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HISTORIA

La falla renal aguda fue descrita ya, bajo distintas denomi-
naciones, en las primeras décadas del siglo pasado, en enfermos
con quemaduras extensas, traumatismos graves, infecciones
agudas, etc.

Durante la primera guerra mundial los médicos alemanes
la observaron en soldados que habian sufrido lesiones por aplas-
tamiento (verschuttung) (10). El interés cientifico en el tema
se reagudizé en 1941, durante la batalla de Inglaterra, cuando
Bywaters y Beall (3) describieron el sindrome de aplastamiento
en cuatro personas y senalaron como un hecho constante la lesion
tubular localizada en la parte distal del nefrén. En 1946,
Lucké (8) revisé 538 casos fatales con lesiones renales similares
e introdujo el término de nefrosis del nefron distal, sefialando la
importancia del shock y la deplecion hidrosalina como factores
etiologicos. La guerra de Corea permitié acumular nueva expe-
riencia sobre la falla renal y su vinculacién con el shock trauma-
tico y hemorragico, las medidas profilacticas y el tratamiento
meédico, y sobre todo evaluar la importancia de los procedimientos
de hemodialisis en gran numero de heridos (1, 25,28). Durante
la segunda guerra mundial, Teschan y col. (28) senalaron que
en un grupo de pacientes con traumatismos graves el 40% pre-
sentaron insuficiencia renal aguda (IRA), y de éstos los seve-
ramente oliguricos fallecieron en el 90% de los casos. Durante
la guerra de Corea en 165 autopsias de politraumatizados se
comprobd que 39% tenian dario renal y que el 14% habian muerto
por uremia. Estos ultimos estudios demostraron que la evolu-
cion y el prondstico de este tipo de pacientes dependia en gran
parte de las posibilidades de tratamiento inmediato en el lugar
mas cercano al traumatismo y del traslado en condiciones ade-
cuadas a los centros de dialisis.
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INTRODUCCION Y CONCEPTO

La IRA se produce en toda aquella situacion en la cual en
forma brusca el rinén pierde su capacidad de controlar el medio
interno. Se acostumbra a clasificarla en tres grandes grupos:
prerrenal, renal y postrenal (11,12). La separacion entre los
tres grupos no es neta y hay superposicion y formas intermedias,
sobre todo entre los dos primeros. La distincion se justifica,
sin embargo, por razones clinicas y terapéuticas. La falla
prerrenal y la postrenal son inmediatamente reversibles si son
diagnosticadas a tiempo y tratadas en forma adecuada; la falla
parenquimatosa renal, en cambio, persiste aun después de corre-
gidos los factores que la generaron. Los tres tipos de IRA pueden
presentarse, aunque con distinta frecuencia, en el politrau-
matizado.

La falla prerrenal se produce por caida de la filtracion glo-
merular debido a la existencia de factores prerrenales que
disminuyen el aporte sanguineo al rindén. Son las clasicas hiper-
azoemias extrarrenales. El descenso del gasto cardiaco y la hipo-
volemia circulante, por hemorragia o expoliacion hidroelectro-
litica, son las causas habituales. La redistribucion de la volemia
y la vasoconstriccion propias del shock llevan a la disminucion
del flujo sanguineo renal (FSR) y de la filtracion glome-
rular (FG). Si la isquemia no es muy intensa ni muy prolon-
gada, la funcion tubulointersticial se mantiene intacta. La exte-
riorizacion funcional de esta fase sera una oliguria de grado
variable, pero con orinas de elevada osmolaridad.

La alteracion del medio interno dependera del grado de
oliguria, del hipercatabolismo producido por la agresion causal
que aumenta la oferta renal de solutos y de las perturbaciones
metabdlicas que crea el déficit de perfusion tisular propio del
shock. El tratamiento de este tipo de IRA consiste en la rapida
correccion de las alteraciones hemodinamicas.

Si la isquemia renal es muy intensa o la terapéutica es tar-
dia e insuficiente, el rinén sufre los efectos de la anoxia y se
producen las alteraciones parenquimatosas que caracterizan a la
auténtica falla renal. Sin embargo, no siempre es posible esta-
blecer un limite claro entre las dos fases y existe una forma
intermedia que, en cierto modo, cabalga entre la forma prerrenal
y la renal. En ciertos pacientes, sobre todo en los de edad avan-
zada o en aquellos que han sufrido traumatismos graves o han
sido sometidos a cirugia mayor, es frecuente observar que la
oliguria se acompana de una franca disminucién de la capacidad
de concentracidn, pese a que la situaciéon es transitoria, rever-
sible y no existen evidencias histologicas de dano parenquima-
toso. Si bien es discutible la ubicacion de esta ultima forma
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clinica, desde el momento que existe una incapacidad de con-
centracion debe ser considerada, en nuestro concepto, como una
auténtica falla renal.

La falla postrenal se produce por la supresion del flujo uri-
nario generada por la obstruccion de las vias urinarias. La situa-
cion mas frecuente es la obstruccion brusca de un rinén unico
con rinon opuesto ausente o no funcionante. Si no se acompana
de factores extrarrenales de hipercatabolismo, la repercusion
metabdlica es menor que en las formas anteriores. La falla excre-
tora es de orden mecanico y la diuresis se recupera de inme-
diato una vez levantado el obstaculo. La fase de anuria es se-
guida, sin etapas intermedias, de una poliuria producida por
la accion diurética osmdtica de la urea sobre un parénquima renal
poco alterado.

Al igual que en la forma prerrenal, la IRA postrenal puede
transformarse en parenquimatosa. En este caso el factor causal
es en general la infecciéon parenquimatosa ascendente, espontanea
o secundaria a maniobras uroldgicas.

La falla parenquimatosa renal es secundaria a un numero
muy elevado de agentes etiolégicos que actuan, probablemente,
por dos mecanismos: la isquemia renal y/o la producciéon de
substancias nefrotoxicas.

El cuadro de oligoanuria, acompanado de las manifestaciones
clinicas y humorales de la uremia, es la traduccion mas osten-
sible de esta fase, pero no la unica. Como ya se ha dicho, existen
una serie de grados intermedios entre la situacion extrarrenal
y la renal, que indican una amplia variacion en la extension de
la injuria funcional y parenquimatosa del rinon.

La alteracion funcional puede ser clinicamente inaparente
y exteriorizarse sdlo por la anormalidad de las pruebas funcio-
nales. En un grado mas avanzado se manifiesta por azoemia
e hipostenuria, pero sin alteraciones notorias de la diuresis y
aun con poliuria; ésta puede también seguir a una fase de oli-
guria de breve duracion que puede haber pasado inadvertida.

La falla parenquimatosa que cursa con poliuria, puede ser
tan grave como la forma oligurica y acompanarse de alteraciones
clinicas y humorales semejantes. Cuando ha existido fase de
oliguria evidente, la recuperacion de la capacidad de depuracion
renal no es paralela al incremento de la diuresis sino mucho mas
tardia y las alteraciones del medio interno pueden progresar
a pesar de una diuresis aparentemente tranquilizadora.

En suma: la IRA es una complicacion siempre posible en
un shockado o traumatizado grave y puede exteriorizarse por
cualquiera de las formas clinicas mencionadas. En la fase fun-
cional, la normalizacion rapida de las alteraciones hemodina-
micas puede corregir el trastorno y prevenir el pasaje a formas
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mas graves. En la fase de anuria de la falla parenquimatosa,
los procedimientos de dialisis mantienen los niveles metabdlicos
vecinos a la normalidad y dan tiempo a que se produzca la
reparacion renal espontanea. En la fase de poliuria con uremia,
la indicacion de dialisis puede estar ampliamente justificada para
impedir la muerte de un enfermo cuyo rinén estd muy préximo
a la recuperacion total.

ETIOLOGIA DE LA IRA
EN EL POLITRAUMATIZADO

La IRA puede producirse por causas variadas y aparecer
en diferentes etapas de la evoluciéon del paciente. No siempre
esta directamente vinculada al traumatismo, sino que puede estar
en relaciéon con el acto quirurgico o con complicaciones postope-
ratorias mas o menos alejadas.

La clasificacion siguiente puede parecer artificial, pero
creemos que tiene valor practico porque sehala como pueden
irse injertando o sumando factores de agresién a medida que
se cumplen las sucesivas etapas clinicas o terapéuticas.

A) IRA vinculada directamente al traumatismo

1) El shock hemorrdgico es la causa mas frecuente. En
nuestra experiencia la IRA aparece en un elevado porcentaje
de casos asociada a ruptura de bazo, rihén, higado o a heridas
arteriales,

El riAdn es el 6rgano mas afectado por la disminucién brusca
de la volemia y en las personas jovenes el unico que sufre una
descompensacion que puede ser mortal. En los individuos de
mas de 50 anos, en cambio, el encéfalo, el miocardio y el higado
pueden sufrir también alteraciones fatales como consecuencia de
una hemorragia importante (5).

