








teristica anatdémica la insuficiencia renal
aguda; entre ellas se cuentan distintas for-
mas de glomerulonefritis, vasculitis, causas
secundarias del sindrome hepatorrenal o a
obstrucciones vasculares agudas, como ocu-
rre en las obstrucciones arteriales agudas
0 Venosas.

Hemos

existen

1sas de

renal

smbar-

nciond

la mas

y mas

trecuente es la ne-

crosis tubular aguda. De ahora en adelante

nos referiremos fundamentalmente a esta

entidad, analizando sus distintos aspectos

tales como prevenci(’)n, patogenia y trata-
miento.

En relaciéon a la prevencién de la necro-
sis tubular aguda, cabe sefialar que, en
términos generales, deben evitarse situa-
ciones que lleven a deplecién de volumen.
Esto se aplica en particular a pacientes que
se van a someter a cirugia prolongada y
que deben mantenerse hidratados en todo
momento para evitar deplecién de volumen
y necrosis tubular aguda. En el caso de la
cirugia cardiovascular o de vias biliares,
inclusive es recomendable utilizar un diu-
rético osmético del tipo del manito] para
asegurar un flujo sanguineo renal adecua-
do en todo momento. Consideraciones se-
mejantes se aplican a otras situaciones que
dan lugar a deplecién de volumen ne-
crosis tubular aguda, tales como deshidra-
tacién y hemorragias. Otra medida preven-
tiva es evitar el empleo de drogas nefro-
téxicas que pueden ser causa de necrosis
tubular aguda y, cuando sea indispensable
utilizarlas, hacerlo a dosis adecuadas como
en ¢l caso del medio de contraste que se
emplea en radiologia.

También conviene mencionar que el ma-
nejo adecuado del paciente en el postope-
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ratorio, y de las mujeres embarazadas
durante la prefiez y en el transcurso del
parto, puede prevenir la aparicién de dis-
tintas formas de necrosis tubular aguda.

Otra forma de prevencién de la insufi-
ciencia renal aguda, es evitar el contacto
con agentes potencialmente nefrotéxicos, en
particular plomo, tetracloruro de carbono
y etilenglicol. Esto es especialmente impor-
tante en medicina del trabajo, que debe
encargarse de que obreros que estan ex-
puestos a estos agentes nefrot6xicos, sean
protegidos con las medidas adecuadas para
evitar esta complicacién.

A continuacién, pasemos a tratar los as-
pectos de la patogenia de la insuficiencia
renal aguda. Para entenderla mejor, con-
viene recordar algunos aspectos de la ima-
gen histolégica de la necrosis tubular
aguda. Dr. Quirdz, ¢quisiera usted hallar-
nos de las alteraciones histolégicas?

Las al-
teraciones histopa-
tolégicas que pue-
den encontrarse en
la necrosis tubular
aguda integran dos
grandes grupos: el
primero correspon-
de a aquéllas
que se encuentran
cuando la necrosis
tubular aguda obe-
dece a causas nefrotdxicas. En éstas, el
dafio es uniforme en el epitelio tubular y
las alteraciones estan localizadas principal-
mente al tibulo contorneado proximal. Va-
rian en grado, desde edema celular con
disolucién de los organelos intracelulares,
hasta necrosis celular completa, general-
mente con conservacién de la integridad
de la membrana basal. En el segundo gru-
Po, 0 sea cuando la causa es postisquémica,
los hallazgos méas comunes se encuentran
distribuidos en forma segmentaria; la ne-
crosis es poco comun, aunque cuando existe,
la destruccién de la membrana basal es
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sorcién por estos tibulos.

En relacién a la difusién retrégada del
filtrado glomerular, en estudios llevados a
cabo con inulina y por micropuncién, se ha
visto que no existe salida de la inulina de
estos tibulos, sobre todo en animales en los
cuales se han producido lesiones de necrosis
tubular aguda con glicerol o con hemoglo-
bina. Sin embargo, utilizando otros métodos
para producir lesién tubular, por ejemplo
con mercurio o dicromato, se ha visto que
la recuperacioén en la orina de la inulina in-
yectada no es completa, sino que parte de
ella ha difundido fuera de los tdbulos hacia
los capilares.

En otras palabras, aunque no podemos
afirmar que tanto la obstruccién como la
difusién retrégada desempefian un papel
importante o definitivo en la perpetuacién
de la oliguria, en la insuficiencia renal agu-
da por necrosis tubular aguda existen cier-
tos datos experimentales que plantean la
posibilidad de que estos dos mecanismos
intervengan en la perpetuacién de la oli-
o11T1Aa.

