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IFG: Indice de filtrado glomerular

IL-1:  Interleucing 1

IRA: Insuficiencia renal aguda

Iv: Intravenosa

NTA: MNecrasis tubular aguda

02: Oxigeno

PES: Potenciales svocados somatosensoriales
RAGAH: Rama ascendente gruesa del asa de Henle
AL: Radicales libres

ATG: Retroalimentacidn tubuloglomearular
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SIDA: Sindrame de inmunodeliciencia adquirida
SIRP: Sindrome de insuflciencia renal postparta
SNC: Sistema narvioso central

TAC: Tomografia axial computada

UCl: Unidad de cuidados intenslvos

USG: Ultrasonografia
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VO
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INTRODUCCION.

Los riflones a través de sus 4 funciones que son: filtracidn, excrecidn, reabsorcidn y
secrecidn, mantienen la homeostasis del medio interno del cuarpe humano al regular el
volumen eirculante, eliminar los dcidos no wvoldtiles (sulfatos, fosfatos y potasiol,
productos del metabolismo de grasas y proteinas, evita las pérdidas de agua, ademds de
mantener |a tansidn arterial, ertropoyesis y la avtorregulacidn del mismo ™,

Se necesitan 3 pasos para la elaboracidn y excrecidn normal de orina: una adecuada
perfusidn de los rifones, un procesamianto adecuado de el filtrado por el glomérulo y
tibulos renales y el transporte de a orina de los rifiones a través de un conducto no
abstruido |sistema colector). Varias enfermedades pueden interferir con uno o més de

éstos pasos y causar insuficiencia renal aguda (IRA) 7,
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DEFINICION

Es un sindrome clinico de eticlogia diversa, caracterizado por un deterioro severo de
|a funcidn renal asociado a una disminucidn subita del gasto urinerio 8 menos de 400 mi
en 24 hrs; esto causa retencidn de residuos nitrogenados en el organismo, tales como
la urea vy la creatinina, aumento de la volemia, alteracionas del metabolismo del agua y
electrdlitos v desequilibric dcido-base que pueden causar fa muerile al pacienta, dsto
implica por lo menos una disminucidn del B0% de la filtracidn glomerular, "e24e8,

Por otro lado, Ranh, define a lainsuficiencia renal aguda (IRA] como unincremento en
la concentracidn plasmdtica de creatinina de 0.5 mg/dl o més st el nivel basal de
creatinina es manor de 3 mafdl, Un incremento en la concentracidn plasmatica de

creatinina de 1 ma/dl o més si el nivel basal es mayor da 3 mg/dl '™,
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FISIOPATOGENIA

Dasde hace varios afos se han descrito numerosos mecanismos para tratar de dilucidar
la fisiopatologla de la IRA pero lodes son parciales © se basan en hipdtesis
experimentales en animales que no se puaden igualar al ser humano ', éstos incluyen
efectos glomerulares, vasculares o tubulares ™",

El factor comun que produce la lesidn renal es la isquemia cortical intensa y un
aumento marcado en la resistencia preglomerular '™, En la IRA pre-renal el descenso dal
gasto renal es seguido de reduccidn del filtrado glomerular (FGI, reabsorcidn de sodio v
consumao de oxigeno, Cuando el descenso del FG se acerca a cero, el consumo de 02 se
aproxima a los valores basales; en @l momento en que la extraccidn de 02 y la diferencia
arterio-venosa de 02 son minimas, se produce la lesidn celular ™.

EnlalRA post-renal, la obstruccidn del flujo urinarioincrementa la presidn en el interior
de les vias de salida de la erina, por arriba del sitio donde se produce el cbhstdculo, Esto
impide &l FG y medifica la perfusidn renal “', Para que la obstruceidn tubular
comprometa &l FG importantemente la presidn hidradlica intratubular debe ser 1an alta
como a presidn del FG =,

Sa han definido dos poblaciones de nefronas las obstruidas v las no abstruidas, El tipo
oligdrico se asocla con nefronas obstruidas. La poliuria fue aseciada con un subgrupe de
nefronas que escaparon de la obstruccidn intratubular, ™,

Las lesiones que alectan la nefrona ccasionan un descenso dal FG y disminucidn del
flujo sanguineo renal [FSA). Una reduccidn del més del 50% en &l FSA con una elevacin
en laresistencia vascular renal ha sido extensamente documentada durante la fase inlelal

de varios modelos de IRA experimental. Oken, en su estedio menciona gue debe haber
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una disminucién del 50-80% del flujo sanguinec para abolir tnln!menm_la FG '™, Durante
la fase inicial de la IAA isquémica, 1a restauracitn del FSR con expansidn del volumen
puede restaurar el IFG, sin embarge, dste ultimo no mejera si han pasado 1 a 2 dlas
después del dafo. Durante esta fase establecida de IRA, la calda del IFG es
desproporcicnadamente mayor que la raduccidn del F3A.
Se sabe gue la disminucidn en el fujo plasmatice renal condiciona oliguria por la
disminucidn del FG por vasoespasmo, el cusl puede tener varios origenes:
1) Actividad exagerada del sistema nervioso simpdtico y vasoconstriccion mediada por
que ocasionan espasmes de la arteriola aferente con la subsecuente reduccidn del FG,
pero la dilatacidn de la arteriola eferente disminuye el Tlujo plasmatico renal,
2) Activacidn del sistema renina-angiotensina-aldosterona-prostaglanding que induce
vasoconstricchdn,
3) Edema dal endotelio y alteraciones de la permeabilidad glomerular,
4] Coagulacidn intravascular diseminada (C10),
5) Obstruccidn tubular por detritus ',
6] Retencidn de sodio en el tdbule contorneado distal, que es potencializado por la accidn
de las catecolaminas,
71 Inhibicidén de la prostacicling o disminucion de su sintesis. Esto resulla discutible en
la actualidad; trabajos recientes han demostrade que la prostaciclina se eleva después
de la isquemia renal. Sa ha sugerido que el tromboxano B2 y la disminucidn de la relacidn
prostaciclinaltromboxano B2, son los responsables de que se perpetue el dafio renal.
5l el FG es bajo, la oliguria puede persistir a pesar de que se restablezca ol flujo

sanguineo renal. En presencia de vasoconstriccion de la arteriola aferente y
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vasadilatacién de la eferente, se reduce la presidn de filtracidn efectiva glomerular "'}
asto se agrava por el aumento de la viscosidad ¥ yio CID,

EnlalRA nooliginca, se ha explicadola preservacidn del flujo urinario, argumentando
que la reduccldn del FG as moderada v so acompana de reabsorcidn tubular reducida .

El compromisamarcadao de la circulacidnmedular después de la isquemia renal ha sido
dermostrada por disminucidndal FSG a las nefronas yuxtaglomerulares a la vez que el IFG
de las nefronas mas superficiales as preservado y se ha sugerido como importanta para
la patogénesis y disfuncidn de |a [RA. Esta hipoxemia regional en el exteriar de la médula
representa una intensificacidn del gradiente corticomedular normal de la PO2 vy puede
explicar [a muy reportada pero pobrementa entendida, susceptibilidad de la porcidn recta
del tibula proximal a 1a lesidn isquémica. La rama ascendente gruesa situada en fa misma
droa de bajo 02 puede ser particularmante vulnerable al dafo andxico bajo condiciones
de trabajo reabsortivo continuo en la fase de disponibilidad de 02 |imitado ", La
observacidn de que la calda del IFG es desproporcionadarmente mayor con respecte al
FSR sugirid una disminucién en el coeficiente de ultrafiltracién come un macanismg
importante en la IRA ", El hocho de que la vasodilatacidn gue ocurre espontdneamente,
despuds da la expansidn de volumen o con una variedad de farmacos, falle para mejorar
el IFG en la IRA experimental y humana es visto muy frecuentemente con una
disminucién en el coeficiente de ultrafiltracidn (CU).

Una reduccidn en el CU y alteracicnes en las resistencias vasculares glomerularos
pueden Tepresentar una respuesta a algunos agentes hormonales tales como la
angiotensina |, un polipéptido vasoactivo que promueve una contraccidn masangial,

disminucidn en el CU y un incremento en la resistencia vascular ', La alteracidn en el
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CU es de particular importancia en los modelos nefrotdxicos de IRA, ejemplo, lesidn por
aminoglucdsidos *,

El papel de la retroalimentacidn tubuloglomerular (RTG). Un mecanismo reguladaor, el
cual disminuye el IFG siempre que la liberacidn de solutos o la concentracidn de solutos
ala micula densa sea elevada ha sido bien documentada en los rifiones normales v an
la llamada "retroalimentacion tubuloglomerular”. La reabsorcion tubular defectuosa enla
IRA, an un sitio proximal a la macula densa, ha sido poastulada como un mecanismo de
disminucion del IFG por vasoconstriccidn de la arteriola aferente ", Mason definid 3
prerrequisitos necesarios para la implicacidn de la RTG como patogénica en la IRA: 1) la
preservacidn de una respuesta glomerular a la sefial cambiante de la macula densa; 2)
un transporte dafiado en el asa de Henle; 3) concentracidn elevada de cloruro de sodio
en la mécula densa. Alternativamente, la obstruccidn proximal a la macula densa por 24
hrs parece reducir la presidn hidradlica del capilar glomerular. Estos prerrequisitos parecen
ser reunidos en la IRA experimental, y posiblemente también en la IRA clinica,

En conclusidn, la activacidn de la RTG parece jugar una papel sustancial en algunas
fases de la IRA. La importancia de este papel, as/ como la importancia de |a adenosina,
prostanoides, renina-angiotensina, endoteling v otras sustancias vasoactivas en la IRA
necesitan mas investigaciones futuras para determinar en forma exacta su papel en el
dafio renal agudo.

En el campo clinico de la hipotensién, choque o hipovolemia, el rifidn parece teneruna
susceptibilidad distinta a |a lesidn por hipoperfusidn '™, La razén de esta susceptibilidad
no se aprecia facilmente mientras el FSA sea normalmente alto v el exceso de 02 supla

par mucho el requerimiento del mismo.
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La evidencia morfoldgica de dafo a la rama ascendente gruesa del asa de Henle
{RAGAH] en la IRA humana, originalmente descrita como "nefrosis de la nefrona baja”
predemina en la mayoria de las re-evaluaciones. Una evidencia indirecta para el dafio a
la RAGAH es sugerida por estudios que implican a la proteina de Tamm-Horsfall en la
formacidn de moldes, obstruccidn tubular e inflamacidn intersticial. Esta protelna es una
glicoproteina inusual, con una propensidn a la formacidn de gel que se encuentra
exclusivamente en la RAGAH ™,

La redistribucién corticomedulardel FSG, reportado como una respuesta temprana del
rifién a la hipoperfusidn "¥ y posiblemente mediado por factores neurohumorales, podria
ser considerada comao un mecanismo protector benéfico de la circulacidn renal designado
para prevenir |a isquemia medular, directamente por incremento de la liberacién de 02 e
indirectamente por disminucidn en la demanda de 02 para el trabajo de reabsorcidn. La
liberacidn local de adenosina, eicosanoides y posiblemente una variedad de otras
sustancias vasoactivas puede ser importante, tanto para incrementar el flujo sanguineo
coma para reducir el transporte activo en el tdbulo distal "™, La transicidn de ésta
hipoperfusidn fisiolégica a pateldgica es anunciada por dafio severo dei mecanismo de
concentracién urinaria que puede corresponder a isquemia de la médula externa o de la
RAGAH. Ademds, la Isquemia medular podrfa entonces inundar la mécula densa con
cloruro de sodic no reabsorbido en la RAGAH y la activacidn endrgica de la RTG.
Estudios recientes indican que la administracidn de cloruro de sodio protege contra
muchas tormas de dano renal (nefrotoxicidad y michemaoglobinuria) "™, La disminucidn
dal IFG y el transporte activo celular podria permitir la reparacidn del dafio reversible a

la rama gruesa. En el extramo de la hipoperfusidén, el dafio tubular més extenso con
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reflujo y obstruccidn puede posiblemente jugar un gran papel en la disminucidn del IFG.
De esta manera, los gradientes intrarrenales de |a lesidn andxica puede ser la base de la

multiplicidad y complejidad de los sindromes de hipoperfusidn renal .

aplibili | fifidn & las toxinas.

Se han reportado casos esporddicos de IRA causada por quimicos, alimentos plantas,
animales venenosos y abuso de medicamentos o drogas ilegales. Lo quimicos producen
IRA causada por NTA despuds de una exposicidn excesiva aguda; el mecanismo de la
NTA resultante no esta claro y puede ser mulifactorial, incluyendo hipotensidn,
hemdlisis, rabdomidlisis o nefrotoxicidad renal directa ™'®, Multiples factores predisponen
al rifidn 2 la lesidn por drogas o toxinas: flujo sanguineo elevado, superficies cargadas
eléctricamente para la filtracidn glomerular y reabsorcidn tubular, sistemas de transporte
activo para iones, dcidos v bases orgénicos y un eficiente mecanismo de cancentracidn
{incluyendo un multiplicador medular de contracorriente) v un sistema tubular distal de
acidificacién, Los modos generales de accian han incluide toxicidad mitocondrial
{aminoglucdsides, cefalesporinas y metales pesados), dafio 2 membranas celulares
laminoglucdsidos y anfatericina B, inhibicidn de enzimas {metales pesados), interferencia
con facteres hemodindmicos renales (anfotericina B, amtiinflamatorios no esteroidecs
[AINES], mercurio "%, medios de contrastel, o factores urodindmices tubulares
{precipitacién de cristales o protelnas) y mecanismos inmunes |gentamicina,

AINES y cimetidinal.
Los AINES afectan al rifidn ya que inducen una retencidn de sodio, antagonizan la

acclén de los diurétices, dafian la depuracidn de agua libre y disminuyen la actividad del
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eje Aenina-angiotensina-aldosterona, simulando una deficiencia en la produccidn de
aldosterana, causan una acidosis hiperkalémica ya que dafan el intercambio de hidrdgeno
y potasio por sodio ™, La |RA inducida por paracetamol se presenta con y sin
insuficiencia hepatica, adn con dosis terapedticas 7",

La cocalna se ha asociado con IRA en 3 pacientes, la cocalna es un potents
vasocanstrictor que probablemente disminuye la perfusidn renal causando lesidn tubular
renal ",

Una variedad de ohservaciones clinicas y experimentales sugieren fuertemente gue
agresiones simuitdneas, hipoperfusidn renal v tdxica son sindrgicas "™, Esta interaccién
deriva de varios factores: 1] cuandao el flujo urinario es reducido puede incrementarse la
acumulacidn de sustancias tdxicas hidrofilicas (cristales) en orina y parénquima renal; 2)
|a toxicidad de la droga puede interferir con la auterregulacidn renal y preservacidn de la
circulacidn a dreas estratégicas del rifdn linhibidores de la sintesis de prostaglandinas);
3] el dafio a la membrana inducido por drogas o por desacoplamienta mitocandrial puede
causar un incrementa en el consuma de 02 ineficiente, 8] mismao tiemps que la
disponibilidad da 02 se vea comprametida, de ésta manera exacerbando |a lesidn andxica
{antibidticas polienos); 4) sustancias t4xicas y la deprivacidn de 02 pueden interactuar
a nivel mitocondnal para producir deplecidn de ATP (aminaglucdsidos). El desarrallo de
la netfrotoxicidad inducida por aminoglucdsidos es un prablema muy compleje. Parece ser
que dstos son minimamente metabolizados dentro del cuerpo y su excrecidn es
exclusivamente renal por FG, la reabsorcién ¥ acumulacidn dentro del rifdn resulta en

dafe celular del tdbule praximal @2,
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Fisiopatolonla de la [RA & nivel celular,

Varios modelos de lesidn celular han sidoreconacidos como patogénicos enla IRA, sin
embargo, el eslabon entre el dafo celular v la falla del érgano permanece demaostrado.

Tempranamente en la IRAisquémica y tdxica, hay una calda an los nivelas tisulares de
ATP v ADP con un incremento en el AMP y fosfato inorgdnico (P}, Con la deplecidn
severa del ATP se puede esperar la pardlisis de las funciones celulares dependientas de
enargla, tales como el transporte activo v |a regulacién del volumen celular, y han sido
implicados en el dafo de membrana. El AMP es répidamente catabolizadao, primero a
adenosing (Un poderoso vasoconstrictor cortical renal] v luego a hipoxantina y xantina
{que puseden partcipar en la produccidn de radicales libres}. La deplecidn de ATP, "per
se", sin embargo, no esta necesarlamente asociada con dafio celular permanente, De
hecha, los tibulos proximal v distal tienen respuestas diferentes a la deplecidnde energla
celular, sugiriendo mecanismos disparejos para la lesidn hipdxica a lo largo de la nefrona.
La correlacidn entre nivales de ATP en el rifidn v fa funcidn renal es pobre,

Algunas observaciones han sugerido un papel protector del ATP con infusiones da
cloruro de magnesio en varios modelos de |RA, pero el mecanismo de proteccicn celular
permangce poco claro, En algunos modelos de IRA, el furosemide vy la owabaina han
demastrado un efecto protector posiblemente por reduccidn de la demanda de enargla

en células andxicas '™,

&l ing
La deplecidn del ATP inhibe la regulacidn del volumen celular y produce células

hinchadas en el epitelio de los wibulos corticales, De la misma manera, un incremento en

Pagina No.- 10

-t



la permeabilldad de las membranas celulares al sodio puede acelerar la entrada de éste,
sobrepasando la expulsidn activa e induciendo la hinchazdn, Las células hinchadas
pueden obstruir la luz tubular o incrementar la resistencia vascular en los capilares
contlguos, produciendo el fendmeno de "no reflujo”, Este proceso s reversible al retirar
el estimulo productor.