El grado de alteraciéon renal es variable con la intensidad
del shock y puede oscilar desde la hipostenuria con diuresis
normal y moderada hiperazoemia hasta la anuria casi total.

Los factores que deben tenerse en cuenta para presumir la
posibilidad de falla renal son: 1°9) intensidad y prolongacion
del shock; 29) localizaciéon de la hemorragia; los traumatismos
o heridas abdominales son en este aspecto de peor prondstico
que las de los miembros; 3?) la cantidad de sangre que ha sido
necesario reponer para estabilizar al paciente (los sujetos que
requieren transfusiones en volumen superior al 150% de la vole-
mia tienen un elevado porcentaje de complicacién renal y de
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Fig. 1.— A. A. “Crush syndrome” por aplastamiento de micmbros

inferiores. 1 shock se hizo presente varias horas después del acci-

dente. La anuria fue inmediata y se prolongé hasta la muerte a

los 11 dias. Anuria hipercatabdlica que no pudo ser compensada
a pesar de la reiteracion de las didlisis.

mortalidad); este ultimo factor es un mejor indice prondstico
que el grado de hipotension en el momento de iniciar el tra-
tamiento (5); 49) el retardo o la insuficiencia en el tratamiento.

La experiencia en el tratamiento de gran niumero de heridos
ha demostrado que el shock hemorragico irreversible practi-
camente no existe y que la muerte, dejando de lado los efectos
propios del traumatismo, es la consecuencia de complicaciones
parenquimatosas sobrevenidas a causa de un tratamiento defi-
ciente.

2) El shock hipovolémico no hemorragico, por deplecion
hidrosalina o expoliacion plasmatica, es similar al anterior,
desde el punto de vista de su repercusion hemodinamica sobre
el rinéon. Las quemaduras extensas y el sindrome de aplasta-
miento entran en esta categoria.

En el sindrome de aplastamiento la perfusion sanguinea del
miembro se hace a través de capilares andxicos e hiperpermea-
bles y el plasma se pierde hacia el intersticio. La pérdida es de
magnitud suficiente como para provocar hipovolemia y shock.
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Fig. 2— N. D. Fractura expuesta de fémur izquierdo cou gangre-
na gaseosa. Shock séptico y anuria inmediata. Muerte por sepsis.

El paciente puede no estar inicialmente shockado, pero rapi-
damente se agrava y en el curso de pocas horas entra en shock.
La mioglobina liberada por los musculos traumatizados penetra
en la circulacion y suma sus efectos a los de la hipovolemia y el
angiospasmo renal para agravar el dafo parenquimatoso.
La muerte se produce en tres o cuatro dias si el paciente no
es rapida y adecuadamente tratado.

Hemos visto dos pacientes con esta forma etiologica de IRA:
uno de ellos con un sindrome de aplastamiento tipico, que murié
en pocos dias con una uremia incontrolable (fig. 1); el otro fue
un hombre joven con una herida de arteria femoral inicialmen-
te ligada y luego sometido a injerto arterial que reprodujo una
situacion fisiopatoldgica similar a la del sindrome de aplasta-
miento.

3) El shock bacteriémico o endotdxico es un estado de
colapso circulatorio de instalacién aguda producido por la libe-
racion de toxinas por bacterias que penetran en gran numero
en la circulacion. Este tipo de shock, en cuya compleja y discu-
tida patogenia no vamos a entrar, puede ser producido por una
amplia variedad de microorganismos, en particular por gérmenes
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gramnegativos, y se observa sobre todo complicando la cirugia
y procedimientos urolégicos, las infecciones biliares, genitales y
peritoneales. Se traduce clinicamente por chuchos, fiebre, hipo-
tension con piel seca y caliente, obnubilacion, polipnea, diarrea
y oliguria. Tardiamente hay palidez, cianosis y piel humeda y
fria. En las primeras horas hay leucopenia y neutropenia y luego
leucocitosis con acentuada neutrofilia.

Esta posibilidad etiologica debe plantearse frente a un trau-
matizado con shock, en ausencia de factores capaces de producir
hipovolemia y con signos de infeccion, pese a que estos ultimos
no son a veces muy claros.

Uno de nuestros pacientes presenté una IRA de probable
origen séptico, con shock intenso a consecuencia de una fractura
expuesta de fémur con una infeccion a perfringens, que no pudo
ser dominada por el tratamiento (fig. 2).

4) La anuria obstructiva es muy poco frecuente en el po-
litraumatizado. Se citan en la literatura traumatismos de rinon
unico con obstruccion ureteral por coagulos y hematomas retro-
peritoneales voluminosos que pueden angular los uréteres y pro-
ducir anuria (12).

5) La trombosis traumadtica bilateral de la arteria renal
es una causa excepcional de anuria. Los pocos casos de trom-
bosis traumatica citados en la literatura son en su casi totalidad
unilaterales.

Se traduce por dolor lumbar, oliguria y hematuria; el shock
puede faltar. E] unico medio seguro de diagnostico es la angio-
grafia renal. El tratamiento es quirurgico (27).

La existencia de un traumatismo severo y el dano tisular
que lo acompana, otorga una particular complejidad al cuadro
etiologico y en muchos pacientes se mezclan en proporcion varia-
ble la hemorragia, la deshidratacion y la infeccion, dificultando
la identificacion de un factor unico como responsable exclusivo
de la falla renal. A estos tres agentes pueden agregarsele secun-
dariamente otros factores, algunos no demostrados, que agravan
el dano parenquimatoso: la hemolisis intravascular; la liberacion
de mioglobina por los musculos necrosados; la produccion de
substancias vasoactivas y nefrotoxicas por parénquimas y tejidos
injuriados e hipoxicos; la aglutinacion de las células sanguineas
con taponamiento de los pequenos vasos, que es favorecida por
la hiperviscosidad sanguinea y Ja disminucién del flujo perifé-
rico; la coagulacion intravascular producida por la asociacion
de la estasis capilar y la introduccion en la circulacién de subs-
tancias coagulantes de origen tisular, bacteriano o liberadas por
la propia hemdlisis de los globulos rojos (4).
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Fig. 3.— G. 8. Shock hemorrdgico por rotura de higado y riton
derecho. Reposicién de sangre preoperatoria insuficiente. Anuria
postoperatorin inmediata. Sindrome de hipervolemia por hiper-
hidratacién, Buena evolucién. Posteriormente nuevas hemorragins
graves fratadas de inmediato. sin repercusiéon funeional.

B) IRA vinculada al shock intra y postoperatorio

En la mayor parte de los pacientes sélo escasas horas sepa-
ran al acto quirurgico del traumatismo inicial, sin embargo la
actitud terapéutica en este corto intervalo puede decidir la regre-
sion de una falla renal funcional o la instalaciéon definitiva de
una falla parenquimatosa.

1) El tratamiento insuficiente del shock en el preoperato-
rio inmediato, es la causa mas habitual de este tipo de IRA.
La urgencia de la soluciéon quirurgica limita las posibilidades de
tratamiento preoperatorio; pero aun teniendo en cuenta este
factor, el aporte de volumen liquido antes, durante y después del
acto quirurgico es con frecuencia excesivamente pobre por mala
valoracion de los signos clinicos y por la no utilizacion de métodos
de apreciacion mas precisos de la volemia, como son la deter-
minacion de la presiéon venosa central (PVC) y el control minu-
tado de la diuresis (fig. 3).
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Fig. 4—J. T. IRA por shock hemorrigico. Oligoanuria de breve

duracién. A pesar de la recuperaeién y ascenso de Ia diuresis,

apirecen cn forma progresiva los signos clinicos y humorales de
la uremin, que favovece ln cemplicacién infecciosa.

2) Las hipovolemias moderadas, inferiores al 20%, son en
los individuos jovenes facilmente compensadas. Basta una taqui-
cardia mediana para mantener el gasto cardiaco y la presion
arterial dentro de niveles aparentemente normales. Este estado
de compensacion puede persistir durante muchos dias, hasta que
la volemia se reponga espontaneamente. Pero la normalidad de
la presion arterial no indica siempre un estado circulatorio normal
y es suficiente una pequena pérdida adicional de sangre o la
supresion de los mecanismos compensadores por la anestesia
general para que el paciente se descompense y entre en shock.
Estas hipovolemias ignoradas son causa frecuente de shock intra-
operatorio que puede ser mortal.

3) Los accidentes transfusionales producidos bajo anestesia
general, que inhibe las manifestaciones de intolerancia, son otra
causa de shock intraoperatorio.

