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1. CONCEPTOS GENERALES

1.1. Definicidén

La insuficiencia renal aguda se define como la disminucién de la capacidad
que tienen los rifones para eliminar productos nitrogenados de desecho,
instaurada de horas a dias. La eliminacion de productos de desecho no es
la Unica funcién de estos 6rganos, que ademas desempefian un papel
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imprescindible en la regulacion del medio interno, manteniendo el equilibrio
electrolitico y la volemia en unos margenes muy estrechos. A pesar de al-
gunas limitaciones, la concentracion plasmatica de creatinina y la de urea
proporcionan una estimacion eficaz y rapida de la tasa de filtrado glomeru-
lar, aunque se estan investigando nuevos marcadores de lesion renal. Los
limites para definir la insuficiencia renal aguda son muy variables entre au-
tores y, al final, marcar una barrera es totalmente artificial y arbitrario. Bajo
el acronimo RIFLE (figura 1), correspondiente a las palabras inglesas ries-
go (risk), dafio (injury), fallo (failure), pérdida prolongada de la funcién renal
(loss) y fin irreversible de la funcién renal (end), se ha pretendido unificar los
criterios diagnoésticos, que se han validado en multiples trabajos. Este sis-
tema fue desarrollado durante la 2.2 conferencia de consenso de la Ade-
quate Dialysis Quality Initiative (ADKI) celebrada en Vicenza en el afio 2002.
Posteriormente se ha disefiado otra clasificacion, la AKIN (Acute Kidney
Injury Network), pero hasta el momento su aplicacion esta menos implan-
tada. En ella se obvian los criterios de caida del filtrado glomerular y sélo se
mantienen la elevacion de la creatinina y la disminucion de la diuresis.

1.2. Oliguriay anuria

El volumen de diuresis se considera normal en un amplio rango en funcion
de las necesidades del organismo para regular primariamente volemia y
osmolalidad plasmatica. Cuando se orina menos de 400 ml/dia se habla de
oliguria, y una cantidad inferior a 100 ml/dia se conoce como anuria.

1.3. Fisiopatologia y clasificacién

1.3.1. Insuficiencia renal aguda prerrenal

En determinadas situaciones clinicas en las que la perfusién renal se encuen-
tra afectada, se observa una respuesta fisiopatoldgica mediada por reaccio-
nes hormonales y estimulos nerviosos que condiciona la disminucion del flujo
de orina 'y de la eliminacion de cloro y sodio por los rifiones. Esta orina, sin
embargo, se encuentra mas concentrada en solutos de desecho (urea, crea-
tinina, fosfatos, amonio), por lo que tiene una osmolalidad elevada. La nece-
sidad diaria de desembarazarse de unos solutos que representan aproxima-
damente 800 mOsmol se consigue eliminando una orina concentrada, de
incluso 1.200 mOsm/kg, o diluida, hasta sélo 100 mOsm/kg, segun conven-
ga ahorrar agua (el osmostato hipotalamico habréa disparado la secrecion de
vasopresina, la cual abrira los canales del agua, acuaporina-2, en el tubulo
colector renal) o eliminarla (aclarar agua libre de solutos), respectivamente.

Por todo ello, si el volumen de orina baja de 500 ml en 24 horas, aunque el
rifdn funcione correctamente y concentre al maximo de su capacidad, se
producira una retencion de productos nitrogenados (azoemia). En este caso
se habla de insuficiencia renal aguda funcional o prerrenal, por cuanto la res-
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GFR Criteria* Urine Output Criteria
Risk Increased SCreat x 1.5 or UO <.5 mi’kg/h
GFR decrease >25% x 6 hr
High
Sensitivity
Increased SCreat x 2
Injury or GFR decrease Lo i?zmrl]/r i
>50%

Increased SCreat x 3 @

Failre  CFR decrease 75% UOX<2'2 tTr V:rg/h S
OR SCreat =4 mg/dl ‘ £

" Anuriax 12 hrs O
Acute rise =0.5 mg/d! i
High
Specificity
Loss Persistent ARF** = complete loss
of kidney function >4 weeks
End Stage Kidney Disease
ESKD (>3 months)
Figura 1

Criterios RIFLE (v. texto para definiciones).

puesta del rindn se desarrolla con fines compensadores y al revertir la causa
éste vuelve a la situacién de normalidad. Por lo general, este tipo de insufi-
ciencia renal se asocia a oliguria, generalmente aceptada como la eliminacion
diaria de menos de 400 ml de orina por dia (200 ml en 12 h) o, en un paciente
sondado, menos de 20 ml/h.

1.3.2. Insuficiencia renal aguda intrinseca

Debemos puntualizar que si la causa que ha provocado la hipoperfusion
renal se prolonga en el tiempo o ésta es muy grave, puede desencadenar
una lesion hipodxica y oxidativa en las células tubulares renales, con pérdida
de polaridad, necrosis y apoptosis celular, que abocaria a la insuficiencia
renal establecida. Las porciones mas susceptibles a esta lesion son las cé-
lulas de la parte recta del tubulo proximal (S;), ricas en peroxisomas, y las
del tubulo colector. El rifidén puede requerir dias 0 semanas para recuperar
su funcién, a partir de haberse reinstaurado la adecuada perfusion. Dicha
lesion se conoce como necrosis tubular aguda, término que, aunque es en
origen anatomopatolégico, se utiliza con criterio clinico y apoyado en la ex-
clusion de otras causas. Por otro lado la insuficiencia renal aguda intrinseca
puede deberse a otras causas que no son directamente la hipoperfusion
renal, como por ejemplo causas inmunoldgicas, sistémicas o locales (vas-
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culitis o nefritis intersticial aguda inmunoalérgica por farmacos), nefrotoxicos
directos (aminoglucdsidos o contrastes yodados) o problemas vasculares
(enfermedad ateroembdlica, embolismos o trombosis en arteria o vena re-
nales). En muchos casos son varios los mecanismos que conducen a la
insuficiencia renal, a los que se suma la afectacion de la perfusion y una le-
sion renal directa por téxicos, como puede presentarse en la rabdomidlisis.
La insuficiencia renal aguda intrinseca (con lesion parenquimatosa) puede
ser oligurica, anurica o con diuresis conservada. En este ultimo caso la orina
es de «mala calidad», poco concentrada en productos nitrogenados.

1.3.3. Insuficiencia renal aguda posrenal u obstructiva

Por ultimo, aunque los rifiones cumplan inicialmente bien sus misiones de fil-
trar, reabsorber y secretar, una obstruccion del flujo urinario acaba repercutien-
do en estas funciones y puede llegar, si es bilateral (o unilateral sobre un Unico
rifdn que funcione) a provocar anuria (definida como la emision de orina infe-
rior a 100 ml en 24 h). En este caso se habla de insuficiencia renal aguda
obstructiva o posrenal. El grado de reversibilidad es alto y la funcion renal re-
torna con rapidez a sus valores iniciales al corregirse la causa o facilitar simple-
mente que la orina salga (mediante sondaje, cateterizacion o nefrostomia).

2. EPIDEMIOLOGIAY PRONOSTICO

La insuficiencia renal aguda adquirida en la comunidad se debe en un 70% de
los casos a causas prerrenales y en un 17% a obstructivas. La insuficiencia renal
aguda complica mas del 5% de todos los ingresos hospitalarios y afecta hasta
a una tercera parte de los pacientes que ingresan en unidades criticas. Si se
utilizan los criterios RIFLE, el porcentaje puede elevarse hasta un 20% de todos
los pacientes hospitalizados; casi siempre en el contexto de isquemia, sepsis,
farmacos y contrastes yodados. En unidades de criticos la causa suele ser
multifactorial y se relaciona con insuficiencia multiorganica. En conjunto, mas de
la mitad de los casos se deben a insuficiencia renal aguda prerrenal, entre el
15% de la insuficiencia renal aguda en la comunidad y mas del 50% de los que
precisan tratamiento sustitutivo en unidades de cuidados intensivos (UCI).

