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INTRODUCCION

Con 2% del peso corporal, los rifiones reciben el 20% del gasto
cardiaco, la region medular recibe entre 1-2% del flujo renal
con presiones de oxigeno sumamente bajas siendo por lo tanto
extremadamente susceptible al dafio hipéxico-isquémico(V.

El dafio renal agudo (DRA) es muy frecuente en el periodo
perioperatorio, afecta la evolucidn clinica del paciente inclu-
yendo el desarrollo de enfermedad renal crénica (ERC) y el
aumento de la mortalidad.

Los pacientes con DRA que necesitan terapia de reemplazo
renal (TRR) tienen un riesgo de morir a 90 dias de un 30% y
el mismo riesgo en los préximos tres afios®.

Su riesgo de desarrollar ERC es de nueve veces de la
poblacién sin DRA.

El DRA perioperatorio es de 18 a 40% de todos los DRA
adquiridos en la estancia intrahospitalaria®.

Se asocia con altas tasas de complicacién respiratorias,
infecciosas, sangrado gastrointestinal, prolongacién de dias
de hospitalizacién, elevacion de costos hospitalarios asi como
aumento en la mortalidad®.

No es necesario que el DRA requiera terapia de reemplazo
para manifestar estos efectos deletéreos, ya que un incremento
minimo en la creatinina sérica de 0.2 a 0.3 mg/dL tiene im-
pacto en todas estas variables®).

Es asi como se puede decir que los pacientes no solamente
mueren con DRA sino que también el DRA activa una serie

Abreviaturas:

Crs = creatinina sérica, ERC = enfermedad renal crénica, DRA = dafio renal
agudo, TFG = tasa de filtracion glomerular, NAC = N-acetilglucosaminidasa,
PAM = presion arterial media, PIBb = presion intraabdominal, PIR = pre-
acondicionamiento isquémico o remoto, PPR = presién de perfusién renal,
PVR = presion de la vena renal, TRR = terapia de remplazo renal.

de marcadores inflamatorios que afectan al sistema respi-
ratorio, gastrointestinal y cardiovascular; incrementando la
mortalidad®.

Por todo lo anterior los anestesiélogos como médicos
perioperatorios debemos considerar como funcién primordial
la proteccidn renal en nuestros pacientes.

DEFINICION DE DANO RENAL AGUDO

Histéricamente, el dafio renal agudo habia sido clasificado
como prerrenal, renal y postrenal, en la actualidad se piensa
que el dafio renal agudo es una lesién continua en la magnitud
de su gravedad”.

La proteccidn se centra actualmente en la deteccion tem-
pranay en su intervencion para prevenir un mayor dafio renal.

En la actualidad sabemos que existen profundos cambios
benéficos en la mortalidad si logramos reducir la lesién renal.

Hasta el 2004 no existia una definicién consensuada de
DRA lo que habia limitado la investigacién y la comparacién
de ensayos.

En ese afio se publica la definicién de RIFLE por su acré-
nimo en inglés.

En 2007 el grupo de trabajo de DRA publica su clasifica-
cioén que define esencialmente la disfuncién renal aguda (48
horas) utilizando un incremento mis pequefio en creatinina
sérica y disminucién del flujo horario urinario.

La definicidn utilizada actualmente es la de Kidney Disea-
se Improving Global Outcomes (KADIGO) de acuerdo con
esta definicidén, con uno de estos tres criterios se establece
el diagndstico de DRA con un aumento de creatinina sérica
(Crs) arriba de 0.3 mg/dL en 48 horas, 0 50% de aumento en
7 dias o la presencia de oliguria. La gravedad se estratifica
segln el aumento de creatinina sérica o la gravedad de la
oliguria (Cuadro )6,

Este articulo puede ser consultado en versién completa en http://www.medigraphic.com/rma
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Estas clasificaciones y definiciones tienen como funcién
facilitar el diagndstico de los pacientes; sin embargo, estos
dos marcadores tienen serias limitaciones. La creatinina sérica
depende de la edad, sexo, masa muscular, ingesta de proteinas,
estado de hidratacidn, etc.

Por lo que es un marcador tardio y sujeto a una gran va-
riabilidad por los factores antes mencionados.

La oliguria puede ser la respuesta de un rifién sano ante la
deshidratacion y durante el periodo transanestésico no es un
factor muy confiable®.