Hemos visto un paciente con una IRA irreversible, vincu-
lada a un accidente de este tipo, que se evidencié por un shock
gravisimo, aparentemente inexplicable, pocos minutos después de
terminada la operacion.
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4) La wventilacion pulmonar insuficiente durante el acto
quirurgico, producida sobre todo por obstruccion de las vias
aéreas por secreciones, es otra causa de hipoxemia grave, shock
y paro cardiaco intraoperatorio que puede determinar la insta-
lacion definitiva de una IRA.

Este tipo de IRA se instala ya en el postoperatorio inme-
diato. A veces hay una miccion de 300 6 400 c.c. a las dos o
tres horas, pero se trata de orina retenida en la vejiga y es
seguida Juego por oliguria. La falla renal es con frecuencia
reversible si el paciente es precozmente tratado y no se producen
otras complicaciones vinculadas a la operacion o a la propia IRA.

En algunas oportunidades, como ya se ha citado, la fase
de oliguria es breve y puede pasar desapercibida si no se tiene
en cuenta la posibilidad de esta complicacion y no se realizan
los controles necesarios. La diuresis, en estos casos, reaparece
en horas y aumenta en forma progresiva, pero no evita, muchas
veces, la produccion de signos clinicos y humorales de uremia
(fig. 4).

C) IRA vinculada a complicaciones
postoperatorias alejadas

En pacientes cuya evolucion clinica se decide en las pri-
meras horas de tratamiento, utilizamos el término alejado en
un sentido particular, refiriéndonos a lo que acontece luego de
las 24 horas que siguen a la intervencién. La IRA puede insta-
larse luego de este periodo, cuando ya los efectos directos del
shock traumatico han sido combatidos. Existen dos situaciones
etiologicas fundamentales: los desequilibrios hidroelectroliticos
y las complicaciones sépticas peritoneales.

1} Los desequilibrios hidroelectroliticos son producidos por
la reposicion insuficiente o inadecuada del agua y las sales per-
didas por vémitos, diarreas, fistulas, drenajes y aspiracion gas-
trointestinal. La hipertermia, la polipnea, la calefaccion y se-
quedad del ambiente y el propio acto quirurgico son otras causas
de pérdida de agua que a veces no son tomadas en cuenta para
el balance. La aparicion de esta complicacion es mas factible
cuando el paciente llega mal equilibrado al acto quirurgico o
cuando hay apresuramiento en la sustitucion de la via intrave-
nosa por la hidratacion oral.

La prevencion y el tratamiento debe tener en cuenta que
la reposicion del volumen extracelular debe acompanarse del
mantenimiento de la isotonia de los liquidos organicos para evitar
los desplazamientos internos del agua. Las pérdidas hidrosalinas,
reemplazadas con soluciones desprovistas de electrolitos, lleva
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Fig. 5—@. 8. Shock hemorridgico por rotura ile bazo. Triutamien-

to preoperatorio insuficientc. Anuria de breve duraeidon con poliu-

ria prolongada e IRA, pese a la poliuria. La TRA es diagnosticada

pocos dias antes de la muerte. Sindrome de deshidratacion hiperté-

nica por reposicion insuficiente de pérdidas renales y extrarrenales.
Muerte intradifilisis por paro respiratorio.

a una hipotonia dilucional del medio extracelular, donde la pér-
dida de la tonicidad es mucho mas saliente que el deéficit de
volumen. Por el contrario, el balance negativo de agua con
respecto a las sales, o la administracién de soluciones salinas
hipertonicas, conduce a una hipertonia extracelular con aumento
de la concentracion de sodio en el plasma, deshidratacion celular
y oliguria acentuada (fig. 5).

Si no existe un componente parenquimatoso renal impor-
tante, la falla renal en estos pacientes es, en general, rapida-
mente reversible con la correccion del desequilibrio hidrosa-
lino, lo que evidencia su caracter predominantemente prerrenal.
Esta situacion de reversibilidad inmediata de la oliguria se man-
tiene a veces durante dias. Hemos visto pacientes de este tipo
con mas de 48 horas de oliguria que responden en horas con

la rapida instalacion de la diuresis a la reposicion intravenosa
de liquidos.
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Fig. 6.— \. R. V. Shock hemorrigico por herida de arteria mesen-

térica ¥ peritonitis por perforacién intestinal miltiple. Reposicién

preoperatoria insuficiente. IRA postoperatoria. Sindrome hepato
rrenal por peritonitis postoperatoria,

2) La peritonitis postoperatoria raramente se produce antes
de las 36 horas o después del 5° dia (14). La hemos visto par-
ticularmente vinculada a la cirugia biliar.

La acumulacion de plasma en el peritoneo, en el interior
y en la pared de las asas intestinales paralizadas es de gran
magnitud y lleva a una hipovolemia muy severa que se corrige
solo transitoriamente con la infusion de cantidades enormes de
liquidos.

La administracion de antibidticos puede controlar par-
cialmente la infeccion y evitar la aparicion de los signos peri-
toneales clasicos, pero no la acumulacién progresiva de liquido
en el peritoneo. Las manifestaciones clinicas mas frecuentes son:
la oligoanuria que se instala, en general, en forma progresiva
en 48 6 72 horas, el ileo dinamico persistente, la ictericia, la
deshidratacion incontrolable y, en etapas avanzadas, diarreas y
alteraciones hemorragiparas (figs. 6 y 7).

El discutido sindrome hepatorrenal de los operados de abdo-
men es, en nuestra opinion, en la casi totalidad de los casos,
la expresion de una peritonitis a gérmenes gramnegativos.
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Fig. 7.— E. D. 8. Shock hemorrigico por heridi de paguete femo-
ril. Ligadura arterial seguida de injerto a las tres horas. Anuria
inmediata por shock hemorrigico. Mejoria con didlisis peritoncal.
Instalacion de una segunda fase de TRA per peritouitis producida
como complicacidn de la DP. Muerte con sindrome hepatorrenal.

En todo operado de abdomen la existencia de una alteracion
metabodlica que no se corrija de inmediato, con una terapéutica
bien instituida, traduce siempre una complicaciéon quirurgica y
plantea la reintervencion.

Esta forma de IRA debe ser distinguida de la que se pro-
duce a consecuencia de un shock bacteriémico por contaminacion
peritoneal masiva y que puede manifestarse antes de que ocurra
una reducciéon importante del volumen plasmatico. pero por su-
puesto, pueden asociarse ambos mecanismos.

FISIOPATOLOGIA

La repercusion fisiopatologica de la IRA depende de la natu-
raleza y extension del traumatismo y de la existencia de com-
plicaciones producidas por la IRA o por errores terapéuticos.
En otros tipos etiologicos de IRA las alteraciones metabdlicas
solo cobran importancia luego de varios dias de evolucion; en el
politraumatizado, la existencia de extensa destruccién tisural y
la frecuente complicacion infecciosa, le comunica a la IRA un
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caracter hipercatabolico particular que hace que las manifesta-
ciones humorales y clinicas de la uremia aparezcan muy pre-
cozmente y se reproduzcan en forma rapida después de haber
sometido al enfermo a procedimientos de depuracion extrarre-
nal (22, 24).

La urea, el nitréogeno no proteico, el acido urico y la creati-
nina se elevan rapidamente. El incremento diario de la azoemia
se hace a veces en progresion geomeétrica y no es raro encontrar
a las 48 6 72 horas de evolucion cifras superiores a los 4 gramos.
En una IRA sin factores catabdlicos extrarrenales el aumento
diario de la urea, en un paciente bien tratado, es de 0g.20 a 0g.30.
Se considera que una anuria es hipercatabdlica cuando la azoe-
mia aumenta mas de 0g.60 por dia (24). Cuando la urea se
eleva en forma rapida puede bloquear ciertos mecanismos enzi-
maticos celulares y determinar la aparicion de trastornos neu-
rolagicos, tales como estado confusional, estupor y coma. Es pro-
bable también que la retencién de productos nitrogenados
intervenga en la génesis de la depresion respiratoria severa que
se observa en algunos pacientes.

La hiperpotasemia es una complicacion grave y constituye
una indicacion inmediata de dialisis. El aumento del potasio
plasmatico se debe al pasaje hacia el medio extracelular del
potasio intracelular. La hiperpotasemia esta condicionada por
tres factores que en el politraumatizado estan siempre presen-
tes: el hipercatabolismo proteico, la destruccion celular y la
acidosis. La hiperpotasemia grave se traduce por el sindrome
de intoxicacion potasica que en su etapa mas avanzada conduce
a la muerte por paro cardiaco. El electrocardiograma es de
enorme valor para determinar la gravedad del sindrome, ya
que el grado de alteracion miocardica no es siempre paralelo
a las cifras del potasio plasmatico. Existen otros factores que
agravan la accion de la hiperpotasemia, como la hiponatremia,
la hipocalcemia y la acidosis. Excepcionalmente puede existir
hipopotasemia cuando hay pérdida importante de liquidos y
electrolitos por via digestiva.