Si el paciente sobrevive, casi siempre recupera total o parcialmente la fun-
cion renal. Sin embargo, un porcentaje de casos de insuficiencia renal agu-
da grave (10-20%) continuara precisando tratamiento sustitutivo renal al
alta. De ellos algunos recuperan la funcion lo suficiente para abandonar la
dialisis, aunque es frecuente que el trastorno progrese con el tiempo a insu-
ficiencia renal cronica terminal (estadio 5).

3. ETIOLOGIA
Las causas de insuficiencia renal aguda quedan resumidas en la tabla 1.
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Tabla 1
Etiologia de la insuficiencia renal aguda

¢ Insuficiencia renal aguda prerrenal (baja perfusion renal)
— Deshidratacion
= Pérdidas gastrointestinales (diarrea-vomitos), sudoracién profusa, baja
ingesta
= Liquidos en el tercer espacio (ileo intestinal, pancreatitis, sindrome
compartimental)
Pérdida de sangre: hemorragia aguda
Quemaduras, sindrome de fuga capilar
Pérdidas urinarias (diuresis osmética, nefropatias pierdesal y diuréticos,
enfermedad de Addison)
— Bajo gasto cardiaco (isquemia, miocarditis, valvulopatia, taponamiento-
derrame grave)
— Sindrome hepatorrenal (tipo | —mas grave y rapido— y Il —menos grave—)
— Disminucién de resistencias periféricas
= Sepsis, cuadros anafilacticos, bloqueo del sistema renina-angiotensina

¢ Insuficiencia renal aguda renal o parenquimatosa (intrinseca)
Tubulointersticial
— Necrosis tubular aguda isquémica, sepsis (o cualquier infeccién grave)
— Toéxicos
= Exdgenos
o Contrastes yodados para exploraciones radiolégicas, especialmente
los hiperosmolares (los quelatos de gadolinio a las dosis habituales
son poco nefrotéxicas)
Antimicrobianos: aminoglucésidos, amfotericina B, foscarnet, aciclovir
Inhibidores de calcineurina: ciclosporina y tacrolimus
Antineoplasicos: ifosfamida, cisplatino, metotrexato
Sales de litio
Antiinflamatorios no esteroideos y antagonistas del sistema renina-
angiotensina
Intoxicaciones: setas toxicas (amanitas), tetracloruro de carbono
(CCl,), etilenglicol
= Endégenos
o Pigmentos: mioglobina (rabdomidlisis), hemoglobina (hemolisis graves)
o Uratos y sindrome de lisis tumoral (fosfatos + uratos + acidemia +
oxidantes)
o Cadenas ligeras de inmunoglobulinas e hipercalcemia (patologia tu-
moral, hiperparatiroidismo o inmovilizaciones)
— Nefritis intersticial inmunoalérgica: farmacos o autoinmune con uveitis
(con o sin granulomas)
Glomerular (v. cap. 3)
— Glomerulonefritis extracapilar (l) con anticuerpos antimembrana basal glo-
merular (con o sin hemorragia pulmonar)
— Glomerulonefritis extracapilar (Il) a partir de cualquier glomerulonefritis
— Glomerulonefritis extracapilar (lll) pauciinmune (con o sin vasculitis)
— Vasculitis de pequefio vaso

oo oaoao

o

(Contintia)
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Tabla 1
Etiologia de la insuficiencia renal aguda (cont.)

= Poliangitis microscépica (frecuente en piel, pulmén —hemorragia— y
otros érganos)
= Granulomatosis de Wegener (frecuente afectacién de pulmoén y otorri-
nolaringolégica)
= Enfermedad de Churg-Strauss (eosinofilia y asma bronquial)
— Brote de hematuria macroscopica en la enfermedad de Berger
— Sindrome nefrético que cursa con insuficiencia renal aguda (pensar en
ello ante cualquier glomerulonefritis con sindrome nefrético)
Vascular
— Microangiopatias (sindrome hemolitico urémico, purpura trombética trombo-
citopénica, hipertension arterial maligna por administracién de mitomicina)
— Enfermedad ateroembdlica (cristales de colesterol desde la aorta)
— Embolismo arterial (arritmia cardiaca, placa de ateroma) y trombosis ve-
nosa renal
— Vasculitis de vaso mediano y grande (panarteritis nodosa macroscopica,
enfermedad de Takayasu)
— Diseccion de aorta y traumatismo (seccién vascular, trombosis, compresién)
— Enfermedades del colageno (esclerodermia) y lupus eritematoso sistémi-
co (también glomerulonefritis)

Insuficiencia renal aguda obstructiva (posrenal)

— Estenosis uretral (valvas, fibrosis), crecimiento prostatico, disfuncién vesical

— Neoplasia vesical, neoplasia ureteral bilateral (o unilateral en rifién Unico)

— Fibrosis retroperitoneal, infiltracién por neoplasia retroperitoneal (linfomas,
etc.), hematoma

— Litiasis bilateral (o unilateral en rifién Unico). Cristales o litiasis de urato
(v. cap. 7)

4. DIAGNOSTICO

El algoritmo de diagndstico diferencial de la insuficiencia renal aguda queda
esquematizado en la figura 2. Los pasos diagndsticos deben seguir una sis-
tematica légica, que comprenda una bateria que vaya de lo mas simple a lo
mas sofisticado, de lo menos agresivo a lo mas cruento, y que considere ini-
cialmente lo mas frecuente para llegar a lo raro. En la tabla 2 se enumeran los
6 pasos que se suelen seguir para el correcto diagnostico etiolégico y diferen-
cial de la insuficiencia renal aguda. Por otro lado, conviene recordar que pue-
den presentarse varios factores de forma simultanea o consecutiva como
consecuencia de la evolucion de la enfermedad o de nuestra intervencion.

4.1. Manifestaciones clinicas en el diagndstico
de la insuficiencia renal aguda

La correcta anamnesis, junto con una exhaustiva exploracion fisica, alerta-
ran y orientaran sobre un gran nimero de etiologias. Interesa conocer ante-
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Establecido 4—{ Parametros urinarios }—>

Rifones pequenos
Insuficiencia renal crénica

\ i

Ecografia

Dilatacion Normales Quistes grandes
Uropatia Insuficiencia renal aguda Poliquistosis renal
obstructiva o rapidamente progresivo autosémica
+ * I * dominante
’ Vascular ‘ ’ Glomerular ‘ ’ Tubulointersticial ‘

I
v v v v v
Vaso grande Vaso pequefio Alérgico Toéxico Isquémico
y Vv v

Angio-TAC y Biopsia Bioquimica Manifestaciones
angiorresonancia Sedimento clinicas
Arteriografia
Doppler
Flebografia
Figura 2

Algoritmo diagnéstico de la insuficiencia renal aguda.

cedentes alérgicos y toma de farmacos o téxicos por parte del paciente;
contactos con productos toxicos; existencia de gastroenteritis, drenajes
abundantes, sangrados, signos o sintomas de un tercer espacio, asi como
ahondar en antecedentes vasculares, como arteriosclerosis, exploraciones
radioldgicas invasivas o con contraste yodado, y de arritmia cardiaca. Ade-
mas habra que indagar sobre cirugia reciente, posibles gestaciones o com-
plicaciones obstétricas recientes, sintomas prostaticos, hematuria macros-
copica, colicos renales o expulsion de piedras o arenillas, y sobre datos que
sugieran procesos linfoproliferativos o tumorales, traumatismos recientes,
signos o sintomas de afecciones infecciosas y andlisis epidemiolégico.

