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RESUMENES DE DIAGNOSTICO Y TERAPEUTICA

TRATAMIENTO DE LA INSUFICIENCIA RENAL AGUDA

GuUsTAVD GORDILLO-PAN1AGUA &

Insuficiencia renal aguda (IRA) es un sindrome cli-
nico caracterizado por la cesacion brusca de la capaci-
dad renal para mantener la homegstasis orginica.!
Puede presentarse en pacientes con condiciones pato-
l6gicas extrarrenales asociadas con hipoperfusi6n renal
e isquemia, en pacientes con enfermedad renal en su
fase inicial o como exacerbacién por problemas secun-
darios a insuficiencia renal crénica.?

En pacientes sin enfermedad renal previa, el cuadto
s¢ presenta ordinariamente con oliguria y retencion
azoada, pero en ocasiones puede desarrollarse con poli-
utia, lo cual enmascara el diagndstico.?

Los signos clinicos pueden provenir de 1z condicién
patoldgica que precedi® a la instalacion de la IRA
(infeccién sistémica, bronconeumonia, vémitos), a los
cuales se agregan los signos de desequilibrio electro-
litico consecutivos a la falta de regulacién de la ho-
meostasis (sobrehidratacién, acidosis, hiperpotasemia}.
Ocastonalmente pueden observarse alteraciones ines-
pecificas en la orina (proteinuria leve, eritrocituria).*

En los casos sin enfermedad renal previa, los hallaz-
gos histopatolégicos no guardan relacién con el cuadro
clinico; con frecuencia se encuentra edema intersticial,
glomérulos normales y tibulos con epitelio aplanado.
Eventualmente, sobre todo en material de autopsia, se

* Académice numerario, Departemento de Nefrologia. Hospital
Infantil de México, :

observa necrosis del epitelio tubular, lo que originé
la designacién de necrosis tubular aguda que también
se ha dado a esta entidad. En casos asociados con
infeccibn sistémica grave pueden encontrarse trombos
intracapilares y zonas de infarto hemorrigico, explica-
dos por coagulacidén vascular diseminada.®

La fisiopatologia de la IRA se explica actualmente
COmMo un mecanismo compensatorio en condiciones de
choque y disminucidn del riego sanguineo visceral.
Inicialmente se produce importante reduccién del flu-
jo sanguineo renal, que permite al organismo aumen-
tar la sangtre disponible para irrigar érganos como el
cerebro y el higado, que no toleran isquemia en el gra-
do en que la tolera el rifién, La circulacién sangninea
rena) constituye la cuarta parte del gasto cardiaco, peto
puede reducitse en forma importante sin comprometer
la vitalidad de los rifiones. Sin embargo, la disminu-
cion del riego sanguineo repal y la consecuente re-
duccién del consumo de oxigeno provocan inhibicién
del transporte activo de sodio en el tibulo contorneado
proximal, lo que aumenta la carga de sodio que en el
tibulo contorneado distal estimula la mécula densa
y provoca aumento de la produccién de renina. En el
aparato yuxtaglomerular mismo, la renina se transfor-
ma en angiotensina 1 y angiotensina II y determina
vasoconstriccién de la arteriola aferente, originando
caida de la filtraciébn glomerular. Este evento final
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de antorregulacién evita las pérdidas cuantiosas de
agua y de sal que se observan en casos en que este
mecanismo falla, como pacientes quemados o quiris-
gicos que desarrollan insuficiencia renal aguda con
poliuria." :

La reduccién del flujo renal sanguineo y la caida
de la filtracion glomernlar representan en este €sque-
ma dos mecanismos de defensa del organismo. Sin
embargo, la reduccién de la filtracién glomerular trae
como consecuencia tendencia a la retencion de utea,
agua, sodio, potasio e hidrégeno, que usualmente dan
manifestaciones clinicas e inclusive pueden legar a
causar la muerte por edema pulmonar agudo, biper-
potasemia o acidosis. El conocimiento de su fisiopato-
logia permite en gran parte su prevencién mediante
control en el balance hidrico y medidas tendientes a
reducir el hipercatabolismo proteico. Los procedimien-
tos dialiticos pueden corregir estas alteraciones cuando
ya estin presentes.’ ™ *

Por lo anterior, resulta de la mayor importancia
hacer el diagnéstico temprano de insuficiencia renal
aguda. Este es un diagnéstico funcional, ya que fas
manifestaciones clinicas y de laboratorio pueden con-
fundirse con las propias de una disfuncién prerrenal.
Los indices diagnésticos mis atiles son las relaciones

de concentracién urinaria a plasmitica (U/P) de

urea, creatinina y osmolaridad, la excrecion fraccional
de sodio y la depuracién de agua libre* Los valores
diagnésticos de IRA empleados en nuestro medio son
para osmolaridad y urea, menos de 1.3 y menos de 4.8,
respectivamente.* La falta de respuesta diurética a una
dosis de 60 ml. de solucién de manitol al 15 por ciento
por m* de superficie corporal (S.C.) ha probado ser
atil en el diagnéstico de IRA y correlacionarse con los
indices U/P y con la evolucién clinica del paciente.*
A la dosis recomendada po ha presentado efectos
indeseables. \

El manejo adecuado de los pacientes con IRA es de
gran importancia, ya que se trata de un padecimiento
reversible y usualmente sin secuelas anatomicas.

