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El rinon en lqs estados de choque obstétrico

ISE a los continuos avances en el co-

nocimiento del estado de choque, este
sindrome clinico sigue siendo responsable
de un considerable niimero de muertes, aiun
en las unidades especializadas. Por diver-
sas cauisas, no siempre se pueden precisar
los trastornos hemodinimicos y metabdli-
cos que se producen, y esto, es motivo de
controversia. l.os avances son pues paula-
tinos pero trascendentes. 210

LEn ginecoobstetricia, el estado de choque
se puede presentar como consecuencia de
hemorragia con hipovolemia severa, de ma-
niobras ginecologicas u obstétricas, de to-
xemia gravidica, de sepsis de cualquier ori-
gen, de embolizacion de liquido amnidtico,
de wvasculitis postparto y de otros proce-
sos patoldgicos.

Durante el estado de choque, se produ-
cen alteraciones en la microcirculacion de-
bido a modificaciones del volumen sangui-
neo, lo que da como consecuencia aumento
de la actividad simpatica con descarga su-
prarrenal de catecolaminas; redistribucién
del volumen sanguineo en relacién a 6rga-
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nos vitales; aumento de flujo por apertura
de cortos circuitos arteriovenosos; agrega-
cion celular que se inicia en las vénulas
postcapilares y en los sinuosoides hepaticos:
alteracion del flujo de los eritrocitos en re-
laciéon al flujo del plasma, con apariciéon de
circulacion lenta en los pequefios vasos o
capilares de diversos Organos, lo que causa
aumento de su resistencia vascular; acido-
sis, elevacién de las resistencias periféricas,
mayor disminucién del retorno venoso.
cambios en la presion venosa central y dis-
minuciéon del gasto cardiaco, apertura da
las comunicaciones veno-arteriales pulmo-
nares, con trastornos en la oxigenacién, b'o-
cueo del sistema reticuloendotelial y aumento
de la susceptibilidad a la infeccion. 12202
T.a hipoperfusion tisular priva a la celular
de los substratos: oxigeno, glucosa, acidos
grasos, aminoacidos, glicerol y otros: v
causa un defecto en la produccion de A T P,
escape de enzimas lisosomales y alteracién de
las membranas celulares y subcelulares. 2
El rifidn es un dérgano con una microcir-
culacién extensa y compleja; recibe aproxi-
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madamente el 25 por ciento del gasto car-
diaco y contribuye a la homeostasis por
medio de sus funciones. Durante el estado
de choque, no puede permanecer indemnc;
su falla se manifiesta por insuficiencia re-
nal aguda. ™

En una paciente en estado de choque por
cualquiera de las causas antes sefialadas, se
puede presentar lesién renal severa con in-
suficiencia renal aguda; la aparicion de es-
te problema ensombrece notablemente el
prondstico de cualquier e:stado de choque
en ginecoobstetricia.

Desde hace tiempo se conoce que, la dis-
minucion del gasto cardiaco causa descen-
so del flujo renal; asi, al pinzar la arteria
renal se produce oliguria debida a pobre
filtracion glomerular.® FEs necesario, sin
embargo, dilucidar el mecanismo intrinseco
de esta alteracién, ya que en casos de in-
suficiencia renal aguda se ha demostrado
por medio de isotopos radiactivos que el
flujo renal cortical baja hasta en un 90
por ciento, no asi el flujo medular. Estos
cambios de circulacién intrarrenal de flujos,
parecian estar en relacion con el sistema re-
nina-angiotensina o con receptores adrenér-
gicos, ya que experimentalmente se podian
reproducir mediante el empleo de estas
substancias, sin embargo, en los seres hu-
manos c¢n estado de choque, la administra-
cion de substancias bloqueadoras adrenér-
gicas o antirrenina no los protege de la in-
suficiencia renal aguda, y las resistencias
vasculares renales persisten elevadas con flu-
jo cortical disminuido. 47131623

Debido a todo lo anterior, algunos auto-
res piensan que la presencia de substancias
como la angiotensina no son la causa de las
alteraciones, sino el efecto secundario a la
hipoxia tisular por hipoperfusiéon renal;
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piensan asi mismo, que las alteraciones vas-
culares causan lesion celular, escape de en-
zimas y de complejos proteinicos que au-
mentan la reactividad vascular y ocasionan
¢l depésito de plaquetas y activacion del sis-
tema de Ja coagulaciéon, tanto plasmatico
como plaquetario. 1319

Es por lo anterior, que se considerd pru-
dente tratar estos casos de insuficiencia re-
nal aguda con anticoagulantes y antitrom-
boticos para mejorar asi la funcion renal
comprometida (figuras 1 y 2); y con este
método se obtuvieron buenos resultados.
En los dltimos afios se ha confirmado la
coagulacion intracelular por la presencia de
trombos hialinos en biopsias renales y en
autopsias en casos de insuficiencia renal
aguda, 6101422 A mayor abundamiento,
Sawabu y colaboradores después de produ-
cir en forma experimental coagulacién in-
travascular, mediante microangiografias re-
nales encontraron que habia alteraciones en
las estructuras vasculares corticales (figura
3).’® Kishimoto y su grupo mediante es-
tudios con Xe en presencia de lesion renal,
demostraron la baja del flujo cortical y el
aumento secundario de la actividad de Ia
renina, lo que corrobora la hipdtesis antes
expuesta (figura 4).*°

Por tanto, se puede concluir que la cé-
lula renal, sea glomerular o tubular, res-
ponde como cualquier otra célula a la hipo-
xia tisular, dando muestras del llamado sin-
drome de célula enferma, con caida brusca
de la funcién renal y que el tratamiento con
heparina y antitrombdticos permite preve-
nir algunas de estas alteraciones o corregir-
las cuando ya se han establecido. ¢

A este respecto, el denominado sindrome
de célula enferma ha eobrado importancia
en los Gltimos afios; ya en 1960 y 1961
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Ficura 1. Insuficiencia renal aguda postaborio, tratada con he-
parina. (Diaz de Leén, P. M. 1972).
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Fictra 2. Insuficiencia renal aguda postparto.

tratada con heparina vy furosemide. (Donadio, V.
J. 1972},
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.FIGURA 3. Microangiografia que muestra altera-
ciones de los vasos renales. (Sagabu, N. 1972).

Sodi Pallares y colaboradores, menciona-
ron el beneficio que sobre la célula dafiada
miocdrdica se obtiene con el empleo de glu-
cosa hiperténica, insulina y potasio. Nues-
tra experiencia preliminar parece indicar
que esto sucede en diversos tejidos y razo-
nablemente en cualquier 6rgano. El trata-
miento de insuficiencia renal aguda con so-
lucidn de glucosa al 50 por ciento, insulina
y cloruro de potasio (G.I.P.), cuando la
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Ticura 4. Estudio con Xe que muestra dismi-
nucién del flujo cortical. (Kishimoto, T. 1973).

diuresis es aceptable, ha permitido corregir
la disfuncidén renal en algunos casos. Am-
bos tratamientos, la asociaciéon de anticoa-
gulantes con antitrombéticos v la solucién
G.I.P., no pretenden solucionar todos los
problemas de la insuficiencia renal, pero
indudablemente pueden contribuir a una
mejor evolucidon en algunos pacientes con
este sindrome.?
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