Cabe recordar que los casos mas frecuentes de insuficiencia renal aguda se
producen por hipoperfusion renal (tras deshidratacion por pérdidas digesti-
vas, etc.) y por toxicos como antibidticos (@aminoglucdsidos) y contrastes yo-
dados. Otros farmacos menos utilizados, como antimicrobianos (amfotericina
B, vancomicina, aciclovir y ganciclovir, pentamidina, foscarnet, etc.) o anti-
neopléasicos (cisplatino, ifosfamida) producen muy a menudo insuficiencia re-
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Tabla 2
Evaluacion diagndstica de la insuficiencia renal aguda

1. Historia clinica: anamnesis y exploracion fisica
2. Bioquimica de urgencia
¢ Anadlisis basicos de sangre y orina
e Paradmetros de funcionalidad (v. tabla 3)
3. Ecografia abdominopélvica y Doppler vascular y renal
4. Pruebas de laboratorio programadas y otras exploraciones
e Andlisis de orina
® Pruebas serolégicas
Andlisis de proteinas
Andlisis hematoldgicos
® Estudios microbiolégicos
Célculo del hiato osmolar (intoxicaciones)
Nuevos marcadores de lesion renal
Examen de fondo ojo (edema de papila en la hipertensién maligna, cris-
tales de colesterol)
5. Pruebas de imagen (diferentes a la ecografia convencional)
* Pielografia descendente o ascendente
* Tomografia axial computarizada (TAC) multicorte: angio-TAC (con con-
traste yodado)
¢ Arteriografia (con contraste yodado; en caso de alergia al gadolinio
[v. cap. 14] 0 CO,)
¢ Resonancia magnética (RM)
- Angio-RM (contrastada con quelatos de gadolinio).
— Uro-RM (no precisa contraste; en T2 imagenes liquidas)
6. Biopsiarenal

nal aguda. Es infrecuente la insuficiencia renal aguda producida por anestési-
cos (enflurano). Las intoxicaciones por tetracloruro de carbono (CCl,),
etilenglicol o setas, aunque raras, deben tenerse en mente, ya que la premura
en el diagndstico puede ser la Unica esperanza de salvar la vida del paciente.

La hemoptisis u otros datos de hemorragia o condensacion pulmonar no
aclarada orientan hacia un cuadro que afecte al pulmén-rindn, de etiologia
infecciosa o autoinmune (sindrome de Goodpasture, lupus eritematoso sis-
témico, granulomatosis de Wegener o poliangitis microscopica) o simple-
mente tratarse de un edema agudo de pulmdn o de un proceso neoplasico.
La granulomatosis de Wegener presenta afectacion pulmonar en un 90%
de los casos; la poliangitis microscopica en un 50%, y el sindrome de
Churg-Strauss en el 70%, mientras que la afectacion renal se presenta en el
80, 90y 45% de los casos, respectivamente.

La exploracion fisica comenzara por la valoracion general del paciente, es
decir, estado de conciencia, hidratacion, coloracion de la piel y perfusion
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distal, asi como frecuencia y facilidad respiratoria y temperatura. Se seguira
de su situacion hemodinamica, frecuencia cardiaca, presion arterial y situa-
cién venosa, con auscultacion cardiopulmonar. Con la valoracion abdominal
se intentara determinar el tamafo de los 6rganos, localizar posibles puntos
dolorosos o inflamados, descartar la irritacion peritoneal y estimar la motili-
dad intestinal. Hay que buscar adenopatias cervicales, axilares e inguinales,
y descartar la existencia de hernias complicadas, e inspeccionar las extre-
midades en busca de heridas, mordeduras, picaduras o pinchazos que ha-
yan dado lugar a la entrada directa de toxinas, microorganismos o a sustan-
cias que indirectamente hayan causado lesiéon renal tras producir, por
ejemplo, rabdomidlisis. Determinadas lesiones cutaneas pueden aparecer
en enfermedades alérgicas (nefritis por farmacos), autoinmunes (vasculitis,
lupus eritematoso sistémico, purpura de Schdnlein-Henoch), infecciosas
(endocarditis, meningitis, etc.) o vasculares (livedo reticularis en la enferme-
dad ateroembolica).

Es importante asimismo, en este estadio clinico, no contentarse con el
diagndstico de insuficiencia renal aguda. Muchas veces detras de este sin-
drome hay algo mucho mas importante, como una pancreatitis grave, una
colecistitis, un taponamiento cardiaco, una sepsis con insuficiencia multior-
ganica, un infarto de miocardio complicado, una fuente emboligena, una
enfermedad ateroembdlica, un proceso linfoproliferativo o neoplasico con
invasion retroperitoneal, un mieloma multiple, etc.

Por ultimo, es necesario hacer una mencion especial a la insuficiencia renal
que aparece en el estadio final de muchos pacientes terminales y de lo futil
que resulta aplicar medios diagndsticos y terapéuticos mas alla de lo mera-
mente paliativo.

4.2. Andlisis bioquimicos de urgencia

4.2.1. Andlisis basicos

Incluyen la determinacién en suero o plasma de creatinina, urea o nitrégeno
ureico, iones monovalentes y divalentes, pH y gasometria (venosa, capilar o
arterial seguin el cuadro clinico), asi como una hematimetria con recuento
leucocitario, ademas de una tira reactiva de orina. Dependiendo de las ma-
nifestaciones clinicas, también de urgencia se puede solicitar la determina-
cion de las enzimas creatinfosfocinasa (CPK), lactodeshidrogenasa (LDH),
amilasa o transaminasas.

4.2.2. Pardmetros de funcionalidad

Estan encaminados a determinar si el rifdn estéa respondiendo fisiopatoldgi-
camente a la perfusion renal inadecuada o si realmente existe una lesion en
este drgano que impide su funcién correcta. La interpretacion de estos pa-
rametros se enmarca en el escenario del paciente con oliguria que no se
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encuentra bajo la accion de diuréticos. En la insuficiencia renal aguda pre-
rrenal estos parametros traducen fundamentalmente el hiperaldosteronismo
secundario y el estimulo de la hormona antidiurética o vasopresina (ADH). El
primero, al actuar sobre los receptores inespecificos para los mineralocorti-
coides, ubicados en las células principales de la nefrona distal y del tubulo
colector, favorece la reabsorcion electrogénica de Na* a través del canal
epitelial de sodio (generando un potencial eléctrico negativo en la luz tubu-
lar) e indirectamente la secrecion tubular de H* y K*. El segundo, por el esti-
mulo de la ADH actuando sobre sus receptores de las células de los tubulos
colectores, favorece la salida de agua a través de la acuaporina-2 desde la
luz tubular a la célula 'y a través de acuoporina-3 y 4 desde el tubulo al in-
tersticio, y de aqui al torrente circulatorio. De todo ello resulta una orina con
escaso contenido en sodio, con contenido en potasio relativamente eleva-
do, y relativamente concentrada (con osmolalidad elevada).

La descripcion de los parametros que expresan funcionalidad queda deta-
llada en la tabla 3. Para su calculo debe solicitarse al laboratorio, ademas
de los pardametros mencionados, una determinacion simultanea de iones

Parametros para determinar la fun-lt-;:r::llgad de la insuficiencia renal aguda
Establecida =

Insuficiencia renal aguda Funcional = prerrenal parenquimatosa

Sodio en orina [Na], <12 mEqg/I >20 mEqg/I

Cociente Na/K en orina [Na/K], K> Na Na > K

Osmolalidad en orina [Osm], >450-500 mOsm/kg <350 mOsm/kg

EFNa (%) <1% >1%

NUU/BUN (o urea) >8 <3

[Cry /Crg] >40 <20

IFR (%) <1% >1%

Cilindros Hialinos Pigmentados
celulares

Una insuficiencia renal aguda intermedia es aquella cuyos parémetros se encuentran
entre unos y otros valores, y su significado resulta muy variable. Asf, podra tratarse de
una insuficiencia funcional en un paciente anciano o que recibe tratamiento diurético, o
de una insuficiencia funcional evolucionada que avance hacia una necrosis tubular agu-
da. Igualmente, los casos con glomerulonefritis aguda o sindrome hepatorrenal tende-
ran a mostrar valores correspondientes a la insuficiencia funcional.

