 mg. Por Gltimo, cuando administré 600 mg/dia de La-
xur tampoco hubo diferencias significativas en la duracién

de la anuria.

La combinacién recomendada por Levin provoca aumento del
flujo plasmdtico renal (60), reduccién de la resistencia in
tra renal (61), y redistribucién del flujo hacia la corteza
(62); sin embargo, los efectos benéficos del Laxur han sido
seriamente cuestionados. Se sabe que la introduccién de 0,5~
1.0 mg/Kg. IV de Furosemide induce, como lo demuestra Dik -
shit (63), notables gfectos extra renales incluyendo un au
mento de 52% de la capacitancia venosa y una cafda de la pre
sién de 1llene de ventriculo izquierdo en 5-15 minutos, de-
mostrdando una accién inmediata para la congestién pulmonar e
independiente de su efecto diurético, probablemente por efec
to directo sobre los vasos. Como resultado de estos efectos
cardfacos-hemodindmicos, aumentarfia el flujo plasmitico re -
nal y la mejor funcién renal, atribuida directamente al La-
xur, serfa sblo el reflejo del beneficio descrito en pacien
tes con grades variables de insuficiencia ventricular izquier
da y oliguria pre renal md@s gue con dafio intrinseco renal.
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Por otra parte, Epstein y col. (39) €n un excelente tra
bajo, estudiaron el efecto de la Furosemida colocada direc-
tamente por cateter en la arteria renal, sobre la funcién
y hemodindmicas renales en 6 pacientes con IRA "renal” es-
tablecida, gue posteriormente se recuperaron ad integrum.La
droga NO logrd alterar ni el flujo sangufineo promedio NI la
distribucibén intra renal de flujo determinada a intervalos
de 3-40 minutos post infusifn de 9,6 mg/min. Los autores con
cluyen que dosis altas, usadas por perfodos cortos no mejo-
ran la hemodindmica renal en IRA establecida ( no pre renal),
sin descartar el rol DGN del Laxur en las Pre renales ni su
posible eficacia para revertir el cuadro usdndose repetida -
mente, Pero recomiendan cautela, pues también produce ototo-
xicidad e incluso puede ( como se dijo antes en esta revi -
sifén), potenciar la nefrotoxicidad de otra droga (Cefaloridi
na por ejemplo).

2, Nutricién en IRA (64-57-65-41)

a. En las primeras 48-72 hrs., de oliguria, el catabolis-
mo _tisular es rdpido ( en parte como respuesta metabd
lica al ayuno - la didlisis también los depleta - y en
parte por la etiologfia traumdtica o infecciosa), y ocu-
ren las mayores elevaciones de la uremia y otros produc-
tos derivados del metabolismo proteico. Igualmente impoxr
tante es la retencibén de &cidos orgdnicos, sulfatos, fos
fatos y potasio en el suero. Por esto, uno de los princi
pales esfuerzos terapéuticos debe orientarse a reducir
el catabolismo proteico.

La entrega de una cantidad adecuada de calorias tiene
dos funciones importantes:

- reduce el catabolismo proteico:

- minimiza la acumulacibn de ketodcidos provenientes de
una oxidacibn incompleta de las grasas cuando no hay
adecuadas calorfas de origen hidrocarbonado.
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Se ha demostrado que la administraciém de 100 gr. de
H. de C. al dfia tiene una accibn preventiva de la keto-
sis y reduce aproximadamente a un 50% la utilizacién de
proteinas endbfgenas, cifra que serfa el madximo ahorro
proteico alcanzable.

En hipercatabllicos, la administracién de calorfas ad
quiere la mdxima importancia: Abel y col. (48) han demos
trado una recuperacién mds rdpida y una menor mortalidad
en pacientes tratados con hiperalimentacién parenteral
(glucosa hiperténica y aminodcidos esenciales) respecto
a los controles que sélo recibian glucosa no hiperténica.
En un trabajo de notable rigurosidad cientfifica y dudo-
so fundamento ético, "randomizaron" al azar para edad,
origen de la IRA, y disfuncién renal en el momento del
estudio; las sobrevidas fueron mejores aGn en aquellos en
fermos de alto riesgo y que requirieron mds didlisis. ca-
be destacar en todo caso que todos los pacientes someti -
dos al estudio dieron su consentimiento previo.