La natremia y la electrolitemia total pueden sufrir modifi-
caciones que traducen sobre todo variaciones en el aporte hidrico.
La hiponatremia se produce, en general, como consecuencia de
una hiperhidratacion y se acompafna de hipotonia osmotica
extracelular. La hipernatremia y el aumento de la osmolaridad
del plasma indican el fendmeno opuesto.

La acidosis es, junto con la hiperpotasemia, la alteracion
metabolica mas importante. Se produce por la incapacidad renal
para eliminar el exceso de hidrogeniones generados por el shock,
la anoxia celular, el hipercatabolismo proteico y la destruccion
tisural. A la acidosis metabodlica puede, en algunas ocasiones,
agregarsele una acidosis gaseosa cuando existe depresion respi-
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ratoria severa o alteraciones graves de la ventilacion pulmonar.
En las etapas iniciales la exteriorizacion de la acidosis es solo
humoral, pero rapidamente aparecen las manifestaciones clinicas
tipicas.

Las complicaciones hematolégicas son la anemia y las alte-
raciones de la crasis sanguinea. La anemia aparece, practi-
camente, en todos los pacientes, aun en ausencia de hemorragia.
Se produce por un doble mecanismo de inhibiciéon eritropoyé-
tica y de excesiva destruccion de globulos rojos. Las alteraciones
de la crasis sanguinea se observan, sobre todo, cuando exis‘en
complicaciones infecciosas y consisten en trombocitopenia, hipo-
protrombinemia, hiperfibrinolisis e hipofibrinogenemia.

Las alteraciones cardiovasculares son casi siempre conse-
cuencia de errores terapéuticos. La excesiva administracion de
liquidos o soluciones salinas pueden producir un sindrome de
hipervolemia con hipertension arterial, cardiomegalia e insufi-
ciencia cardiaca congestiva.

Las alteraciones respiratorias son de principal importancia
y una de las mas frecuentes causas de muerte. La insuficiencia
respiratoria y la insuficiencia renal se influyen mutuamente en
forma desfavorable, eliminando mecanismos de compensacion
reciprocos. La falla ventilatoria puede ser consecuencia del propio
traumatismo (6), pero existen ademas una serie de mecanismos
que pueden producirla en ausencia de toda agresion toracica
directa (15). El coma y la deshidratacion favorecen la produc-
ciéon y retencion de secreciones que obstruyen las vias respira-
torias. La inmovilizacion, la hipomotilidad diafragmatica secun-
daria a heridas o intervenciones abdominales y la respiracion
superficial producen zonas de atelectasia multiples y diseminadas,
muchas veces no reconocibles radiologicamente, que disminuyen
la superficie de intercambio gaseoso y producen hipoxemia grave.
A todo ello se agrega la infeccion pulmonar, frecuente en todo
tipo de IRA, y mucho mas factible en este tipo de pacientes.

Las complicaciones infecciosas focales o generalizadas son
favorecidas en su aparicion por la hiperazoemia. La terapéutica
antibiotica pierde eficacia frente a niveles elevados de azo.mia
y es muy dificil combatir una infeccion severa si no se norma-
liza paralelamente el estado metabdlico. La sepsis es, en general,
por bacilos gramnegativos y en algunos pacientes que hemos
tratado fue la causa directa de la muerte, pese a la recuperacion
de la funcion renal.

PATOGENIA
Las distintas teorias patogénicas son objeto de criticas y

dudas y es muy dificil establecer con precision el desarrollo
de los hechos que conducen a la IRA. Las razones son varias:
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la dificultad de reproducir experimentalmente los fenomenos; la
imposibilidad de realizar estudios hemodinamicos en el momento
de instalacion de la IRA; la coexistencia frecuente de agentes
etiologicos y el escaso aporte que brinda la anatomia patologica.

Pese a la multiplicidad de agentes etiologicos se considera
que la mayoria actiian por un mecanismo comun: la isquemia
renal. Esta puede ser producida por la vasoconstriccion com-
pensadcra que sigue al descenso brusco de la volemia o a la
liberacion de substancias vasoactivas por globulos rojos hemoli-
zados, por tejido muscular necrosado o por el propio rinon
hipoxico.

La circulacion renal se caracteriza por su riqueza, su rela-
tiva independencia de la presion arterial sistémica y por los
diferentes caracteres hemodinamicos de la circulacion cortical
y medular. El flujo sanguineo renal (FSR) es normalmente
airededor de 500 c.c. minuto por 100 g. de tejido renal y repre-
senta el 25% del gasto cardiaco. El flujo sanguineo cortical es
rapido (400 c.c./minuto/100 g.) mientras que el medular es
mucho mas lento (25-100 c.c./minuto/100 g.) (20). La lentitud
de la circulacion medular es fundamental para mantener el gra-
diente osmotico responsable del mecanismo de concentracion por
contracorriente. Los mecanismos intrarrenales de autorregulacion
hacen que el FSR se mantenga practicamente constanie frente
a amplias variaciones de la presion arterial que oscilan entre
80 y 200 mm. Hg.

En el shock severo con gran hipotension, el FSR cae a un
tercio de lo normal, la resistencia vascular renal aumenta y la
volemia se redistribuye irrigando con predileccion al encéfalo
y al miocardio. La filtracion glomerular (FG) también desciende,
pero la fraccion de filtracion aumenta por espasmo predominante
de la arteriola eferente. El consumo de oxigeno desciende para-
lelamente a la disminucion del FSR y la diferencia arteriovenosa
de oxigeno se mantiene normal. No existe aparentemente shunt
intrarrenal ni verdadera hipoxia renal. La conservacion de la
funcion tubulointersticial, con filtracion glomerular disminuida,
lleva a la produccion de orinas escasas, pero de elevada osmo-
laridad. La disminucion de la FG y del aporte de sodio al tubo
explica al menor consumo de oxigeno, ya que éste se utiliza,
sobre todo, en la transferencia del sodio.

El rinon humano es capaz de extraer un porcentaje cons-
tante de oxigeno, cualquiera sea el proceso en causa y el con-
sumo de oxigeno solo refleja variaciones en el FSR (23). Con
presiones menores de 50-60 mm. Hg la proporcionalidad se pierde
y la relacion consumo de oxigeno/FSR aumenta en forma expo-
nencial. Con presiones muy bajas el FSR desciende a menos
del 10%, el namero de capilares permeables es pequefo y la
distancia de difusion de oxigeno entre el globulo rojo y la célula,
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aumenta, dificultando su utilizacion. A estos niveles pueden
ceurrir cambios isquémicos graves (7). La persistencia de la
isquemia renal produce lesiones necréticas, de distribucion irre-
gular y de variable intensidad, cuya traduccion histoldgica habi-
tual es la necrosis tubular aguda.

En la fase oligurica, el FSR si bien esta disminuido, no al-
canza niveles tan bajos como para producir una isquemia per-
sistente. Sus valores son similares a los que se observan en
nefropatias cronicas y en la insuficiencia cardiaca que no se
acompanan de oliguria (2, 13,16,18). La anuria pues, no se ex-
plica por la persistencia de la isquemia. Por otra parte, se ha
observado que un paciente con IRA puede aumentar su diuresis
sin que el FSR se modifique y que éste puede ser similar en
dos pacientes estando uno en oliguria y el otro en poliuria.

En resumen: todo hace presumir que existe un periodo
breve, inicial, de isquemia severa, pero que en la fase oligurica,
cuando el gasto cardiaco y la presion arterial se han recuperado,
por lo menos parcialmente, no hay evidencias de hipoxia renal.
Debe agregarse entonces otro mecanismo, fuera de la isquemia
persistente, que explique el mantenimiento de la anuria. Se han
planteado distintas hipotesis:

17)  Cese de la filtracion glomerular por shunt de arteriola
aferente a arteriola eferente o shunt corticomedular.
No han sido confirmados en esta etapa, pese a que
pueden existir en las fases iniciales.

2?) Reabsorciéon indiscriminada del filtrado con retrodifu-
sion hacia el intersticio a través de los tubulos alte-
rados. Alli seria reabsorbido por los capilares peri-
tubulares y los linfaticos, retornando a la circulacion
general.

3°) Obstruccion tubular por cilindros. Los cilindros pue-
den estar formados por hemoglobina o mioglobina
filtrada o por aglutinacion de proteinas y restos
celulares. La disminucion del filtrado aumenta la
concentracion de estas substancias y la viscosidad
del liquido tubular, favoreciendo la formacion de
cilindros obstructivecs.