Los prefios Uy S se refieren a orina y suero, respectivamente. BUN: nitrégeno ureico
en sangre; Cr: creatinina; NUU: nitrégeno ureico urinario.

EFNa: excrecion fraccional de sodio; se calcula: EFNa = {[Na,, x Crs/(Nag x Cr,)] x 100}
IFR: indice de fallo renal; se calcula: IFR = Cry/(Nag x CrU)
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urinarios (Na*, K*, CI"), urea y creatinina. La osmolalidad en suero y orina
(medida de forma indirecta por la variacion en el punto de congelacion y su
comparacién con unas soluciones de osmolalidad conocida a diferentes
concentraciones, y expresada en miliosmoles por kilogramo) podra ayudar-
nos en la categorizacion de la insuficiencia renal. Su estimacion a partir de
las moléculas e iones mas representativos puede ser sencilla en suero o
plasma, pero mas complicada en orina (v. mas adelante). Si no se conoce la
osmolalidad, la densidad relativa de la orina puede proporcionar una orien-
tacion. Asi, una densidad mayor de 1,018 se correlaciona con una orina
concentrada, y la préxima a 1,010 revela una orina isostenurica (de osmola-
lidad similar al plasma).

Una vez llegado a este punto, y si se ha descartado razonablemente la
existencia de insuficiencia renal aguda prerrenal, debe solicitarse una prue-
ba de imagen, siendo la eleccion la ecografia abdominal.

4.3. Ecografia abdominal

Al ser una prueba incruenta, relativamente econdémica e incluso realizable
en la propia cabecera del paciente, se convierte en una «pepita de oro» en
el algoritmo del diagndstico diferencial de la insuficiencia renal. Los patrones
que pueden aparecer se enumeran en la tabla 4 y se pueden apreciar en la
figura 3.

En pacientes con rifones pequefos e hiperecogénicos y rifiones con gran-
des quistes bilaterales y disminucién del parénquima renal, la imagen es
sugerente de insuficiencia renal crénica en su estadio evolutivo de deterioro
progresivo, o bien de reagudizacién de la insuficiencia renal previa. No es
infrecuente estudiar a un paciente por primera vez bajo la sospecha de que
presenta insuficiencia renal aguda y encontrarse con un enfermo con nefro-
patia cronica evolucionada desconocida por todos, o con poliquistosis renal
autosdmica dominante (con desconocimiento de antecedentes familiares,
padre legal diferente del natural o mutacion de novo).

Tabla 4
Patrones ecogréficos de los rifiones con deterioro de su funcion

Riflones con dilatacion de la via excretora (hidronefrosis)

Rifiones de tamafo normal, con ecogenicidad conservada

Rifiones de tamafio normal, con papilas hipoecogénicas

Rifones reducidos de tamafio, hiperecogénicos, con mala diferenciacion
corticomedular o cortical muy reducida

Rifiones aumentados de tamano, con grandes quistes y parénquima renal
generalmente reducido

oom>

m
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Figura 3

Imagenes ecogréficas. A) Rifidn hiperecogénico propio de la insuficiencia renal cro-
nica. B) Hidronefrosis: dlilatacion pielocalicial. C) Rifion poliquistico: grandes quistes
que desestructuran el rifidn. D) Litiasis renal: imagen hiperecogénica (flecha) con
sombra acustica posterior. E) Rifidn normal: tamario y ecogenicidad normales.

La dilatacion de la via excretora, para que ocasione insuficiencia renal agu-
da, debe afectar a ambos rifiones, a la via excretora comun o a un rinén
siempre que éste proporcione la mayoria o toda la funcién renal (por ser el
otro rifidn aplasico o hipoplasico, isquémico, anulado por un proceso infla-
matorio u obstructivo, o extirpado por causa tumoral, infecciosa, vascular
o traumatica). Aunque infrecuente, una obstruccion renal puede cursar sin
dilatacién significativa de sistemas. Esto se ha descrito en individuos mo-
norrenos funcionales de muchos afios de evolucion y en algun paciente
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anciano. Quiza esto se explique por la falta de distensibilidad de estos or-
ganos.

La disminucién en la ecogenicidad de las papilas renales se ha descrito en
algunos tipos de nefropatia, como en la nefritis intersticial inmunoalérgica.
Sin embargo, consideramos este signo como inespecifico.

La existencia de insuficiencia renal aguda parenquimatosa sin que se encuen-
tre una causa isquémica clara o toxica exégena o enddégena obliga a realizar
otras pruebas de laboratorio e incluso el andlisis histolégico del rifidn.

4.4. Pruebas de laboratorio y otras exploraciones
complementarias

4.4.1. Analisis urinario

Los diferentes elementos que pueden encontrarse en la orina se resumen
en la tabla 5. El analisis microscépico de la orina puede alertar sobre la
presencia de hematies. Si éstos se acompanan de proteinuria significativa,
de cilindros hematicos y de una morfologia alterada (con microscopia de
contraste de fases), sugieren un origen glomerular de la enfermedad, como
por ejemplo una glomerulonefritis primaria 0 secundaria a vasculitis, enfer-
medad del tejido conectivo o proceso infeccioso. La presencia de eosindfi-
los en orina (con la correspondiente tincion de Wright, tras tamponar la ori-
na) puede apoyar el diagnostico de una nefropatia intersticial alérgica. Sin
embargo, los eosindfilos en orina pueden observarse en la enfermedad ate-
roembdlica y en la pielonefritis aguda. La existencia de cristales de oxalato
puede orientar, segun el contexto, a una intoxicacion por etilenglicol. Los
cilindros renales en la insuficiencia renal aguda funcional son claros, hialinos
y se producen por la precipitacion del uromucoide de Tamm Horsfall en una
orina concentrada, mientras que en la necrosis tubular aguda son pigmen-
tados, marronaceos y con células epiteliales de descamacion. Los cilindros
pueden contener hematies en las glomerulonefritis proliferativas y leucocitos
en la nefritis intersticial alérgica.

4.4.2. Pruebas seroldgicas

La deteccion de anticuerpos anticitoplasma de neutrdéfilo (ANCA) asociados
con determinadas vasculitis de pequefio vaso, como la poliangitis microsco-
pica, la granulomatosis de Wegener o el sindrome de Churg-Strauss, puede
ser de utilidad en su diagndstico y en la evolucion y respuesta al tratamiento.
Se objetivan por inmunofluorescencia indirecta de los sueros con neutréfilos
normales o mediante ELISA contra el antigeno especifico: el patron C-ANCA
(citoplasmatica granular) es el de la inmunofluorescencia, cuya especificidad
antigénica corresponde a la proteinasa 3 (PR3), mientras que la del patréon
P-ANCA (perinuclear) es la mieloperoxidasa (MPO). El primer patrén es posi-
tivo en el 80% de los casos de granulomatosis de Wegener, en el 30% de los
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Tabla 5
Hallazgos urinarios de interés en la insuficiencia renal aguda

Células
Hematies Glomerulonefritis primarias (proliferativas)
Glomerulonefritis secundarias
Infecciones (endocarditis, asociadas a virus
de la hepatitis)
Enfermedades autoinmunes (lupus eritema-
toso sistémico)
Vasculitis (panarteritis microscépica, granulo-
matosis de Wegener, sindrome de Churg-
Strauss)
Nefritis inmunoalérgica

Leucocitos Pielonefritis aguda

Eosindfilos Nefritis inmunoalérgica
Enfermedad ateroembdlica
Pielonefritis aguda

Microorganismos Infecciones urinarias o sistémicas

Bacterias

Leptospirosis

Micobacterias

Hongos (levaduras)