De acuerdo con lo que hemos
oido, se puede concluir que el mecanismo
primordial en la supresién de la funcién
renal se debe mds a la caida de la filtracién
glomerular que a la obstruccion o reabsor-
cién del filtrado; en otras palabras, en las
nefronas afectadas por necrosis tubular agu-
da, la filtracién glomerular se encuentra
muy disminuida. Esta disminucién podria
explicarse por tres mecanismos fundamenta-
les: 1) vasoconstriccién de la arteriola afe-
rente, lo cual trae consigo disminucién de
la presién de filtracién y ausencia de filtra-
cién; 2) alteraciones en la permeabilidad
del capilar glomerular que le impiden una
filtracién adecuada, a pesar de que la pre-
si6bn sea correcta; y 3) vasodilatacién se-
lectiva de la arteriola eferente, lo cual trae
consigo disminucién en la presiéon de fil-
tracion.

En lo que se refiere al primer mecanismo,
o sea la vasoconstriccién de arteriola afe-
rente, se ha propuesto que sea el resultado
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de una activacién anormal del sistema re-
nina angiotensina, De acuerdo con esto, la
lesién tubular en el asa ascendente de Henle
darfa lugar a u~~ mayor concentracién de
sodio en macula aensa, lo cual resultaria en
la liberacién local de renina y angioten-
sina, siendo éstas responsables de la vaso-
constriccidon aferente. Existen algunas evi-
dencias experimentales en favor de este
mecanismo, como por ejemplo el hecho de
que en ratas, la expansién cronica con so-
lucién salina, y la consecuente desaparicion
de la renina en corteza renal, previene la
aparicién de necrosis tubular aguda. Sin em-
bargo, existen también algunas situaciones
en donde evidentemente éste no puede ser
el mecanismo responsable de la oliguria.
Concretamente, en algunos modelos expe-
rimentales y en ciertos pacientes, se ha ob-
servado que la funcién renal puede mante-
nerse suprimida a pesar de que el flujo
sanguineo renal se normalice. En estas con-
diciones, no puede invocarse como meca-
nismo la vasoconstriccién de la arteriola
aferente, puesto que el flujo sanguineo es
normal. Por ello, se ha propuesto que quiza
existan alteraciones en la permeabilidad del
capilar glomerular que impidan una filtra-
cién normal. También en favor de este me-
canismo se dispone de algunas evidencias
experimentales. Recientemente, con micros-
copia electrénica, se ha observado fusién de
podocitos y otras alteraciones del capilar
que podrian explicar una caida en la filtra-
cién glomerular. También, con estudios de
micropuncién, se ha podido hallar dismi-
nucién de permeabilidad capilar en algu-
nos modelos experimentales. Por ello, se
piensa que, posiblemente, este mecanismo
ocurra en algunas formas de necrosis tubu-
lar aguda.

Como hemos visto, existen multiples me-
canismos capaces de disminuir la funcién
renal y, en particular, la filtracién glomeru-
lar. Sin embargo, algunos de ellos estan
presentes en ciertos casos y ausentes en
otros, lo cual orienta a pensar que proba-
blemente la situacién real sea que cada
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forma de necrosis tubular aguda lleve im-
plicitos uno o varios mecanismos responsa-
bles de la oliguria.

Pasando ahora al diagndstico de insufi-
ciencia renal aguda, le pediré al doctor
Pefa que aborde el tema de los métodos
de diagnéstico.

estable-

1gnostico

ificiencia

la ante el

educcién

volumen

ascenso

| sangre

tos azoa-

mayoria

de los pacientes, lo

que se plantea es un diagndstico diferen-

cial entre necrosis tubular aguda, en oca-

siones de facil diagndstico, y otras formas

de insuficiencia renal aguda, de las cuales

ya se mencionaron los origenes. También

es frecuente el caso de pacientes en quie-

nes, en presencia de un volumen urinario

normal o hasta elevado, aumentan progre-

sivamente las cifras de urea y creatinina

en sangre. Habitualmente, los pacientes

han estado sometidos a una forma de

“stress”, o alguna alteracién que puede

considerarse causa de necrosis tubular agu-

da. Por lo comin, en estos casos, el diag-

néstico es de insuficiencia renal aguda de

gasto urinario elevado o normal, y con fre-

cuencia corresponde a una de las formas

de diagnéstico dificil entre los distintos ti-
nos de insuficiencia renal aguda.

¢En qué elementos se basa el

diagnéstico diferencial entre necrosis tubu-

lar aguda y otras formas de insuficiencia

renal asrnda?