4?) Edema intersticial con aumento de la presion intra-
parenquimatosa. Puede producirse por dos meca-
nismos: a) peérdida de proteinas plasmaticas hacia
el intersticio, con aumento de la presion oncotica
extravascular; b) retrodifusion del filtrado tubu-
lar. El aumento de la presion intersticial por el
edema, comprime los tubos y aumenta la presion
intratubular que, a su vez, se opone a la presion
de filtracion glomerular (13).
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Las alteraciones de la circulacion intrarrenal observadas en
esta etapa, persisten, aunque en menor grado, en la fase po-
liurica (18). La persistencia de la circulacion medular por los
vasos rectos, coincidiendo con una disminucion del FG y de
la carga tubular de sodio filtrado, produce el lavado osmotico
del insterticio, destruyendo el mecanismo de concentracién por
contracorriente. De este modo se explica el descenso de la
osmolaridad urinaria en la fase de oliguria y en los primeros
dias del periodo de recuperacion.

La experiencia clinica oscurece ain mas la interpretacion
patogénica. No es posible establecer una estricta relaciéon cuan-
titativa de causa a efecto entre la intensidad del shock o la
hemorragia y la aparicion de la IRA. La respuesta a la hipo-
tension es muy variable. Individuos diferentes o aun la misma
persona en distintos momentos pueden responder de modo dife-
rente a hipotensiones similares.

La correlacién de la circulacion renal con el estado de la
circulaciéon sistémica no es rigurosa. Es la respuesta de la vas-
cularizaciéon renal mas que el estado circulatorio general quien
determina la insuficiente perfusiéon parenquimatosa y la insta-
lacion de la IRA.

DIAGNOSTICO

El diagnostico preciso y sobre todo precoz, de la falla renal
aguda, es de importancia fundamental para evitar desastres
terapeéuticos.

Aunque parezca elemental, para hacer el diagnéstico lo pri-
mero es recordar que en todo herido grave puede establecerse
una IRA. La experiencia demuestra que esta posibilidad es
muchas veces ignorada, lo que puede llevar a un diagndstico
tardio.

Como se dijo anteriormente, la IRA puede evolucionar con
diuresis normal o aumentada, sin periodo oligoanuarico o luego
de una breve oliguria; el control humoral de estos pacientes
es de tanta importancia como cuando la oligoanuria esta pre-
sente, ya que esta IRA sin oligoanuria evoluciona durante un
periodo variable en forma progresiva, pudiendo llevar a la
muerte al paciente por si misma, o favoreciendo la aparicion
de complicaciones.

El control de la diuresis en las horas que siguen al trauma
y a la operaciodn, si esta fue necesaria, es de capital importancia.
Como lo que se desea es el diagnostico precoz, dicho control
debe ser horario; se considera que el paciente se encuentra en
oligoanuria cuando la diuresis horaria no supera los 17 c.c./hora,
o sea 4 6 5 gotas por minuto.
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Comprobada la oligoanuria, hay que establecer su causa.
Ya se ha comentado la posible patogenia obstructiva, pudiendo
orientar hacia este mecanismo la existencia de una anuria total,
el dolor lumbar, la menor repercusion metabodlica y a veces la
radiologia mostrando un tnico rinén grande; el cateterismo ure-
teral puede estar indicado en algunos casos, pero en general
deben evitarse las maniobras instrumentales.

El diagnostico diferencial entre la falla prerrenal y la falla
parenquimatosa es fundamental porque el tratamiento rapido
y correcto de la primera puede evitar el dano renal definitivo y
ademas porque esas mismas medidas terapéuticas pueden ser
ineficaces y peligrosas cuando el dano parenquimatoso ya se
ha establecido. Para diferenciar ambas situaciones hay que
recurrir a:

1°) Una adecuada historia clinica, estableciendo, si es
posible, la intensidad y duracion del shock por la apreciacion
de la magnitud de la hemorragia, grado de hipotension, gra-
vedad y prolongacion de los sintomas clinicos, asi como la can-

tidad de liquidos que ha sido necesario reponer para corregir
el shock.

29) Un correcto examen fisico, para establecer si existen
alteraciones prerrenales (deshidratacion, hipovolemia) que es
necesario corregir. La medida de la presion venosa puede ser
de gran valor practico, en cambio la normalidad de la presion
arterial no implica que la volemia haya sido repuesta en forma
suficiente y la normotension puede coexistir con moderada
hipovolemia y vasoconstriccion renal persistente. La hiperhidra-
tacion puede ser reconocida por los sintomas de sobrecarga
cardiovascular (hipertension, hiperpulsatilidad arterial de cuello,
cardiomegalia, ingurgitacion yugular, etc.).

3?) El nivel de la azoemia debe juzgarse teniendo pre-
sente los distintos factores que la determinan; el hipercatabo-
lismo creado por el trauma y la cirugia mayor, junto con la
oliguria fisiolégica postoperatoria, pueden provocar una mode-
rada hiperazoemia aun cuando la funcion renal no esté afectada;
esto es particularmente mas notorio cuando el rindon ha perdido
algo de su elasticidad funcional, como se observa en los pacien-
tes de mas de 60 anos. El error de apreciacion puede evitarse
si se considera que la adecuacion de la funciéon renal no se
refleja en la azoemia tomada aisladamente, sino en su indice
de depuracion; por este motivo se ha propuesto considerar la
relacion urea en orina/urea en sangre como indice mas seguro
del estado funcional renal; si dicha relacion es superior a 10,
puede considerarse que la funcion es satisfactoria (21).

4°) El examen de la orina comprende: a) la determina-
cion de la diuresis; b) la densidad y la concentracion de urea;
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c¢) la concentracion de Na y la relacion NasK; d) la investi-
gacion de compuestos anormales; e) el estudio del sedimento.

a) Ya se ha comentado el valor que debe darsele a la
medida de la diuresis y la necesidad de relacionarla con el resto
del cuadro clinico.

b) Densidad y concentracion de urea. Si la oliguria es de
causa prerrenal, la densidad puede ser superior a 1.020, la osmo-
laridad mayor de 700 mOsm/L y la azouria mayor de 14 g./L,
pero corresponde hacer algunas aclaraciones: la drastica reduc-
cion del ingreso de proteinas y de Na, que precede y sigue a la
intervencién quirurgica, puede reducir tanto la oferta de solutos
a excretar que la densidad urinaria en plena oliguria puede no
sobrepasar los valores de 1.014 a 1.016 y la azouria ser inferior
a los 14 g. L sin que ello indique insuficiencia renal; en pacien-
tes mayores de 60 anos la densidad urinaria y la azouria pueden
también tener valores intermedios. Como hemos dicho, existe una
fase de transicion en el proceso que lleva a la lesién renal,
durante la cual la hipotensién anula la filtracion glomerular,
lo que asociado a la conservacién del flujo sanguineo por los
vasos rectos medulares, determina la pérdida del gradiente osmo-
tico medular; esto lleva a la caida de la capacidad de concen-
tracién, sin que exista una lesion anatomica renal, que se tra-
duce en densidad y azouria bajas. Por ultimo, tenemos la IRA
por necrosis tubular aguda, en la que la densidad ro supera los
valores de 1.010 a 1.012 y la azouria es inferior a 10 g./L.
En resumen, fuera de las situaciones extremas, existe una zona
de valores intermedios de densidad y azouria, que pueden
corresponder a diferentes situaciones fisiopatologicas y ana-
tomicas.

c) También la concentracién de Na ha sido utilizada para
diferenciar la falla prerrenal de la renal. La oliguria con clo-
ruros bajos es una respuesta fisioldégica en el postoperatorio inme-
diato; el aumento de la osmolaridad y el descenso de la con-
centracion de Na por debajo de 10 mEq. L indican una excelente
funcién renal; en la necrosis tubular aguda el rifién es incapaz
de retener Na y la eliminaciéon urinaria de este catién puede
oscilar entre 40 y 100 mEq./L. Cuando la IRA se debe a una
necrosis cortical bilateral, la natriuria es también baja por el
gran déficit de filtracion.

d) Cuando la lesién renal se ha establecido, la albumi-
nuria suele ser importante y a veces masiva. La presencia de
hemoglobina y/o mioglobina puede tener significacién diagnos-
tica y patogénica.

e) En el sedimento, la presencia de abundantes cilindros
epiteliales sugiere la existencia de necrosis tubular; la eritroci-
turia es constante y también la piocituria, debida generalmente
a los reiterados sondajes vesicales o a la sonda a permanencia.
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El estudio de todos estos elementos puede permitir esta-
blecer un diagnédstico bastante preciso de la situacion funcional
y anatomica del rinoén, pero frecuentemente se plantean dudas
sobre la importancia de los factores extrarrenales en juego.
En estos casos puede realizarse una prueba terapéutica de
dos maneras que no son excluyentes sino, todo lo contrario,
complementarias:

1¢) Aporte intravenoso rapido de fluidos, en especial suero
glucosado, bajo medida de PVC. Se inyecta 1 litro de suero
glucosado isotonico intravenoso en una hora.