Virus (inclusiones): adenovi-

rus; poliomavirus (virus BK)

y citomegalovirus

Cilindros
Hialinos Insuficiencia renal aguda funcional
Pigmentados Necrosis tubular aguda
Hematicos Glomerulonefritis proliferativa
Vasculitis de pequefio vaso
Nefritis inmunoalérgica
Cristales
Acido drico Hiperuricemia-hiperuricosuria
Sindrome de lisis tumoral
Oxalato Intoxicacién por etilenglicol
Hiperoxalurias primaria o secundarias
Farmacos Aciclovir, ganciclovir
Estrubita (MgNH,PO,) Infecciones por gérmenes que desdoblan urea
Pigmentos
Mioglobina Rabdomidlisis
Hemoglobina Hemdlisis intravascular grave

de poliangitis microscopica, en el 30% de los de glomerulonefritis extracapilar
idiopatica pauciinmune y en el 35% de los del sindrome de Churg-Strauss, y
el segundo patrén lo es en el 50% de los casos de poliangitis microscopica,
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en el 50% de los de glomerulonefritis extracapilar, en el 35% de los de sindro-
me de Churg-Strauss, y en otros procesos autoinmunes como la artritis reu-
matoide, hepatopatias autoinmunes y enfermedades inflamatorias intestina-
les. Los anticuerpos antinucleares, especialmente anti-ADN y anti-Scl70, se
analizan para la evaluacion del lupus eritematoso sistémico y de la escleroder-
mia, respectivamente. El sindrome antifosfolipido raramente causa insuficien-
cia renal aguda, pero un tiempo parcial de tromboplastina alargado junto an-
tecedentes de trombosis, abortos repetidos u otras alteraciones mas
inespecificas justifica solicitar titulos de anticardiolipina y anticoagulante IUpi-
co. Los anticuerpos antimembrana basal glomerular, en caso de sospechar
un sindrome de Goodpasture, completaran el estudio. Algunas pruebas sero-
l6gicas en relacion con procesos infecciosos como la deteccion de Legione-
lla, de leptospirosis o de virus pueden solicitarse segun el contexto clinico o
epidemiolégico del paciente con insuficiencia renal aguda.

4.4.3. Andlisis de proteinas

La electroforesis del plasma e inmunofijacion y la cuantificacion de cadenas li-
geras en orina (busqueda de proteinuria de Bence-Jones) estan indicadas ante
una insuficiencia renal de causa no aclarada o ante un paciente que se presen-
ta con hipercalcemia o anemia desproporcionada. En algunos pacientes con
mielomas, especialmente en los de cadenas ligeras, puede no observarse pico
monoclonal en suero y solamente aparecer la cadena ligera en orina, ya que si
ésta no circula polimerizada y lo hace como mondmero o como dimero (22 o
44 kDa, respectivamente) atraviesa con facilidad el filtro glomerulocapilar.

4.4.4. Anélisis hematoldgicos

Un frotis de sangre puede identificar la existencia de esquistocitos, propios
de un sindrome hemolitico urémico, purpura trombocitopénica o hiperten-
sion arterial maligna. Se observa trombocitopenia, anemia (con reticulocito-
sis y haptoglobina disminuida) y elevacion de la enzima lactatodeshidroge-
nasa (LDH) en suero en estas enfermedades microangiopaticas. En este
sentido, el antecedente de infeccion por Escherichia coli o Shigella y/o gas-
troenteritis, un embarazo, antecedentes familiares (mutaciones relacionadas
con la cadena del complemento) o la toma de determinados farmacos in-
munosupresores, como tacrolimus o de mitomicina, pondran sobre aviso.
La existencia en sangre periférica 0 médula 6sea de células tumorales es
sugerente de leucemias, linfomas y mieloma multiple.

4.4.5. Estudios microbioldgicos

Son estudios encaminados a confirmar determinadas infecciones, como las
producidas por Leptospira, Legionella y enterobacterias (y serotipo de
E. coli si procede). Se procede a realizar hemocultivos seriados ante sepsis
evidente o infecciones mas larvadas, como endocarditis 0 absceso oculto,
y pruebas seroldgicas viricas y de cultivo segun las manifestaciones clinicas
concomitantes.
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4.4.6. Hiato osmolal

El hiato (gap) osmolal en suero puede ayudar en caso de sospechar intoxi-
caciones con moléculas de peso molecular bajo, como etilenglicol (presente
en liquidos anticongelantes y de refrigeracion), isopropanol, acetona, etanol
y metanol (alcohol de quemar). Consiste en calcular la diferencia entre la
osmolalidad medida con un osmoémetro y la estimada a través del célculo
con las moléculas mas abundantes y de bajo peso molecular que habitual-
mente se analiza. La osmolalidad suele medirse bien por la variacién del
punto de congelacion (a mas osmolalidad mayor disminucion del punto
crioscopico) o por la variacion en la presion de evaporacion. La estimacion
de la osmolalidad se calcula de la siguiente forma:

Osm (MOsm/kg) = 2[Na (mEg/l)] + [glucosa (mmol/l)] +
+ [Urea (mmol/l)]
Osm (MOsm/kg) = 2[Na (mEg/l)] + [glucosa (mg/dl)}/18 +
+ [Urea (mg/d|)}/6
Osm (MOsm/kg) = 2[Na (mEg/l)] + [glucosa (mg/dl)}/18 +
+ [BUN (mg/d)))/2,8

Se multiplica por 2 la concentracion de Na*; el cloro y el sodio son iones fuer-
tes. Se considera tanto el NaCl no disociado (15% a pH 7,40) como cada ion
de CI" y cada ion de Na* disociados (85%). Es decir, por cada atomo de Na*
habra 0,15[NaCl] + 0,85[Na‘] + 0,85[CI7], lo que resulta en 1,85 particulas
(iones mas moléculas). Como la concentracion de una sustancia en el agua
plasmatica es igual a su concentracion en plasma entre 1 — ¢ (siendo ¢ =
0,0107 x proteinas plasmaticas totales en g/dl), resulta para una concentra-
cion de proteinas de 7 g/dl el siguiente ajuste: 1,85[Na)/0,925 = 2[Na].

donde C,,, es la concentracion de una sustancia A en el agua plasmatica, y
C,a su concentracion medida en plasma. El valor normal de la osmolalidad
es 280-295 mOsm/kg.

Si se incluyese en la férmula el etanol se dividiria por 4,6 su concentracion
en mg/dl (peso molecular del etanol: 46 Da); la de etilenglicol por 6,2 (peso
molecular de 62 Da); la de isopropanol por 6 (peso molecular de 60 Da) y la
de metanol por 3,2 (peso molecular de 32 Da). Si no conocemos la concen-
tracién del téxico esto nos permite deducirla a partir del hiato osmolal, o
bien sospechar la implicacion de mas de un toxico si no nos cuadran las
cuentas tras haber identificado un toxico.
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4.4.7. Elexamen de fondo de ojo

El examen de fondo de ojo es de ayuda a la hora valorar una posible enfer-
medad ateroembdlica (al visualizar émbolos de colesterol), una endocarditis
o la afectacion vascular y de la papila en un paciente con hipertension arte-
rial con sospecha de hipertension acelerada o maligna.

4.5. Pruebas de imagen diferentes de la ecografia

Ademaés de la ecografia, la radiografia simple de abdomen y de térax, asi
como de huesos si procede, debe considerarse la realizacién de aquellas
pruebas encaminadas a descartar o confirmar una alteracion vascular o
uropatia obstructiva.

4.5.1. Cribado de uropatia obstructiva

Se realizan pruebas encaminadas fundamentalmente a descartar la existen-
cia de una obstruccion urinaria no detectada por la ecografia, o a la locali-
zacion topogréfica o el diagndstico etioldgico de la uropatia obstructiva. En
este sentido, la tomografia axial computarizada, la pielografia descendente
(si se dispone de catéter de nefrostomia), la pielografia retrégrada y la cisto-
grafia facilitan esta aproximacion. La urorresonancia magnética (en T2 se
aprecia nitidamente el liquido) es una buena opcién, ya que no precisa de la
administracién de ningun tipo de medio de contraste.