El paciente bajo anestesia general responde de manera
diferente ante una carga de liquidos, su excrecion se retrasa
en el paciente anestesiado, los agentes voldtiles dilatan la
arteriola eferente, por lo tanto disminuyen la tasa de filtracién
glomerular (TFG) y al parecer también interfieren con los
receptores de acuaporina V2.

En el paciente que se somete a una cirugia de bajo riesgo
no parece ser muy Uutil buscar un flujo urinario alto ya que los
pacientes anestesiados y euvolémicos producen pequefios volu-
menes de orina diluidos, con sodios urinarios de 50-100 mmol/L
y osmolaridad normal, a diferencia del paciente hipovolémico
con sodio urinario bajo menor a 20 mmol/L y osmolaridad alta.
Obviamente se deberan incorporar el resto de datos clinicos y
de laboratorio para determinar el estado de euvolemia?,

Otro factor a considerar en el flujo urinario es la
presién intraabdominal, cifras mayores a 15 cm de agua
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disminuyen la presién de perfusién renal y aumentan la
presiéon venosa renal comportidndose como un sindrome
cardio-renal®,

En resumen, en el periodo transoperatorio con datos cli-
nicos de euvolemia y sin inestabilidad hemodindmica y con
presion abdominal aumentada, el flujo urinario no es un buen
marcador prondstico de DRA. Asimismo, hay que considerar
que en los obesos no existe una relacion lineal entre peso y
el flujo urinario!112),

Por todo lo anterior en la tltima década un gran nimero
de investigadores y esfuerzos han sido dedicados a descu-
brir marcadores séricos y urinarios que en forma temprana
nos indiquen la presencia de DRA con la esperanza que la
deteccion temprana impacte en el mayor conocimiento de la
fisiopatologia y el tratamiento del DRA.

MARCADORES DE DANO RENAL AGUDO
Cistatina C

La cistatina C no tiene la limitante de la creatinina sérica,
producida pricticamente por todas las células del organismo se
filtra y no se reabsorbe por los rifiones, es un mejor indicador
de la tasa de filtracién que la creatinina?).

Si se toma la creatinina sérica y la cistatina C se obtiene
una férmula con mayor grado de prediccion de la TFG.

Cuadro I. Criterios de diagndstico DRA

Categoria de albuminuria persistente
Rango y descripcion

KADIGO 2012

A1 A2 A3

ERC clasificada por TFG y albuminuria

Normal a levemente Moderadamente Gravemente
aumentada aumentada aumentada
< 30 mg/90 30-300 mg/g > 300 mg/g
< 3 mg/mmol 3-30 mg/mmol > 30 mg/mmol
G1 Normal a alta >90 Bajo riesgo* Moderado riesgo$ Alto riesgo'
N G2 Levemente disminuida 60-89 Bajo riesgot Moderado riesgo$ Alto riesgo'
£
R G3a Leve a moderadamente 45-59 Moderado riesgo$ Alto riesgo" Muy alto riesgo'
- disminuida
£
£
J G3b Moderada a gravemente 30-44 Alto riesgo' Muy alto riesgo? Muy alto riesgo'
g disminuida
E G4 Gravemente disminuida 15-29 Muy alto riesgoT Muy alto riesgo' Muy alto riesgo'
G5 Falla renal <15 Muy alto riesgof Muy alto riesgo' Muy alto riesgo'

*Verde bajo riesgo, Samarillo riesgo moderado, "'naranja riesgo alto, rojo muy alto riesgo de padecer enfermedad renal.
Meersch M, Schmidt C, Zarbock A. Patient with chronic renal failure undergoing surgery. Curr Opin Anaesthesiol. 2016;29:413-420.
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Lipocalina de neutrofilos gelatinasa asociada (NGAL)

Era probablemente uno de los biomarcadores para DRA,
producido por las células tubulares con elevacion desde horas
desde el inicio del DRA y que identificaba dafio subclinico.

Sin embargo, estudios recientes lo han encontrado elevado
en presencia de inflamacién y leucocitosis('4).

N-acetilglucosaminidasa (NAG)

Se expresa en los tibulos renales pero asimismo en aparato
gastrointestinal y cerebro.

La molécula KIM 18 (Kidney Injure
Molecule) se utiliza como marcador para daiio
en tibulos proximales

Sin embargo, la mayorfa de estos marcadores se elevan tam-
bién en condiciones asociadas con DRA como sepsis, diabetes
mellitus y enfermedad vascular.