El tratamiento de la insuficiencia renal aguda ame-
rita cuidados intensivos y debe ser altamente indivi-
dualizado. Se requiere un control continuo del peso
corporal y de la diuresis y el objetivo fundamental
deberd ser el mantenimiento del equilibrio hidrico,
electrolitico y caldrico,

Ei balance hidrico debe ser mantenido ligeramente
negativo, a fin de compensar la produccién de agua
endégena (catabdlica), conviene lograr una reduccion
diaria de peso de uno por ciento. En términos genera-
les, los liquidos que han de ser administrados diaria-
mente debieran igualar en cantidad a- los que se
pierden por evaporacién (pérdidas insensibles), por
sudacion, vémitos, evacuaciones y orina, Las pérdidas
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insensibles se calculan a razbén de 600 mi. por dia/m?
de S.C. o en el lactante, a tazén de 45 ml. por cada
100 kilocalorias (Kcal.) consumidas, lo que equivale
aproximadamente a 45 ml./Kg. de peso corpotal. De
modo més preciso, las pérdidas insensibles pueden ser
derivadas de la ecuacidn siguiente:

Pérdidas insensibles = (Peso inicial -+ ingresos) —
(Peso final + egresos)

en donde: peso inicial es el registrado al principio del
periodo de balance (estos periodos pueden ser de seis
horas); ingresos son el total de liquidos que se admi-
nistran al paciente por via bucal o intravenosa durante
ese periodo; peso final es €l que se registra al terminar
el periodo de balance, y egresos son las pérdidas totales
de liquidos ocurridas dursante ese tiempo. Ea e} pe-
riodo de balance siguiente, el volumen de los liquidos
que se administra sera igual 2 la suma del volumen de
liquidos estimados como pérdidas insensibles mds el

volumen medido de orina, evacuaciones, vomitos y

sudor. Al final de cada periodo de balance deberd
repetirse el mismo cilculo.

Simultineamente con la administracién de agua de-
bera proporcionarse el maximo de energia posible. Si
esto se hace mediante glucosa, habri que tener en
cuenta que por una vena periférica no debe infundirse
una solucién més concentrada que 15 por ciento, es
decir, que s6lo se pueden proporcionarse 60 Kcal. por
cada 100 ml. de liquido administrado; si se emplea un
catéter venoso centtal, podrd emplearse solucién al 50
por ciento, o sean 200 Kcal. por cada 100 ml. de
solucién, _

La administracion de solucién glucosada hipertonica
con aminoicidos esenciales ha sido empleada con éxito
en un grapo de pacientes adultos con insuficiencia
renal aguda, reduciéndose la mortalidad y las compli-
caciones infecciosas, en comparacién con lo observado
en un grupo de pacientes, también con insuficiencia
renal 2guda, que anicamente recibi6 solucién ghucosa-
da hiperténica.” No se dispone aln de suficiente infot-
macién acerca de experiencias similares en pacientes
pediatricos.

Los requerimientos minimos de calorias son del
orden de 80 Kcal./Kg./dia, por lo que es recomenda-
ble, de ser posible, emplear la via bucal para adminis-
trar alimentacién hipercalérica. Las proteinas, el sodio
y el potasio deberin ser restringidos durante Ja fase
oligirica, salvo en casos que presenten pérdidas extra-
renales o cuando se utilice algin procedimiento dia-
litico. La instalacién de la fase politirica implica Ia
necesidad de administrar el volumen de agua y la can-
tidad de sales necesarias para mantener el balance® *

La situacién en que se hospitaliza al paciente, recién
iniciada la insuficiencia renal aguda, es poco frecuente;
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mis 2 menudo, el diagndstico se retarda y el paciente
Hega al médico con algunas de las complicaciones
derivadas, en su mayoria, de manejo terapéutico inade-
cuado: hipervolemia, hiperpotasemia, acidosis metab6-
lica, hipertensién arterial, convulsiones o infecciones.*
La hipervolemia puede causar hipertension arterial e
insuficiencia cardiaca con edema pulmonar agudo y
resulta del exceso en la ingestibn de agua y sodio
en relacidn con su excrecién., La administracidn de
diuréticos es generalmente ineficaz por la exirema
reduccién de la filtracidn glomerular y en esas circuns-
tancias, la extraccion del exceso de liquidos sélo puede
efectuarse por medio de didlisis peritoneal con solu-
ciones hiperténicas o por hemodidlisis con ultrafil-
tracion.

