revisiones

Enfoque clinico del paciente con insuficiencia renal

aguda

YOLANDA CORSO DE PERTUZ!

La insuficiencia renal aguda es un sindrome que puede ser potencialmente reversible. El conoci-
miento de las diferentes causas es esencial para hacer un correcto diagnéstico y tratamiento.

En este articulo se hace énfasis en el enfoque clinico del paciente y se dan pautas que sirven de guia
para aclarar rapidamente su etiologia. Se analiza el uso de ciertas drogas como diuréticos,
vasodilatadores, bloqueadores de canales de calcio y su utilidad durante la fase aguda, asi como los
pardmetros a seguir en la etapa de mantenimiento hasta el restablecimiento de la funcién renal.

Palabras claves: insuficiencia renal aguda (IRA), necrosis tabular aguda (NTA).

La insuficiencia renal aguda se define como un
rapido deterioro de la funcién renal que lleva a la
acumulacién de productos nitrogenados y que
potencialmente es reversible. Debe llenar, al me-
nos, una de las siguientes caracteristicas:

A. Una reducccién de la filtracién glomerular de
mas o menos el 50% del valor basal pre-
existente.
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B. Una elevacién de la creatinina sérica en una
proporcién ) de 0.5 - 1 mg/dia en tres (3)
muestras consecutivas?2.

C. Una creatinina urinaria ( de 1/3 de lo espe-
rado, de acuerdo con el peso y masa muscular
del paciente.

D. La evidencia de una lesién reciente del rifdn
o del tracto urinario (hasta los 30 dias prece-
dentes).

La insuficiencia renal aguda no entrafa por si

misma una enfermedad especifica; realmente, es
un sindrome que ha resultado de una serie de
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trastornos patologicos que llevan a ella’. Cuando
nos enfrentamos a este cuadro, debemos analizar
cuidadosamente las causas subyacentes que pue-
dan ser responsables y corregibles. Estas causas
se han agrupado clasicamente en tres (3) cate-
gorias generales: pre-renal, renal y post-renal;
dependiendo de cada una se haré el enfoque y el
tratamiento.

Causas pre-renales son aquellas que llevan a
una disminucién severa del flujo sanguineo renal
y por consiguiente, a una caida de la filtracion
glomerular; en ellas, tanto la funcién tubular como
la morfologia renal, estan preservadas®4.

Esta disminucion del volumen sanguineo efec-
tivo puede ser causada:

A. Por disminucién del volumen extracelular como
ocurre con la hemorragia, la deshidratacion, ya
sea causada por problemas gastrointestinales,
(diarreas, vdmitos) o renales (diuréticos, gluco-
suria, etc.), y la redistribucién de liquido por
atrapamiento en el tercer espacio (pancreatitis,
peritonitis, etc.). En estos casos, la adminis-
tracion de sangre y/o liquidos y electrélitos
corrigen la disminucién del volumen y la alte-
racion de la funcién renal.

B. Por disminucién del volumen sanguineo efec-
tivo, como en el caso de la insuficiencia car-
diaca congestiva (ICC), cirrosis, sindrome
nefrético; el edema asociado con estos esta-
dos, hace que la administracién de liquidos en
estas circunstancias, no sélo sea riesgosa sino
contraproducente; el tratamiento sera el de la
enfermedad subyacente.

Para determinar si nos encontramos ante una
insuficiencia de tipo prerenal contamos con una
serie de datos clinicos y de laboratorio que nos
sirven de gufa.

Datos clinicos

a) Presencia de hipotensién postural. Documen-
tada por la caida de la tension arterial (T.A.)
sistélica ) de 10 mm de Hg. con aumento de la
frecuencia cardiaca (F.C.) ) de 10 latidos / mi-
nuto al cambiar de declbito supino a posicién
erecta o sentada.

b) Resequedad de membranas mucosas, signo del
pliegue, ausencia de sudoracion axilar y sed.

c) Desaparicion de las venas yugulares del cuello
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o disminucion de la turgencia de las venas
dorsales de los pies.

d) Disminucién del volumen urinario manifestado
por anuria (rara)® u oliguria (volumen menor
de 400 cc/24 hrs).