4.5.2. Cribado de afectacion vascular

Ante la sospecha de infarto renal, la arteriografia renal es la prueba de elec-
cion. Si se confirma la existencia de trombo o0 émbolos puede mantenerse
el catéter en la arteria renal e infundir fibrinoliticos localmente durante las
primeras 24 horas. La flebografia esta indicada ante la dificil sospecha de
trombosis venosa renal. La tomografia axial computarizada helicoidal ac-
tualmente, con los multidetectores de 64 cabezales, puede también pro-
porcionar informacion valiosa sin los riesgos de las pruebas anteriores. La
eco-Doppler puede en ocasiones ayudar en el momento de decidir la indi-
cacion de una arteriografia o una flebografia. Los estudios isotdpicos pue-
den aportar datos diagndsticos de afectacion vascular de forma incruenta,
pero hay que considerar que pueden hacer perder tiempo. Es recomenda-
ble ser enérgico en la solicitud de la prueba complementaria, procurando
que ésta se realice de forma rapida y fiable, con alta sensibilidad y especifi-
cidad, ya que la actitud terapéutica debe instaurarse de forma precoz. La
arteriografia renal y abdominal puede poner de manifiesto pequefios aneu-
rismas en la panarteritis clasica macroscopica.

4.6. Biopsia renal

La biopsia renal es una practica poco cruenta en la actualidad, pero no
exenta de riesgos. La modalidad preferida es la biopsia percutanea. Actual-
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mente se realiza con control ecografico y dirigida a través de guia, efectuan-
do el disparo de forma automatica. Con todo ello se ha conseguido una
importante reduccion de las complicaciones con buena rentabilidad diag-
néstica. En ocasiones especiales se puede optar por la biopsia quirdrgica
—a cielo abierto— o incluso por la biopsia transyugular. Esta Ultima se re-
serva para pacientes con alteraciones de la coagulacion o cuando se quiera
realizar concomitantemente una biopsia hepatica.

La muestra debe incluir fragmentos de corteza y de médula, fijando el frag-
mento mayor en formol e incluyéndolo en parafina, para después tefiir cor-
tes con hematoxilina eosina, acido peryddico de Schiff (PAS), plata metena-
mina de Jones (para resaltar membranas basales), tricromico de Masson
(que tifie en azul/verde el colageno y en rojo la fibrina) y rojo Congo v tiofla-
vina (para amiloide). Un fragmento (de corteza) se congelara para las técni-
cas de inmunofluorescencia con inmunoglobulinas, cadenas ligeras, com-
plementos, fibrinégeno y properdina. Un tercer fragmento también de
cortical se fijara con glutaraldehido, seguido de posfijacién en osmio e inclu-
sion con resina epoxi para el corte ultrafino y observacion a microscopia
electronica.

La biopsia en el paciente intubado y conectado a respirador puede ser algo
mas complicada. Se ha descrito una técnica que comprende la desconexion
del respirador. En nuestra experiencia, creemos que con la técnica que he-
mos descrito y colocando al paciente en decubito lateral, se puede obviar la
desconexion del respirador, ya que la oscilacion del rifidn es minima.

La indicacion de la biopsia renal en la insuficiencia renal aguda no debe limi-
tarse a la curiosidad diagnéstica y debe conllevar implicaciones terapéuti-
cas. Recordemos que en la mayoria de los casos nos enfrentamos a una
necrosis tubular aguda. Por lo tanto, la biopsia esté indicada cuando se
sospeche otra etiologia (vasculitis de pequeno vaso, glomerulonefritis, nefri-
tis intersticial inmunoalérgica, amiloidosis, etc.) o bien se oriente al prondsti-
co analizando el grado de afectacion —y la variante histolégica— de deter-
minada enfermedad sistémica (p. €j., lupus eritematoso sistémico). En
ocasiones se indica ante la sospecha de necrosis tubular aguda prolongada
en el tiempo que no se recupera. En este Ultimo caso el diagndstico puede
ser inesperado, deberse a una necrosis cortical 0 a una necrosis tubular en
resolucion. No es infrecuente ver (sobre todo en el paciente critico) casos
de necrosis tubular aguda que se recuperan tras dos o incluso tres meses
de evolucion. Periodos mas prolongados soélo excepcionalmente se siguen
de recuperacion funcional. La biopsia esta especialmente indicada en caso
de insuficiencia renal aguda en un paciente con trasplante renal para esta-
blecer la diferencia entre necrosis tubular aguda, toxicidad por inmunosu-
presores y rechazo, y en este Ultimo caso para clasificar el estadio de recha-
zo celular o humoral, utilizando los criterios de la clasificacién de Banff.
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4.7. Nuevos marcadores de lesidn renal

En los Ultimos afos se esta avanzando en la deteccidon de marcadores de

lesion renal que permitan:

e Realizar un diagndstico precoz de la lesion renal para permitir anticipa-
damente una actuacion.

e Establecer un diagndstico diferencial entre diferentes trastornos.

e Establecer una estratificacion prondstica.

Entre estos marcadores se encuentran moléculas que se producen en otras
células del organismo y que son filtradas, como la cistatina C y la §,-
microglobulina, o bien otras que se liberan por el tejido renal a la sangre o la
orina. La cistatina C es una proteina que producen todas las células nuclea-
das del organismo, la cual se filtra libremente en el rifdn y se reabsorbe
completamente en los tUbulos proximales. Se mide mejor por inmunonefe-
lometria. No depende de la masa muscular, como la creatinina, y con filtra-
dos elevados se correlaciona mejor que ésta con el filtrado glomerular. Su
medicion no se utiliza de forma rutinaria y puede tener especial interés en
pacientes cirréticos. Se estan evaluando en diferentes contextos de insufi-
ciencia renal aguda Moléculas como la lipocalina asociada a la gelatinasa
de neutrdfilo (NAGL), la molécula de lesion renal (Kim-1) y la interleucina-18
urinaria, pero es todavia pronto para emitir una conclusion sobre su utiliza-
cién universal.

5. TRATAMIENTO
5.1. Tratamiento médico

El primer eslabdn en el tratamiento de la insuficiencia renal aguda es actuar
sobre la causa. En la insuficiencia prerrenal producida por deshidratacion
conviene administrar cristaloides (suero salino fisiolégico al 0,9% o hipotdni-
co al 0,45%, o Ringer lactato) o concentrado de hematies en hemorragias
intensas. Es importante analizar con frecuencia los iones en sangre y el pH,
con especial atencion al potasio. En hidrataciones cuantiosas se recomienda
monitorizar la presion venosa central (es un buen objetivo: 8 mmHg =
10 cmH,0). En los casos de sepsis la hidratacion enérgica junto con farma-
cos vasoactivos (preferiblemente noradrenalina) para mantener una presion
arterial media [(PAS + 2TAD)/3] superior a 60 mmHg, afiadiendo una terapia
antibiética acertada y drenajes cuando estén indicados, seran las herramien-
tas mas eficaces para evitar el fallo multiorganico y la elevadisima mortalidad.
En la insuficiencia hepatorrenal la paracentesis para disminuir la presion in-
traabdominal, junto con administracion de albdmina y terlipresina presentan
los mejores resultados. En casos refractarios puede estar indicada la coloca-
cién de una derivacion portosistémica transyugular intrahepatica (TIPS).
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En la insuficiencia renal aguda parenquimatosa por necrosis tubular aguda
se ha ensayado con mayor menor éxito en animales un sinfin de tratamien-
tos, que en el ser humano no han resultado ventajosos como son los anta-
gonistas de la endotelina, péptido natriurético atrial, dopamina, calcio-anta-
gonistas, diuréticos del asa, anticuerpos, etc. En las enfermedades
autoinmunes (vasculitis, glomerulonefritis extracapilar pauciinmune, lupus
eritematoso sistémico) esta indicada la utilizacion de inmunosupresores
(glucocorticoides y ciclofosfamida). En la nefritis inmunoalérgica por farma-
cos el empleo de esteroides parece recortar la evolucion y disminuir la fioro-
sis residual que puede quedar después de ceder la actividad inflamatoria.