En el momento actual son los biomarcadores urinarios
TIMP-2 e IGFP7 los que apuntan a ser los predictores mas tem-
pranos y especificos de DRA después de la cirugia mayor(!314),

MECANISMOS FISIOPATOLOGICOS DE DRA

Sin ser el objetivo de este articulo y tener en cuenta los prin-
cipales mecanismos fisiopatoldgicos nos ayudara a definir las
estrategias de prevencion.

Las causas mas importantes son la hipotensién y la hipo-
volemia, la autorregulacion renal se encuentra entre 80-180
mmHg de presién arterial media que es significativamente
mayor que en otros 6rganos. Para definir la presién de perfu-
sioén renal a la presion arterial media le deberemos restar la
presion intraabdominal y la presion de la vena renal, siendo
su férmula la siguiente:

PPR = PAM - (PIAb + PVR)

La presién minima de perfusién renal que debemos
mantener es de 60 mmHg para mantener la autorregulacion
renal >:19),

Si bien la hipovolemia causa dafio renal, también la sobre-
carga de liquidos a través del aumento de la presién intraabdo-
minal y el aumento de la demanda de oxigeno de los tibulos
renales se convierte en un mecanismo causante de DRA.

En todas las etiologias de choque distributivo, con resisten-
cias bajas y sindrome de aumento de permeabilidad capilar la
TFG disminuye de forma lineal a partir de presiones arteriales
medias de 65 mmHg.

Existen drogas y pigmentos nefrotéxicos directos entre los
cuales se incluyen los aminoglucésidos, medio de contraste,
hemoglobina y mioglobina.

El sindrome cardio-renal caracterizado por bajo gasto y
aumento de presion de vena renal es una de las mas frecuentes
causas de DRA.

ESTRATEGIAS DE PROTECCION RENAL
Identificacion de riesgo perioperatorio

Identificar los pacientes en riesgo de desarrollar DRA es el
primer paso para prevenirlo!9.

El principal problema es la naturaleza asintomética de la
enfermedad renal crénica (ERC).

Se estima que un 50% arriba de 70 afios cursan con ERC.
La presencia de ERC es el principal y mis importante factor
de riesgo para desarrollar DRA.

Como se puede observar en el cuadro I de KADIGO 2012
los grupos 1 a 3b muy probablemente serdn asintomaticos y
sOlo la determinacién de creatinina sérica, o atin mejor, la de-
terminacién de cistatina C, nos indicarfan que existe ERCU7:18),

La presencia de los siguientes factores clinicos y sociode-
mogréficos nos deberd llevar a investigar la TFG y la presencia
de albuminuria en nuestros pacientes, dentro de los factores
clinicos estarian: diabetes mellitus, hipertension, enfermedad
cardiovascular, obesidad, enfermedades autoinmunes, enfer-
medades sistémicas, exposicion a nefrotdxicos.

En los sociodemograficos: edad mayor a 60 afos, exposi-
cién a quimicos o condiciones medioambientales nefrotoxicas
y/o bajo nivel socioecondémico.

Cierto tipo de cirugias conllevan a un riesgo alto de tener
dafio renal crénico y producir dafio renal agudo, por ejemplo
las cirugias cardiovasculares y de trasplante hepatico, por lo
cual deberdn evaluarse cuidadosamente a estos pacientes(!419),

Con base en estos datos existen varios modelos de predic-
cion de riesgo de DRA con base en los factores perioperatorios
identificados (asa 203032).

Optimizaciéon hemodinamica

El mantenimiento del volumen intravascular, gasto cardiaco
y la presion arterial media adecuada son por mucho el factor
mds importante para la prevencion de dafio renal agudo.

Existe evidencia en los dltimos afios que demuestra que
periodos de hipotension tan cortos como 5y 10 min por debajo
de presiones arteriales medias de 55 mmHg, cursan con DRA
con significado clinico y aumento de morbimortalidad®®®.

Como ya se menciond, los pacientes con DRA inducido
por hipotensién pueden requerir una PAM de 70-80 mmHg
mds que la usual de 65 mmHg para prevenir DRA.