Datos de laboratorio

a) Urea plasmatica desproporcionadamente alta
en relaciéon con creatinina (U/Cr. =) 20:1).

b) Aumento de hematécrito, Hb, acido drico,
proteinas totales.

¢) Osmolaridad urinaria aumentada ) 400 mosm;
si no contamos con este dato, densidad urina-
ria ) 1015 - 1020.

d) Sedimento urinario benigno, ocasionales cilin-
dros de tipo granuloso o hialino.

Otras ayudas de laboratorio muy importantes,
si podemos contar con ellas son:

e) Aumento de sodio (Na*), cloruros (Cl"), y os-
molaridad plasmatica (no secundaria a otros
solutos).

f) Relacién de urea en orina/ plasma ) 20:1
g) Sodio urinario ( de 20 mEq./I.

h) Indice de falla renal, |.F.R.

Na'orina x Cr. plasma
= = (1%

Cr. orina

i) Excrecion fraccional de Na'( 1% E.F.

Orina Na'x plasma Cr.
= x 100
Orina Cr. x plasma Na’

Estas tres Gltimas pruebas son realmente de
valor, ya que miden la integridad tubular?®. En
condiciones normales, el rindn puede reabsorber
el 99% del sodio filtrado y excretar sélo el 1%; por
tanto, al conservarse la integridad tubular, como
sucede en la azohemia prerenal, la excrecién de
Na' sera ( del 1%; por el contrario, en la insufi-
ciencia renal ya establecida, el tibulo lesionado
serd incapaz de reabsorber Na" y aumenta su
excrecion a valores usualmente ) de 3%.*

Hay algunos factores que pueden modificar
estos datos de laboratorio, como son: el uso
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temprano de diuréticos, sangrado gastro intesti-

nal, drogas, etc., que deben ser tenidos en cuen-
ta256,

Una vez analizados estos pardmetros podemos
confirmar o excluir la insuficiencia prerenal y pro-
ceder a corregir las causas responsables.

Entremos ahora a considerar la insuficiencia
postrenal y los datos claves para su diagnéstico y
dejemos la categoria renal para ser analizada en
Gltima instancia.

Causas postrenales. Se hallan relacionadas espe-
cialmente con procesos obstructivos que dificul-
tan o impiden el drenaje de la orina. La obs-
truccion puede ser total, en cuyo caso la anuria se
hace presente, o incompleta, en la cual el volu-
men urinario puede ser normal, disminuido o
elevado.

Los parametros clinicos que sugieren obstruccién
son:

Datos clinicos

a) La historia clinica: Antecedentes de problemas
prostaticos, neoplasias pélvicas, linfadenopatias,
litiasis, infecciones urinarias, hematuria, etc.,
que orientan hacia esta etiologia.

b) Un cuidadoso examen rectal y/o vaginal.

¢) La presencia de masa abdominal o globo vesi-
cal, que desaparece al incrementar el flujo
urinario mediante el paso de una sonda vesical,
medida sencilla que puede resolver en ocasio-
nes un cuadro de esta naturaleza®.

Es importante anotar que, para que un proceso
obstructivo produzca falla renal, se requiere un
rindn Gnico o enfermedad parenquimatosa previa
u obstruccion bilateral®.

Claves de laboratorio

a) Examen de orina. El sedimento urinario es
cominmente benigno aunque pueden encon-
trarse eritrocitos o leucocitos cuando hay in-
feccion sobreagregada, la presencia de células
con nucleos bizarros y prominente cromatina
nuclear sugieren neoplasia.

b) Proteinuria ( de 1.5 gr. en 24 hrs.

¢) Indice de falla renal. En los 2-3 primeros dias
es igual al tipo prerenal, posteriormente como
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en la insuficiencia renal aguda (IRA) estable-
cida, por esta razén-no son de gran ayuda.

d) Ultrasonido. Es el examen de mas ayuda, se-
guro, facil y da informacién acerca del sistema
pielocaliceal, quistes o masas, para confirmar o
descartar la obstruccién.

e) Rayos X de abdomen simple. Visualiza calculos
radio-opacos y sombras renales, (hidronefro-
sis).