Ante un caso de insuficiencia renal aguda obstructiva o posrenal debe par-
ticipar el urélogo (con o sin la ayuda del radidlogo) para resolver o paliar la
obstruccion con sondaje uretral, cateterizacion ureteral, nefrostomia, litoto-
mia o lo que proceda. Conviene vigilar el estado volémico y electrolitico que
sigue a la desobstruccion, ya que en caso de azoemia marcada suele pro-
ducirse poliuria osmaotica que puede acabar en deshidratacion e hipopota-
semia. Otras veces se produce una lesion tubulointersticial que puede ha-
cer perder agua y/o sal de forma inconveniente.

5.2. Tratamiento renal sustitutivo

5.2.1. Indicaciones

En algunos casos la depuracion extracorpérea esta claramente indicada,
como son el manejo de los liquidos (oliguria/anuria, necesidad de aporte ele-
vado —nutricion— u otras situaciones de sobrecarga hidrosalina o edema de
pulmén), los problemas del medio interno (hiperpotasemia — [K] >6,5 mEg/l—;
alteraciones del sodio y acidosis metabdlica grave —pH <7,2—) y la apari-
cién de alteraciones clinicas secundarias a la uremia (miopatia, encefalopatia
o pericarditis). Sin embargo, aun cuando es evidente que los problemas
mencionados requieren por su gravedad una actuacion decidida para su
correccion, varios estudios retrospectivos y no aleatorizados en la literatura
apuntan a la posibilidad de que un inicio precoz del tratamiento pudiera tener
un efecto positivo sobre la evolucion de la insuficiencia renal aguda, lo que
lleva a plantear la depuracién no como mantenimiento del estado del pacien-
te sino como tratamiento para acortar la duracion de la afecciéon y mejorar el
prondstico.

5.2.2. Variantes técnicas

5.2.2.1. Didlisis peritoneal

La dialisis peritoneal, aunque de gran simplicidad, ha topado con el escollo
de incrementar la presion intraabdominal, comprometiendo asi la funcion
respiratoria. Esta modalidad esté contraindicada en caso de cirugia abdo-
minal previa, y en numerosas ocasiones resulta insuficiente para controlar el
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volumen o la situacion metabdlica del paciente critico. Ha quedado, por
tanto, relegada al manejo de la insuficiencia renal aguda en pediatria (sin-
drome hemolitico urémico, etc.) y en paises sin recursos econdémicos o en
vias de desarrollo.

5.2.2.2. Hemodidlisis intermitente

En la hemodidlisis intermitente hace décadas se utilizaba un liquido de diali-
sis (bafno) cuyo precursor de tampdn era el acetato, asi que la inestabilidad
hemodinamica en el paciente grave estaba casi garantizada. Hoy dia se ha
generalizado la utilizacién de tampdn bicarbonato. Las maquinas poseen
reguladores de conductividad, lo que permite subir la conductividad a 14,5-
15 mS/cm para elevar la concentracion de Na* y asi mejorar la tolerabilidad
hemodinamica del paciente. Descender moderadamente la temperatura del
bano de didlisis (35,5 °C) permite igualmente mejorar la estabilidad, al favo-
recer el rellenado vascular. Los monitores modernos permiten realizar técni-
cas convectivas, incluso generando liquido de reposicion de suficiente cali-
dad en linea. Un avance es la posibilidad de medir la dosis de didlisis (Kt y
Kt/Vugea) mediante la incorporacion del célculo de dialisancia idnica y de las
variaciones de la volemia por variaciones en el hematocrito. Hoy dia existen
unidades de tratamiento de agua (filtracion + descalcificacion + desclora-
cion + dsmosis inversa) portatiles que pueden acercarse a pie de cama en
cualquier lugar soélo con que disponga de agua de red potable y desagle.

5.2.2.3. Técnicas de depuracion continua

5.2.2.3.1. Historiay generalidades

La primera técnica continua en aparecer fue la hemofiltracion arteriovenosa
continua (HFAVC), que no precisaba bomba de sangre, al circular ésta a
través de un hemodializador de placas de una membrana de alta permeabi-
lidad al agua. La sangre discurria de una manera similar a como lo hace por
nuestro tejidos. La depuracion se basaba en la ultrafiltracion espontéanea no
controlada. Esta modalidad de tratamiento supuso una revolucion, pero
presentaba dos importantes problemas: el ultrafiltrado dependia de la pre-
sién arterial media del paciente y cuando ésta era insuficiente (hipotension)
el tratamiento no era eficaz, y la depuracion se basaba en la convencion
(remedando a nuestros glomérulos), pero al no existir tubulos que recupe-
ren —desde lo filtrado— lo valioso, debe reponerse parte de lo que se ultra-
filtraba con liquidos lo mas fisioldgicos posibles. El Ringer lactato resultd
durante casi una década una alternativa Util.

El segundo paso fue el empleo de bombas para mantener un circuito de vena
a vena. Inicialmente se emplearon bombas aisladas, pero pronto se paso a
utilizar parte de los equipos de hemodidlisis intermitente, de los que se de-
traian los sistemas hidraulicos que aqui no interesaban. Se aprovechaban al-
guna de sus alarmas y sistemas de seguridad, como los medidores de pre-
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sion y detectores de fuga de sangre o de entrada de aire al circuito. La
reposicion del ultrafiltrado continud siendo un problema, ya que se producian
retrasos obligados y multitud de errores, con lo que los episodios de inestabi-
lidad hemodinamica (precisamente el problema que tedricamente pretendia
evitarse con su uso) eran frecuentes. Se comenzo a utilizar de forma opcional
la didlisis lenta y, asi, se complementd la hemofiltracion venovenosa continua
(HFWWC) con la hemodiafiltracion venovenosa continua (HDFVVC).

El tratamiento renal sustitutivo de la insuficiencia renal aguda en las unidades
de cuidados intensivos (UCI) no deberifa diferir del que se aplica en las unida-
des médicas, pero dada su especial vulnerabilidad, estos pacientes presen-
tan una baja tolerancia a tratamientos de depuracion extracorpérea. La ines-
tabilidad hemodindmica ha sido tradicionalmente un serio escollo debido a la
escasa tolerancia a modificaciones rapidas de volumen y del medio interno
que caracterizan una sesidon de hemodialisis intermitente. En ocasiones, la
Unica alternativa para el tratamiento era la didlisis peritoneal. Sin embargo, la
extension de las técnicas de depuracion continua en las décadas de 1980 y
1990 ha cambiado totalmente el escenario y no sélo desde el punto de vista
técnico, sino también de las indicaciones, el momento de inicio o incluso
quién realiza la indicacion y el control del tratamiento.

5.2.2.3.2. Monitores de las técnicas de depuracidn continua

Los modernos monitores permiten cualquier modalidad terapéutica. Disponen
de control de volumen gravimétrico, tomas de presiones (entrada, filtro, retor-
no y efluente) y alarmas homologadas (aire, espuma, fuga de sangre, horquilla
de presiones y alerta de riesgo de coagulacion de sangre en el circuito), todo
ello junto con un software que los hacen muy comodos para los profesionales
que los manejan. En conjunto, disponen al menos de 4 bombas peristalticas y
una de émbolo (para heparina como anticoagulante). Ademas, los mas mo-
dernos incorporan otras para poder utilizar citratos como anticoagulante. En
nuestro medio las de mayor implantacion (por orden alfabético) son: Aquarius
(Baxter-Edwards), Multifiltrate (Fresenius) y Prisma Flex (Hospal-Gambro).

Gracias a estos avances, el uso de las técnicas de depuracion continua han
desplazado en las UCI a la hemodidlisis intermitente y relegado a la dialisis
peritoneal a un papel casi anecdotico. Esta realidad queda reflejada en el gran
estudio multicéntrico internacional publicado por Uchino y cols. (2005), en el
que se muestra que a los pacientes de UCI con insuficiencia renal aguda se les
trataba en un 80% de los casos con técnicas de depuracion continua; en un
17% con hemodidlisis intermitente y tan sélo en un 3% con didlisis peritoneal.