2?) Inyeccion intravenosa de 100 c.c. de solucion de ma-
nitol al 20% en 10 minutos.

En ambos casos la medida de la diuresis horaria en las
3 0 4 horas que siguen a la inyeccion, permitiran apreciar el
tipo de respuesta.

Por ejemplo: la inyeccion de manitol puede ser seguida de:
Diuresis horaria menor de 20 c.c., respuesia negativa. Diuresis
horaria mayor de 40 c.c.,, respuesta positiva. Diuresis horaria
entre 20 y 40 c.c., respuesta dudosa que justifica repetir la
prueba.

Si con esta prueba no se logra una recuperacion de la diu-
resis, no debe insistirse en el aporte rapido de liquidos para
evitar la sobrecarga circulatoria. A partir de ese momento el
aporte liquido debe ser estrictamente equilibrado con las pérdi-
das extrarrenales y la escasa diuresis que puede existir.

Podra llamar la atencion que en el desarrollo de este capi-
tulo de diagnéstico no nos hemos referido al diagnéstico clinico
del sindrome urémico. Ello se debe a que su presencia supone
un diagnostico tardio y a que sus caracteristicas son perfec-
tamente conocidas. Nos interesa, en cambio, reiterar que a dife-
rencia de otras IRA, el sindrome urémico de la IRA postrauma-
tica puede instalarse en forma relativamente rapida por el ya
senalado hipercatabolismo y que con mucha frecuencia los tras-
tornos respiratorios suelen provocar manifestaciones clinicas que
pueden ser erroneamente interpretadas como urémicas y, por lo
tanto, incorrectamente tratadas.

TRATAMIENTO

Comprende la profilaxis de la IRA postraumatica y su
tratamiento una vez establecida.

Profilaxis

La mejor profilaxis de la IRA postraumatica es el tra-
tamiento precoz y suficiente del estado de shock; estas direc-
tivas no siempre pueden cumplirse y con frecuencia existe
retardo en el comienzo del tratamiento por falta de medios ade-
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cuados y por la necesidad de penosos traslados a través de
distancias prolongadas (5 de los 13 enfermos tratados). Cuando
la reposicion de volumen ha sido insuficiente, el equilibrio cir-
culatorio es precario y si el paciente es sometido a intervenciones
quirurgicas, dicho equilibrio desaparece y cae nuevamente en una
situaciéon que puede agravar la lesidon renal.

Es obvio que el tratamiento quirurgico de una lesidon vis-
ceral o vascular es condicién ‘“sine qua non” para poder lo-
grar el equilibrio circulatorio definitivo, pero es necesario
llevar al paciente al acto quirurgico en las mejores condiciones
circulatorias posibles mediante la reposicion suficiente de las
pérdidas. La mayoria de nuestros pacientes fueron operados
luego de un aporte de sangre, a nuestro criterio, insuficiente.
El uso profilactico de manitol es motivo de discusiéon en la
literatura; se acepta en general que esta substancia actua funda-
mentalmente como diurético osmotico; su efecto profilactico
dependeria en parte de su capacidad para retener agua y man-
tener la circulaciéon en la luz del tubo renal, oponiéndose al
aplastamiento del tubo y a la precipitacion de pigmentos;
segun algunos autores aumentaria de algin modo el flujo san-
guineo renal (probablemente por aumento del liquido extrace-
lular) (9,17). El aumento de la presion parcial de O. en
orina (PrO.) certificaria la mejor irrigacion del parénquima,
ya que esta demostrado que dicha presiéon parcial esta equili-
brada con la del O. del capilar peritubular medular (13).
En base a trabajos experimentales (19) algunos autores plantean
dudas sobre el uso profilactico del manitol, considerando que
una correcta hidratacién pre e intraoperatoria, sobre todo con
suero glucosado isoténico, es tanto o mas eficaz que la manito-
lizacién y que el manitol puede producir lesiones tubulares de
tipo hidrépico, particularmente en el tubo contorneado proximal.
Es indudable que la correcta hidrataciéon pre, intra y postopera-
toria realiza la mejor profilaxis de la IRA. Nuestra experiencia
sobre el uso profilactico del manitol intraoperatorio en pacien-
tes shockados, es muy limitada, pero los resultados han sido
favorables; mas frecuentemente lo hemos usado en pacientes
oligoanuricos como test diagnédstico y cuando la respuesta es
positiva lo indicamos en goteo lento durante mas de 12 horas
hasta completar una dosis total de 100 g. de manitol, o en dosis
menores (100 c.c. al 20%) en inyeccion rapida, repetidas cada
6 u 8 horas para mantener la diuresis, pero por supuesto com-
plementandolo con un adecuado aporte hidrico.

Tratamiento de la IRA propiamente dicha

Vamos a referirnos solamente a las directivas generales,
detallando algunos aspectos de interés.
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Una vez establecido firmemente el diagnéstico de IRA pos-
traumatica, el paciente debe ser internado en un centro asis-
tencial capaz de ofrecerle la posibilidad del tratamiento diali-
tico; esto puede ser valido también para aquellos pacientes en
vias de recuperar su diuresis.

Forma oligoaniurica: Su tratamiento sigue las normas gene-
rales aplicables a toda IRA (11,21).

A) Etapa oligoanirica.

1) Balance hidrico: Un paciente de peso medio, en anuria,
se equilibra en general con el aporte de no mas de 500 c.c. de
agua; en un politraumatizado en anuria, esta situacion simple
suele no darse, ya sea porque existen drenajes, ileo, fiebre, tras-
tornos respiratorios u otras condiciones que ya han sido anali-
zadas. En estas circunstancias el calculo de las pérdidas puede
ser dificil y el aporte debera ajustarse con la observaciéon clinica
rigurosa, con la medida de la presion venosa y cuando es posible
con el peso del paciente. En los primeros dias debe asegurarse
el aporte hidrico dandolo por via intravenosa, utilizando para
ello un catéter colocado en el miembro superior y de suficiente
longitud como para permitir la medida de la presion venosa
central y facilitar el aporte de soluciones hipertonicas.

2) El aporte caldrico: Para frenar el hipercatabolismo pro-
teico debe darse un minimo de 150 g. de glucosa (600 calorias)
diarios, bajo forma de suero glucosado hiperténico al 30 6 50%.
El anurico pierde de 250 a 500 g. de peso diario, salvo en caso
de presentar zonas de aplastamiento. El hipercatabolismo del
politraumatizado puede hacerle perder un Kkilo diario si no se
hace un buen aporte caldrico; cuando la via oral es utilizable
se debe tratar de aumentar dicho aporte con el agregado de
grasas a los hidratos de carbono (manteca y aceite); un com-
plemento vitaminico siempre es necesario.

3) Electrdlitos: En un paciente anurico no deben suminis-
trarse, como regla general, Na ni K, pero cuando se trata de
un politraumatizado, las pérdidas extrarrenales pueden obligar
al aporte de Na, en especial bajo forma de bicarbonato o lac-
tato. El aumento rapido de la potasemia puede balancearse con
el ya citado aporte de Na, con la inyeccion de Ca en forma de
gluconato y con el suero glucosado hiperténico con insulina.
Todos estos recursos son de efecto transitorio, pero pueden ser
salvadores evitando el paro cardiaco diastélico, mientras se
toman medidas para extraer efectivamente el K del organismo
(resinas, dialisis). El uso de resinas de extracion de K nos ha
sido de gran utilidad en dosis de 20 a 60 g./d. dados por boca
en forma fraccionada o en enema si hay vomitos, pero esta
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ultima via es menos eficaz. El agregado de sorbitol por boca
estimula el peristaltismo intestinal y favorece la acci6on de las
resinas en su pasaje a lo largo del tubo digestivo; en el post-
operatorio, el uso de las resinas por boca puede estar contra-
indicado y debe recordarse que pueden favorecer el ileo al formar
una masa poco fluida en la luz intestinal. El exceso de aporte
de agua y Na, con las consecuencias ya sehaladas, puede ser
combatido por la restriccion absoluta de los ingresos, la diarrea
por sorbitol y la dialisis con liquido hipertonico o con ultra-
filtracion.

4) Acidosis: S6lo puede ser combatida eficazmente dismi-
nuyendo el hipercatabolismo y eliminando hidrogeniones por
dialisis. No tenemos experiencia en el uso de la tri-hidroxi-me-
tilaminometano (THAM).

5) Anemia: Es constante aun después de corregida la pér-
dida inicial de sangre y en ausencia de nuevas hemorragias.
La anemia de la IRA no se corrige con transfusiones y solo
retrocede cuando mejora la nefropatia. En esta situacion la
transfusion de glébulos rojos o sangre total esta indicada sélo
cuando el hematdcrito desciende por debajo de 25-30%. Pueden
ser beneficiosas en enfermos que se desnutren rapidamente y se
infectan con gran facilidad. No debe aspirarse a corregir la
anemia mas alla de los limites mencionados.