Algunos efectos benéficos de soluciones hipertdnicas [manitol o glicol polietilena) en
la funcidn renal han sido demostrados en muchos modelos de 1RA. La funcidn renal, sin
embargo, no regresa a lo normal {la mejorla es es minima algunas veces) y la necrosis
tubular no es prevenida. Los mecanismos de accidn pueden incluir efectos vasculares y/o

tubulares ™,

Elujo de calcio

Sehasugerido que las alteraciones en el contenido celular de calcio en el midsculo liso,
an las células mesangiales y en las células tubulares puedan no sdlo ser consecuancias
de dafo Isquémicaorenal, sino también estar involucrados en la perpetuacidn de los dafios
vasculares v tubulares de la IRA 243,

La informacidn sobre la concentracidn de calclo enla célula es limitada, sin embargo,
los bloqueadaores de la entrada de calcio, como el dialtiazem y la nifedipina, prategen
contra las alteraciones morfaldgicas y funcionales de la IRA experimental inducida por
sodio o pinzamiento de |a arteria renal ** ™™, Ademds, los electos de vasoconstriceidn
arterlal producldos por noradrenalina, vasopresina vy angiotensina en la rata, son
blequeados por verapami| y nifedipina “*, Se ha postulado que la isguemia renal conduce

a un aumento del contenido de calcio selular en las arteriolas aferentas y las células
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mesangiales renales, e incremento de los complejos de caleip-calmoduling, que activan
la minsin-kinasa y causan conslriccidn de las arteriolas aferentes glomerulares y de las
células mesangiales. Ademés, se ha propuesto que la isquemia renal sa acompafia de
aumento del centenido de caicio en el interior de las células tubulares y de las

mitocondrias, lo cual favorece la muerte de la célula y 1a obstruceidn del lumen tubular

L=
[

Radicalas libres.

El metabolismo tisular durante la isquemia provee de sustratos para la produceidn
abundante de radicales libres (AL} cuando la provisidn de oxigeno molecular as
restaurada. Inicialmente hay una disminucidn de ATP por lo gue el equilibrio idnico a
través de la membrana no puede sermantenido, esto lleva a una redistribucidn del calcio,
cuya concentracidn en el citosol puede activar @ una proteina capaz de convertir la
santin-deshidrogenasa en xantin-cxidasa, una enzima altamente especializada en la
generacidn de RL. El dafio mitocondrial durante la isquemia ademés sirve para sumentar
la fermacidon de AL, puesto que una disminucidn en la eficacia funcional del transporte
de electrones aumenta la preduccién de AL en la cadena mitocondrial y promueve el
cambic de una gran cantidad de oxigeno dentro del citoplasma por una reduccidn
univalente, forméndose radicales superdxide e hidroxilo més perdxide de hidrdgeno y
oxfgeno simple, é=tos productos son tdxicos, y més si estdn presentes trazas de metales;
éstos son responsables de dafio celular masivo e incontrolable, Les efectos morfolégicos
del dafio funcional inducldo por los AL incluyen ederma mitocondrial con ruptura de la

crecta, edema celular, separacidn celular de la membrana basal v edema intersticial. El
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edema celular y &l aumento en la parmeabilidad vascular siempre han sido considerados
como los primaeros signos de isquemia celular, La dismutasa peroxidasa es el barredor del
radical superdxido, ésta es consumida en el estade postisquémice. La proteccidn
sustancial es provista por la superoxidasa, la catalasa (barredor dal perdxide de
hidrégeno), la dimetiltiourea |barredor del radical hidroxile) v el alopurinel linhibidor de la
wantin-oxidasal en la Isquemia cersbral, intestinal, pancredtica y cardiaca. Los
antioxidantes méds importantes son las vitaminas E, C y A, las protelnas como la

transfarrina y la ceruloplasmina y los metales como el selenio y el cobre ™2,

Otras alteraciongs metabdlicas,

Desde hace mas de 20 afios se conoce la relacidn etiopatogénica entre algunos
padt_:cimiuntns que producen CID v la instalacidn de IRA. Esta asoclacidn se puede
enconfrar en diversas situaciones clinicas, como en el estado de choque, algunos
procesos endotdxicos de origen bacteriano, la hemdlisis intravascular por transfusidn de
sangre incompatible, los padecimientos que liberan sustancias trombopldsticas como en
ol desprendimiento prematuro de placenta v la embolia de Hgquide amnidtico ™.

_En el rifidn de la IRA, se hademaostrado la presencia de fibrina y trombos capilares en
los glomérules, lo que indica la existencla de trombosis capilar, Es posible que la
trombosis capilar disminuya el flujo sanguineo renal gcausando NTA v, en los casos mas
severos condiciona trombosis vascular miltiple, con la aparicidn de infartes y necrosis
cartical renal "',

La répida instalacidn de la diuresis, reportada en algunos estudios, con la

administracién temprana de anticozgulantes y antitrembéticos en la fazo olighriza,
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confirma la correlacidn etiopatogénica sugerida entre [a CID v la IRA ™.

En la porcidn distal habra cambios secundarios a isquemia que provocardn alteracidn
del metabolismoe aerdbico de las células endoteliales intersticiales y tubulares, dsto causa
adema intracelular v, por lo tanto, aumento de la presidn intersticial, lo gque provoca
compresidn tubular v disfuncion retrdgrada de agua y solutas, En caso de que ésta
isquemia persista existirla ademds destruccidn tubular con salida de éstos detritus
celularas al aspacio intratubular, lo que provoca aumento de la presidn intratubular con
cese de la FG,

Sinembargo, todas éstas teorlas son hemodindmicas y larespuesta de todoorganisma
a una agresidn es la inflamacidn aguda en la cual intervienen células y mediadoras
quimicos {leucocitos, plaguetas, macrdfagos, factores del complemento, calicreinas,
prostaglandinas, factores de la coagulacidn v cininas] qua van a lesionar a las células
tanto endoteliales, epiteliales como ala membrana basal desarrollando este sindrome ",
Elmecanisma de lesidn renal inducido por endotoxinas no se conoce bien aungue &l papel
deal sistema alfa adrenérgico, el sistema raticular ascendente y otros factores humorales
5@ han sugerido. En hombres, perros y ratas, la endotoxina lleva a un ineremento en la
resistencia vascular renal y a una disminucién en el IFG. La endoloxina es un potente
estimulo para los leucocitos in vitro llevandolos a la activacidn de la fosfolipasa Ay ala
liberacidn del dcido araquiddnico resultando en la sintesis de compuestos
vasoconstrictores potentes tales como el tromboxano A2 vy los leucotrienocs
sulfodipéptidos (LTC4, LTD4). El tromboxano A2 es un vasoconstrictor conocida que se
libara en respuesta a lo endotoxing an modelos no renales de lesidn endotdxica, Se ha

domostrado gue los leucotrienas sulfodipéptidas incrementan las resistencias vascularaes
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renales en el animal intacto asf como an los rifiones perfundidos aislados. En numerosos
modelos de choque endotdxico, la inhibicidn del metabelismoe del dcido araquiddnico, a
nivel de la cicle-oxigenasa con la aspirina o la indometacina, o a través de la modificacidn
de la dieta, ha resultado en una mejorla en la funcidn del drganc y en la supervivencia de
los animales '™,

Experimentalmente se apoya la nocidn de que los lipidos estan envueltos en la lesidn
renal, Primero, las dietas altas en colesterol estan asociadas con albuminuria v lesidn
glomerular en diferentes especies de animales, ésta forma de lesidn glomerular es
relativamente moderada, sin embargo, cuando la hipercolesterolemia inducida porladieta
a5 comblnada con hipertensidn u otras de lesidn glomerular, un efecto aditive sobre la
lesidn glomerular es observado. Segundo, los agentes farmacolégicos, incluyendo la
colestiramina, la 3-hidroxi-metil coenzima A, los inhibidores de la reductasa vy los
derivados de fibrato reducen los Iipidos circulantes y aminoran la lesidn glomerular en
diferentes modelos experimentales. Tercero, |a ingesta de grandes cantidades de dcidos
grasos poliinsaturados han disminuidao los lipides circulantes v la lesidn glomerular en

modelos de enfermedad renal 2%,
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ETIOLOGIA Y CLASIFICACION,

Las causas de IRA son multiples: se han descrito factores pre-renales, uropatfa
obstruetiva, nefritis intersticial aguda, glomarulonafritis aguda y NTA ™, Muchos autores
prafisren limitar &l conceplo do IRA a la azoemia debida a lesiones intrinsecas del
parénquima renal. Por otra parie, en la actualidad se emplea la denominacidn de
"nefropatia vasomotora” en vez de NTA, para aquellas formas de IRA secundaria a
factoras pre-renales, considerando gque @ Oltimo términe no es clinico sino
histopatoldgico, Para su estudio la 1RA se divide clisicamente en azoemia pre-renal,
azoemia renal y azoemia post-renal .

La azoemia pre-renal, se debe bdsicamente a una disminucidn de la perfusidn renal,
debido a una deplecidn del volumen “per se” o a una disminucidn del valumen circulatorio
efectiva ™. La azoemla renal o IRA propiamente dicha, es ocasionada par una lesidn gue
afecta directamente &l parénguima renal, aunque ja isquemia prolongada puede producic
lesiones de las células tubulares, Finalmente, la azoemla post-renal es causgua por la
obstruccién del flujo urinario "™, La lista de agentes capaces de producir IRA se
agrupan en los cuadros 1, 2 y 3 ',

Si somos estrictos podemos declr que en la IRA pre-renal, por una disminucién del
volumen circulante o del gasto cardiaco, la respuesta renal s normal y se le ha lamado
tambidn insuficiencia funcional, es dacir, no hay lesién renal, por lo tanto, no estamos
ante un sindrome, La |RA post-renal tampoco constituye un sindrome, sin embargo,
cuando estas causas persisten si provocan dafio renal, que es el que verdaderamente
desarrolla el sindrome. Las causas renales entonces las podemos dividir en once grupos:

baja del gasto cardiaco, hipovolemia, hemdlisis, midlisis, nefrotdxicas, inmunclégicas,
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neopldsicas coagulacidnintravascular,infecciosas, obstétricas y obstructivas™, Cuadro 4,
El paciente agudo tienen con frecuencia alteraciones de la funcidn renal de magnitud
variable, a las que podemos agrupar gendricamente con el término de "distuncidn renal”,

¥ cuantificarias en base a su severidad en 4 grades " que se describen en &l cuadra B,

Pégina No.- 17

'F'""



Cus0Ra 1
Causas DE AZDEWA PRE RENAL.

1. Dirrergeade dul guabe ciidanin
al inlana dyuds del syenc e
B Insuhaienta cadecn
ol Tampanade credazo
i Embolwing gadmosar agpain
ol Werblaodn mozdncs con rein ponbve

1. Mpovoioma:

al Fupnabumingia

B Momstaga

&} Dasdicos

& Pardda gasponiastral

ol Formacdn g teecer papanio fpancieabi,
postonliy, guemakial, wydas
AR o).

. Vasodlaaodn ponlises;
@) Sepas
b Mieicamanies B Saperiersivey
i Charua
o] "Sebindond cazedn & mediZ e o
o instzaneia fapdlica.

4. Obsirues o vasoular sonal
8l Armioaselerans
& Lusinndy snErdnic Ay
o} Asmuniania deacants
[RFLEAT Y
o} Tiombass
I Compnaadn

B. Pliida g4 la autsiagaiesidn mnal:

# frhubéuies o s peostagy
bl hitudsing de (a dndmE Jotd e La
anginimtaing

CuADRD I
CAUSAS OF ATOEMIA HEMAL

L. Enlonmedaries gft - 5
V. Glamurulgparay
o Glndinneling poatasirpincicnse
0 Sendeirg o Deedpantum
o G e o
1 Muhild Sipep
2. Ertmmmidad vaanulenos
Wl Faponafads matgs
bl Exclamémmen
i Polevinsbs nadzss
ul Vangskhe gor dingiy
ol Snrores simcpromin
i1 Tonnman dol orslipeadn.

il

. Nafria miwsboai
irdezoones:

a Estahlacocas

bl Bactieas G nogelivas
o Lepmaspras

f Bruselen

LR

11 Hnngas

2. Dvages:
& Fancires
1t Cofalsgainay
b Ambanlizmaioiios no ssbo e
di Cimasiiira
ul Fenviahna
#1 Klapuiial
1l Tisratas
1} Fuieomsidn

3. Frocmpos whitgvoy:
&l Saitdidomis
Bl Lekaray
€] Ltaimas

i Miycolbneai:
al Apdacion

i Erdameatiad quistica madaar urimicy
al Kalnis baichecs

Ui, Altmaciess Tusutares &gudas:
1. Lpsennas qudmsces
&l Hamarragsa
il Shack
i Sirdioma ga aplastamsoedo
) s Bl el g b dyiavdild

2. Luyadned tdacas.

&l Anfia Baranicea,
er(aTscnk, os |

Il Bkt i comtioin rbdsigrddson.

&1 Arsalbsnoy

il o aupeees

l Malsry pussdey

dl Snliralay

1, Losanns por pgranies
2l Ratdurschsn
& Hirmfik .
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CUADRO 3

CAUSAS DE AZOEMIA FOST RENAL

1. Dbstruccidn infrauseteral;
al Codquios
b} Calouios
t] Paplas

di Honqaos

2. Obsiruccidn entrausetenal:
ai Ligaduras
b] Mooplasias
ch Endameinasis

d| Fibragls retropesioneal

3. Qbstructidn de las vias urinarias bajas:
al Estenosis ureeral
bl Hipartictia prosidtica
¢l Carcinoma vesical
gl Vejiga newegénica (Diabetas, traumatismo de la
micyla eapingl, apentes blagueadares

ganglomnaresl.i4)

—mrr ===
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CUADAD 4.- CAUSAS DE ATOEMIA RENAL
I BAJO GASTO,
1. Estado de choque cardiogémoe disinbulivo
2, Infarta sgudo del miocardio
3. Dclusidn de la arterial renal
4, Angunsma ditecanie de la aorta
5. Trombosis de la arterial fenal
&, Trembosis de |& areria mesenterica
7. Oiras

. HIPOWVOLEMIA.
1. Choque

2. Quernaduras
3. Diarreas

4. Véminas

5. Homorragias
B, Succiones

7. Dvenajes

1. HEMOLISIS

1. Translusidn de sangie incompatible

2. Drogas

3. Anemia do cilulas falcilormeas

4. Paludisma

5. Hemoglobinuria paroxistica necturna

6. Hemoglobinuria & filo

7. Cousas mictoangiopdticas [Hiperensidn
afteria maligna, sindiome hemaolitico-usdmico)

B, Veneno de animaies (viboras, artrdpodos,
insectos)

9. Inlecciones

10 Rraccidn d& Schwartzman

11.Absorcidn de agua hipotérica

IV, MIOLISIS.
1. OQuemaduras
2, Sindrome de machacpmisnta
3, Politraumatizadas
4. Ejercicia lisico Imensg
5. Micplobinuria paroxistica famifiar

V. NEFRDTOXICOS,
* 1. Sustancias guimicas:
a1 Anilinas
bl Tewacloruro de carbono
cl Cloraformo
di Etilenglical
&l Farmaldehida
1) Guayacol
gl Compuestos moreuriales
hl Oxalatos
il Fenales
il Fésforo

2. Praductos biokgicos:
a) Vacunas
b} Sueros
c} Hongos venenasos lamanila, muscannal
3. Drogas: .
a) Analglsicos licide acetitsaliclicn,
feniibutazanal ;

bl Antibattices (kanamicina, estreptomicina,

gEntamicing)
c] Diurdticos [mercuriales, acetazolamida,
BE.]
dj Anticenvulsivantes |didenilhidantaina,
carbamaceping
o] Sales de aio
fy Madios de contraste
gl Agentes guelaniss [versanatos, ete.)
hi Antimatabolitos
i Antiarlymicos cardisens {quiniding
il Bloqueadares H2
VI INMUNOLOGICAS
1. Transpiante
4. Glomarulonalritis aguda
3. Colagennpatias [lupus eriematosos
sistdmico,
polarteditis, sie.),
4, Parpura anafilactoide
5§, Sindrome de Goodpasture
Vi NEOPLASICAS
1. Linfoma
2. Hipernalroma
3, Owos
Vill. COAQULACION INTRAVASCULAR
1, Generalizada
2, Localizads
I¥. INFECCIOSAS
1. Chogue
2. Bacteriss
3. Virus
4, Honpos -
5. Otros
X. QBSTETRICAS
1. Aborio sépico
2. Abarto placentario
3. Desprendirmenis de placonis
4, Toxemia
Xi. ORSTRUCTIVAS
1. Fibrosis retraparitoneal
2. Cdleulas wrelotales
3. Codgulys urstesales
4. Hematoma retroparitonaal
B Tumeres [Chnees invases)
8. Cristaluria
1, Edema uretetal
B, Ligadura de weteros
9, Hiperirofia prostitica
10. Lesiones de uratra
11, Ouras,
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CUADROD 5

GRADOS DE SEVERIDAD DE LA INSUFICIENCIA RENAL
Grado O: No hay ningdn trastorna de la funcidn renal, aunque algunos pacientes

tienen un aumento del FG (a esto se le ha deminado "rifdn hiperdindmice®).