El tratamiento serd el de la causa obstructiva.

Causas renales. Son aquellas constituidas por las
enfermedades intrinsecas del rindn y la necrosis
tubular aguda (NTA).

Entre las enfermedades instrinsecas del rifidn
que pueden llevar a falla renal aguda, sin ser NTA,
tenemos: la nefritis intersticial, la glomorulonefri-
tis, vasculitis y las oclusiones vasculares.

La nefritis intersticial aguda : Es una respuesta
inflamatoria aguda del intersticio renal, frecuente-
mente secundaria a una respuesta alérgica o de
hipersensibilidad.

Clinicamente se presenta con:
a) Historia previa de ingestion de drogas (an-
tibiéticos, antiinflamatorios no esteroideos, me-

tales pesados, analgésicos, etc.)

b) Se acompana de fiebre, “rash” que puede ser
0 NO pruriginoso.

¢) Presencia de eosinofilia.
d) Sedimento urinario con células renales, eo-
sindfilos, piuria estéril, cilindros leucocitarios

y/0 hematicos.

La glomerulonefritis y vasculitis: generalmente
se asocian con compromiso sistémico.

a) Historia de enfermedades del tejico conectivo,
bacteremia, diversos tipos de vasculitis.

b) Proteinuria de rango nefrético ) de 3 gr./24
hrs. y sedimento urinario muy activo (telesco-

pado).

Las oclusiones vasculares: obstruccién de los
vasos renales.

a) Trombosis o embolia de arteria renal.
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b) Estenosis de la arteria renal que puede ser
causada por arteroesclerosis o displasia fibro-
muscular progresiva.

¢) Trombosis de vena renal.

Clinicamente se caracterizan por aumento subito
de T.A., anuria, oliguria, presencia de soplos abdo-
minales, edema unilateral, dolor stubito en flanco
o cuadrante superior.

Proteinuria de rango nefrético y hematuria ma-
€ro o microscoépica.

La necrosis tubular aguda (NTA): El diagnostico
de NTA se determina una vez se han excluido las
patologias antes mencionadas.

En la literatura médica, mas de la mitad de los
pacientes con NTA tienen una causa quirdrgica o
traumatica; una cuarta parte causas médicas y el
resto, problemas ginecoobstétricos o estin causa-
das por venenos. En nuestro hospital estas es-
tadisticas varian notablemente; mas de la mitad
de pacientes tienen causas ginecoobstétricas y es
el aborto séptico la principal de ellas.

Una cuarta parte tienen causas médicas y el
resto, causas de tipo quirdrgico o traumatico.

La NTA puede ser mediada por alteraciones
hemodindmicas (isquémica) o por nefrotoxidad
(agente nefrotdxico).

La fisiopatologia de estos procesos es amplia-
mente conocida y no la vamos a mencionar. Por
el momento, vamos a considerar los puntos clini-
cos que nos ayudan a su diagnéstico:

Datos clinicos:

a) Historia de previa hipotensién, “shock” o hi-
poxemia.

b) Bacteremia o sepsis, aun sin hipotensi6n.

) Exposicién a téxicos (antibidticos, medios de
contraste, solventes).

d) Reaccion transfusional, presencia de hemoglo-
bina o mioglobina como en rabdomiolisis.

e) Sintomas de uremia, generalmente proporcio-
nales a la rapidez de la instauracion del cuadro,
cuanto mas agudo.mds severos.

f) Disminucién del volumen urinario, aunque se
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deben tener en cuenta las de tipo no oligtrico
como las producidas por aminoglicésidos?.

Datos de laboratorio

a) Subita elevacion de urea y creatinina en una
proporcién de 10:1.

b) [sostenuria. Osmolaridad urinaria ( 350 o den-
sidad ( de 1005-1015.

¢) Relacién orina/plasma Cr. ( 20:1.
d) Relacién orina/plasma Urea'( 3:1
e) Na+ urinario ) 50 meg/I|
f) Indice de falla renal ) 3%
g) Excrecion fraccional de Na* ) 3%

h) Excrecién de orina con sedimento urinario muy
activo, células tubulares, eritrocitos, leucoci-
tos, pigmentos hematicos, cilindros de diver-
sos tipos.