Los mismos autores (66) demostraron que esta terapia
mejorS rdpidamente el peso y la cicatrizacién y reduijo Ilas
concentraciones de Mg, fosfatos y potasio; tal vez por fa
vorecer su entrada al intracelular. Todos estos cambios
metabblicos podrian traducirse en un mejor aprovechamien
to de la energia para la sintesis proteica y una regenera
cién tubular mds precoz.

En la prdctica, la entrega de calorias si no se cuen -
ta con hiperalimentacién parenteral puede lograrse admi -
nistrando glucosa al 30 o al 50% IV ’/por venas ojala grue
sas (hay trombosis por hipertonfa) a una velocidad de in
fusibn no mayor de 0,4 gr/Kg de peso por hora: se puede
agregar heparina para evitar la trombosis y el volumen a
usar estard dado por el equilibrio hidrico del caso (ge
neralmente 400-500 ml al dfa), lo que nos permitir& unas

800-1000 cal/dia.
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Una excelente solucién en estos paciéhtes ha sido in
corporar glucosa ( a 500 mg/1l00ml ) al ligquido dializa-
dor, agregando la insulina correspondiente; asf en 6 hg
ras de didlisis se pueden transferir hasta 2000 calorias;
en las fltimas 4 hrs. de didlisis se pueden infundir ami-
nodcidos IV, demostrédndose s6lo una pérdida de 15-30 %
de ellos al dializado. Un esgquema "ideal" mientras se da
liza es el siguiente:

- Glucosa a 500 mg¥ al liguido dializador;

- Lipidos 250 ml al 20% en la primera mitad de la didli
sis;

- Amino&cidos 20 gr en la segunda mitad

- Polivitamfnicos con un minimo de 250 mg de ascorbato/
dia.

Si se dan calorfias adecuadas los anabdlicos pueden rxrg
ducir la destruccién proteica ( y la uremia ); su efec-
to dura 2 semanas y pueden usarse desde el comienzo. Ej:
noretandrolona IM diarda.

b. La alimentacién oral debe instalarse lo antes posible:

a los 3-4 dfas de oliguria (con menor catabolismo pro
teico) se puede aportar una dieta de Giordano-Giovanetti
con 20-40 gr de protefinas con 50% de alto valor biolégi-
co y aumentar las calorias a 2000-2500 dia.

Este tipo de dieta conduce a balance nitrogenado posi
tivo. Si se dializa muy seguido deben aumentarse atGn mas
las proteinas, pues en 6 horas de hemodidlisis se pierden
10-20 gr de (aa) y en 36 horas de peritoneo didlisis se
pueden perder hasta 50 gr de proteinas. Agregar ademds &
cido f6lico 5 mg/dia.

El resto de esta dieta contiene 500 mg de Na y en nues
tro medio alrededor de 800 mg de potasio (20 meqg), por 1lo
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gque si no se estd dializando debe prevenirse siempre la
hiperkalemia ( ojald con resinas de intercambio). Es Gtil
por Gltimo el uso de antidcidos de hidrdSxido de Al (pexro
sin Mg) para reducir la absorcién de fosfato, dado 3 S 4
veces al dia.

Restablecida la diuresis y al descender la uremia se
podrd llevar al paciente a un régimen normal, de acuerdo
a su patologfa de base, cuidando siempre el mantener un
adecuado balance hidroelectrolitico.

3. Uso de medicamentos en IRA (57-64-55)

a. Antibidbticos:

NO DEBE USARSE : Tetraciclinas, Nitrofurantoina,
Acido Malidixico.

REDUCCION IMPORTANTE:

- carbenicilina, Cefaloridina,Lin
comicina, Vancomicina, Estrepto
micina, Kanamicina, Gentamicina.

REDUCCION MODERADA: Cefalotina y Meticilina.
SIN MODIFICACIONES: Penicilinas (G, Ampicilina,

Cloxa, Oxacilina), Cloramfenicol,

Exritromicina y Novobiocina.

b. Digitélicos:

La dosis de impregnacién de digoxina y digitoxina

no se modifican, pero las de mantencién si: digoxi
na a un 20-35 % de la dosis inicial y digitoxina a un
13-7% de ella (pues se excreta principalmente por el
higado).
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"Dosificacidn de Medicamentos en IRA

DEBE REDUCIRSE LA DOSIS:

Digitdalicos, gquinidina, procai
namida.