Grado I; Disfuncidn renal minima (eliguria fisicldgical, de

acuerdo con Mazze esta es la etapa inicial de la

necrosis tubular aguda.

Grado 11:Disfuncidn renal moderada,

Grado I1I; Disfuncidn renal sevara,

Cruw, BLE, &1 oL Wabars Naluial da e nswloesdis Recal Agufe ylas Diicuaded gata of Dugedalica, Rov Assc Max Mad Cid y Tor ini. 19000
e,
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ASPECTOS CLINICOS.

CUADRO CLINICO,

Los signos y sintomas clinicos estdn condicionados al agente etioldpico, 8 las
‘alteraciones metabdlicas inherentes a fa falla de ia funcidn renal retencidn de azoados,
hiperkalemia, acidosis metabdlica, anemia, alteraciones de la coagulacidnl, y a las
complicaciones {infecciones, sobrehidratacidn, deshidratacidn, etc.).

En términos generales se jdentifican 2 fases en el cuadro clinico: fa oligirica v la
polivrice. Se denomina fase oligirics a la etapa inicial en (3 cual 13 divresis es menor de
400 mi/24hrs -40 mifhr), con duracidn de B a 21 dlas, en promedio 15 dlas, En esta
etapa los sintomas principales estdn dados por las alteraciones electroliticas, los cambios
de volumen sanguineo y el grade de retencién de azoados; por ejemplo, mal estado
general, astenia, nduseas, vdmito, taquipnea, inquietud, palidez, colapse, sangrado de
mucosas en diferentes termitorios y también alteraciones que pueden sor iatrogénicas,
como; hipertensidn arterial, edema, insuficiencia cardiaca congestiva venosa, adema
agudo pulmanar, etc.

En la fase polidrica el signo preponderante es la diuresis aumentada (2500-5000mid
méas an 24 hrs), la cual de no controlarse adecuadamente dard la sintomatologla vy
signologia de deshidratacidn y de pérdidas electroliticas {principalmente de sodio y
potasiol asl coma hipotensidn, fleo paralitico, hiporreflexia osteotendinosa e incluso la
muerte por paro cardiorraspiratorio ',

En la mayoria de los casos, se observa un incremento progresivo en la concentracidn

de nitrégeno ureico (10 - 28 mg/dl} y creatinina (0.5 - 2.5 mg/dl}, Si se presenta un
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catabolismo profundo {rabdomidlisis) o lesidn tisular severa lquemaduras severas) el
incremento puede ser mayor. La presentacidn clinica de éstos paclentes es muy variable,
los drganos y sistemas que son alectados incluyen el cardiovascular, pulmanar,
hematoldgice, neuroldgice y gastreintestinal,

Alteragionas cardiovasculares:

a) Insuficiencia cardiaca congestiva, Es producida por |la sobrecarge del liquida
extracelular.

b) Pericarditis. Con o sin derrame pencdrdico significative; puede complicarse con
tamponade pericdrdico,

¢] Hipertensidn arterial sistémica y/o diastdlica.

d} Arritmias, Precipitadas por desequilibrio electralltico.

Alteraciones pulmonares: Pueden resultar del incramento en la permeabilidad capilar.
También lamado pulmdn urémico.

a) Pleuritis urémica. Puede acompafiarse de frote pleural o hemarragia pulmaonar.

Altoraciones hematoldgicas:

al Alteraciones de eritrocitos, leucacitos y plaguetas.

b) Anemla., Usualmente es normocrdmica y normocitica, es muy comdn, ¥ la
eritropoyesis disminuida es la causa primaria, Existen algunes factores gue
contribuyen a la anemia, tales como el corlo tiempo de vida de las células rojas,
hemarragias, pérdidas sanguineas de la hemodiélisis, etc.

Aungue la trombocitopenia puede estar presente en los pacientes can IRA grave, no hay
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dates que prueben que la IRA directamente cause una disminucidn en la cuenta
plaguataria, Sin embarga, la disminucidn de la agregacidn y adhesividad plaguetacia
manifestadas por prolongacidn del tiempoe de sangrado, resultan de gambios gque son

atribuidos a la IRA,

Aleracion inmuy d:

La inmunidad celular y humeral pueden estar alteradas en pacientas con IRA y las
infecciones son la causa mds comin de muerte en éstos pacientes, La linfopenia, la
guimiotaxis deficlente y el dafio de la respuesta inflamatoria han sido descritos, pero los

niveles de inmunoglobulinas y la respuesta de los anticuerpos son usualmente normales.

Alteraciones neurgldgicas:

Inicialmente los pacientes presentan fatiga, letargia, dificultad para concentrarse o
somnolancia. Estos sintomas progresan a irritabilidad, confusidn y desorientacién, lo cual
puede estar acompafado de micclonos o asterixis, La "psicosis tdxica” con predeminio
" da los componentes neuropsiquidtricos incluyen Husiones y alucinaciones. 5 no hay

resolucidn o tratamlento de la |IRA, generalmente sobreviene el coma.

| i strointestinales:
al Hemorragia gastrointestinal aguda, Puede ser secundaria 2 diceras de stress,
dsta es la 2a. causa de muarte en el paciente can IRA,
by Mduseas, Con o sin vdmilo,

c] Gastritis.
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d) Pancreatitis.

) Colitis "urémica", Es poco frecuente con el advenimiento de la dislisis ™,

SITUACIONES CLINICAS ESPECIFICAS
1] ncar,

Toxicidad renal por producios lumorales. La hipercalcemia inducida por el tumor s una
complicacidn comidn y amenazante para la vida, se relaciona con varios mecanismos: 1)
destruccidn dsea, mediada por erosion metastasica, por prostaglandinas (en asociacidn
con céncer mamario u otros cénceras malignos epileliales] o por el factor activador da
osteoclastos [en migloma moliple); 2) produccidn ectdpica de PTH-like sin destruccidn
ésea franca (especialmente con carcinomas escamasos y algunos carcinomas renales);
3} produceldn ectépica de 1,25 (OHI2 vitamina D (en algunos linfomash; v 4) terapla
hormonal {tamoxifen} en carcinoma mamario metastdsico. La hipercalcemia es una
emergencia médica, particularmente cuando estd complicada con insuficiencia renal, En
la mayorla de los casos la hidratacidn vigorosa con solucidn salina combinada con
furosemide puede ser efectiva, debe llevarse monitoreo hemodindmico y del flujo wrinario
para prevenir |as consecuencias de una respuesta renal anormal,

La IRA hiperuricémica, es una complicacidn frecuente de lumores tales como leucemia,
linfomas o neoplasias de célutas germinales y de sus tratamientos con lisis tumaoral rdpida
(frecuentemente complicada con hiperfosfatemia e hiperkalemia). El dcido drico
plasmatico estd comunmente por arriba de 20 mg/dl, v la relacidn de &cido

urico/crealinina en la orfina es mayor de 1 ™, El mecanismo de oliguria a menudo es por
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precipitacidn intratubular de cristales de Acido drico; la obstruccidn ureteral es rara. Los
diuréticos potenles soninseguros para inducir diuresis, perola mejorfa sobreviene cuando

el nivel plasmatico de dcido Urico es reducido por hemaodidlisis, ésta es 10 a 20 veces

mads eficiente para remover el dcido Grico que la didlisis peritoneal y es el tratamiento de

eleccidn para la IRA hiperuricémica. La cateterizacidn ureteral no estd indicada, excepto
cuando la obstruccidn ureteral se presenta con cdlico y evidencia de distensién caliceal
{por USG) o cuando la oliguria persiste por més de una semana después de gue los
nivales de acido vrico son disminuidos con la didlisis, Para |a prevencidn efectiva, el
alopurinol y la diuresis alcaline puede establecerse varios dias antes y ser mantenidos
durante los primeros dias de induccién de la quimioterapia, estos nos ayudan a revartir
el sindrome agudo una vez establecido,

La hiperfosfatemia severa [+ 20 mg/dl], se observa en el sindrome de lisis tumoral,
algunas veces asociada con la presencia de granulos negros en al sedimento urinario y
pueden ser direclamente patogénicos o por el inicio de calcificaciones renales. La
alcalinizacidn urinaria debe evitarse porgue promueve la precipitacidn intratubular de
fosfato. El tratamiento es reducir el fasfato sérico promoviendo la diuresis.

La IRA ocasionalmente puede estar presente en el mieloma maltiple, pero con més
frecuencia aparece como una complicacidn en su curso. Varios factores participan en la
disminucidn de la funcidn renal: la toxicidad whbular de las cadenas ligeras, la formacidn
de moldes intraluminares, hlperuricemia, deshidratacidn, Infeccidn sistémica,
hipercalcemia, hlperviscosidad y las propiedades hiperoncdticas del plasma, toxicidad
sinerglstica del medio de contraste radiolégico, infiltracidn de céiulas plasmdticas del

rifidn, glomerulonefritis crioglobulindmica y amiloidosis. La biopsia renal puede sugerir el
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diagndstice. El manejo incluye hidratacidn, identificacion y correccion de factores
precipitantes tales coma la hipercalcemia, la infeccidn o la recaida del tumar, seguido de
un tratamiento especifico del mieloma. La plasmaléresis puede ser til junto con dstas

madidas.

Elegio r r

La extensidn retroperitoneal de los tumores pueden causar obstruccidn uretaral
lcarcinoma prostdtico, carcinoma de edlulas transicionalas, cdncer uterino y ovérico),
trombosis da la vena renal o raramente tromboembolismo arterial {carcinoma renall. La
insuficiencia renal puede ademas estar causado por infiltraclén del paréngquima renal
flinfomas, leucemias). La extensién del tumor es valorada con USG yie TAC. La
obstruccidn puede ocurrir en ureteros no dilatados y sor corroborada por pielogratia

anterdgrada o retrdgrada cuando estd indicada.

ia na

La toxicidad renal del cis-platine y metotrexate ha sido discutida y es prevenida por
hidratacién cuidadosa v otras medidas, Las nitrosoureas, mitomicina y el B-azacitidina

también causan dafio renal,

|RA en al inoi
S5e ha reportado ocasionalmente en la literatura, Se han implicado diferentes
mecanismos para explicar el origen de la IRA, por ejemplo, factores pre-renales

deshidratacidn), hipotensidn arterial y un IFG reducido por alteraciones hemodindmicas
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intrarrenales ",

IRA en el embarazo.

Una de las complicaciones que con menos frecuencia se observa en pacientes
obstétricas es la IRA "', ésto se debe a la disminucidn de los abortos sépticos y al
mejoramiento de los cuidados prenatales,

Mecrosis tubular aguda y necrosis cortical. Puede estar asoGiado con el uso de
abortivos nefrotéxicos (jabdn, fenol, cresol o quininal, con hemdlisis intravascular
consecuente, hemoragia utering y/o sepsis. En los embarazos la IRA puede seguir a |a
eclampsia, abruptio placentas, hemorragia postparto, embolia de liquido amnidtico y
sepsis puerperal *®, La necrosis cortical renal bilateral se sospecha cuando la IRA se
desarrolla tempranamente en el 3er trimestre del embarazo, entre la semana 26 a 30 de
gestacidn, v se caracteriza por anuria u oliguria severa de larga duracidn, 15-20 dias. El
diagndstico se basa en la biopsiarenal y/o arteriografia selectiva, ambas técnicas proveen
de Informacidn sobre |a extensién de la necrosis cartical ™, En estas circunstancias la
IRA ha sido atribuida a la hipoperfusidn renal resultante de por lo menos 2 factores: 1)
vasoespasmaorenal con desequillbrio entrelaresistencia sistémica y renal; 2} coagulacidn
intravascular con formacién de wombos de fibrina en los capilares glomerulares. Los
cambios hemodindmicos y hormonales que ocurren durante el embarazo normal son
manifestados por disminucidn de la sensibilidad a la angiotensina Il (AN, disminucidn de
la resistencia vascular e increments en ¢ gasto cardiaco con un incremento marcado en

al lujo sanguinec uterino y renal, La reactividad vascular disminuida en el sitio de alta
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circulacién de All ha sido atribuido a un incremento en la produccidn de prostaglandinas,
La pérdida de refractariedad a All, caracter/stica de |a hipertensidn inducida por embarazo
podta contribuir al vasoespasmo renal llevando a la IRA en la toxemia. En el embarazo
normal existen cambios en la coagulacitn, que se caracterizan por un incremento en los
factores de la coagulacion y una disminucidn de ta actividad fibrinolitica resultando enun
incremento de la coagulacidn, Aungue la evidencia de una coagulopatia de consumo es
encontrada sélo en una minoria de mujeres con toxemia, varias observaciones sugieren
un estado incrementado de coagulacién intravascular. Las lesiones renales incluyen
depdsitos de trombos de fibrina que ademaés resultan de activacidn anormal de la cascada
de la coagulacidn,

Los mecanismos de hipoperfusién renal de la IRA que complica el embarazo incluyen
las alteragiones vasomoloras y una propensidn a la coagulacidn intrarrenal, La mayoria
de las pacientes desarrollan NTA o, menos frecuentemente, necrosis cortical irregular,
mientras que |a necrosis cortical confluente, irreversible, es la causa de |RA en sélo una
monorfa, En el grupo de las toxémicas la IRA es frecuentemente secundaria a alteraciones
a nivﬂl de la microcirculacién dtero-placenta-feto, en la que desempefia un papel
preponderante en tipop de placenta hemocorial y principalmente el trofoblasto.
Recientemente se han estudiado los cambios ultraestructurales que se producen en las
arterias del miometrio y en las arterias basales de |a decidua, cuando se produce un
embarazo. En éstas dltimas se han observado, tanto intraluminalmente como en su capa
media, células troflobldsticas y fibrina que causen irritacidn y remocién de la l&mina
interna, dando comoresultado la presencia de trombos intraluminares. El rofoblasto tiene

un alto contenido de tromboplasting tisular y al estar dentro de la capa media de las
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arterias basales puede proveer una facil fuente de material procoagulante gue puede
desencadenar una coagulacidn anormal que, de ser intravellosa (lacall, se transformara
en sistémica, especlalmente cuando los tratamigntos meédicos o quirdrgicos son
inadecuados, Ademds, se han aislado e identificado en la placenta humana 2 agentes
inhibidores de la fibringlisis cuya fuente de produccitn bien puede ser el trafoblasto "™,

El manejo incluye: 1] el control dptimo de la hipertensién con vasodilatadores,
diuréticos y agentes antihipertensivos, tales come la alfa metildopa o la hidralazina y 2)
terminacidn rapida del embarazo si la funcidn renal se deteriora,

El sindrome de insuficiencla renal postparto [SIRP) es una condicidn idiopética
caracterizada por insuficiencia renal en asociacidn con anemia  hemolitica
microangiopdtica y frecuentemente trombocitopenia, ocurre dentro de los pocos dias a
aproximadamente 10 semanas despuds de un embarazo y parto aparentemente normales.
Otras manifestaciones frecuentemente asociadas son hipertensidn arterial progresiva,
fiebre inexplicable, insuficiencia cardiaca congestiva y chogue ™, Se considera diferente
a la IRA que ocurre en el 3er trimestre del embarazo o dentro de las 48 hrs del parto
debido a las complicaciones obstétricas |abruptio placentae, hemorragia postparto,
embalia de liquide amnidtice, etc.]. Las elteraclones de los componentes sanguineos y
de los hallazgos histopatoldgicos [necrosis fibrincide de la pared, muchas veces
asociados con trombosis de la luz, grados variables de edema de la Intima e hiparplasia
muscular con fibrosis concéntrica de la Intima, trombos en los capilares glomerulares,
ate.), indican que la patogenia de este sindrome incluye la formacién de trombos en la
microvasculatura, sin embarga, la causa aln no estd bien establecida, Se han planteado

2 hipdtesis de la agregacidn plaguetaria: 1) se ha propuesto que las endotoxinas
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bacterianas o las aminas vasoactivas son liberadas a la circulacidn y cada una estimulan
la cascada de la coagulacidn o inician la trombosis par dafo a el endotelio. La faita de
evidencia de la coagulopatia de consuma no apoya este conceplo. Se ha encontrade un
aumento de !a cantidad de fibrindgeno, por lo que se ha dado tratamiento a base de
anticoagulantes sin encontrar efectividad en ellas; 2} la 2a. hipdtesis sugiere que el
depdsito de trombos plaguetarios en la microvasculatura es el evento primario secundario
a &l dano endotelial inducido por las endotoxinas, aminas vasoactivas o complejos
inmunes. Por analogla con la plrpura trombocitopénica trombdtica, un factor agregante
plaquetario pueds estar envuelto en la patogenia del SIRP y en el sindrome urémico-
hemaolitico. Alternativamente, la agregacidn plaguataria puede resultar de una deficiencta
de prostacicling o PGI2 {un potente Inhibider de la agregacidn plaguetaria que puede ser
responsable de la naturaleza trombdtica de las paredes de los vasos).