La terapia guiada por objetivos recibe el apoyo de algunos
grupos, pero al parecer lo mas importante es tener protocolos
de atencién para el manejo del paciente con inestabilidad hemo-
dindmica mas que el tipo de monitorizacién que se utilice?).
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Prevencion de daiio renal por medio de contraste

Existen medidas para disminuir la toxicidad por medio de con-
traste, entre ellas se encuentran las referidas a continuacion.

Las mas reconocidas son la administracion de menor
volumen de medio de contraste (MC); la utilizacién de MC
isoténico o hipoténico, realizar el estudio hemodindmico un
dia antes de la cirugia del paciente, mantenerlo euvolémico
e hidratado iniciando la administracién de liquidos 24 horas
antes del estudio, la administracion de N-acetilcisteina es
controversial en la actualidad, siendo posiblemente ttil si se
administra por via oral a dosis alta 24 horas previas al estudio.

Se ha concluido recientemente que la administracién de
bicarbonato no es de utilidad®?.

Preacondicionamiento isquémico

El preacondicionamiento isquémico remoto (PIR) consiste
en la isquemia de un érgano o miembro diferente previo a la
isquemia del érgano blanco a estudiar, en donde existe mayor
evidencia de su utilidad es en la isquemia miocardica, a nivel
renal la evidencia a nivel humano es pobre.

Los mecanismos de PIR no son bien entendidos pero se ha
visto que la proteccién es dializable, transferible y mediada
por receptores, siendo la via final el cierre del poro de per-
meabilidad mitocondrial.

La evidencia publicada hasta el momento actual es de
un posible efecto benéfico en pacientes con mediano y alto
riesgo de DRA™,

Soluciones balanceadas

La infusién de solucién salina al 9% en voluntarios sanos
causa la declinacion progresiva de la perfusion renal cortical
y de la velocidad de flujo renal.

La hipercloremia inducida por solucién salina causa acidosis
hiperclorémica, que es proinflamatorio en animales de laboratorio.

La hipercloremia causa vasoconstriccion renal mediada por
tromboxano y por aumento a la respuesta de la angiotensina II.

En pacientes ancianos los marcadores NGAL y GSTA fue-
ron significativamente mayores posteriores a intervenciones
quirdrgicas cuando se utilizaron soluciones salinas®?.

Por todo lo anterior se recomienda en paciente con riesgo
de DRA la utilizacién de soluciones balanceadas del tipo de
Ringer lactato o plasmalite.

Uso de coloides

El uso de almidones en pacientes con sepsis o ERC tienen en su
contra el haber aumentado la incidencia de DRA en este niimero
de pacientes como el estudio VICEP del 2008, CRYSTMAS del
2012 y CHEST 2012 apoyan la no utilizacién de estas soluciones.

Portela-Ortiz JM y cols. Proteccion renal en el perioperatorio

La utilizacién de alblimina parece ser de utilidad en la pre-
vencion del sindrome hepatorrenal o en el paciente cirrético
con sepsis, en todas las demds situaciones clinicas no pare-
cen existir ventajas versus la administracién de cristaloides
balanceados y el paciente con traumatismo craneoencefalico
parece aumentar su morbimortalidad®?.

Proteccion de los rifiones frente a drogas nefrotéxicas

Mantener euvolemia, gasto cardiaco y presion arterial media,
evitar el uso concomitante de otros nefrotéxicos, monitorizar
los niveles séricos, evitar el uso de agentes antiinflamatorios
no esteroideos asi como los inhibidores IECAS y bloqueadores
de receptores de angiotensina, suspender los medicamentos
antihipertensivos en el postoperatorio inmediato de estos pa-
cientes hasta que no hayan regresado a sus rangos de presion
arterial hipertensivo®*?2).

La administracién de antibidticos de acuerdo con las si-
guientes recomendaciones: aminuglucdsidos cada 24 horas,
vancomicina en infusién continua, infusién prolongada de
aciclovir y sulfas; y dosis altas con intervalos grandes en la
administracién de colistina.

Hipertensién abdominal y sindrome
abdominal compartimental

Como habiamos mencionado previamente, la hipertensién
intraabdominal reduce el flujo renal. La TFG disminuye a
menos del 25% cuando la PA es mayor a 20 mmHg, el sis-
tema de ADH y renina angiotensina aldosterona aumenta la
sensibilidad, reteniendo mds sodio y agua, esto produce un
circulo vicioso con edema de los 6érganos intraabdominales
iniciando la liberacién de mediadores proinflamatorios.