Por ejemplo, vale la pena mencio-
nar la anuria total que es un hallazgo poco
frecuente en la necrosis tubular aguda.
Habitualmente, este signo sugiere distintas
alteraciones tales como necrosis cortical bi-
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lateral, obstruccién aguda de un rifién 1ni-
co, accidentes vasculares, y algunas formas
de glomerulonefritis agudas o de lesiones
vasculares de origen alérgico. Por otra par-
te, variaciones amplias del flujo urinario
de un dia a otro son muy sugestivas de
obstruccién.

Un punto importante es que la necrosis
tubular aguda tiende a seguir un curso re-
lativamente estable con una etapa de flujo
urinario mis bien bajo; luego, los volime-
nes urinarios se elevan progresivamente en
los dias subsiguientes. Esto, por lo general,
sugiere la presencia de esta enfermedad.

Existen algunas formas de necrosis. tubu-
lar aguda en las cuales existen volimenes
urinarios altos con cifras ascendentes de
urea y creatinina. Este esquema puede pre-
sentarse tanto en la necrosis tubular aguda
como en algunas formas de obstruccion.

Sin embargo, el problema al que mas
frecuentemente se enfrenta el clinico es el
diagnoéstico diferencial en un paciente que
tiene oliguria, pero en quien se desconoce
si sufre de necrosis tubular aguda ya esta-
blecida, o si se trata exclusivamente de de-
plecion de volumen. En estos casos, se
deben valorar las condiciones hemodinami-
cas del enfermo, reponer volumen circulan-
te, hacer una prueba con manitol endove-
noso o con farmacos diuréticos a dosis ba-
jas. Si el paciente responde con diuresis
adecuada en la hora que sigue a la admi-
nistraciéon de furosemide o de manitol en-
dovenoso, se puede establecer el diagnds-
tico de deplecién de volumen. Por el con-
trario, si no se observa una respuesta ade-
cuada, se plantea el diagnéstico de necro-
sis tubular aguda. Evidentemente, para ello
también puede hacerse uso de otros datos
de laboratorio; de éstos, el andlisis del
sedimento urinario resulta muy valioso, ya
que en un paciente que ha perdido volu-
men, no suelen encontrarse alteraciones en
el sedimento urinario; igual sucede en obs-
truccién urinaria baja. En cambio, en pa-
cientes con necrosis tubular aguda, es co-
mun el hallazgo de cilindros granulares o
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de células epiteliales, y otras anormalida-
des. Alteraciones semejantes ocurren en
casos de lesién parenquimatosa en nefritis.

Otro aspecto im-
portante en el
estudio de estos
enfermos es la com-
posicién de la ori-
na, Pc  sjemplo, se
dice que la concen-
tracién de sodio
urinario es muy
importante, y que
si es muy baja
—menns de 10 miliequivalentes por litro—
prok lemente se estd en presencia de una
dep] i6n aguda de volumen, y se trata de
una insuficiencia de tipo prerrenal. Por lo
contrario, cuando la concentracién de sodio
urinario es mayor de 20 o 40 miliequi-
valentes por litro, se piensa en la posibili-
dad de necrosis tubular aguda con lesién
tubular, la que impide una reabsorcién ade-
cuada del sodio; por lo tanto, el tibulo se
encuentra incapacitado para retener la con-
centracién urinaria. La osmolaridad tiende
a ser mas elevada en la insuficencia prerre-
nal; en cambio, en los pacientes con necro-
sis tubular aguda, es de alrededor de 300
miliosmoles o 290 miliosmoles por litro,
lo que equivale a densidad urinaria entre
1010 y 1015 aproximadamente..

También se utiliza la llamada relacion
orina-plasma de urea y creatinina; en ge-
neral, en pacientes con insuficiencia prerre-
nal, oscila alrededor de 20 a 1 para la urea,
mientras que en la insuficiencia renal agu-
da es de 3 a 1 y nunca, o rara vez excede
de 10 a 1. Usualmente, la creatinina es de
40 a 1 en la insuficiencia prerrenal; en cam-
bio, en los pacientes con insuficiencia renal
aguda, esta relacién es de 10 a 1; mientras
que, en la necrosis tubular aguda, es menor
de 10 a 1. Las variaciones de esta relacién
facilitan el diagndstico diferencial.

Todas las
mencionadas —aumento en la concentracién

alteraciones anteriormente
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de sodio, relacién orina-plasma de osmola-
ridad alrededor de 1, y caida de la relacién
orina-plasma de urea y de creatinina— obe-
decen a una disminucién cortante en la
funcién renal, en la filtracién glomerular,
y en la capacidad del tibulo para concen-
trar orina y para modificar las caracteristi-
cas del ultrafiltrado del plasma.

Dr. Quiréz, Jpodria usted de-
cirnos si existe algin otro estudio de labo-
ratorio o gabinete que se pueda utilizar
en el diagnéstico de necrosis tubular aguda
y otras formas de insuficiencia renal aguda?