La hiperpotasemia se desarrolla como consecuencia
de hipercatabolismo y puede causar bradicardia, fibri-
lacién y paro cardiaco en didstole. Esta alteracion debe
detectarse por determinaciones séricas de potasio y por
electrocardiogramas seriados. Niveles de potasio sérico
por arriba de 6.5 mEq./1. ast como acuminacién de la
onda T, ameritan atencién urgente. Las medidas pric-
ticas mas atiles para tratar Ia hiperpotasemia son: 1)

administracién intravenosa, a razoén de 20-30 gotas

por minuto, de solucién glucosada hiperténica a con-
centracién méxima de 15 por ciento en una vena
periférica, o bien de 50 por ciento a través de un caté-
ter central; en la misma solucién se agrega insulina
regular, una unidad internacional por cada 4 g. de
glucosa; 2} resinas carboxilicas de intercambio catio-
nico a razoén de 1 g./Kg. de peso, distribuidas en
cuatro dosis al dia pot via bucal o rectal;* 3) didlisis
peritoneal o hemodialisis,

La acidosis metabélica deberd prevenirse o manejar-
se por la administracién apropiada de energia, En
situacién extrema (pH < 7.2 y CO, < 5 mEq./L.)
podri emplearse bicarbonato de sodio, 1 a 3 mEq./Kg.
de peso, en la solucidn glucosada, si no existe hiper-
tension arterial. Ya que habitualmente una acidosis
gtave coexiste con hiperpotasemia e hipervolemia
(hiponatremiz), la correccién debera hacerse con pro-
cedimientos dialiticos. Debe recordarse que la correc-
cidn completa del pH sérico y de los niveles de conte-
nido total de CO; aumenta la unién de los iones
calcio a la alblimina, con reduccidén del calcio idnico y
posibilidad de desarrollo de tetania.

La hipertension arterial es poco frecuente en la in-
suficiencia renal aguda de pacientes sin enfermedad
renal, en contraste con la que sobreviene en el inicio
de glomerulonefritis aguda, en que llega a ser muy
importante, La reduccién de la filtracidén glomerular
con aumento en la reabsorcidn de sodic y agua y la
hipervolemia resultante, explican el aumento de la pre-
sién arterial. Su tratamiento radica en la reduccién de
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la hipervolemia que se puede obtener mediante el
empleo de furosemida a dosis de 5 a 10 mg./Kg. de
peso (via intravenosa o via bucal) y en caso de no
haber respuesta diurética, con la extraccién de agua
por dialisis hipertdnica o por hemodidlisis con ultrafil-
tracién. 8i la hipertensién arterial se inicia brusca-
mente y la presion diastOlica es superior a 110 mm.
de Hyg, conviene administrar simultineamente 70
mg. de nitroprusiato de sodio, disuelta en 500 ml, de
solucién glucosada, a velocidad de goteo inicial de uno
a 2 microgramos/Kg./minuto y regulacién posterior
de acuerdo con la vigilancia constante de las cifras de
presion arterial. _

Las convulsiones pueden resultar como consecuencia
de hipertensién, acidosis, hiponatremia o hipocalce-
mia; su tratamiento debe ser causal. La infusidn intra-
venosa de gluconato de calcio a razén de 50 mg. /Kg./
hora es efectiva en los casos secundarios a hipocal-
cemia. En los demds casos, los procedimientos dialiti-
cos estdn indicados. No debera olvidarse que si en un
lactante las convulsiones petsisten, deberdn buscarse
intencionalmente otros signos de compromiso menin-
goencefélico y practicar puncién lumbar y estudio del
liquido cefalorraquideo.