Una vez que se establece el diagndstico de IRA
y las causas corregibles se han excluido, se debe
enfocar el plan de tratamiento que, para fines
practicos, se puede dividir en una fase de manejo
agudo y en otra de mantenimiento.

En la fase aguda, el objetivo es convertir una
IRA oligtrica en no oligurica, ya que esta Gltima
tiene mas facil manejo'”, para ésto se ha invocado
el uso de diuréticos osméticos y de asa tales como
el manitol y la furosemida.

Las razones aducidas son: tratar de aumentar
el volumen urinario para disminuir la obstruccion
tubular; la furosemida con su efecto natriurético
y vasodilatador mejora la perfusién a nivel renal
al revertir la vasoconstriccion intrarenal, el mani-
tol disminuye el edema de la célula endotelial y
de esta manera mejora la perfusiéns.

Fase aguda

1) Correccién del volumen. Se debe hacer un
reemplazo adecuado de liquido y electrélitos
siempre y cuando el paciente no esté sobrehi-
dratado. Este reemplazo se valorard clinica-
mente o mediante medicién de presion venosa
central (PVC) (12-15 cm de H,0) manteniendo
ésta alrededor de estas cifras.

2) Manitol. Si no hay respuesta al reemplazo de
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volumen, puede usarse una carga de 12.5-25
gr.%. Nose recomienda‘en pacientes sobrehidra-
tados por el riesgo de edema pulmonar agudo.

3) Diuréticos

Furosemida. Su respuesta esta relacionada con
la dosis’0. Se necesita una alta concentracién
de la droga para que la furosemida filtrada y
excretada llegue al sitio de accién; por tanto,
una dosis Unica en alta concentracién es mas
efectiva que multiples dosis pequenas’®™.

Un método sencillo para calcular la dosis es
multiplicar la Cr. sérica x 40 (ejm.paciente.con
Cr. de 5 mg% x 40 = 200 mg. de furosemida en
un solo bolo). Si no hay respuesta se puede
repetir el bolo en dos (2) horas, si no hay
respuesta no insistir.

Metolazona. Diurético de accién proximal y
distal, su accién es lenta y prolongada y poten-
cia el efecto de la furosemida cuando se da 1/2
a 1 hora antes. (Actualmente no existe en Co-
lombia).

Otras alternativas o medidas complementarias
son:

4) Dopamina. El uso de pequefias dosis de dopa-
mina entre 2-5 microgramos/kg/mto. tienen
un efecto sobre receptores beta y favorecen la
vasodilatacién renal; mediante este mecanismo
mejora la perfusién intrarenal y la distribucién
de furosemida a dreas donde la droga ejerce su
efecto diurético y vasodilatador®12.13,

5) Bloqueadores de canales de calcio. Si se dan
tempranamente parece que podrian modificar
el curso de la insuficiencia renal de tipo isqué-
mico’¥. Sin embargo, todavia no existe una
completa informacioén clinica al respecto, aun-
que se han informado varios estudios en anima-
les de experimentacion y puede ser una droga
de gran ayuda en el manejo de la insuficiencia
isquémicamente mediada.

Una vez tomadas estas medidas, sin respuesta
satisfactoria, se entra en lo que llamariamos la
fase de mantenimiento, cuyo principal objetivo es
el soporte del paciente hasta la recuperacién de
la funcién renal.

Etapa de mantenimiento
1) Balance de liquidos. Se deben reemplazar de

acuerdo con las pérdidas insensibles, las rena-
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les y extrarrenales. Las pérdidas insensibles se
calculan asi: 0.5 cc x kg de peso x hora. Cuando
hay fiebre se aumentan éstas en 13% por cada
grado centigrado de temperatura. Estas pérdi-
das insensibles se reemplazan con soluciones
hipoténicas: los demas liquidos de reemplazo
van de acuerdo con las pérdidas electroliticas
de Na+ y K*; el manejo apropiado de la
hidratacion se determina por el peso diario del
paciente, que debe perder 0.5 kg/dia.