Vale recomendar tres estudios
prmcipates: la placa simple de abdomen, la
pielografia ascendente, y el renograma
con gammagrama renal. En el diagnéstico
diferencial de la oliguria, la placa simple
de abdomen es uno de los estudios de gabi-
nete que mas informacién puede dar; de
ser posible, deberia practicarse a todos los
pacientes En la radiografia, se buscan disi-
metria en el tamaiio de las siluetas renales
—la que es indicio de una posible obstruc-
cién— e imagenes radiopacas sugestivas de
litiasis. En caso de sospechar que la causa
de la oliguria la constituye la obstruccién
postrenal, mas que practicar una urografia
excretora, recomendariamos el uso de la
pielografia ascendente. El renograma y el
gammagrama renal se reservan para aque-
llos casos en que se sospeche que la causa
de la insuficiencia renal aguda sea un ac-
cidente vascular,

Hasta
ahora hemos revi-
sado los elementos
en los que se basa
el diagnéstico di-
ferencial entre ne-
crosis tubular agu-
da y otras formas
de insuficiencia renal aguda. Entonces,
conviene que pasemos a analizar los dis-
tintos aspectos de la historia natural o del
curso clinico de la necrosis tubular aguda.
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Dr. Weisser, Jcuéles son las caracteristi-
cas més importantes del curso clinico de la
necrosis tubular aguda?

Basicamente, la historia natu-
ral de este tipo de necrosis se ha dividido
en tres fases: la oligurica, la politrica, y
la de recuperacién. La fase oliglrica suele
presentarse inmediatamente después de ins-
talada la necrosis tubular aguda, y dura en
promedio de una a dos semanas. Sin em-
bargo, se han descrito fases oligiricas tan
cortas como algunas horas, y tan largas co-
mo tres a cuatro meses. Esta fase se carac-
teriza primordialmente por un ascenso pro-
gresivo en los elementos azoados, es decir
urea y creatinina, y una serie de com-
plicaciones que revisaremos a continua-
cidn.

Una vez terminada esta fase oligurica, se
presenta la fase politrica, que puede divi-
dirse en politrica temprana y politrica tar-
dia. La fase politrica temprana se ca-
racteriza por incrementos en el volumen
urinario que puede llegar a ser muy impor-
tante: dos, tres, cuatro litros; sin embargo,
desde el punto de vista de estudios de la-
boratorio, se sigue observando elevacién
en los productos azoados, aunque con una
progresién mucho més lenta que la que se
ve en la fase oliglrica. Cuando termina es-
ta fase politrica temprana, entramos en la
fase politirica tardia en la cual el volumen
urin - ‘o puede mantenerse, o elevarse atn
mas que en el transcurso de la fase politri-
ca temprana., Sin embargo, cn ese momento
comienza un descenso en los productos
azoados, urea y creatinina; y se aprecia me-
jorfa general del sindrome clinico observa-
do en la insuficiencia renal aguda produ-
cida por esta necrosis tubular.

A continuacién de esta fase politrica
tardia, viene la llamada fase de recupera-
cién, que dura de tres a 12 meses, y en la
cual la gran mayoria de los pacientes re-
cuperan casi en un 100 por ciento su fun-
cién renal desde el punto de vista clinico.

Zomo lo menciond el Dr, Weis-
ser, en el curso de la necrosis tubular agu-
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da, la retencién azoada es progresiva, y
perdura desde el inicio del cuadro a lo lar-
go de la fase oligirica y de la politrica
temprana. Conviene sefialar que habitual-
mente, la retencién azoada se acompafa de
un serie de complicaciones clinicas y meta-
bélicas que son particularmente importan-
tes en el curso de la insuficiencia renal
aguda, ya que pucden ser tan graves como
para causar en muchos casos la muerte del
paciente. Por otra parte, difieren conside-
rablemente unas de otras en lo que se re-
fiere a su etiologia, y en particular a su
manejo.

Por esta razon es indispensable sefalar
detalladamente cada una de estas compli-
caciones, y analizarlas por separado. En
términos generales, estas complicaciones
son: uremia, retencién de potasio e hiper-
caliemia, acidosis metabdlica, retencién de
sodio y agua, alteraciones en el mectabolis-
mo de calcio y fésforo; y, finalmente,
alteraciones en la respuesta inmune y en la
coagulacién que facilitan o favorecen la
aparicién de sangrado por distintas vias.

Dr. Pefia, Jpodria mencionarnos algu-
nas caracteristicas de la uremia en la in-
suficiencia renal aguda?