De esta manera, 58 cree gue la infusidn de plasma v la administracion de inhibidores
plaguetarios, tales comao el dipiridamol, pueden suprimir la formacion de trombos. Este
tratamiento puede prevenir el dafio renal irreversiole si se instala antes de que oourra la
necrosis tisular ™o,

Ocasionalmente la IRA se presenta en el embarazo con disfuncidn hepdtica aguda
severa de warias causas (higado graso idiopético, hepatitis viral, septicemia, pre-
eclampsia o inducida par tetraciclinas). Aqul, el dafio renal posiblemente resulta de una
vasoconstriccidn v coagulacidn anormal, puede variar desde NTA a necrasis cortical

bilateral, El dnico tratamiento efectivo es la terminacidn del embarazo.
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La pielenefritis aguda bilateral frecuentemente causa una reduccitn del FG durante el
_embarazo. La obstruccidn y fos caloulos son causas poco comunes de IRA. Aungque éstos
deben llevarse siempre en mente es importante recordar que la dilatacidn de las vias

urinarias es un acompafante normal del embarazo.

Sindrorme hepgtorrenal {SHA). Es ol dafio progresivo de la funcidn renal ssoclada con
hipoperfusian, en pacientes con enfermedad hepdtica avanzada, en ausencia clinica o
evidencia anatémica de otras causas gue expliguen el grado y/o persistencia de la
insuficiencia ranal observada. En la préctica, el diagndstico puede ser seguro s&lo en
retrospectiva por [a persistencia de insuficencia renal después de la correccidn
"adecuada” de factores tales como hipovelemia v la toxicidad por drogas,

Los hellazgos clinicos encontrados son: 1) la mayoria de los pacientes padecen cirrosis,
aunque una variedad de enfermedades del pardnguima hepético son capaces de producir
un sindrome similar (hepatitis, sindrome de Reyes, enfermedad del tracto biliar, carcinoma
primario o secundario del higada, trauma o reseccidn hepdtica, enfermedad hepética
congénital; 2) las alteraciones de la pruebas de funcidn hepédtica son frecuentes; 3) el
comienzo es desencadenado frecuentemente por diuresis, paracentesis, sangrado
gastrointestinal leve, infeccidn o cirugia. Con frecuencia se observa una ligera
disminucién en la presién arterial, sin hipotensién franca o choque. La disminucidn
persistentes en el FG no se correlaciona con la saveridad del daflo; 4] el sodio urinario es
menor de 10 mEg/L, en contraste al observado en la NTA en la cual es generalmenta
mayeor de 30-50 mEqg/L. La proteinuria es minima o estd ausente y el sedimento urinario

no es impartante; §) en el curso temprano, la osmolaridad urinaria es muchas veces
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mayor de 450 mOsm y la relacidn osmalaridad urinariafosmelaridad plasmética es mayor
de 1.6, en contraste con la NTA en la cual la isestenuria &5 la regla; 8) la azoomia v la
oliguria progresan lentamente. Aunque la habilidad de concentracion urinara parece
preservada en etapas tempraonas, las funciones tubulares estan frecuentementa
detericradas como en la insuficiencia renal desarrollada, a velores indistinguibles de la
MTA {la OsmUfOsmP es mayar o igual a 1.1), a pesar de la dvida reabsorcion de sodio
que usualmente permanece como un hallazgo indistinguible,

La sobravivencia es rara | < 5%). La muerte por infeccidn, hemarragia, hipatensidn o
falla hepética |y no directamente por uremia) muchas veces scbreviene con niveles
séricos sorprendentemente bajos de nitrdgeno ureico o creatinina [aungue debido a la
doplecidn proteica v al desgaste muscular éslos pueden ser engafiadores, guiando a un
FG muy bajol.

Esta combinacidn de hallazgos incluyendo la relativamente elevada densidad urinaria,
el alto indice de creatinina urinaria y plasmética, el sedimento urinario, la proteinuria
ligeramente aumentada o negativa y el sodio wrinario bajo es tipico en pacientes con
azocemie pre-renal, La diferenciacidn entre la insuficiencia pre-renal y el sindrome
hepatorrenal &5 posible Gnicamente par los hallazgos clinicos tales como una historia de
deplacidn de volumen, signos de deshidratacidn e hipotansién, o respuesta a la reposicidn
de liquidas. Las caracteristicas schresalientes de pacientes con el SHR es que ellos se
compartan coma sl sus nfones fueran muy sensibles a pequefiaz alteraciones o
disminucidon en el wvolumen sanguineo efeclive circulante. Hay una disminucion
extraordinaria en el volumen sanguineo v la resistencia renal calculada estd muy elevada.

La intensa vecoaenstriccitn renal es pspecialmente notable en vista del gasto cardiaco
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incrementado asociado con cortogircuitos arterio-venosos que estdnpresentes en muchos
paclenies como parte de la descripcidn de |a cirrosis hepética avanzada. Durante los
estudics arteriogréficos e isotdpicos s ha obsarvado una isquemia cortical causada por
una vasoconstriccién variable e inestable en la corteza renal externa, con preservacidn
del flujo a los segmentos cortical y medular profundos.

La naturaleza funcional del desorden se observa por el hecho de que las funciones
renales son adecuadas cuando el rifidn de un pacients con SHR os transplantado a un
paciente sin cirrosis. La autopsia no demuestia ninguna lesidn especifica o evidencia de
lesién renal primaria, aungue la glomerulosclerosis leve, el dano tebular v los cllindros
tefidos de bilis estdn frecuentemente presentes,

Patagenia. Es atractiva ver a la vasoconstriceidn renal del SHR como una respuesta
puramente fisioldgica de los rifiones a las alteraciones en la microcirculacién producidas
por hipertensidn portal, formacién de ascitis y conocircuitos aneric-venosos perifdricos,
La sensibilidad marcadn de los pacientes a alteraciones circulatorias leves (por
infocciones, diarrea, sangrado, paracentesis o terapia diurédtica inadecuada), unida ala
dificultad para revertir el deterioro renal con infusiones de scluciones, plasma o sangre,
han!levado a |la especulacidn acerca de agentes humorales, inadecyadamente destruidos
por el higado o generados por él, gue pueden ser capaces de producir vasodilatacidn
periférica e, independientemente, aumento de la vasoconstriceidn renal, Tales agentes
no han sido identificados, aungua varios agentes se han sugeride, incluyendo el péptida
intestinal vasoactive, andoloxinas bacterianas y adenosina.

Mientras la vascoonstriceidnrenal estd probablemente mantenida porun elevade nivel

de rening y angiotensina |, asi como por un tono simpético elevado, esto no parece
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explicar la descripcidn completamenta. La inhibicidn de la formacidn de angiotensina o
el blogueo de su accidn por un antagonista periférico no revierte el sindrome, pero
disminuye draméticamenta la presién arterial. Se ha postulade una deficiencia en la
produccidn local de agentes vasedilatadores intrarrenales como las prostaglandinas o la
caliereina, sin tener una evidencia comprobada, La idea del desequilibrio entre un excoso
del tromboxano B2, metabolito vasoconstrictor, ¥ Una deficiencia de prostaglandinas
vasodilatadoras necesita mas Investigaciones, aungue las infuslonss de tales
prostaglandinas han sido indtiles. Se ha sugerido que las aminas inactivas o falsos
neurotransmisores (pueden estar presentas como resultado de la insuficiencia hepética)
recmplazan a las aminas wvasoactivas (dopamina y norepinefrinal en el SHR. Las
infusiones de vasodilatadores renales (dopamina, isoproterenol, alfa blogueadores,
acetilcolina y papaverinal no han mejorado sustancialmente el FG o el flujo urinarie en
pacientes con SHR, aundgue el flujo sangulneo renal pueds aumentar. El efecto corte,
inconsistante o no benéfico sobre la funcidn renal ha sido observado con agentes
presares sistémicos (metaraminol, norepinefrina, epinefrina, angletensina I, o un andlogo
de la vasoprasina, octapresin) sin afectar la sobrevivencia.

Mientras algunas evidenclasexperimentalessugierenquelas altasconcentraciones de
bilirrubina circulante pueden potencializar la toxicddad renal de otros agentes por
incremento de la vasoconstriccidn, el hecho es que el SHA puede desarraliarse en forma
completa aungue la ictericia sea ligera, y que se observa en forma poco frecuents on Ja
ictericia obstructiva pura sin cirrosis o ascitis, argumentande contra la toxicidad de la
bilirubina como una r.ausala mayor del desorden. Factores fisicos tales como un

incremento en la presidn intrabdominal dabido a |z aacitis han 3ids propusstas. & posar
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de las extensas investigaciones clinicas, el papel de |a compresidn venosa renal en la
generacion de la hipoperfusidn renal permanece incierto, La hipertensidn intrahepética ha
se ha sugerido como un signo de reflujo hepatorrenal neural mediado por 1a retencidn de
sodio, pero la vasoconstriccidn renal por tal mecanismo no ha sido completamente
investigade.

Manejo. La correcidn de las posibles causas agravantes del dafio renal no deben ser
sobrestimados. Es importante no pasar por alto la posibilidad de que el pacients pueda

 tener una enfermadad renal subyacente no detectada, ya que es dificil diferenciar una
szoemia pra-renal temprana del SHA, la infusidn precavida de solucidn salina y coloides
estd indicada como una prusba terapdutica. El principal peligro de la expansidn del
volumen sanguineo en pacientes con cirosis m e5 el edema pulmonar pero sl la
hemorragia de las varices.

Enalgunos pacientas con SHA la condicidn puede serrevertida porla colocacién de un
shunt peritoneovenoso (Le Veen), sin embargo, estd asociado con un gran ndmero de
complicaciones (fiebre, CID, infecciones locales y sistémicas, escape de ascitis,
hipokalemia u oclusidn del shuntl, las cuales ocurren en la mayorla de los pacientes.
Complicaciones menos comunes, pero potencialmente letales, tales como el edema
pulmonar, hemorragia de vérices, obstruccidn intestinal, embola gaseose y neumotdrax
contribuyen a una mortalidad operatoria significants {20-26%). El shunt peritoneovenoso
nao previens la progresidn de la insuficiencia hepdtica. De esta manera, en contraste a su
papel en la paliacidn de la ascitis, esta forma de tratamiento no puede ser visto como un
tratamianio estabiecido para el SHR hasta que los estudios clinicos contralados se

realicen,
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Se han propuesto otras formas de tratamiento pero incluyen riesgos considerables y
ningtn beneficlo demostrable. Ellos incluyen prednisona, paracentesis repetidas con
reinfusién de ascitis, shunts portocava, intercambio de transfusiones, hemadidlisis y
diferentes tipos de hemoperfusidn extracerpdrea. Finalmente, el aloinjerto de higada

puede revertir el SHR pero es impractico para muchos pacientes con este trastorno %,

Sindrome urdmico hemolltico.

Los sindromes urémicos hemoliticos [SUH) son un grupo heterogeneo de desdrdenes
caracterizados por anemia hemolltica, trombocitopenia e insuficiencia renal, acurre
pradominantemente en infantes y jévenes. Se conocen 2 subtipos: el primaro es comdn
en nifos y se asocia con pradromos diarreicos (D +), mientras que el segundo es raro en
nifios v no se asocia con antecedentes de diarrea (D-). El SUH D+ se asocia a agentes
infecciosos, E. coli productora de verocitotoxina que inhibe |a sintesis de proteinas (B0s),
le cual lleva a la muerte celular. En el SHU D- la predisposicidn o'los factores etioldgicos
para su desarrollo incluyen la herencia autosdmica dominante o recesiva, medicamentos
tales como la ciclosporing A, mitomicinag C y otros agentes; la habilidad para dafar el
endotalio vascular parece ser el requisito primario.

Eltratamiento es conla didlisis termparana para evitar las complicaciones (hipertensidn
arterfal, Insuficlencla renal, desequilibrio hidroslectralitice y anamia).

El resultado de la mayorfa de los casos de SUH D+ es bueno con el tratamienta de
soporte y de la insuficiencia renal. Pocos nifios mueran durante la fase aguda de la
enfermedad por complicaciones de la |RA, colitis fulminante v dafo al SNC.

Se han intentado otros tratamientes, incluyendo anticoagulacidn, agentes fibrinoliticos,
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medicamentos antiplaguetarios, prostacicling, vitamina E, plasmaféresis y plasma fresco
congelado, sin mejorla significativa.

Los pacientes con SUH D- tienen un prondstico pobre, hay una gran merbimortalidad,
la mayori desarrellan algunos grados de dafio renal & HTA. La insuficiencia renal es
cantrolada con didlisis temprana y la HTA con captopril y deplecidn de volumen si es
necesario o prostaciclina si es necesario, Algunos casos responden a plasmatéresis, Las

recaidas son tratadas con un programa de intercambio de plasma intermitente ",

ipertens ligna [ace
Es una causa rara de IRA con una incidencia estimada de un paciente por millén por
afio, Se ha descrito una recuperacidn retardada de la funcidn renal después del
tratamiento dialitico regular, es atribuida a un buen control de la tensidn arterial, Este
sindrome es caracterizado por rifiones de tamano normal con cambios vasculares

marcados y glomérulos preservados en la histologla renal *4,

Rabdomidlisis.

Ha sido recientemente reconocida como una causa importante de IRA, el mecanismao
de accidn se desconoce pero se han implicado los siguientes: 1) disminucidn primaria del
IFG secundario a camblos hemodindmicos; 21 obstruccidn tubular por cilindros v 3) lesidn
tdxica directa al epitelie tubular, Ishikawa v colaboradores reportan una evidencia de

vaseconstriceidn iregular en el rifidn por TAC abdominal ',
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Todas las formas de IRA pueden observarse en los pacientes con SIDA, La
hiponatremia as la alteracidn electrolltica mas comidn causada por diversos mecanismaos
fisiopataldgicos. Las complicaciones del parénguima renal son diversas, pero una nueva
entidad, fa nefropatia relacionada al virus de la inmunodeficiencia humana (VIH], es
raconocido debido a sus hallazgos caracteristicos clinicos y patoldgicos, incluyendo el
hecho de que es la causa de la insuficiencia renal irreversibla “247,

La IAA puede estar relacionada al SIDA "per ze”, a sus complicaciones o a [as
intervenciones diagndsticas o terapéuticas. Las causas mas frecuentes son la deplecidn
del volumen y la nefrotoxicidad por drogas: pentamidinag, anfotericina B y la nefritis
intersticial por trimetoprim-sullametoxazol “&** y la sulladiacina gue forma cristales
agregados on ol parénquima renal o a o kargo del vracto wrinario causando dafio tubular
ylu obstruccidn del tracto urinarlo ““% Otras causas de IRA an los pacientes con SIDA
son la sepsis y el uso de material de constraste y aminoglucdsidos *", Los AINES pueden
disminuir dramaticamente el IFG **, El foscarmet, un agente antiviral nueveo puede inducir
IRA =1,

La azoomia pre-renal frecuentemente se asocia a deshidratacidn y a una disminucidn
del volumen Intravascular, si dsta s severa y prolongada puede presentarse NTA con una
insuficiencia renal oligo-andrica “*,

La IRA secundaria a la deplecidn de volumen, timetoprim-sulfamatoxazol y pentamidina
se asocla con lormas leves y puede revertir si el agente nefrotdxico se suspende,
mientras que la debida a anfotericina B, aminoglucdsides vy la mediada

hemodindmicamente se asocia a formas severas ™,
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Otras causas de IRA en pacientes con SIDA se hanraportade en la iteratura: sindrome
urémico hemalitice **, pdrpura trombdtica trombocitopdnica vy mieloma madltiple.