Debera tenerse un cuidado especial en prevcnir las
infecciones que en fa actualidad son las que causan la
muerte de] paciente con insuficiencia renal aguda. De-
ben evitarse exploraciones agresivas indtiles y reducir
al minimo los procedimientos terapéuticos que impli-
quen laceraciones de piel y aplicacién de catéteres. No
se aconseja el empleo de antibidticos profilacticos. En
presencia de infeccién debe procurarse el aislamiento
del germen, seleccionar el antibidtico adecuado y hacer
la dosificacién de acuerdo con la reduccién de la velo-
cidad de filtracién glomerular. Kunin y colaboradores
han investigado la vida media de diversos antibidticos
en pacientes anfiricos, siguiendo los niveles sanguineos
después de una sola inyeccién. Sus resultados indican
que farmacos como penicilipa, erittomicina y cloranfe-
nicol son bien metabolizados y que su vida media es
semejante 2 la de sujetos normales; en cambio, estrep-
tomicina, kanamicina y tetraciclina se acamulan en los
pacientes antiricos, lo que facilita el desarrollo de le-
siones toxicas auditivas o renales.™

Los procedimientos dialiticos deberdn emplearse en
las siguientes condiciones: insuficiencia renal agnda
consecutiva ¢ asociada a intoxicaciones de sustancias
dializables; complicadas con sepsis, hemorragias gas-
trointestinales, quemaduras o grandes traumatismos
que causen estados hipercatabélicos con gran retencion
nitrogenada, acidosis metabdlica grave e hiperpota-
semia. Los procedimientos actualmente en uso son dos:
didlisis peritonea] y hemodidlisis con ¢l riidén artifi-
cial, El primer procedimiento estd al alcance del
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pediatra o del internista y no requiere equipo especial
para su aplicacién; es el procedimiento de eleccién pa-
ra fa mayoria de los casos de insuficiencia renal aguda
en nifios, especialmente lactantes, La hemodialisis re-
quiere rifidn artificial y, personal adiestrado en nefro-
logta; su indicacién especial es la insuficiencia renal
crdnica.

El método usual para practicar la didlisis peritoneal
consiste en Ja introduccidén, a la cavidad abdominal,
de un catéter de plastico semirrigido, con perforacio-
nes milltiples en un extremo, a través de un trocar de
paracentesis. Este perfora el peritoneo en la union del
tercio superior con ¢l tercio medio de la linea umbiii-
co-pubiana. Previamente, con anestesia local, se hace
en este sitio una pequefia incision en ja piel con bisturi
y separaci6n de los rectos con pinzas finas, hasta expo-
ner la aponeurosis. Una vez introducido el trdcar con
su canula dentro de la cavidad peritoneal, se sustituye
el trécar por el catéter, se dirige éste hacia la fosa
iliaca izquierda, se extrae la cinula metélica y se fija
el catéter a la piel mediante puntos en jareta con hilo
No. 10. Se conecta el extremo libre del catéter con
el equipo de infusibn mediante una llave intermedia
de dos vias. Se introduce la solucién, que debe estar
tibia (38° — 40°C.), a razén de 30 a 50 ml./Kg.
de peso y se deja en la: cavidad por 30 a 60 minutos.
A continunacién se extrae la solucién por sifén, cam-
biando la posicién de la Have de dos vias, a fin de
derivar a un catéter de drenaje que llega a un frasco
colector situado en un plano més bajo que ia cama del
enfermo. Al terminar Ja extraccidn se cambia de nuevo
la posicién de la llave, se restablece la conexién con el
equipo de infusidn, se introduce una solucion nueva
y se repite el procedimiento anterior. Los recambios se
repiten por espacio de-24-48 horas, tiempo en que
ordinariamente se obtiene la recuperacién clinica y
bioquimica del paciente.*

Cada litro de solucién para dialisis disponible
en ¢l comercio contiene 140 miliequivalentes de sodio,
101 de cloro, 45 de acetato, 4 de calcio, 2 de magne-
sio y 1.5 g. por ciento de glucosa. No contiene po-
tasio, por lo que éste habrd que ser agregade como
cloruro a razén de 4 mEq./l. tan pronto como se
constate que no hay hiperpotasemia. Para hacer mis
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hiperténica la solucién y provocar la extraccibn de
agua puede agregarse solucién concentrada de glucosa
al 50 por ciento, hasta que quede la solucién dializante
a 4.5 por cieato, No se recomienda mayor concentra-
cion de glucosa por ser itritante para el peritoneo. No
s¢ requiere heparina ni antibidticos, pero pueden agre-
garse si existe indicacién especial.

En resumen, el sindrome de IRA es aOn frecuente
en nuestzo medio, sobre todo como complicacién de
septicemia y desequilibrio electrolitico. Actuaimente
se explica su fisiopatologia como un mecanismo de
defensa del organismo en estado de choque. Sin em-
bargo, los fendmenos resultantes de reduccién de la
filtracién glomerular, hipervolemia, hiperpotasemia y
acidosis, llegan a constituir riesgo de muerte en estos
pacientes, El manejo sintomdtico, asi como el empleo
de los procedimientos dialiticos han reducido la mot-
talidad de la IRA pero la infeccidn como causa o como
complicacién del cuadro continfia sienda la principal
causa de muerte.
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