En la in-
suticiencia renal
aguda, hay reten-
cién de nitrégeno
de urca en forma
variable. Pacientes
con un curso esta-
ble, sin gran cata-
bolismo ni infec-
cién, presentan as-
censos discretos
de la urea, del or-
den de 20 a 40 mg
por dia, y elevacio-
nes también discre-
tas de la creatinina que varia entre 0.1 y 1
mg por dia. Sin embargo, cuando los pa-
cientes estdin sometidos a un gran “stress”
y han sufrido hemolisis, un trauma impor-
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tante o sepsis de gran magnitud, la destruc-
cién de tejido y la infeccién favorecen el
aumento de la urea —que puede ser de
hasta 200 mg por dia— y ascensos en la
creatinina —que puede alcanzar 2 o 3 mg
diarios.

Existen otras manifestaciones de uremia
como son las neurolégicas y psiquiatricas,
que son sumamente variadas en los pacien-
tes con insuficiencia renal aguda, y depen-
den en gran parte de la frecuencia de las
dialisis. Los hallazgos clinicos mas frecuen-
tes son cefalalgia, confusién, estupor que
puede llegar al coma, agitacién, hiperrefle-
xia y también cierto comportamiento anor-
mal que incluye ansiedad y paranoia. Afor-
tunadamente, las manifestaciones neurol4-
gicas responden rapidamente a didlisis vy,
en general, son muy poco importantes en
pacientes bien dializados. Los trastornos
gastrointestinales constituyen las manifesta-
ciones mas comunes de la uremia por insu-
ficiencia renal aguda, y son anorexia, vomi-
to, gran distensién abdominal e ileo que
puede simular un cuadro abdominal agudo;
y también ulceras erosivas gastrointestina-
les que pueden dar lugar a sangrados abun-
dantes.

Vale sefialar que la infeccién es una com-
plicacién frecuente de la insuficiencia renal
aguda, y representa una causa muy comun
de muerte. Aproximadamente 50 a 90 por
ciento de los pacientes la sufren; de éstos,
la muerte por esta causa puede a'~~=zar
hasta 36 por ciento en distintas serics. Los
sitios afectados con mayor frecuencia son
las vias respiratorias y urinarias, y las
heridas abiertas. Aparentemente, no existe
una explicacién clara para estas infeccio-
nes; pero se sabe que, en la uremia, los
mecanismos de inmunidad celular estan
parcialmente bloqueados, y ello puede ser
un factor contribuyente a la mayor frecuen-
cia de aparicién de infeccién en estos pa-
cientes.

Juisiera que dedicaramos aho-
ra nuestra atencién a las complicaciones
metabdlicas propias de la insuficiencia
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renal aguda. Dr. Weisser, (qué altera-
ciones se observan en ¢l metabolismo del
potasio?

La hipercaliemia es una de las
complicaciones maés frecuentes observada
en los pacientes con necrosis tubular aguda;
como ya menciond el Dr. Peiia, el aumen-
to en los niveles séricos de potasio que
tiene lugar en ellos depende también de
su estado catabdlico. Asi, se ha dicho que
aun en ausencia de fuentes exdgenas de po-
tasio, en los pacientes con insuficiencia
renal aguda no complicada, este i6n se
eleva aproximadamente medio miliequiva-
lente por litro por dia. Pero, en pacientes
altamente catabodlicos, puede llegar a ele-
varse a 1 o 2 miliequivalentes por litro en
unas cuantas horas, sobre todo en aquéllos
en los que existan traumatismo, hematomas
grandes, o sepsis.

En estos pacientes, la hipercaliemia suele
ser asintomatica. Sin embargo, cuando llega
a niveles importantes, los principales signos
y sintomas corresponden a la esfera cardio-
vascular, y pueden llegar a fibrilacién auri-
cular e inclusive causar la muerte del pa-
ciente. Uno de los primeros hallazgos en
la hipercaliemia son los cambios electrocar-
diograficos. A medida que la concentracién
de potasio aumenta, los primeros cambios
tienen lugar en la onda P del clectrocardio-
grama que se vuelve acuminada y aumenta
en amplitud. Ulteriormente, el complejo
QRS se ensancha, el espacio PR se prolon-
ga, y puede producirse blogueo completo,
y eventualmente desaparacién de las ondas
T. Las arritmias que se observan en estos
pacientes pueden ser monofocales, o inclu-
sive llegar a producir fibrilacién ventricu-
lar con riesgo de muerte para el paciente.
Es esencial reconocer la hipercaliemia e ini-
ciar su tratamiento precoz puesto que, como
ya se menciono, constituye una de las prin-
cipales causas de fallecimiento en los pa-
cientes con insuficiencia renal aguda.