La IRA obstructiva también ha sido descrita en pacientes con SIDA secundaria a una
gran variedad de factores: 1) cristaluria relacionada a sulfadiazina; 21 hiperuricosuria
secundaria a quimiotarapia en pacientes con linforna vy 3] fibrosis retroperitoneal o
infiltracidn ureteropélvica en pacientes con linfoma,

Finaimente, la azoemia es muchas veces la forma de presentacidn en pacientes con
sindrome nefrétice v una forma rdpidamente progresiva de glomeruloescierosis
segmentarda focal, ésta forma de IRA es caracterlstica de la nefropatia asociada al VIH

tipo | 1,
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LABORATORIO Y GABINETE.

El examen de la orina, El uriandlisis relativamente normal sugiere una causa pre-renal
o past-renal, mientras que la presencia de proteinuria, hematuria o elementos formados
en la orina sugiere una causa intrarrenal. Enla NTA se observan cilindros gruesamente
granulares y numerosas células tubulares epiteliales, los cilindros eritrocitarios son
indicadares de glomerulonefritis, algunas formas de uropatla eobstructiva y nefritis
intersticial, en tanto que los cilindros leucocitarios sugieren pislonelritis o netfritis
intersticlal. La easinofiluria es indicio de nefritis intersticial alérgica, sin embarge, no es
especifica ) la cristaluria es un hallazgo frecuente en los pacientes sometidos a
guimioterapia v en la intoxicacidn por etilenglicol. Es necasario determinar las proteinas
urinarias, especialmente si se sospecha glomerulopatia o nefritis intersticlal aguda ™. La
protel_nurla en rango nefrdtico con IRA puede sugerr enfermedad renal inducida par
drogas como la observada por AINES, Raramente las células plasmdticas pueden ser
observadas an el sedimento urinario de pacientes con migloma midltiple. En la tabla No
1 se muestran los hallazgos observados en el uriandlisis de pacientes con IRA ',

La evaluacién del gasto urinario puede revelar anuria, oliguria o poliuria. La anuria
sugiere necrosls cortical bilateral, oclusidn vascular, glomerulonafritis proliferativa aguda
severa u obstruccidn urinaria completa, que puede presentarse en la NTA. Un modelo
fluctuante de oligoanuria y poliuda sugiere obstruccidn parcial del tracto winario, La IRA
no oligirica se presenta en la enfermedad renal inducida por nefrotoxinas y por
hipoperfusidn, frecuentemente asociada con un dafio menos severa al rifidn con una

maorbimortalidad menor que la de la IRA oligirica,
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Hallazgos on el uriandlisis en pacientes con insuficiencia renal aguda.

TABLA No. 1

sitio
anatdmice

Sedimento urinario

Prateinuna

Gravedad
espacifica

Pra-renal

Ceasionalmaente
cilindros hialinos o
granulares

Trazas

Elevada

GMA Intra-renal

Eritracites, cilindras
da eritrocitos,
leucocitos, cilindros
leucocitarios, cilindr
os granulares,
cuerpos de grasa
ovales y cilindros
de grasa

2ad +

Elevada

NTA

Células tubulares,
cillndros de células
tubulares, cilindros
granulares gruesos
y cilindros
granulares
pigmentados

1a2 +

1.010a1.012

Mefritis intersticial
aguda

eritroeitos,
leucocitos, cilindros
de leucacitos,
cilindros granulares
y células tubularaes

a2+

1.010a 1.1 2

Post-renal

Pocos elemantos
formados

Trazas

Temprana:Elavada
Tardia:1,010a
1.012,

Semen, M0 el f Asuln Panal Fadure, Pesigraduete Medone. 1000, 8NI1ET.

La evaluacidn del gasto urinario puede revelar anuria, oliguria o peliuria. La anuria

sugiere necrosis cortical bilateral, oclusidn vascular, glomarulonefritis praliferativa aguda

severa U obstruccién urinaria complata, gue puede prasentarse an la NTA. Un madelo

fluctuante de oligoanuria y poliuria sugiere obstruccidn parcial del tracto urinaric, La IRA

no oligirica se presenta cn la enfermedad renal inducida por nefrotoxinas Y poar

hipoperfusian, frecuentemente asoesiada con un dafio menos severa  al riflon con una

marbimortalidad menor que la de la IRA,
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El andlisis gufmico de la orina es una prueba no invasiva que provee de informacion
sobre la funcidn renal en la IRA. Una fraccidn de excrecidn de sodio (FeMal baja ha sido
propuesta como la mayor diferencia entre la azoemia pre-renal v ba NTA, estd se
incrementa rapidamente en la IRA, frecuentementa del tipo no oligdrico, asociada con
guemaduras, medios de contraste, sepsis, insuficiencia hepdtica, sindrome nefrética,
insuficiencia cardiace o nefritis intersticial, Parece que en condiciones de reabsorcidn
dvida de sodio v menor dafio tubular, el rifdn es capaz de alguna regulacidn y de la
produccidn de una baja concentracidn urinana de sodio. Bl FeMa puede no ser
invariablemente bajo en la azoemia pre-renal **, Es importante remarcar que ninguno de
los pardmetros de |2 tabla 2 realmente son eficaces para diferenciar entre la azoemia pre-
renal v 1a IRA.

Brown, R. v colabaradores, enun estudio realizado en pacientes postoperadas graves
en la unidad de culdados intensivos, concluyeron que las mediciones seriadas de la
depuracién de creatining y de agua libre son de gran utilidad para predecir el comienzo

de la IRA antes del desarrollo del estado oligdrico ™.
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Prugbas de funcidn renal. En sangre: urea, creatinina, electrdlitos y osmolaridad; en

orina: creatinina, electrdlites vy esmolaridad. en la IRA se obsarva una elevacitn

progresiva de la urea y creatinina séricas por encima do lo nermal ™. Con éslos

elementos se pueden efectuar los cédlculos correspondientas de los indices de funcidn

renal de la sigulente manera:

1, WP de creatinina = creatinina urinarialcreatinina sérica
2. U/P asmolar = esmolaridad urinarla/osmolaridad sérica
3. Indice de insuficlencia renal = seodic urinaricfosmolaridad sérica
4, Depuraciones:
aj Der (mifmin} 1.73 m? = Uer x V 1,73/5cr x 5C
b) DOsm [mlfmin) 1.73 m® = UOsm x ¥ 1,73/50sm x SC
cl DNa (ml/min} 1.73 m? = UMax V x 1.73/SNax 5C
di OK [mlimin} 1.73m® = UK x V 1,73/5K x 5C
el DH20 (mlimin} 1.73 m* = V - DOsm
b. Fracciones de excrecidn
a) FeH20(%) = DH20/Dcr
b} Feiai%) = DNa/Dcr
cl Fek[%) = DR/Dcr
Donde:
SC = superficie corporal
D = depuracidn de creatinina enddgena en mlfmin 1.73m2

Osm = asmolaridad en mQOsm/iKg
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Ma = sodio en mEqg/litro

K = potasio en mEqg/litro

cr = greatinina en mg/dl

H20 = agua libre

V = volumen urinario en ml/min

S = muestra an suero

U = muastra urinaria

%FeH20 = fraccidn de excrecidn de agua libre
%FeNa = fraccidn de excrecidn de sodio
%FeK = fraccidn de excrecidn de potasio

UIP + relacidn entre la concentracién de una sustancia en la orina respecto dal

plasma (o suero).

Estos indices permiten obtener una buena evaluacion tanto del filtrado glomerular comao
de la funcidn twbular .
En la tabla No. 3 se cbsarvan los valores de las pruebas de funcidn renal segdn la

etapa en la que se encuantra la IRA;
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La visualizacién de los rifiones en la IRA tiene los sigulentes propdsitos: 1) La

diferenciacidn de la insuficiencia renal crdnica (se puede observar fifiones pequenos y

cantraidos), 2} el diagndstico de uyropatia abstructiva v 3] |a estimacian de los vasos

renales.

Uhresonografia (USG) Eslatéenlea radiogrdfica més valiosa para el estudio delaiRA,

Puede analizar con seguridad el tamafo v forma del rifdn '*, El tamano normal del rifdn

es de aproximadamenta 10 em (por radiagradia el tamafio puede ser menor por falta de

magnificaciénl, Es posible analizar tas densidades de la pelvis y cdlices sin medios de

contrasie, El adelgazamiento de la cortical o el edema pueden ser vistos claramente y

sugerir, respectivamente enfermedsdes del porénguima o infllamacidn eguda, La

Phging No.- 47

-1



hidronefrosis se puede apreciar claramente, observandose un agrandamiento de la pelvis
y los calices dilatados. La retencidn urinaria también se puede observar, Comparada con
la pielografia Intravenosa, la USG muestra un 98% de sensibilidad v 74% de
especificidad para el diagndstico de obstruccidn,

icloorafia retr a y anlerdgrada: La pielografia retrégrada por cateterizacién
ureteral |a travéds de cisloscopla) provee de Infarmacidn relevante sobre la distensién de
el urdter, sin embargo, existe el riesgo de trauma ureleral, sangrado e infeccidn, Se
racomienda que el estudio se realice en un sélo rifdn si el paciente tiene los 2 rifones de
tamafio normal y la obstruccidn se ha descartado como causa de la IRA.

La pielogratia anterdgrada por puncidn percutdnea puede ser empleada para precisar
el nlvel de obstruccidn en el tracte urinario. El drenaje per nefrastomia percutdnea
parmite al enferma agudo mejorar y estabilizarse sin didlisis antes de la cirugfa paliativa
o carractiva, Las eomplicaciones incluyen lesidn vascular e infeceidn ™,

Estudigs por radisndglidos. Varios redicisdtopos renales han sido propusstes para
definir el fluje {radiohipuran), la funcidn y excrecién tubular [Tc99) o la infiltracion
leucocitaria (galie). La utilidad ha side principalmente en el diagnédstico de rechazo agudo
imarcada reduccién en el flujo sanguineo renall, NTA, obstruceién ureteral aguda,
enfermedad renovascular y nefritis intersticial, La ausencia completa unilateral del fluje
es un buen marcador de enfermedad renovascular impartante que merece confirmacién
adicional.

Angiografia, Laarteriegralfarenal ylos estudiospor sustraccidndigital jueganunpapel
limitado an la evaluacidn de la IRA, siendo su utilidad principal cuando se sospecha un

evenlo renovascular agudo reversible, por gjemplo, embolizacidn, trombosis o un
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aneurisma disecante """y en la paliateritis nodosa “. La venografla renal se indicada en
c©Os0s raros, por ejemplo: aduitos con sindrome nefrdtico, nifios con deshidratacidn, con
dolor dorsal, proteinuria elevada, |IRA y sospecha de trombosis aguda de la vena renal.
Coma con olros procedimientos que requieren medios de constraste hay un riesgo
significante de IRA inducida por medios de contraste. Los medios de contraste en uso
comin tienen un ndcleo benzoate tri-lodado y una alta esmolaridad (1350 a 1BO0
mCsmi]

Pielografia intravengsa. La persistencia de un nefrograma denso par mas de 24 hrs
después de la inyecidn es caracteristica de NTA. El nefrograma persistente puede ser
visto como un hallazgo no especitico cuando el fivjo urinario estd disminuido, algunas
vs;ces dtil como un indicio que sugiere Una amaneza de IRA despuds de un estudio
arteriogrdfico. La nefrotoxicidad potencial de los medios de contrastes ha desalentado el
usa de la pielografia intravenosa en la [RA, excepto cuando el USG es inadecuado y la
uropatia obstructiva es sospechada,

Tomografia computada y otros estudios. Proveen de infarmacidn confiable sobre el

niimero, tamafno, forma de los rifiones y sobre la presencia de hidronafrosis {adn sin
medio de contrastel. La imagen de |a resonancia magnética y la emisidn de positrones
pueden en el futuro proveer de mejores conocimientos de la fisiopatologia intrarrenal en
la IRA en humanos, En este estudio tambidn existe el riespo de |IRA inducida por medios
de contraste ™,

Potenciales evocados sotatosensariales, La insuficiencia renal aguda v crdnica astédn
acompanadas de varios sintomas necroldgices, |a encefalopatla parecer ser méds comun

que la nourogpatia periférica en [a IRA, En la insuficiencia renal crénica, el SNC puede
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estar dafade pero en un grade menor, En estudios electrofisioldgicas, las cambias
patoldgicas en el electroencefalegrama han sido reportados tanto en pacientes comao en
animales de experimentacian con IRA. En afos recientes, el valor de los potenciales
evocados solatasensoriales {PES) en la determinacidon de desdrdenes del SNC y periférico
han sido elucidados ™,

Biopgig ranal, En la mayaoria de los casos de |IRA, el cuadro clinico es suficiente para
realizar el Dx apropiado, pero aproximadamente un 20% de los pacientes se deben
someter & una biopsia, la cual esta justificada por una o més de las siguientes razones:
1] caso equivocado; 2] signos renales sugestivos de lesiones glomerulares, vasculares
ointersticiales; 3) manifestaciones extrarrenales en pacientes en guienes una enfermedad
sistémica fue identificada por biopsia; 4) insuficiencia renal prolongada.

La biopsia en la mayoria de les casos puede proveer un diagnéstico definitivo, por
ejempla; Sx urémico-hemalitico, vasculitis, glomerulonefritis o nefritis intersticiales,

Lainterpretacidnde labiopsia en ancianos es compleja debido alos cambios asacladas

con enfermedades intercurrentes como [a esclerosis arteriolar y global ",
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ANATOMIA PATOLOGICA.

Las lesiones histoldgicas de la IRA estan condicionadas por las causas
desencadenantes, Estas se clasifican en B grupos:
1] Glomerulopatias
2) Necrosis medular aguda (papilitis necrotizantal
3] Mecrosis cortical
4) Mecrosis wwbular aguda

&) Mefritis intersticial aguda

En la glomerulonafritis aguda se puede encontrar prolileracidn endocapilar, presencia
de polimorfonucleares en cantidades importantes en las asas capilares, depdsitos
extramembranosos en casquete.

La necrosis medular {papilitis necrotizante o necrosis papilar) se caracteriza por la
pérdida de la vitalidad del tejido que la compone, pierde su estructura y con mucha
frecuencia muestra dreas de calcificacidn, A veces se produce una fusidn apenas visibla
con la parte proximal dela pirdmide menos afectada. Es frecuente que se desprendan las
papilas,

En |a necrosis cortical hay una destruccién del pardnguima de |a corteza, que varia
desde pequefios focos microscdpicos hasta la necrosis de la corteza renal. Se han
descrito varias formas de presentacidn que corresponden a lesiones de magnitud
diferentes: forma foecal, forma menor, forma en placas, necrosis cortical renal
macroscdpica, necrosis cortical confluente v formas calcificadas (calcificacidn de la

necrosis corticall,
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El término nefritis intersticial aguda fue usada por primera vez por Councilman para
describir la existencia en el rifién de grades variables de inliltracién celular en pacientes
gue marian a causa de estados infecciosos agudos, Actualmente se sabe que ademas de
las infecciones, existen otros procesos capaces de causar estas lesiones, tales como
medicamentos [meticilinal, enfermedades infiltrativas [neoplasias), Sindrome de Sjdgren,
insolacién, radiacidn renal, hemdlisis, midlisis, intoxicacidn por barbitdricos, enfermedad
quistica medular urédmica y la nefritis balcdnica, Microscdpicamente, los hallazgos
principales son edema intenso e infiltracidn celular del tejido intersticial por linfocitos,
eosindtilos y ocasionalmente cédlulas plasmaticas, se han descrito granulomas
intersticiales con células epiteliales y células gigantes,

La NTA se usa frecuentements como sindnimo de IRA severa, Sin embargo, los

. hallazpos morfolégices son muy variables y van desde la reduccién del flujo glomerular
a minimas o extensas dreas de necrosis wbular. La NTA es de 2 tipes: 1) wbulorréxica
oisquémica y 2| nefrotdxica. En la primera hay destruccién de la membrana basal y en
la sequnda esta es respetada.

La NTA isquémica o tubulerréxica ocurre en sujetos con antecedente de hipotensidn
[choguel que causa isguemia renal grave, La NTA nefrotdxica resulta de ingestian,
inyeccidn o inhalacién de algin agente toxico que dafa directamante las cdlulas
tubulares, principalmente la de los segmentos contorneados proximales de la nefrona,
Debe sefalarse desde el comignzao que, si bien los dates morfelégicos de necrosis tubular
son patentes en la variante nefrotdxica, en la isquémica son locales, benignos v a
menuda muy sutiles. El diagndstico clinico de NTA tiene especial importancia porgue se

trata de un transterno reversible compatible con el restablecimiento completo de las
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lesiones y del enfermo.

Este tipo de lesidn tubular renal también puede ser causada por transfusidn masiva de
sangre incompatible o por hemdlisis masiva de cualguiver origen. En consecuencia, el
cuadro isquémico de NTA tambign se ha llamado "rifidn de chogue" y "necrosis
hemoglobindrica”,

La NTAnefrotéxica estd causada por una gran diversidad de tdxicos renales: metales
pesados {mercurie, uranio, plomo, ofo, arsénico, bismuto, cromo, etc), disolventes
mg_&!ninas {tetraclorure de carbono, cloroformo, aleoho! metllico, fenol), agentes
antibacterianos  |polimixina, neomicina, sulfonamidas, meticilina), anestésicos
imetoxifluoranol, envenenamiento por hongos, glicol etilénico v pesticidas **,

Las alteraciones celulares mas frecuentes son: aplanamiento, dilatacidn, basofilia
citoplasmética, vecuolizacidn, carierrexis, edema y material eosindfile en la luz tubular,
asl como necrosis del asa de Henle en sus ramas. Por dltimo, es posible encontrar
cilindres pigmentades en las ramas ascendentes, sobre todo en su porcidn mds distal.