Alfametildopa

Fenobarbital, barbital
Clorpromacina, proclorperacina
Meprobamato

Salicilatos, Fenilbutazona
Novocaina

NO ES NECESARIO REDUCIR LA DOSIS:

4., Didlisis (57-64-41)

Lidocaina, propanolol

Furosemide

Apresolina, reserpina guanetidina.
Secobarbital, Amobarbital, Pento-
barbital, Tiopental

Glutetimida, diazepam, hidrato de
cloral, paraldehido.
Difenilhidantoina, Trimetadiona
(ambos leve reduccidn)
Meperidina, Codefina, Morfina.
Propoxifeno

Indometazina.

Tal como afirma Oberhauser (57), no cabe la menor du
da gue los procedimientos de didlisis han contribuifdo
a mejorar el pronéstico de la IRA. El criterio m&s usado

actualmente es la didlisis

preventiva, es decir, evitan

do uremias mayores de 2 gr/lt. Esto s6lo puede obtenerse
con hemodidlisis, que es de alto costo, pero sin duda el
procedimiento al cual hay que tender.
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Indicaciones: .

Los pacientes hipercat @6licos deben ser dializados

DE INMEDIATO, salvo contraindicacién severa. Las du
das en estos enfermos pueden ser fatales, especialmen-—
te en abortos sépticos y edemas pulmonares agudos.

En general se separan las indicaciones de la didli-
sis en :

= Clinicas: Sobrehidratacién ICC, edema pulmonar, etc.
Uremia: signos precoces de deterioro men
tal, (anorexia, ndusea, vémito, alt. men
tal, flapping, mioclonfa, convulsién, pe
ricarditis).

- Bioguimicas:

Acidosis ( cO, total menor 15 )
Hiperkalemia “"que no responde al manejo
conservador

Uremia mayor de 300 mg %.

La eleccidn del procedimiento a seguir depende de va
rios factores. Desde luego, de los recursos con gue cuen
ta el hospital: si se puede, y se tiene experiencia con
POcos recursos una peritoneo didlisis salvard una vida,
pPero un paciente hipercatabélico ojald se derive a un cen
tro de hemodialisis.

La Hemo, aparte del equipo, reguiere acceso a vasos
gruesos (flujo de por lo menos 200 ml/min.), debe poder-
se usar heparina y el enfermo debe tolerar desde el pun-
to de vista cardfaco una fistula a-v y finalmente, no es
tan efectiva como la peritoneo para eliminar grandes so-
brehidrataciones.

La Peritoneal,es mds barata, y segtin Kerr (41) espe -
cialmente indicada en nifios chicos, en didtesis hemorrs-
gicas, y como procedimiento de"limpieza“ cuando ha habido
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una peritonitis o pancreatitis concomitante. Est& contra
indicada en laparotomizados recientes ( riesgo de dehis-
cencia de sutura ) y es mucho menos eficiente para con -
trolar la uremia, ademds de ser mds lenta y bastante peor
tolerada por los pacientes.

La frecuencia de didlisis dependerd de cada enfermo,
de cada etiologfa; en un hipercatabélico una hemodidli-
sis diaria de 4-6 horas, si no hay hipercatabolismo la
hemodidlisis se podréd espaciar & un mdximo de una cada 3
dfas hasta obtener un buen control metabélico. Los métgo
dos dialfticos, en todo caso, no son mutuamente excluyen
tes, pudiendo también usarse en un mismo paciente en dis
tintos momentos, guidndonos por indicaciones especificas,

5. Algunas medidas esggpiales (57)

Con cierta frecuencia hay que hacer intervenciones

guirdrgicas (histerectomias, colecistectomias y urold
gicas son las mds frecuentes). Algunas de ellas son in -
dispensables para tratar precozmente un shock séptico o
drenar un foco gue mantiene la sepsis. Recordemos que la
gran causa de muerte en la IRA es la infeccifbn.

Los corticoides se usan muy ocacionalmente: su empleo
debe ser cauteloso por el hipercatabolismo gue generanj;
podrfan ser Gtiles en las primeras 48 horas después de
una picadura por Loxoceles laeta o en un shock séptico.

La heparina deberd usarse en una DIC © en necrosis
cortical.

El bicarbonato de sodio se puede agregar al tratamien
to de la transfusién incompatible o la cristaluria fGrica.
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En este dltimo caso también puede emplearse Acetazolami
da.

En la hipoalbuminemia severa ( menor de 15 orrIt.) .,
se ha utilizado con éxito la albdGmina humana, haciendo
reversibles casos de proteinurias muy severos.
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