Dr. Quiréz, gcuéles son las al-
teraciones derivadas de la retencién de so-
dio y agua en los pacientes que presentan
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inenficiencia renal aguda?

In estos pacientes, la retencién
de sodio y agua y el aumento concomitante
en el volumen intravascular son un peligro
constante. Las complicaciones que se deri-
van de esta alteracién cuando no se maneja
adecuadamente son: edema agudo pulmo-
nar, insuficiencia cardiaca congestivovenosa
e hipertensién arterial. Conviene recor-
dar que el aporte enddgeno de agua, pro-
veniente del metabolismo de los alimentos,
es alrededor de 400 ml por 24 horas. De-
bemos agregar siempre este volumen a las
cifras de ingestion permitida a los pacien-
tes; calcular una ingestién superior a las
pérdidas podria tener como resultado las
complicaciones antes mencionadas.

Por otro lado, cuando en estos pacientes
se liberaliza la ingestién de agua y se dismi-
nuye la de sodio, una de las complicaciones
que puede presentarse es hiponatremia
por dilucién, con el consecuente edema
cerebral, y desde luego las manifestaciones
neurolégicas de esta complicacién, que son
mnv neliorneas y potencialmente mortales.

Otra complicacién metabélica
muy frecuente en la insuficiencia renal agu-
da es la acidosis metabdlica, Esta resulta
de la incapacidad del rifién para eliminar
los 4cidos fijos, producidos por un metabo-
lismo normal. En promedio, puede decirse
que el bicarbonato plasmatico disminuye
en 1 a 2 miliequivalentes diarios en el curso
de una necrosis tubular, Sin embargo, esta
reduccion puede ser mucho mas acentuada
cuando existe catabolismo excesivo agrega-
do, como sucede en pacientes politrauma-
tizados o con procesos sépticos por sangra-
do. En estos casos, la acidosis puede ser la
complicacién més importante y llevar al pa-
ciente a la muerte. Es importante sefialar
que, desde el punto de vista clinico y de la-
boratorio, la acidosis metabdlica se caracte-
riza por una elevacién de los aniones no
medibles, con cifras normales de cloro en
suero y disminucién selectiva de bicarbo-
nato.

Finalmente, otra complicaciéon metaboli-
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ca propia de la necrosis tubular aguda, es
la aparicion temprana de hipocalcemia. Es
cierto que desde etapas tempranas hay hi-
perfosfatemia, o sea elevacion de fésforo, y
esto de por si disminuye el nivel de calcio
sérico, pero este hecho habitualmente no
basta para explicar la magnitud de la hipo-
calcemia, Estudios recientes han demostra-
do cierta resistencia de la accién de para-
thormona en hueso, lo cual podria explicar
esta hipocalcemia. Otros factores a los que
se ha atribuido el desarrollo de hipocalce-
mia es la disminucién de proteinas plasma-
ticas. Como hemos visto, todas estas com-
plicaciones ocurren principalmente en la
fase oligurica.

Dr. Weisser, Jexisten algunas complica-
ciones propias de las fase politrica y oligu-
rira?

in la fase oligtirica, sobre todo
en la temprana, las complicaciones que se
presentan son esencialmente las mismas que
las de la fase politrica, a saber: sangrado,
infecciones y problemas cardiovasculares.
Cabe mencionar que en raras ocasiones si
no se repone el volumen perdido y cuando
éste es muy grande, pueden presentarse li-
geras deshidrataciones e hipocaliemias; por
ello conviene estar consciente de estos pro-
blemas y tratar de reponer estos voliimenes
perdidos. Fn nuestra experiencia, estamos
viendo que las poliurias que observabamos
con anterioridad y que eran de 10, 20 o
mads litros en 24 horas, se deben més bien
a un exceso en el volumen circulante que se
ha acumulado durante la fase oligtirica. El
uso temprano de didlisis en este tipo de pa-
cientes permite disminuir la diuresis de las
fases politricas hasta 1.5 a 2.5 litros en 24
horas. Pensamos que las diuresis exagera-
das eran mas bien resultado de esta ex-
pansién de volumen, caracteristica de la fase
Aliotivica

iExisten algunas complicacio-
nes caracteristicas de la fase de recupera-
AMAN?P

general, no existen complica-
ciones especificas de esta fase; la funcién
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renal se va recuperando lentamente en los
siguientes tres a doce meses, y llega a alcan-
zar los niveles previos a la aparicién del
episodio de necrosis tubular aguda. En una
minoria de casos, la filtracién se recupera
ad integrum; pero en la mayoria de los ca-
sos subsiste un discreto descenso en la fun-
cién renal de cerca de 20 a 40 por ciento.