Medidas profilacticas como la no sobrehidratacién y la
medicién de la presion intraabdominal son medidas que po-
demos llevar a cabo para evitar el desarrollo de este sindrome.

La descompresion del tracto gastrointestinal con sondas
y drenajes de las colecciones liquidas intraabdominales son
parte integral del manejo®.

Manitol

El uso de manitol para evitar el DRA en la actualidad se
limita a las siguientes situaciones clinicas: el trasplante renal
administrandolo al donador y receptor, siendo los estudios
que avalan esta conducta de los afios 70, en grupos pequefios
y metodologia que en la actualidad considerarfamos insatis-
factoria. Realmente los utilizamos con pobre evidencia.

En el mismo caso se encuentran las nefropatias inducidas
por pigmentos como son hemoglobina y mioglobina, en
donde algunas guias clinicas las siguen recomendando previa
hidratacion adecuada del paciente.
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Fuera de estas tres indicaciones la literatura actual no apoya
el uso profil4ctico de manitol en el periodo perioperatorio®.

Dexmedetomidina

La dexmedetomidina como agente de sedacién en el posto-
peratorio en pacientes con ventilacién mecénica reduce el
delirio postoperatorio, en estudios animales ha demostrado
que ha disminuido el dafio por PIR, su aplicacién post bypass
coronario disminuy¢ la incidencia DRA de 33 a 23%. Sin
embargo, el nimero de pacientes estudiados hasta el momento
actual es muy pequefio para hacer una recomendacién sélida
respecto a su uso.

BALAS DE PLATA FALLIDAS

Dopamina y fenoldopam a pesar de que sus mecanismos de ac-
cion hacian que tedricamente estos dos agentes fueran utiles en
nefroproteccion, los estudios controlados han demostrado no
proteger la funcién renal, de hecho la asf llamada dosis renal
de dopamina se vio que incrementaba el riesgo de arritmias,
isquemia mesentérica, alteraciones inmunes y endocrinas.

El fenoldopam es un andlogo dopaminofenol de introduc-
cion relativamente reciente, demostrd algtin efecto renoprotec-
tor en estudios iniciales. Sin embargo, estudios mas recientes,
sobre todo en cirugia cardiaca, han excluido al fenoldopam
como una intervencion benéfica.

Es probable que esta diversidad de resultados se deba a
las propiedades vasodilatadoras del fenoldopam que al dis-
minuir la presién de perfusion renal contrarreste los efectos
protectores intrarrenales.

El nesiritide es un péptido natriurético recombinante hu-
mano que al producir vasodilatacion de la arteriola aferente
produce natriuresis y diuresis incrementando la tasa de TFG.

A pesar de algin estudio inicial que sugeria la disminucién
de la tasa de remplazo renal y la mortalidad, estudios recientes
no demuestran ventaja sobre el placebo.

La alcalinizacién de la orina, la infusién de insulina para
control glicémico estricto, las estatinas, son otros fairmacos
que no son de utilidad como nefroprotectores, el uso de
clonidina y de aspirina en cirugia no cardiaca tampoco ha
demostrado ser agente nefroprotector.

La eritropoyetina también se postul6 como farmaco ne-
froprotector que disminuia el remplazo renal y la presencia
de DRA. Como entre muchos casos del entusiasmo inicial
se demostré Unicamente que disminuia la necesidad de
transfusiones en los pacientes que requirieron trasplante
renal1,

CONCLUSIONES

El DRA es tan frecuente como complicacidn perioperatoria
como las complicaciones cardiovasculares, pulmonares o de
trombosis vasculares.

Una gran mayoria con ERC cursa asintomadtica y proba-
blemente con creatinina sérica normal. El primer paso para
disminuir el dafio renal agudo es la identificacion de pacien-
tes en riesgo, ya sea por tipo de cirugia, factores de riesgo y
factores sociodemograficos.

Estos pacientes deben ser identificados y se les deben aplicar
todas la maniobras nefroprotectoras que han sido presentadas.

El dafo renal agudo aun minimo (manifestados por un
aumento de Crs de 0.3 mg/dL) produce aumento de morbi-
mortalidad perioperatoria, aumento de ERC y disminucién
de la expectativa de vida.

Los anestesi6logos nos encontramos en una posicion pri-
vilegiada como practicantes de medicina perioperatoria para
evitar estos desenlaces.
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