En los tobulos distales es donde con mayor frecuencia se han encontrado las
alteraciones celulares caracteristicas de la IRA, las cuales consisten principaimenta en
células aplanadas, con nicleos densos, mitosis, presencia de cillndros, células en
regenaracidn, necrosis celular ¥ ruptura de la membrana basal. Los tibulos coleclores
frecusntemente contienen cilindros y leucocitos polimorfonucleares. En el tejido
intersticial lo mas caracterlstico es la presencia de edema que se observa como un
aumento de la separacidn intertubular,

Existe infiltrado inflamatorio focal con células plasmaticas, polimarfonucleares v

ocasionalmente epsindfilos, Este infiltrado inflamatoric es a veces tan importante que se
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puede confundir con el de 1a nefritis tibulo intersticial, principalmente |a descrita por
ingesta de fenidiona.

Enlosglomérulos, los cambiosmoricldgicos encontrades han sido motivo de opiniones
diversas, pero en térmicos generales se acepta que los cambios glomerulares son
minimos y, bisicamente se revelan por congestidn del glomérulo en las etapas tempranas
y en los periodos tardios; los penaches glomerulares se observan isquémicos,
Ocasionalmente existe aumento y prominencia de la cdpsula de Bowman. Por ditime, es
frecuente encontrar en el espacio capsular codgulos granulares eosinofilicos.

Las alteraciones encontradas con mas Irecuencia en microscopis electrdnica son edema
y granulacion de las mitocondrias, disolucidn de la membrana basal tubular, pérdida de
la membrana basal tubular del borde en cepillo de las células proximales, de reticulo

endopldsmico, asi como vacuoclas en el citoplasma "'47,
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COMPLICACIONES.

Las l:nrnplicat:iolnns de la|RArecapitulanel sindrome urédmicoy difiere n principaimente
debido a su comienzo rdpido. Puesto que la uremia se desarrolla rdpidamente, hay menos
aportunidad de ajustes compensatarios, los cuales podrlan mejocar [os sintomas, El grada
de degeneracidn depende del estado catabdlico del paciento y de la cantidad de funcidn
ranal residual, De este modo los pacientes no oligdricos con una funcidn excretora mejor
conservada, generalmente tiengn menos sintomas urémicos que los pacientas oligaricos.
Los pacientes hipercatabdiicos con fiebre, sepsis y trauma tienen gran riesgo de
hiperkalemia o acidosis que amenaza su vida,

La sobrecarga de sal y agua, aunque menos frecuente en la IRA no oliglrica, 8s un
peligro constante con las consecuencias de edema periférico, pulmonar y cerebral e
hipgnatremia. La insuficiencia cardiaca y las arritmias son resultados comunes da la
sobrecarga de wvolumen, desequilibrio electrolitico, toxicidad digitdlica, anomia e
hipertensidon, La HTA es poco frecuente en la [RA intrinseca temprana paro una elevacidn
de la presidn arterial leve o moderada, dependiente de volumen ocurre pasteriormente en
un tercio de los pacientes con IRA oligurica prolongada. La HT A severa es caracteristica
de la IRA secundaria a nefritis, El derrame pericdrdico y la pericarditis son frecuentemente
poco sintomdticos en la uremia crdnica, La embolia pulmonar y el infarto agudo del
miocardio complican &l curso enun 7 a B% de los pacientas con |IRA,

La hiponatremia es causada por la ingestidn y retencidn de agua en exceso, la cual
debe szer inmediatamente restringida. Aln en la ausencia de potasio exdgeno, la
hiperkalemia puede presentarse, especialmente en la IRA oligdrica, debido a la liberacidn

catabdlica de potasio de los tejidos vy a la acidosis asociada. El incremento de potasio
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plasmético en el paciente catabdlico es menor da 0.5 mEqg/L/d, pere un incremento de
1 a 2 mEq/l en pocas horas complica el manejo de la IRA con trauma tisular extenso y
sepsis.

Las manifestacionas clinicas de la hiperkalemia son bloqueo AV, paro cardiaco o
fibrilacidn ventricular,o muy raramente pardlisis muscular fldcida. Debido a que |a
hiperkalemia es peligrosamente asintomdtica, los pacientes deben ser monitorizados con
mediciones frecuentes del potasio plasmdtico ¥ con EKG (ondas T puntiagudas, QRS
prolongade, etc).

Los acidos enddgenos [sulfurico vy fosfdrico) son derivados del catabolismo de
proteinas de 50 a 100 mEg/d. La velocidad de disminucidn del bicarbonato plasmédtico
es unafuncidn del indice del catabolismo de protelnas v de la capacidad residual del rifidn
para excretar 1a carga de acidos. Enraras ocasiones, ia pérdida de la capacidad renal para
regular el balance dcido-base s manifestada por alcalosis metabdlica, cuando al paciente
se le administran dlcalis en exceso o pierde grandes cantidades de acido gdstrico por
aspiracién géstrica o vémito,

Las alteraciones en el metabaolismo de iones divalentes son comunes en la IRA. La
hiperfosfaternia (5-8 mgfdl} v la hipermagnesemia {>5 mg/dl] son secundarios a la
retencidn renal de éstos jones que ocurre en la IRA ofigurica. La hiperfosfatemia puede
ser severa, + 20 mag/dl, en pacientes con dafo tisular extenso y rabdomidlisis. La
hipermagnesemia es exagerada en pacientos que ingieren laxantes gque conticnen
magnesio o antidcidos, los cuales deben ser suspendidos. Los niveles séricos normales
o bajos de fésforo o magnesio pueden ser observados ocasionalmente en la fase polidrica

de recuperacién de la IRA v la hipemagnesemia ha sido reportada en la nefrotoxicidad por
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gentamicina o cis-plating, debido a una pérdida tubular incrementada de estos iones.

La hipocalcemia (5 a 8 mg/dl) més marcada en la IRA asociada con rabdomidlisis o
pancrealitis aguda, ocurre, frecuentemente 1 a 2 dias despuds del comienzo de la IRA
oligdrica. Las concentraciones plasmaticas de calciotrol que es el mds potente de los
metabolitos de la vitamina D en la modulacidn de la absorcidn intestinal de calcia, éste
esta disminuido en la fase cligdrica de la 1RA **, La hipocalcemia es pocas veces
sintomatica, an parte debido a la acidosis concomitante. La tetania o los atagues pueden
ocasionalmente ser precipitados por terapia vigorosa can dlcalis, la cual podria disminur
el calcio sérico ionizado,

La hipercalcemia puede complicar la fase de recuperacidn, Es causada por movilizaciin
dantro del espacio extracelular del Calcio previamente tomado por dafio muscular. Se ha
postulado un hipertircidismo transitorio al mismo tiempe de la fase de recuperacidn de
la funcidn renal, La hipercalcemia puede no ser notada hasta varios dias o semanas
despuds del comienzo de |a diuresis, ¥ su duraclon aunque variable, es usvalmente mena
de 2 semanas. La combinacidn de hipercalcemia e hiperfosfatemia pueden causar
calcificaciones metastdsicas extensas y que amenazan la vida, involucrando pulmdn y
corazdn, aforiunadamente esto es raro debldo a que la hipercalcemia usualmente aparece
durante la fase de recuperacidn cuando el fdsforo estd disminuido.

Las manifestaciones neuropsiquidtricas de la uremla aguda son extremadamante
variadas e incluyen letargia, confusidn, estupor, coma, agitacidn, psicosis, asterixis,
aspasmos, mioclonos, hiperrefiexia, y raramente déficit neurolédgice focal. Estos estan
asoclades con cambios electroencefalograficos no especliicos de encefalopatia

matabdlica y mejoran con rapidez con |a didlisis, sin embargo, una didlisis rdpida puede
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precipitar el sindrome de desequilibrio, Algunos modelos experimentales sugieren gue
#5tos cambios neuroldgicos pueden estar relacionados al aumento del contenido cerebral
de calcio.

Las alteracicnes gastrointestinales estdn entre las manifestaciones més comunes de
la IRA y son similares a las del sindrome urémico: anorexia, ndusea, vdmito, distensidn
abdominal e ileo. La combinacidn del estrés agude con la insuficiencia renal predispone
a tlceras gastreducdenales erosivas, en las cuales en presencia de didtesis hemorrdgica
y el uso de heparina durante la didlisis, frecuentemente causan sangrado gastrointestinal.
La incidencia v severidad de dstas complicaciones pueden ser disminuidas por el uso de
antidcidos horariamente y por el inicio temprano de la dilisis,

La anemia normocitica normeocrdmica ™ puede aparecer rapidamente en la insuficiencia
renal como resultado de la supresidn de la eritropoyesis, la hemdlisis, el sangrado v la
hemodilucidn. La leucocitosis, casi invariablemente presente, refleja estrés agudo,
enfermedad asociade o infeccidn. Una didtesis hemarrdgica, como en la uremia crdnica,
depends de un defecto plaguetario |parcialmente revertida por didlisis) y disfuncidn del
factor VIII, frecuentemente complicada por trombocitapenia [relacionada primariamente
a trauma o sepsisl. La disfuncidn plaguetaria puede incrementarse por la acumulacidn de
penicilinas u otras drogas vy por sus efectos tdxicos sobre las plaguetas.

Las infecciones son la complicacidn mds comin, aparece en un 51 a 89% de los
pacientes con IRA y son las responsables del 29 a 72% de todas las muertes, la mitad
de las cualés ocurren durante la recuperacidn. Las infecciones broncopulmonares se
presentan en un 26 a 45% de los pacientes |RA, la septicemia en un 35 a 52%, las

infecciones del tracto urinario en un 31 a 89% de los casos ™, La actividad fagocitica
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y la produccidn de anticuerpos parece ser normal; los mecanismos responsables de [a
resistencia disminuida a la infeccién no estan establecidos 4,

Una variedad de alteraciones quimicas y hormonales han sido descritas enla IRA. Ellas
van paralelas en general a las alteraciones encontradas en le uremia crdnica y su
significado clinico es limitado o desconocido, con unas pocas excepciones. Los cambios
an los niveles de paratohormona y vitamida D probablemente modulan los cambios
descritos en el calclo sérico, La trivodotironing puede representar un hipotiroidismo
funcional protector de enfermedades agudas, La dosis de insulina en los pacientes
diabéticos con |RA necesita ser disminuida, La hiperuricemia, casi universal en la IRA,

estd raramente asociada con el primer episodio de la artritis gotosa.
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DIAGNOSTICO.

El diagndstico se efectda con base en los puntos siguientes;

1. Siempre pensar en este sindrome cuando exista una de las causas ya referidas que lo
provoca.
2. Que exista oliguria o anuria sin que el enfermo tenga alteraciones hemodindmicas,
salvo en los casos en que ésta sea de gasto urinario alto,
3. Que existan alteracicnes en la densidad v osmaolaridad renales ', pero principalmenta
esta Ultima, ya que con ella es posible determinar por medio de [drmulas sencillas el tipa
de lesidn tubular que se estd presentando o prevenir este dafio; para ello se utilizan la
depuracidn osmolar cuyo valer es de 2 8 3 mil por minuta, o 120 +- 30 ml por hora; la
depuracidn de agua libre que siempre debe ser negativa y cuyo valor es menos de 0.5
a menos 1.5 ml por minute "y gl WP osmolar, cuyo valor as de més de 1 a 1.8; la
fraccidn de excrecidn de sodio; el Indice de {alla renal cuyos valores son alrededor de 0.3
2 1% del FeK que es menor del 50% de su valor,

Estas pruebas tienen la capacidad de dilucidar rdpidamente la sospecha de lesidn
tubular o utilizar tratamiento temprano con diuréticos osmdticos o de asa para pravenirlo,

Despuds de haber efectuado los estudios ya mencionados se pusden utilizer las
pruebas farmacoldgicas con manitol @ furosemide; para |a primera se empiean 26 gr (250
ml de manitol al 10%]) IV en 156 minutos, se interpreta como sigue: més de 60 ml de
orina en una hore se considera negativa, entre 30 y 40 ml dudosa y menor de 30 ml
positiva para |[RA.

La del lurosemide sa interpretaigual y la cantidad que se administra en forma directa

es de 100 a 200 mg.
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G, A partir de las 24 brs de la instalpcidn del cuadro se empezard a encontrar en sangre
elevacidn da azoados, acidasis metabdlica, hiperkalemia & hipematremia.

6. Si se encuentra con la capacidad de realizar estudios de gabinete se podrén electuar
nefrotomegralia, USG y estudios de gamagrafia renal secuencial y TAC renal, con los que
es posible obtener la forma y tamano de ambos rifones asi como los lujos y filtracian
glomerular,

7. Carroborar el diagndstico por modio del estudio histoldgico del tejido renal obtenido

por medio de biopsia percutdnea ™.
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TRATAMIENTO.

Esimportante que antes de iniciar el tratamiento especifico, se debe de tratar |a causa
desencadenante para no perpetuar el dafio a los rifiones ™.,

Una variedad de agentes farmacolégicos han side propuestos para prevenir la IRA, para
alenuar su severidad o para acelerar su recuperacidn. Estas medidas terapéuticas
incluyan el uso de agentes farmacolbgicos tales como vasodilataderes, diuréticos,
bloqueadores de los canales de calcio y expansores da volumen con selucidn salina o
Ringer "#&"

Manitol. El efecto protector del manital en muchos modelos exparimentalas de IRA ha
sido atribuido a un incremento en la excrecidn de solutos, a8 una disminucidn del edema
celular y a una vasodilatacidn ** por el aumento en la produccidn de prostaglandinas &,
El efecto es parcial & inconstante.

El manital 2s Otil en los pacientes que tienen disfuncidn renal moderada, para el
tratamiento del edema de las células tubulares; puede evitar la progresidn hacia la NTA.
Se puede utilizar combinado con furozemide, 1 mo/kg de peso cada 16 minutos hasta
completar un gramo. Existe una evidencia limitada de que la IRA humana causada por
anfotericina, cis-platino ", mercurio " g medios de contraste puede ser prevenida con
manitol. Altas dosis de manitol pueden ser deletéreas v se ha reportado que en ocasiones
pueden causar IRA, ya que el manital pn.zfmane.ce en &l espacio |V cuando la funcidn renal
25 inadecuada v puede causar hiperosmolaridad severa ', Cuando la velocidad de
infusién excede la velocidad maxima de excrecidn urinaria, el manitol puede acumularse
en &l Hguide extracelular v producir intoxicacidn. En humanos la Intoxicacién esta

caracterizada por expansién del volumen extracelular manifetada por insuficiencia
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cardiaca congestiva o edema pulmonar; deshidratacidn celular manitestada por confusidn
mental y letargia, hiponatremia, hiperkalemia, bicarbonate sérico bajo, acidosis
metabdlica y una brecha osmolal alta, Se cree que éstos hallazgos ccurren con mayor
frecuencia en pacientes con funcidn renal dafiada debido a que la velocidad de excrecidn
renal es baja.