Llega-
la eta-
1ento.
desde
xclusi-
iblare-
amien-
eCrosis
la, sin
le lue-
distin-
€ pue-
r esta
complicacién que
ahora nos ocupa.

El tratamiento conservador de la necrosis
tubular aguda ha de enfocarse al control
de las complicaciones que antes se mencio-
naron, y que frecuentemente pueden ser
causa de muerte del paciente. En primer
lugar, y en lo que se refiere al balance de
sodio y agua, la ingestién de esta dltima
debe restringirse para mantener un equili-
brio adecuado; es decir, sélo hay que repo-
ner las pérdidas insensibles y la diuresis; y,
para calcular esta cantidad, conviene tener
en cuenta la produccién de agua por cata-
bolismo. Una ingestién adecuada, en un
paciente en insuficiencia renal aguda, es
aproximadamente de 400 a 600 ml al dia,
por lo general administrados por via endo-
venosa. La ingestién de sodio y potasio
también requiere control y la ingesta oral
o intravenosa s6lo debe incluir aquella can-
tidad que reponga las pérdidas obligadas
del paciente por tubo digestivo, orina o
sudor. ) .

Un aspecto esencial del tratamiento con-
servador es el aporte calérico que reciba
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Insuficiencia renal aguda

el enfermo, ya que requiere de una canti-
dad adecuada de calorias para evitar el
catabolismo; esto generalmente se logra con
administracién de glucosa hiperténica por
via endovenosa. Se recomienda el uso de
soluciones parenterales con glucosa al 20
o 50 por ciento. La ingestién o administra-
cién de nitrégeno debe reducirse al mini-
mo. Durante muchos afios, el tnico aporte
calérico que se ha proporcionado a estos
enfermos ha sido solucién glucosada hiper-
ténica. Recientemente, se ha informado de
la utilidad que tiene la administracién de
soiuciones de aminoacidos esenciales por
via parenteral; éstos, aparte de contribuir
a un aporte calérico adecuado, disminuyen
maés eficientemente el catabolismo protéico
y evitan las complicaciones derivadas de
éste.

Otro aspecto importante del manejo con-
servador de estos enfermos es la administra-
cién de drogas o farmacos que se eliminan
normalmente por el rifién y que, en estas
condiciones, pueden dar lugar a toxicidad
en otros 6rganos, o bien agravamiento de
la lesién renal. Tal es el caso de algunos
antibi6ticos del tipo de los aminoglucési-
dos como garamicina, kanamicina y es-
treptomicina, cuya dosis debe reducirse o
ajustarse a la funcién renal residual.

Antibiéticos como las tetraciclinas de-
ben evitarse ya que, ademas de eliminarse
por via renal, son capaces de aumentar el
catabolismo protéico y, de ahi las compli-
caciones.

Otros antibidticos que no estan total-
mente contraindicados, pero cuya dosis de-
be reducirse en forma moderada son las
cefalosporinas, ampicilina y carbencilina.
La administracién de digital también ha
de regularse de acuerdo a la funcién renal
residual, dado que esta droga se elimina
por rifién y puede ser causa de intoxicaci6n
digitalica y, por medio de ésta, de arritmias
cardiacas que pueden acentuar o agravar
las complicaciones cardiovasculares fre-
enentementa presentes.

¢Cual es el tratamiento espe-
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cifico de las complicaciones y, en primer
lugar de la hipercaliemia?

Siendo
iemia
ra ur-
ica, lo
as en
> insu-
al agu-
0, qui-
-ompli-
temida
de es-
clinica,

aito de

la hipercaliemia se
puede dividir en dos grandes grupos: el
conservador y el método dialitico. Dentro
del tratamiento médico conservador, obvia-
mente el primer paso es evitar que se pre-
sente esta complicacién, haciendo en el en-
fermo un balance especifico de pérdidas e
ingresos de iones potasio. En pacientes en
insuficiencia renal aguda, esta contraindi-
cada la administracién de soluciones pa-
renterales que contengan potasio. Por otro
lado, el control adecuado y rapido de la
acidosis metabdlica ayuda a evitar esta
complicaciéon. La hemdlisis, sangrado de
tubo digestivo y estados catabélicos impor-
tantes tienen como consecuencia que la hi-
percaliemia se presente con mayor fre-
cuencia,

Una vez que surge esta contingencia mé-
dica, el tratamiento médico conservador
consiste principalmente en la administra-
cién de soluciones glucosadas hiperténicas
con insulina, en un intento por hacer in-
gresar las sales de potasio al interior de las
células, y corregir el desequilibrio de pota-
sio intra y extracelular. También se utilizan
infusiones de calcio por via endovenosa,
las que, si bien por si mismas no sirven
para corregir las cifras de potasio plasma-
tico, por lo menos protegen debidamente al
miocardio, que es el érgano que mds ries-
go corre cuando surge esta complicaci6n.
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Asi mismo, en el tratamiento conserva-
dor, se pueden utilizar resinas de intercam-
bio ibnico, tales como el Kayexalate, admi-
nistradas tanto por via oral como por
enemas. Es esencial que durante el trata-
miento médico, los pacientes que han pre-
sentado hipercaliemia como complicacion,
de ser posible estén sometidos a monitoreo
constante, o se les practiquen electrocardio-
gramas repetidos.