6) Antibidticos: Si bien no deben usarse profilacticamente
en toda IRA, existen, en general, suficientes razones como para
que sean necesarios en la falla renal aguda del politraumatizado.
Las tetraciclinas parecen favorecer el catabolismo y la infeccién
secundaria a estafilococo. La asociacion de penicilina-colistin
es en general muy bien tolerada usando las dosis habituales.
No deben usarse estreptomicina ni kanamicina por su facil acu-
mulacién y su efecto nefrotéxico, sobre todo la segunda. Otro
antibiotico bien tolerado y de gran eficacia es el cloramfenicol.
Se acepta que la infeccion es muy dificil de dominar si no se
controla el desequilibrio urémico del medio interno por medio
del frecuente y reiterado tratamiento por dialisis.

7) Problemas quirurgicos: La existencia de una extensa
zona de tejidos desvitalizados (aplastamiento, isquemia) es un
pesado lastre para lograr un buen control del desequilibrio uré-
mico, por lo que significa como foco de aporte de K, residuos
nitrogenados, infecciéon y toxinas en general. En los dos pacien-
tes en los que este problema fue mas claro (sindrome de aplas-
tamiento y herida de arteria femoral) y cuya evolucion fue
desfavorable, no hemos podido evitar pensar si una terapéutica
mas radical sobre la zona afectada no hubiese permitido una
mejor evolucion. La peritonitis postoperatoria, su expresion cli-
nica y su incidencia en la evolucion del cuadro ya ha sido anali-
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Fig. 8.— 1. N. Shock hemorrigico por desgarro ileomesentérico.

Paro cardiaco intraoperatorio. Anuria postoperatoria inmediata.

Tratamiento dialitico precoz y reiterado. Muerte bruscar en fase
de reenperacion (prohable embolia de pulmén).

zada; los trastornos electroliticos son en esos casos la consecuencia
y no la causa del ileo. Cuando en realidad son los desdordenes
electroliticos la causa del trastorno funcional intestinal, es facil
corregirlos en menos de 24 horas; en cambio, cuando son secun-
darios a peritonitis, su control es muy dificil a pesar del aporte
generoso de liquidos y de K o Na.

La IRA no contraindica la cirugia si existe una indicacion
precisa y necesaria para resolver el problema de fondo; la dia-
lisis puede hacerse pre y postoperatoria, pero lo que no se jus-
tifica es mantener en dialisis un enfermo sin solucionar el pro-
blema quirargico.

8) Los trastornos de le crasis a menudo complican la evo-
lucién de estos pacientes y exigen un cuidadoso estudio para
su tratamiento. En dos pacientes jovenes, con fracturas de pelvis,
se produjeron embolias de pulmén; en uno de ellos se produjo
muerte brusca y en el otro se utilizaron anticoagulantes, evolu-
cionando favorablemente (fig. 8).

9) Dialisis: La terapéutica basada en el fendmeno de la
dialisis puede realizarse en la practica por dos métodos: 1) dia-
lisis peritoneal (DP), y 2) dialisis extracorporea., No corres-
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ponde a los fines de esta exposicion considerar en detalle las
técnicas, indicaciones, contraindicaciones y posibles complicacio-
nes de estos métodos. En cambio, debemos senalar que la dia-
lisis debe ser precoz y repetida, es decir profildctica (24), sin
aguardar los desequilibrios extremos del medio interno, que
colocan al paciente al borde de graves complicaciones agudas
(paro cardiaco) y los vuelvan campo fértil para la complica-
cion infecciosa; por otra parte, el procedimiento es mucho mejor
tolerado cuando se aplica a un enfermo sin graves alteraciones
de su medio interno, que en caso contrario. Cuando el paciente
ingresa a la dialisis con cifras de azoemia mayores de 4 6 5 g./L,
es frecuente que se desarrolle el llamado sindrome de desequi-
librio intradidlisis debido al brusco cambio que se produce en
su medio interno por la depuracion dialitica.

Puede ser necesario dializar cada 24 6 48 horas y para poder
cumplir estas directivas debe disponerse de un Centro de Dia-
lisis bien organizado en cuanto a personal técnico y auxiliar
especializado, equipado con todo el instrumental imprescindible
para la dialisis y para otras técnicas que pueden ser necesarias
para mantener en vida al enfermo el tiempo suficiente para su
recuperacion. Nos referimos en particular a los aparatos de
control de la funcion respiratoria, cuyos trastornos provocan tan
a menudo confusiones en el diagnéstico y errores en el tra-
tamiento y que son una frecuente causa de muerte de estos
enfermos.

B) Etapa de recuperacion de la diuresis.

En esta etapa queremos senalar solamente tres aspectos:

1) Esta fase suele ser de pérdidas, de agua y de electro-
litos; el problema es, en general, de suficiencia del aporte y no
de restricciones; esto vale también para las proteinas una vez
que el paciente controla su azoemia.

2) Durante algunos dias puede coexistir una diuresis en
ascenso y un desequilibrio urémico progresivo; la dialisis puede
tener aqui una indicacién tan precisa como en la etapa anterior
y el no cumplimiento de esta indicacion puede ser causa de
muerte del enfermo (fig. 9).

3) En esta etapa, cuando la recuperacion de la diuresis
es sostenida, pero no lo suficientemente rapida, hemos usado
a veces el manitol con buen resultado, ya que se obtuvo un
rapido incremento de la diuresis; si bien la orina eliminada
es siempre marcadamente hipostentrica, es 16gico que el aumento
del volumen mejora la capacidad de depuracion.

Forma sin oligoanuria o con oligoanuria breve. En esta si-
tuacion hay algunos aspectos fundamentales a considerar:
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Fig. 9. M. D. R. Shock hemorrigico por rotura de bhuzo.
Tratamiento preoperatorio con 6 litros de sungre. Buena cvolu-
eién, pese al comienzo tardio de la didlisis. La segunda diflisis
fue realizada en fase polidrica y seguida de una etapa de azoemia
estacionaria de varios dias de duracién.

1) La situacion se agrava frecuentemente por un aporte
insuficiente de liquidos en el periodo postrauma o postoperatorio;
ello puede ser debido a: error en el balance hidrico, error en
la via de administracion de los liquidos, confiandose en una
via oral que en realidad no resulta eficaz ( por vomitos, diarrea,
ileo, falta de colaboracion del paciente que por si solo es incapaz
de ingerir los liquidos necesarios o por falta de cuidados), a
desequilibrio en el aporte de agua y electrdlitos con la consi-
guiente distonia osmotica. El desequilibrio hidroelectrolitico que
asi se crea, agrava la IRA, con la particularidad que en general
es rapidamente reversible con un correcto aporte de agua y
sales, en especial Na, corrigiéndose a veces muy rapidamente
incluso la capacidad de concentracion.

2) La dialisis, al igual que en la fase diurética de la forma
oligoanurica, puede ser necesaria, tanto mas cuanto mas se haya
dejado avanzar el trastorno por desconocimiento de la situacion.

3) La IRA sin oliguria puede representar un problema
terapéutico grave en pacientes de edad avanzada.
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NUESTRA EXPERIENCIA EN EL TRATAMIENTO
DE LA IRA POSTRAUMATICA

Desde el ano 1958 a la fecha, hemos intervenido en el tra-
tamiento de 13 pacientes con IRA postraumatica; la dialisis fue
utilizada en 10 casos, siendo los 3 restantes controlados con
tratamiento médico. Los 10 pacientes dializados representan el
14% del total de casos de IRA que hemos tratado con este pro-
cedimiento; de los 10 casos dializados, 9 fueron sometidos a
hemodialisis y el restante a dialisis peritoneal (DP); en 5 enfer-
mos se utilizo el rindn de carretes gemelos de Kolff (Travenol
Twin-Coil) y en 4 el tipo rotatorio de Kolff-Merrill. El ntiimero
de dialisis realizadas vario segtn los casos de 1 a 3 por pacien-
te, con un total de 16 aplicaciones, o sea un promedio de 1,6
por paciente. El enfermo sometido a DP fue dializado durante
44 horas. En 2 pacientes, uno con ‘“‘crush syndrome” y otro con
sepsis a perfringens, se realizd una exanguinotransfusion.

La edad de los pacientes oscilé entre 16 y 65 anos, con un
neto predominio entre los 30 y 40 anos (6 casos); todos los
pacientes fueron de sexo masculino. En cuanto a la evolucion,
de los 10 dializados, 7 murieron y 3 curaron; en los 3 pacientes
no dializados la IRA evoluciond en forma rapidamente favorable,
pero de todos modos uno de ellos debié haber sido dializado,
no siendo esto posible, entre otras cosas, por dificultades para
su traslado.