La patogénesis de la IRA inducida por manitol permanece inclerta v puede ser
multifactorial, se ha sugerido que las dosis masivas de manitol causan vacuolizacion
extensa de las células tubulares y edema celular, esto probablemente lleva a una
estrechez de la luz tubular con una reduccidn resultante del FG, sin embargo, en algunos
estudies se ha observado que a pesar de una vacuolizacidn extensa la funcién remal no
estd necasariamente dafiada, Otra hipdtesis suglere que la insuficiencia renal puede ser
el resultade de la disminucidn del FG asdeiado con la ATG, se considera que asl como el
sodio es liberado a la macula densa, una sefal es enviada a la arteripla aferente para su
constriceidn, sin embargo, esto no se ha probado, La funcidn renal mejora rdpidamente
después de suspender el manitol o de removerlo con hemodialisis ™,

Diuréticos de asa. Los efectos del furosemide han side descritos como benéficos,
inconstantes o perjudiciales en una variedad de estudios experimentales de IRA en
animales. El efecto protector del furosemide ha sido atribuide a una disminucién en la
chstruceidn h.lhﬂla:, a una supresidn de la sefal a la mécula densa por la ATG o a una
vasodilatacidn renal "2,

Existen pocos estudios contrelados sobre el efecto del furosemide en la IRA humana.
En ung, el furosemide fue administrado 2 a 3 gr/d/IV a pacientes con IRA establecida, no

se encontrd diferencia en {a mortalidad entre éstos y los pacientes que no recibleron
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diuréticos, pero los pacientes tratados con furosemide tuvieron un periodo acortado de
aligoanuria y una disminucién en la necesidad de didlisis. En otro estudio, se usa 1.2gr/d
de furosemide en 66 pacientes con IRA, no se detecto ningun efecte, Otro estudio de 66
pacientes tratados con IRA mostrd un incremento impresionante en el flujo urinario en
pacientes tratados con 3 grfd, pero sin diferencia en el resultado clinice, vy las
complicaciones incluyeron sordera penmanents y severa, Estudios no controlados o
retrospectives han mostrado que el furgsemide o el dcido etacrinico incrementan la
velocidad del flujo urinario, pero en forma inconstante disminuye el nimers de didlisis
requeridas, y no incrementa el FG o la scbrevivencia de los pacientes, Si bien la IRA
esponianea no oligdrica tiene un mejor prondstico gue la oligdrica, esto probablemente
refleje menor daflo v un FG insignificantemente alto . Asi, adn cuando los diuréticos
de asa incrementan el flujo urinario en la IRA establecida, ellos no necesariamente
repraoducen el sindrome de IRA na aliglrica. La administracidn de 5 a 10 mg de! diurético
metazolona, via oral, 30 minutas antes de la administracién IV de furosemide pueds
incrementar su eficacia ",

Dopamipa, Las dosis bajas de dopamina {1 a 5§ meg/Kg/min) han sido utilizadas para
la prevencidn o atenuacidén de la IRA en pocos estudios experimentales en animales y
humanos. Esta catecolamina tiene propiedades de vasodilatacidn renal @ inhibe la
reabsorcidn de sodio en el twibulo proximal "**", En un estudio en animales, la dopamina
fue efectiva sélo cuando se usd en conjunto con el furosemide ***** En humanos, los
datos son escasos y no controlados ", y son descritos principalmente en el campo de
la cirugla cardiaca, donde ctras medidas destinadas a mejorar el gaste cardiaco

{nitroprusiato v el baldn de contrapulsacidn intra-adrtice] se han asociado, con una
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mejeria en la funcidn renal. En algunes pacientes oliguricos resistentes al furosemide, la
adicidn de dopamina incrementa el flujo winaric ™, pere sin mejarar el nitrégeno ureico
o la greatinina sédrica. En pacientes guienes responden, la diuresis ocurre dentro de las
primeras horas, pero casi nunca después de las primeras 24 hrs de aliguria.

Blogueadores de |os canales de calcio, Se ha demostrado un afecto protector de los
blogueadores de los canales de calcio en muchos modelos experimentales ®", Su sitio
prevalente de accidn es la vasedilatacidn arteriglar aferente. Atendan la vasoconstriccion
alerente inducida per angiotensina 1l pero no s vasoconstriccidn arteriolar elerente. El
FSH v\el IFG incrementan slgnificativamente con los blequeadores de los canales de
calcio, mds en hipertensos gue en los normotenses. También incrementan
significativameante la excrecidn urinaria de sodio, esto parece estar relacionada a 3
factores: una redistribucidn del FSR hacia las nefronas yuxtamedulares, una inhibicidn de
la respuesta de la RTG y una accidn directa en el transpone tubular de sodio. Por la
tanto, estos medicamentos parecen ejercer efectos hemodindmicos que son opuestos a
aquellos ejercidos por los inhibidores de la ECA ™. Datos clinicos limitados sugiegren un
efocto bepdfico y profildctico del diltiazem en la IRA post-transplante ™ y del verapamil
en la IRA isguémica ™™, sin embargeo, su uso no se recomienda ya que sus efectos
vasodilatadores y de depresor del miocardio pueden disminuir la perfusidn renal en
pacientes hemodindmicamente establas ®18 ",

Infusiones de amincdcidos (aa). Las infusiones simples de aa causan vasodilatacidn
renal, hiperperfusidn glomerular y crecimiento renal, aumento de |a recuperacidn renal
después de que la IRA se ha establecido, sin embargo, esta afirmacidn merece més

estudios. Por otro lado, los aa parecen ser nefrotdxicos bajo ciertas circunstancias ¥ han
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demostrado potenciar el dano por isguemia o aminoglucdsidos en algunos modelos de
IRA. Este ultimo efecto se puede relacionar a un incremento de la demanda de 02
inducida por los aa, ademés de un dafo.

ATP MgCl2, El efecto benéfico del ATP MgCI2 sobre |a integridad celular y funcién
renal es reportada en un nOmero limitado de modelos experimeatales de IRA. Estos
resultados han sugerido su use en combinacidn con solutos imparmeables tales como el
paoligtilenglicol para la preservacion renal durante el transplante renal humano ™,

Otros. La posible utilidad de les inhibidores de la angiotensina, la infusidn de
prostaglandinas, bata bloqueadores, glucagon, tiroxina, heparina, dimetilsulfdxide, drogas
anti-plaguetarias, infusidn de prostaciclinas e ibuprofen, son modelos experimentales gue
alin parmanecen en Espenulaciﬂﬂ."".

Haptoglobing, Ha sido utilizada en pacientes con hemdlisis asociada a lesidn térmica
en un intento por disminuir 1a incidencia de NTA inducida por hemoglobina,

Péptido atrial natriurdtico (PNA), Estudios recientes han demostrado que el PNA sdlo

o combinado con dopamina mejoran marcademente la funcidn renal en la IRA isquémica,
Corrigen la disminucidn del IFG debido a un incremento marcado an la presidn hidradlica
del capilar glomerular como resultado de una disminuecidn mayor en la resistencia de la
arteriola eferente, manteniendo la tensidn arterial media arriba de 100 mmHg ",
Esplenectomia, Laesplenectomiacranica protege la actividad de la prostaglandinaE2,
El papel protector da las prostaglandinas en la |IRA isguémica fue demostrada, ya que
inducen diuresis y natriuresis, atenuando la azoemia sévera, sin embargo, la IRA no es

ravertida 5
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TRATAMIENTO DE LAS COMPLICACIONES

Medidas conservadoras. La terapia conservadora es capaz de controlar muchas de las
complicaciones de la IRA, Después de que el defecto en el volumen intravascular ha sido
corregido, el liquido ingerido debe ser aproximadamente igual al gasto wrinario mas las
pérdidas insensibles estimadas, El peso estable o en incremento sugieren expansidn del
volumen, mientras que la pérdida de peso sugiere deplecidn del wvolumen o
hipercatabolismo. El monitoreo del sodio sérico es una guia para la administracidn de
agua: una disminucidn en el sodio sérico indica exceso de agua vy la necesidad da una
restriccidn més estricta; un incremento indica deshidratacidn y la necesidad de una
restriccion menos severa de la ingesta de liquidos hipotdnicos **, Por lo menos 100 grs
de carbohidrates por dia deben ser ingeridos o infundides IV para disminuir la
gluconeogénesis y la acidosis por inanicidn,

La hiperkalemia leve {-6,0 mEg/L) requicre sdlo cbservacidn continua y la seguridad de
aue todos los origenes del potasio han sido eliminados. El tratamiento de la acidosis y la
provisidn adecuada de carbohidratos previene grados amenazantes de hiperkalemia. Si
el potasio sérico incrementa lentamente con cambios electrocardiograficos (ondas T
picudas), el tratamiento, no urgente, con resinas de intercambio debe ser considerada,
El sulfonato-poliestireno de sodio, 25 a 50 gr lcon sorbitol) VO o como enema de
retencidn repetido tan frecuentemente como sea necesario  puede ramover
aproximadamente un 1 mEq de potasio por gramo de resina cuando es dado oralmente,
Las complicaciones observadas son las siguientes: sobrecarga de volumen (el potasio es
intercambiado por el sediel, alteraciones gastrointestinales, raramente hipocalcemia (el

calcio es ademds intercambiado) ¥ alcalosis o impactacidn fecal [cuando es administrado

Pagina No.- 67

-t



con hidrdxide de alumina). Cuanda el potasio plasmatico se eleva arriba de 6.5 mEq/L &
EKG muestra cambios mas avanzados (coma QRS anchaol, el tratamiento urgente deber
se aplicado con gluconato de caleio al 10%, 10 a 20 mil IV en 2 minutos, ésta es una
medida rapidamente efectiva para antagonizar la cardiotoxicidad del potasio. 5 la
acidosis estd presente el bicarbonato de sodio |V puede producir una calda répida del
potasio sérico. Ambos, el bicarbonato (80 a 100 mEq IV lentol y la insuling con glucosa
(80 ml de glucosa 50% con 10U de insulina regular en 30 minutos ™) puede inducir un
cambio de potasio dentra de la célula, dando tiempo a instituir tratamientos mds
prolongados tales como las resinas o la didlisis .

La hiponatremia no necesita ser corregida rapidamente sl es love v asintomatica, Sin
embargo, si estd ascciada con sintomas del SNC, tales como desorientacidn, letargla o
coma, el tratamiento con solucidn salina hipertdnica o la didlisis estd indicado,

Usualmente no hay necesidad de tratamiento para la acldosls metabdlica a menos qua
el bicarbonato sérico sea menor de 15 mEq/L. La terapla alcalina excesiva puede
precipitar tetania o edema pulmanar,

La hipocalcemia es frecuenie pero rara vez requigre tratamiento, a menos gue haya
evidencia de tetania ,,, su correccidn exagerada puede ocasionar hiperkalemia,

La hiperfosfatemia es tratada con la disminucidn del contenide de fosfato en los
alimentos, ademds se dan de 30 a 60 ml de hidrdxido de aluminio después de las
comidas, lo cual praviene la absorcidn oral de fosfato 2,

La hipermagnesemia as mas fdcil de prevenir que de tratar. Los antidcidos yvlaxantas
que contienen magnesio deben ser evitados en pacienies con IRA ¥,

La anemia puede ser tratada con transfusiones de paquetes globulares en cantidad
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necesalia para mantenal un hematacrite arriba de 30%. El papel de la eritropoyeting
humana recombinante aun no se ha definido. Cuando existe disfuncidn plaguetana y se
presenta un sangrado o se requiere realizar un procedimiente con alto riesgo de sangrado
esta indicada la terapia con crioprecipitados. La infusién de 10 U de crisprecipitados
usualmente lleva & un nadir del tiempo de sangrade 1 a 2 hrs despuds de su infusion, y
retorna a lalinea basal an 12 a 24 brs. La infusidnde acetato de desmopresina disminuye
el tiempo de sangrado en pacientes con uremia por mas de 4 hrs después de la infusidn.
La dosis s de 0.3 mcg/Kg de desmopresing en 50 ml de solucidn salina infundida en 30
minutos =,

La prescripcidn de calorfas y proteinas para el paciente con IRA depende de si la diglisis
es requerida. Puesto que en muches casos la oliguria es corta y limitada por sf misma,
el objetive en estados tempranos es minimizar el trastorno tisular enddgeno y prevenir
la cetoacidesis por inanicidn, ésto con la provision de 100 grs de carbohidratos
diariamente [con 1000 ml de glucosa al 10% IV o su equivalente VO). Las calorfas
adicionales administradas como carbohidratos o grasas no reducen apraciablemente fa
formacidn de urea, Las proteinas de la dieta o los aminodcidos parenterales pueden
minimizar el agotamiento de las protelnas enddgenas, percs no reducen la acumulacidn
de productos de desecho del metabolismo de las proteinas ", En la mayorla de las
paciantes, las grasas endégenas almacenadas son suficientes para suplic los
requerimienios caldricos por varios dias de sembinanicidn. Si el objetivo es avitar la
diélisis, a hiperalimentacidn debe ser evitada, Con la institucion de una didlisis regular,
la nsignacion diarin de calorlas, protelnas y todos los otros companentes de la

alimentacion pueden ser méds generosos y padrian ser Tacilmente administrados, puesto
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que el volumen que ellos necesitan es menos restringido.

Alin bajo estas clrcunstancias, sin embarge, el médico debe llevar en mente que la
capacidad excretora provista por la didlisis artificial es limitada, asi que la ingesta
axcesiva de proteinas o aminoécidos, como esperanza de promover o revertir los efectos
catabdlicos de la lesidn, pueden exacerbar los signos y sintomas de uremia ', Si las
protelnas tisulares enddgenas estdn disponibles, la ingesta de protainas de alto valor
biolégico (aminoacidos esenciales) debe ser alrededor de 0.5 grs/Kg/d 4 1.0 gr/Kg/d si
la didlisis peritoneal es iniciada para reemplazar las pérdidas dlaliticas "'*, La ingesta de
calorfas adecuada es esenclal para suplir el marcado incremento en los requarimientos de
energia asociados con el estrés de la lesidn o de |a infeccidn, pero el efecto catabdlico
de enfermedades agudas es dificil |y muchas veces imposiblel de revertir, La
hiparalimentacién en un paciente con IRA es una labor que requiere de las mejores
técnicas de asepsia (para utilizacién de una linea venosa centrall, cooperacién del dietista
[para la eleccién de soluciones), monitoreo de volumen vy variables sangulneas
{electrélitos, fdsforo, calcio, magnesio, osmolardad, dcido-base, lipidos, funcidn
hepética, factores de la coagulacidn), culdades hormonales y reemplazo de vitaminas
linsulina para la hiperglucemia, hiarro, dcido ascdrbica, vitaminas B, K, D} y hemodidlisis
frecuentes.

Las drogas excretadas por el rifdn deben ser evitadas o sus dosis reguladas de acuerdo
con el grado de dafio an la excrecidn,

DIALISIS, Las indicaciones para su uso son: a) sobrecarga de valumen, b) hiparkalemia,
c) uremia progresiva [cambios en el estado mentall, v dl acidosis severa; Menaos

frecuentemente otras complicaciones urémicas como la pericarditis, sangrado o
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alteraciones metabdlicas como la hiperuricemia, necesitan de didlisis. Se divide en
peritoneal v extracorporal medianie méquinas o dializadores.

DIALISISPERITONEAL {DP}), Puede ser con catéter rigido y puede serintermitente, es
decir, efectuar cambios cada hora en numero variable pero que generalmente no varfa de
15 a 20 cambios con estancia en peritongo de 45 a 60 minutos, para esto se utlizan
preparados comerciales gue vienen en bolsas de 1 & 2 litros, a las cuales se les agrega
antibidticos, xilocaina, heparina y potasio, no se ha demosirade que esto tenga utilidad,
La otra forma es efectuar lo que se llama didlisis de estabilizacidn, la cual se efectda en
forma continua, efectuando cambios cada 6 horas, con duracidn dentro dal peritonec da
5.30 horas, con la misma composicidn dal bafip #+"7,

La DPintermitente y la DP continue ambulatoria son los regimenss més usados. Enla
DPintermitente se realizan sesiones de 10 a 24 horas varias veces a la semana, Con la
DP contnua ambuiatoria, el dializado esta continuamente en |la cavidad peritoneal 7 dias
a Ia semana; sdlo interrupciones cortas se realizan entre los cambies de Houido, puede
sar realizada manualmente o con la asistencia de una miguine de didlisis ™,

La complicacidn mayaor de la DP as la peritonitis "™, |a cual puede ser tratada sin
necesidad de retirar el catéter, aungue la infeccién por Candida o infecciones que nao
responden en forma apropiada a los anvbidticos requieren retirar el catéter. El
microorganismao responsable de la peritonitis con mayor frecuencia es el 5. epidermidis
I”'.

Las complicaciones agudasde lainsercidndel caréter incluyenia perfaracidnintestinal
y de la vojiga, dstas pueden ser eliminadas con la colocacion quinirgica del catéter de

Tenckhoff. La cirugla abdominal reciente es sdlo una contraindicacidn relativa y la DP
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debe ser considerada adn en los pacientes con cirugias postabdominales especialmente
5i el estado hemodindmico del paciente es ineslable. En los pacientes gravemente
enfermos con IRA frecuentemente estan inestables para tolerar g estrés hemodindmice
y osmético de la hemodialisis. La DP en éstos pacientes puede ser complicada por
dificultades en el acceso v en 1a técnica, peritonitis y alteraciones metabdlicas. En ellos
la hemofiliracién continua v la hemodiafiltracidn son terapias alternativas capaces de
manajar la sobrecarga de volumen y |a azoemia %%,

La edad "per se™ no es una contraindicacidn para la hemodidlisis ™,

HEMODIALISIS (HD). También llamados 'rifenes artificiales”. Tiene la ventaja de

proveer una rdplda correccidn de alteraciones metabdlicas vy sobrecarga de volumen, Se
requiere un abordaje de vasos tanto arteriales como venosos, utilizando las llamadas
fistulas externas que generalmente son de silastic, tefldn o catéteres de doble lumen que
se colocan por puncidn en subclavia o femorales "', La dilisis extracorporal se efectda
cada 24 hrs 0 cada tercer dia con duragién de 4 a 6 hrs, utilizando flujos de 200a 250
mi por minuto (&l flujo sanguineo a través del aparato puede ser generado por una bomba
sanguinea o por la contraccidn espontdnea del corazdn) v presidn de 100 a 200 mmHg
i La anticoagulacidn es necesaria para prevenir la coagulacidn en el circuito
extracorporeo. Esto puede ser logrado con heparina esténdar, heparina de bajo peso
molecuar, citrato o prostaciclina, La necesidad de anticoagulacién continua puede
representar un problema en el periodo pre-quirdtgico o despuds de un traumatismo
mayor. Un alto riesgo de sangrado requiere de heparinizacidn con dosis bajas sin alectar
la coagulacidn sistémica. Algunas veces la anticosgulacidn debe ser omitida,

particularmente cuando hay una enfermedad subyacente gue este asociada a una
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coaguilopatia "™,

En los pacientes criticamente enfermos la IRA es raramente un problema Unico,
generalmente forma parte de la falla organica ™™ y frecuentemente se asocia con
insuficiencia respiratoria, inestabilidad hemodinamica y preblemas neuroldgicos. La
elecgidn del tratamiento extracorpereo de 1a IRA debe de tomar en cuenta la eficiencia
del "rifidn artificial™, Ia morbilidad del procedimiento v 1a falla de los drgancs v sistemas.