2) Dieta. Su objetivo es tratar de disminuir el
catabolismo proteico, mediante la administracion
de 100 gr de carbohidratos oral o intravenoso
(I.V.) y el uso de aminoacidos esenciales, en
cantidad de 0.3 a 0.5 g/kg/dia, puede lograr
estos objetivos.

Cuando se cuenta con aminoécidos esenciales,
dietas de 20-30 gr. de proteinas suplen estos
requerimientos. La hiperalimentacién se reco-
mienda en estados hipercatabdlicos y en pa-
cientes post-quirargicos3.

3) Electrélitos. Prevenir o controlar la hiperkale-
mia. Esta puede causar la muerte por cardioto-
xicidad, el tratamiento se guiard de acuerdo
con los datos de toxicidad encontrados en el
electrocardiograma (ECG) y se utiliza:

El gluconato o el cloruro de calcio administrado
IV., actia inmediatamente disminuyendo la excita-
bilidad cardiaca, su efecto puede durar hasta una
(1) hora y se aplica siguiendo la regla de los ‘“10”
’Gluconato de calcio, 10 cc, al 10% en 10 mtos.”

Bicarbonato de sodio. Introduce potasio dentro
de la célula rapidamente, su accién puede durar 1
a 2 horas. Usar 50-100 meq. lentamente. (5-10
mtos.)

Glucosa hiperténica. Puede introducir potasio
intracelular en 5 - 10 mtos., su efecto puede durar
dos (2) horas. Se puede usar en infusién cons-
tante con insulina cristalina. (10 unidades en 500
cc de dextrosa al 10%).

Resina de intercambio catiénico. Sulfonato de
poliestireno sédico (Kayexalate), 15 gr. disueltos
en agua o sorbitol al 70% via oral o por sonda
nasogdastrica (SNG), se puede repetir cada cuatro
(4) horas o segun se requiera. Por via rectal actta
mas rapidamente, la dosis es de 50 gr disueltos en
200 cc de agua o en 50 cc de sorbitol y completar
con agua los 200 cc; se aplica en enema a re-
tencion por media hora. Cuando no se usa sorbi-
tol se debe administrar un laxante para evitar la
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impactacion fecal y permitir la excreci6n fecal del
potasio.

Trastornos de tipo hipokalemia son raros en la
NTA.

Hipocalcemia. Se trata si aparecen algunos sig-
nos de tetania (Trousseau, Chvostek), pues, de
otra parte, la acidosis mantiene elevada la fraccion
de calcio ionizado.

Hiperuricemia. Aunque puede estar elevada, rara
vez causa problemas y no amerita tratamiento.

Hiperfostatemia. Se controla con quelantes de
fosfatos, (hidréxido de aluminio) y restricciéon de
proteinas.

Dialisis. El uso de didlisis temprana ha permi-
tido reducir la morbimortalidad de la falla renal
aguda. Si contamos con este tipo de terapia no
debemos permitir que el paciente se deteriore
antes de decidirnos a realizarla.

Las dos modalidades, tanto peritoneal como
hemodialisis, son formas de tratamiento aceptadas
y su escogencia depende de factores inherentes a
cada caso.

En reglas generales, las indicaciones para reali-
zarlas son:

Hiperkalemia incontrolable.

Acidos incontrolable

Sobrecarga de volumen

Sindrome urémico. (Urea de 100 mg%). Dialisis
profilactica para tratar de mantener niveles de
urea por debajo de 100 mg.%"°.

La diélisis temprana disminuye las complicacio-
nes de sangrado gastrointestinal, infeccién, y ure-
mia lo que permite que el paciente se mantenga
en condiciones aceptables hasta la recuperacion
de su funcién renal, la cual, en promedio, toma
un lapso que fluctia entre 10-15 dias. Hasta el
momento no hay drogas ni terapia que acelere el
curso de la recuperacién renal, pero se espera
que con el advenimiento de nuevas drogas y el
avance de la investigaciéon, podamos contar con
ellas en un futuro, ya que serfan de gran ayuda en
paises como el nuestro donde no siempre se
puede contar con la ayuda de la terapia dialitica.
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