A continuacion exponemos algunos datos que surgen del
analisis de estos casos.

Tipo de accidente.

Accidente automovilistico (6 de ellos en carretera) ..., 7 casos
Heridas de bala ........ ... ... .. ... c.iuiiieo...

Arrollados por automévil ........... ... .. . oLl R
Traumatismo toracoahdowminal por derrumbe de paved ... 1 caso

Tipo de lesion.

Fractura de pelvis
Rotura de bazo
Fractura de miembros (1 expuesta: gangrena gaseosa) .. 4
Herida arterial ......... .. ... ... ... . i il
Rotura de higado
Rotura de ritén  ............ . ... 2

Traumatismo de tdrax R

Fractura de crineo
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La asociacion lesional mas frecuente fue la fractura de pelvis
con rotura de bazo (4 casos).

Repercusion fisiopatolégica del trauma,

Shoek hemorragice ..... ... ... ... ol 10 casos
Sindrome de aplastamiento .............. ... ... .. 1 caso
Shock bhacteriémico ........ ... ... ... 1 ”

Insuficicneia respirateria por imestabilidad de Ja pared
tordeiea ... .. .. e L S

Evaluacion del tratamiento inicial.

Cirugia: En 9 casos fue necesario 1ealizar una intervencion
quirargica abdominal de urgencia; 5 pacientes fueron operados
dentro de las primeras 3 horas que siguieron al accidente, 3 dentro
de las 12 horas y el restante a las 24 horas.

Shock: El tratamiento preoperatorio del shock fue insufi-
ciente en 8 de los 9 pacientes operados; hacemos esta apreciaciéon
en base a los datos de las respectivas historias, referentes al volu-
men de los liquidos suministrados y a los valores de presion
arterial pre e intraoperatorios; el paciente restante fue bien
compensado antes de la operacion, pero para ello necesité 6 litros
de sangre, lo que da una idea indirecta de la severidad del
shock (fig. 9).

Evolucion.

Duracion de la anuria: La fase oligoanurica durdé entre 2
y 12 dias, con un promedio de 7,5.

Tratamiento dialitico: El namero de dialisis vario de 1 a 3
por paciente, con un promedio de 1,6; el intervalo entre las dia-
lisis fue de 48 horas a 7 dias, siendo el paciente que sufrié un
“crush syndrome”, el dializado con mayor frecuencia.

En los 3 pacientes no dializados, el periodo oligoantrico
dur6 solamente 2 a 4 dias, pero en uno de ellos la azoemia
siguidé en ascenso hasta el 129 dia.

Entre los pacientes dializados, 4 no recuperaron su diuresis
y fallecieron entre el 7¢ y el 12° dia; s6lo en uno de ellos la
causa directa de muerte fue la uremia; 2 fallecieron en fase
polidrica; 1 murié en el transcurso de una oligoanuria secun-
daria; los 3 pacientes restantes, cuya oligoanuria duré entre 9
y 11 dias, evolucionaron favorablemente. Vemos pues, que si
exceptuamos los 3 casos que curaron sin dialisis, es similar la
duracion de la anuria entre el grupo de pacientes que curaron
y el grupo de los que fallecieron.
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Evolucion metabdlica.

En la fase oligoantirica, el incremento diario de la azoemia
oscilé entre g. 0,60 y 1,20, siendo particularmente importante
en el paciente con sindrome de aplastamiento; la potasemia
ascendi6 de 0,5 a 1 mEq/d. y en algunos casos hubo un incre-
mento diario atin mayor. Este hipercatabolismo llevo en algunos
casos (pero sobre todo en el paciente que sufrio la isquemia de
miembro inferior por herida de la arteria femoral), a plantear
conductas mas radicales sobre el foco lesional.

En fase de recuperacion de la diuresis, la hiperazoemia con-
tinud su ascenso hasta el 4° 6 5° dia de poliuria, salvo en 2 de
los casos de oligoanuria muy breve (2 dias); en 5 enfermos,
este incremento de la azoemia obligd a dializar en plena fase
politirica.

Complicaciones de la enfermedad traumadtica.

Sepsis L.

Septicemia a perfringens 1
Peritonitis
Embolia pulmonar ............... ... i
Insuficiencia respiratoriu ... ... ... ... ... . 0 L.

Hemotorax ....... .. ... ... ..
Fractura de mdltiples costillas 1
Shoek recidivante (probablemente por repeticién de la hemo-

rragia cuyo origen no pudo ser determinado) ............

Complicaciones del tratamiento meédico.

Hiperhidratacién
Hipertensién arterial .............. 1
Edema agudo de pulmén ... .. o 1
Cardiomegalia, hipertension arterial; insuficiencian V.1. 1

Deshidratacién hiperténica por déficit de aporte

Infeccién urinaria por sonda wvesiecal .................. . ..., 1
(La infeccién urinaria referida se prelongé por mis de
2 afos.)
Complicaciones del tratamiento dialitico.
Peritonitis postdialisis peritoneal ................ .. ... ... 1
Sindrome de desequilibrio iutradidlisis 1
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Causas de muerte.

De los 7 enfermos fallecidos, solamente en 2 casos (A. A.
y O. S.) la causa directa de muerte fue la IRA (uremia aguda);
en uno de ellos (O. S.) el diagnostico de IRA se hizo con gran
retardo y fue enviado a la Unidad de Dialisis en gravisimo
estado, con intensa depresion respiratoria, hiperazoemia de 5 g.
y una severa deshidratacion hipertonica (osmolaridad plasmatica
de 475 mOsm L, natremia 184 mEq/L), falleciendo en paro
respiratorio a las pocas horas de dialisis; de los 5 restantes uno
fallecio en fase de poliuria y con azoemia en descenso, debido
probablemente a embolia de pulmon (muerte brusca); 2 por
peritonitis, complicacion de la lesion de fondo en 1 caso y de la
DP en otro; 1 por septicemia a perfringens; 1 probablemente
por reiteracion de la hemorragia.

RESUMEN Y CONCLUSIONES

12) En todos los pacientes hubo shock inicial grave, que
fue insuficientemente tratado o requirié grandes cantidades de
sangre para reponer la volemia.

29) Cuando la intervencion quirurgica fue necesaria, se
realizé en la mayoria de los casos en un paciente cuyo estado
de shock persistia.

3?) La falla renal fue de gravedad desigual; en algunos
casos la oligoanuria duré apenas 2 a 4 dias y se produjo la recu-
peracion espontanea, aunque por algunos dias se mantuvo la
progresividad de la hiperazoemia pese a la poliuria.

4°) Es un hecho la posibilidad de que la IRA pase desaper-
cibida, si no se piensa en ella, por la existencia de diuresis
normal o aun de poliuria.

5?9) El caracter hipercatabolico de la IRA postraumatica,
se aprecia claramente en el analisis de estos casos; por este
motivo puede resultar muy dificil mantener controlado el medio
interno si no es con dialisis reiteradas cada 24 ¢ 48 horas. Este
hipercatabolismo depende de factores extrarrenales y no es indice
de gravedad de la lesion renal.

6°) El envio tardio al Centro de Dialisis gravita en forma
negativa sobre el pronostico de estos enfermos.

79) La imposibilidad de reiterar el tratamiento dialitico con
la frecuencia necesaria, prolonga la evolucion (por ejemplo,
de la fase poliurica) y favorece las complicaciones.

89) La muerte ocurre con frecuencia. por complicaciones
extrarrenales sobre todo de orden séptico y respiratorias, que
en parte pueden ser evitadas si se logra mantener un buen
control del medio interno por medio de la dialisis.
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9?} Como conclusién final creemos necesario senalar que
estos resultados pueden ser mejorados en mucho con un mejor
concepto asistencial. Creemos que algunos de los pacientes pre-
sentados pudieron salvar su vida de contar con todos los recursos
terapéuticos necesarios desde el momento del accidente hasta el
fallecimiento. Esto implica la posibilidad de tratamiento inme-
diato del shock en el lugar del accidente, el traslado por medios
adecuados y la asistencia hospitalaria intensiva, prestando pre-
ferentemente atencion a la reanimacion circulatoria, a la asis-
tencia ventilatoria y a la correccion precoz de los trastornos
metabolicos de origen renal y extrarrenal.

El concepto de shock irreversible encubre muchas veces un
déficit terapéutico, o una falla parenquimatosa, renal o pulmo-
nar, ignorada. La disponibilidad de procedimientos que permitan
suplir la funciéon alterada hasta que el organo afectado pueda
repararse es esencial en el tratamiento de este tipo de enfermos.
Pero todo ese aporte material debe estar complementado por
la correcta planificacion de un trabajo en equipo que permita
solucionar los multiples problemas de la enfermedad traumatica.
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