Para elegir la terapie de reemplazo renal extracorporeoc se deben de valorar los
siguientes 7 puntos: 1) el principio fisice usado para la transferencia de solutos; 2] el
tiempo del tratamiento; 3] el accese a la circulacidn ; 4) el Hujo sanguineo; 5} el buffer;
B la anticoagulacidn y 7} las membranas. La eficacia de todos los tratamientos es
limitada, en éstos no mas de 4 aspectos de la funoidn natural del rifndn puelen ser
reﬂl‘npiazada.s y ésto con limites: 1) la hidratacidn; 2} la homeostasis de electrélitas; 3)
el balance dcido-base y 4] la eliminacidn de toxinas urémicas ™™,

Dentro de los efectos colaterales se encuentran los siguientes:

al SNC: Sindrome de desequilibrio de didlisis ™, caracterizade por celalalaia, ndusea,
calambres  musculares, hipertensidén, desorientacién vy eventualmente coma vy
convulsiones. El edema cerebral es la causa de este sindroma.

b} Pulmdén: 1] un aumento de la presidn arterial de oxigenc (Pa02) por disminucidn del
agua pulmonar extravascular o por la aliminackdn de mediadores; 2} una disminucidn de
la Pa02 por activacién del complemento dependiente de la membrana, por la
hipeventilacidn inducida por 8l acetato, por la hipoventilacidn resultante de la cmrreccion
de la acidosis o por una disminucién de la presidn wvenosa de 02 que puede ser

secundaria a la disminucidn del gaste cardlaco o a la disminucidn del consumo de 02.
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¢} Efectos hamodindmicos: 1) la disminucidn de la precarga es observada en [a
ultrafiltracidn y por el recambio alterado por [a terapia intermitente, por los cambios en
la osmolaridad y por el uso de acetate; 2] incremento an la contractilidad miocérdica por
ia eliminacidn de toxinas, por €l uso de acetato v por &l calcio; 3} disminucién de la
contractilidad miocdrdica, puede ser secundaria al uso del acetato o por la hipoxemia
secundaria a la bisimcompatibilidad v al mismo acetato; 4) disminucidn de la postcarga
ocasionada por el acetato, por la bioincompatibilidad mediada por mediadores
vasoactivos, ¥ por la respuesta simpética aiterada por Ja transferencia de solutos,

El conocimiento de los mecanismos arriba mencionados permite la buena eleccidn de
la terapia de reemplazo renal extracorporea adaptada al estado hemodindmico del
paciente. Si el estado hemodindmico as estable, la HD puede ser usada. La hipotensidn
&5 uno de los problemas asociados con la HD, ccurre en un 25 a 509% ™ y puede ser
prevenida Ipul' infusidn de albdmina humana, por un incremento de la concentracidn de
sodic en el dializade, por una ultrafiltracidn secuencial y didlisis, por el uso de
bicarbonato y membranas sintéticas. El wuso da diglizado frio reduce la activacidn del
complemento v [a produccidn de interleucina 11IL-1). En el paciente hemodindmicamente
ingstable se prefiere la hemofiltracidn, la respuesta fisiopatolégica a la hipovolamia es
mejor preservada con la hemolfiltracidn y la ausencia de dializado limita la astimulacidn
de monocitos. La hemofiltracién induce menos cambics en la osmolaridad v de csta
manera un cambio de volumen menar y mds eficiente en términos de la eliminacidn de
sustancias vasoactivas de peso molecular medio. En pacientes muy inestables {chogue
séptice o cardiogénicol puede ser de utilidad prolongar la terapia usando uno de los

métodos continuos,
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Ei mejor conocimiento sobre el sindrome de falla orgdnica multiple v 1a fisiopatoloala
del sindrome sé ptico sugiere actualmente nuevas indicaciones para las terapias continuas
de reemplazo renal. Los mecanismos propuestos de accidn de la terapia han sido la
remocian de mediadores quimicos tales como el factor activador de plaguetas, la IL-1 y
&l factar de necrosis tumaoral aifa, no solo por un procese de filtracidn, sino ademas por
adsorcidn sobre la superficie v estructura de la membrana artificial. Estos nueves
mecanismaos pueden ser en parte los responsables de los efectos bendfices de las
terapias continuas en los pacientes afectados por 1RA v otras disfunciones orgdnicas **,

Las nuevas técnicas y los nuevos materiales permiten levar a cabo teraplias continuas
externas con un bajo Indice de complicacionas y un porcentaje elevado de sobrevivencia
gntre los pacientes tratados ***, Estas nuevas técnicas son la hemofilracidn v la
hemodiafiltracion arteriovenosa y venovenosa continuas.

Se han reportado complicaciones inherentes a la insareidn dol catéter: neumotdrax,
puncidn de la arteria subclavia, hemotérax, hemopericardio, embolismo adreo, asi come

lag asociadas a su permanencia: sepsis, trombosis venosa, obstrucciones, bajo flujo,

eto, I
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EVOLUCION.

El cursa clinico de la IRA estd divido dentro de una fase cligdrica, una fase diurdtica
y una fase de recuperacidn,

La duracién de la fase oligdrica puede ser de unas pocas horas a varias semanas o aun
meses, con un promedio de 10 a 14 dias. Mientras mds larga sea la fase oligdrica menor
es la recuperacidn, Sin embargo, se han reportado recuperaciones importantes de la
funcidn renal después de una oliguria prolongada de 3 a 11 meses.

El comienzo de la fase diurética es anunciada por incrementos prograsivos en ol flujo
wrinario a niveles arriba de 400 mi/d, ocasicnalmente con una diuresis profusa de 52 10
Lidia, ésto pueden resultar de la administracidén excesiva de liquidos y sobrehidratacidn
durante el periodo oligdrico o,

Ladiuresis post-obstructivaparece estarrelacionada a varios factores: 1) acumulacidn
excesiva de liquido extracelular y urea, 2) defectos tubulares (localizados en los tdbulos
proximales yuxtaglomerulares y en la rama ascendente gruesa del asa de Henle)
asociados con una habilidad disminuida para concentrar; y 3] la posible presencia de
tactor natriurético circulante.

En comparacidn con la IRA oligdrica, la IRA no oligirica es reportada con mayor
frecuencia de orgen nefrotdxica, se asocia con una estancia hospitalaria mas corta y a
pocas complicaciones (sépticas, neureldgicas, hemorrdglcas y acidémicas], requiere de
didlisis menos frecuentemente y su (ndice de mortalidad es menor .

Tipicamante, el nitrdgeno ureico v la creatinina sérica continuan elevados durante la
fase diurética, alcanzan una mesata, y su descenso se observa sdlo despuds de varios

dlas de gasto urinario mayor de 1000 mi/d. La ordna inicial gue es formada,
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aparentemente normal en volumen, presenta un FG bajo y estd pobrementa concentrada
en urea y creatinina. Aungue la diuresis es restaurada, las complicaciones son comunes
durante este periodo, incluyendo infecciones, sangrados gastrointestinales, convulsiones,
alteraclones cardiovasculares y anormalidades en los electrdlitos [acidosis, hiperkalemia,
hipanatramia, hipernatremia, hipomagnesemiae hipercalcamia en casoes de rabdomidlisis).
La FG y la funcidn tubular mejoran con el progreso de |la diurasis,

En pacientes no oliglricos, no se observa una diuresis marcada y la fase de
recuperacidn comienza can la calda del nitrdgene vy de la creatinina, Aungue la mejoria
en el FG ocurre dentro de las 2 primeras semanas de |a fase de recuperacidn, la funcidn
renal continua mejorando 3 2 12 meses después del episodio de NTA, El FG alcanza un

nivel compatible con el normal en la gran mayotla de los pacientes.

PRONOSTICO,

Grandes series de pacientes con MNTA indican que el detearminantea mayar de la
sobrevivencia es |a naturaleza de la de la condicion que precipitd la IRA ™,

La mortalidad por IRA es directamente proporcial a los siguientes lactores:

a) Edad, Se dice que el ndice de mortalidad en pacientes menores de 40 afios 8s menor
que en los mayores de 60 afios, sin embarge, existe controversia en esta aseveracion,
b} Duracion de la oliguria.
¢] Mdmero de fallas drgano-funcionales. La IRA complicada por FOM estd asociada con
un incremente en la mertalidad, elevdndose hacia el 100% cuando 3 o més sistemas
estdn alectados. La hipotensidn, |a insuficiencia respiratoria, la depresidn del SNC o la

ictericia implican un resultado sombrio, La IRA aligdrica esta asociada con una mortalidad
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significativamente mayor que la IRA no oliglrica ™, La magnitud del incremento en la
concentracidn sérica de creatinina, refleja la severidad de la insuficiencia renal. Mas de
2/3 de los pacientas tienen un incremento de creatinina sérica de menos de 2 mg/dl
asociado con una mortalidad de sdlo el 12%; la minorla de los pacientes con un
incremento de 3.0 mg/dl de creatinina tienen una mortalidad del 64 %.

d) Severidad de ia sepsis.

g} Requerimientos caldricos.

La mortalidad por IRA es inversamente proporcional al indice del FG, flujo plasmético
y &l consumo de 02, El porcentaje "ad integrum” de la funcidn renal de los pacientes que
tuvieron NTA es, segun algunos autores, do 26% ',

Lorh y colaboradores reportan & variables clinicas relacionadas con el indice de
sobrevivencia: 1) presidn arterial sistdlica menor o igual a 110 mmHg; 2} |a ventilacidn
asistida; 3| la insuficiencia cardiaca congestiva; 4) la sepsis comprobada o sospechada
y Bl las alteraciones gastrointestinales [sangrado, fleo, obstruccidn y cirugfa abdominal
recientel. La sobrevivencia esta directamente relacionada al ndmero de factores
presentas: O {B2%), 1 (44%), 2 (30%), 3 (19%), 4 (0%) y 5 (6%, weew,

Los pacientes criticamente enfermos en la unidad de cuidados intensivos (UICH) son més
susceptibles a desarrollar IRA gue los pacientes de otras unidades, probablemente debida
ala severided de las enfermedades subyacentes. A pesar de los avances en la terapia de
reemplazo y de ios cuidados de saporte, |la martalidad de éstos pacientes excede ol 50%
en varios estudios ",

En nuestro pals la IRA en las UCI es la 4a causa de ingreso, con una martalidad que

varia del 10 al 70%, sin embargo, cuando ésta se presenta sola y se utiliza didlisis
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ora TESIS NO DEBE
}.EEUTB DE LA BiGwiUTECA

Las causas de muerte son principalmente infecciosas, complicaciones cardiovasoulares

temprana la mortalidad baja a cero .

Y respiratofias,

La gran mayoria de los pacientes que sabreviven a un episodio de NTA logran una
funcidn renal normal clinicamente, & pesar de los frecuentes defectos subclinicos
funcicnales e histoldgicos,

Prusbas sensibles de la funcidn glamerular y tubular muestran varios defectos que
pueden persistir indefinidamente siguiendo a la NTA. En cerca de 2/3 de |os pacientes,
el FG ez 20 a 40% mener del normal por un afio o més, Los pacientes ancianos parecen
recuperar la funcidn renal menos frecuentements que los Jdvenes. La habilidad para
acidificar la orina no retorna a lo normal en muchos pacientes, lo cual marca el
compromiso severo del wibulo distal en la NTA. La incidencia de infecciones de vias
urinarias e hipertensidn en el futuro no se eleva significativamente.,

Varios estudios histoldgicos han descrito fibrosis intersticial focal o difusa con
cantidades variables de atrofia tubular en algunos pacientes meses o afios despuds de
la NTA, con disfuncidn residual significativa o progresidn a la insuficiencia renal crénica,

Para evaluar |a severidad de la IRA se ha utilizado el APACHE || {Acute Physiology and
Chrenic Health Exaluation), que consiste en una evaluacidn de la fisiclegia aguda derivada
de las desviaciones de lo normal de 11 variables. La escala de Glasgow para el cama es

una evaluacidn numérica que no se relaciona con |la sobrevivancia ™,
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PREVENCION.

Laidentificacidn lemprana de los pacientes con riesgo v la pronta eliminacidndel dafio
potencial es la regla de oro que ha salvado muchas vidas. La importancia de una
restitucidn rdpida v adecuada del plasma circulante y del volumen extracelular en la
prevencidn de la progresidn de la azoemia pre-renal a la NTA ha sido demostrada en
varios estudios.

En algunas circunstancias clinicas la hipoperfusitn renal es crénica y no s revertida
facilmente, por ejemplo en la enfermedad renovascular crdnica, en la insuficiencia
cardisca, en la insuficiencia hepdtica y en el sindrome nefrético, La enfermedad
renovascular crénica debe sospacharse en ancianos, pacientes hipertensos y diabéticos,
con o sin ateroesclerosis severa y con v sin insuficiencia renal pre-existente. En estas
circunstancias se deben tlener precauctones para evitar la deplecidn de volumen, la
hipotensidn, ¥ el uso de AIMES, los regimenes vigorosos de diurdticos y los
vasodilatadores periféricos potentes (uso agresiva de agentes que reducen la postcarga,
antihipertensivos o captoprill.

Comao un corolario a el aparente sinergismo entre los dafios isquémicos y nefrotdxicos,
la hidratacién adecuada y la replecidn de volumen (evidenciado por el establecimiento de
la diuresis} son recomendados siempre que sea posible antes y durante |a exposicidn a
una toxina potencial, Ambaos dates, clinicos y experimentales apoyan el valor profildctica
de la hidratacidn y do la replecidn de volumen cuando se usen medios de contraste,
aminoglucdsidos, cis-platino, metotrexate y aciclovir o enfa hipercalcemia, hiperuricemia,
posibles reacciones transfusionales, mioglobinuria y mieloma moltiple. Contrariamente,

en pacientes con hipoperfusidn renal crénica, donde la mejor hidratacidn no normaliza el
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fluje sanguineo renal, la exposicidn a toxinas tales como los medios de contraste o
aminoglucésidos deben ser tan limitados como sea posible. En muchos casos, los medics
de contraste radiogrificos en éstos pacientes con alto riesgo deben ser sustituidos por
el uso de técnicas menos invasivas (USG, TAC).

La dosis de aminoglucdsidos debe serreducida apropladamente en pacientes ancianos
y debilitados, en quienes una creatinina sérica baja "engafiadora” puade sugerir una
sobre-astimacidn det FG verdadero. Los niveles séricos del medicamento asl como la
funcidn renal deben ser monitorizados, Aungue s conoce que durants el curso temprano
de la sepsis, niveles terapéulicos altos de aminoglucdsides son benéficos, las dosis deban
ser reducidas tan pronto como el paclente mejore, v 1a duracidn del tratamiento debe ser
tan corto como sea posible o debe ser sustituldo por otros antibidtices alternativas ™,

Pocas medidas especificas estdn disponibles para proteger al rifién de la exposicidn
téwica que es inminente, Asi, en la sobredosis do acetaminefén, la administracidn
temprana de cisteina, M-acetilcisteina o glutation puede evitar importantemente el dafio
hepético y renal. El uso de agentes quelantes en la intoxicacién por metales pesados ha
mostrado prevenir o atenuar la IRA experimental, y posiblemente humana, La diuresis y
la alcalinizacién urinaria son efectivas en la reduccidn de la precipitacidn y toxicidad de
la mioglobina, &cide drico (el alopurinol puede ser administrado] y metotrexate (el
leucovorin también puede ser administradol, La diuresis forzada algunas veces mejora la
eliminacién y disminuye la acumulacién en el pardnquima renal de ciertas toxinas (Gtil
especialmante en la hipercalcemia). El vator de la didlisis temprana para la eliminacién de
toxinas no ha comprobado prevenir la IRA pero es empleado para atenuar fa toxicidad

extrarrenal tales come el sangrade en &l envenenamiento por metanol, o la acidosis en
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la intoxicacidn por glicol. La plasmaféresis parece atenuar el resultado de la IRA debida

a migloma ™,
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