Posteriormente se ha descrito un conjunto de modalidades terapéuticas, a
caballo entre las técnicas de depuracion continua y las intermitentes, como
son las técnicas mixtas, que en la literatura podemos identificar como diali-
sis de baja eficiencia y sostenida (sustained low efficiency dialysis [SLED]),
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didlisis diaria ampliada (extended daily dialysis [EDD]) y didlisis lenta continua
(slow continuous dialysis [SCD]).

5.2.3. Seleccidn de la terapia de depuracién

La hemodialisis intermitente puede eliminar moléculas pequefas (como las
de urea, creatinina o gentamicina) mediante la didlisis sustentada en el prin-
cipio de la difusion, explicado por la primera ley de Adolf Fick y la formula de
Einstein-Stokes para la difusion browniana. Las técnicas de depuracién
continua, representadas principalmente por la hemofiltracion (HFVVC), pue-
den eliminar ademas moléculas de tamafo medio (con un peso molecular
de varios miles) mediante un proceso de arrastre con el ultrafiltrado produ-
cido por un juego de presiones (conveccion) a través de la membrana del
hemofiltro. Podemos combinar didlisis y filtracion afiadiendo difusion en la
hemodiafiltracion (HDFVVC), como se muestra en la figura 4, con lo que
aumenta la eliminacion de moléculas pequefas. Merece la pena destacar
que si se aplican modalidades solo con dialisis y se utilizan membranas de
alto flujo y de alto punto de corte (las denominadas high-cut-off [HCO]), se
produce una filtracion interna a la entrada del hemofiltro y una retrofiltracion
a la salida de éste, con lo que se consigue un aclaramiento convectivo (no
controlable) ademas del difusivo.

Aunque estas modalidades pueden eliminar algunas sustancias mediante
adsorcion, existen otras técnicas mas especificas para potenciar este me-

/ Acceso

/ Bomba de sangre

l Bomba
de efluente

Efluente

/ Liquido de
reposicion
Liquido Bomba
de didlisis de reposicion

/

Bomba de didlisis Retorno

Figura 4
Esquema de tratamiento en técnicas de depuracion continua.
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canismo fisico, como la hemoadsorcion de endotoxinas a través de un car-
tucho con polimixina, o la plasmafiltracion con adsorcion (CPFA), modalidad
de depuracion en la que el plasma del paciente obtenido por plasmafiltra-
cion se hace pasar por un cartucho de resinas hidréfobas.

Son varios los indicios y la base tedrica que inducen a pensar que las técni-

cas continuas son mejor toleradas que las intermitentes desde el punto de

vista bioquimico y hemodinamico y que, ademas, mejoran la tasa de super-

vivencia del paciente. En algunos estudios se encuentra una supervivencia

similar entre las técnicas de depuracién continua y la hemodialisis intermi-

tente, pero las primeras pueden resultar ventajosas en los pacientes mas

graves si consideramos:

e Su mayor capacidad para eliminar grandes volimenes sin alterar la es-
tabilidad hemodinamica del paciente.

* Que la dosis total aplicada es mas facil de conseguir.

* Que su aplicacién es menos demandante en términos de tecnologia.

* Que, al afadir conveccion como mecanismo de depuracion, se facilita
la eliminacion de moléculas de tamafno medio, entre las que se encuen-
tran algunos mediadores de la respuesta inflamatoria sistémica.

En este escenario, las técnicas mixtas (SLED o SCD) destacan como la
solucién mas prometedora, dado que combinan lo mejor de las técnicas
continuas y de las intermitentes, aunque por el momento no existen traba-
jos que aborden la comparacion de estas variantes.

5.2.4. Dosis de depuracion y supervivencia

Otro aspecto fundamental en el avance cientifico ha perseguido definir la
dosis minima para reducir la alta tasa de mortalidad de los pacientes con
insuficiencia multiorganica. En el clasico trabajo de Ronco y cols. (2000) se
establecio la «cifra magica» de conveccion de 35 mi/kg/h. Se analizé la su-
pervivencia a los 14 dias de finalizada la hemofiltracion, utilizando membra-
na de polisulfona y reposicion con liquido con lactato en posdilucion (posfil-
tro), y se pasod de una supervivencia del 41 al 57 y al 58% con 20, 35y
45 ml/kg/h, respectivamente. Sin embargo, en este estudio habia pocos
pacientes sépticos (entre un 11 y un 14%, por grupos aleatorizados), y el
analisis en este subgrupo de pacientes no resultd estadistica ni clinicamen-
te significativo. En el estudio de Saudan y cols. (2006) se demostro un au-
mento en la supervivencia cuando a una dosis de ultrafiltrado normal (no de
alto volumen) se le afadia difusion (HDFVVC), y se concluyd que la supervi-
vencia mejora, no ya con la conveccion, sino con la dosis de depuracion de
pequefias moléculas.

El estudio multicéntrico norteamericano (Acute renal failure Trial Network
[ATN]) no ha conseguido demostrar ventajas con dosis mayores (20 frente a
35 ml/kg/h en técnicas continuas o hemodialisis intermitente de 3 sesiones
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por semana frente a 6 sesiones), aunque los resultados ya han sido contes-
tados por diferentes grupos, entre ellos el espafnol, que recomiendan una
aproximacién dinamica que ajuste la dosis en cada momento de la situa-
cion evolutiva del paciente. Mas recientemente ha concluido el estudio aus-
traliano y neozelandés (RENAL), en el que la supervivencia a 60 y a 90 dias
es idéntica si se aplica una dosis estandar (25 ml/kg/h) frente a una dosis
intensiva (40 ml/kg/h).

En este sentido, también destacamos el elegante trabajo de Helmut Schiffl
y cols. (2002), en el que la hemodidlisis intermitente diaria mejoraba la su-
pervivencia en comparacion con la aplicada en esquema clésico cada
2 dias, la cual resultaba de un 72 y un 54% a las 2 semanas, respectiva-
mente. En la primera, la dosis de aclaramiento ajustado al tiempo y al volu-
men de distribucion de la urea (Kt/V) practicamente dobld la pauta conven-
cional. También, si optamos por hemodidlisis intermitente, parece que la
dialisis mas intensiva, con mayor concentracién de sodio, mayor Kt/V y
aplicada con mas frecuencia puede dar buenos resultados., con un Kt de
40 | para las mujeres y de 45 | para los varones.

5.2.5. Problemas de aplicacion y complicaciones de uso

Para garantizar una buena realizacién de estas técnicas se hace necesario un
buen acceso vascular. La terapia anticoagulante debe ser adecuada e indivi-
dualizada para cada paciente, y permitir concretamente, en la medida de lo
posible, mantener el filtro sin coagulos, como también las lineas extracorpo-
reas y los catéteres, y evitar una anticoagulacion sistémica que pueda favore-
cer hemorragias. La alternativa mas utilizada es la utilizacion de heparina so-
dica a dosis bajas (5-10 U/kg de peso/h), pero debemos aprender a manejar
otras alternativas como la prostaciclina (epoprostenol) y los citratos.

Otro aspecto crucial a la hora de asegurar el buen funcionamiento de la
técnica y la ausencia de problemas es una formaciéon adecuada del perso-
nal que se encargue de su cuidado; hay que considerar que en numerosas
ocasiones sera el personal de enfermeria de la UCI (sin formacién previa en
técnicas de depuracién renal) quien sustente esta funcién y, en estas condi-
ciones, deberia contemplarse un programa de entrenamiento adecuado.

Las complicaciones potenciales son diversas, lo que obliga a ajustes frecuen-
tes de tratamiento y a sopesar con rigor las indicaciones de estas técnicas.
Aprovechando el término de reciente cufio, debemos evitar el «dialtrauma».
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