En el tratamiento médico conservador
también son utiles las infusiones de bicar-
bonato para intentar corregir la acidosis
metabélica y evitar la salida del potasio
intracelular al espacio extracelular.

En caso de que el tratamiento médico
conservador no resulte efectivo para corre-
gir este problema, habra que utilizar el mé-
todo dialitico, ya sea por medio de diélisis
peritoneal o de hemodialisis.

Dr. Quiréz, recientemente ha
aparecido una serie de articulos sobre la
posible utilidad de administrar diuréticos
potentes como tratamiento de la necrosis
tubular aguda. ¢Quisiera usted darnos su
oninién al respecto?

A la fecha, no existe evidencia
en la literatura de que el uso de diuréticos
de asa, del tipo del furosemide, sean dirce-
tamente efectivos como tratamiento de la
necrosis tubular aguda. De acuerdo a nues-
tra experiencia, usamos exclusivamente esta
arma terapéutica con fines pronésticos y de
diagnoéstico diferencial. Si se somete a una
carga parenteral de furosemide a pacientes
en los que se volvié a expander el volumen,
y si existe respuesta diurética a la admi-
nistraciéon de esta droga, se puede asumir
que la insuficiencia renal tiene un impor-
tante factor prerrenal. Por otro lado, se
menciona en la literatura que conviene
cambiar una insuficiencia renal aguda de
tipo oliglrico, en una insuficiencia renal
de gasto urinario elevado. Tampoco existe
evidencia de que esta medida redunde en
algtn beneficio para el paciente o cambie
la historia natural de la enfermedad.

¢Cual es e] tratamiento de la
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Fig. 6 Curso clinico de un paciente con necrosis tubular aguda manejado con

hemodiélisis

insuficiencia renal aguda con métodos dia-
liticos?

Desde hace aproximadamente
quince afios, se ha venido utilizando la dia-
lisis peritoneal o la hemodiélisis, para el
manejo de pacientes con insuficiencia renal
aguda. Hasta la fecha sabemos que existen
dos tendencias. La primera es la de mante-
ner a los pacientes con pocas manifestacio-
nes clinicas a base de tratamiento conser-
vador, y solamente utilizar hemodiélisis en
caso de que las alteraciones bioguimicas y
clinicas sean de suficiente magnitud como
para ameritar el empleo de otro método,
en este caso la dialisis. Sin embargo, algu-
nos grupos estan a favor de lo que se ha
dado en llamar “dialisis temprana” o “dia-
lisis profilactica” en el manejo de la insu-
ficiencia renal aguda. Cuando el enfermo
desarrolla el sindrome, sabemos que tie-
ne oliguria acentuada y que ésta se pro-
longara durante un periodo variable de
cinco a diez dias. Entonces, se plantea la
necesidad de poner una fistula o de iniciar
diélisis peritoneal, ya sea que se vaya a usar
hemodialisis o di4lisis a través de la mem-
brana peritoneal. Asi se inicia la aplicacién
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de este método que permite al paciente in-
gerir 1000 ml de agua por dia, y 40 a 50 g
de proteinas. La didlisis se realiza con la
frecuencia necesaria para mantener los ni-
veles de urea entre 150 y 200 mg. A veces,
es necesario practicar hemodialisis diaria
a estos pacientes,

Desafortunadamente, no hay evidencias
claras en la literatura de que, en los Gltimos
afos, este procedimiento haya reducido sig-
nificativamente la mortalidad en los pa-
cientes con insuficiencia renal aguda. Un
grupo francés aparentemente encontré dis-
minucién de los episodios de sangrado;
otros grupos también observaron reduccién
de la mortalidad, pero estas diferencias no
son muy claras. Considero que el procedi-
miento es muy Gtil; en el Instituto Nacional
de la Nutricion, lo utilizamos con frecuen-
cia en pacientes con necrosis tubular aguda,
que suelen ser enfermos con muchas com-
plicaciones. Sin embargo, atin no hemos
realizado un andlisis estadistico de las di-
ferencias observadas entre los resultados
obtenidos en los pacientes que sometimos
a dialisis muy prematura, y aquéllos alcan-
zados en otros grupos. 1
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