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INTRODUCCION

El rifidn es un organo par situado en la pared abdominal dorsal; se encarga,
principalmente, de eliminar los desechos por medio de la orina ademas de regular la
presion sanguinea, la fijacion del calcio en los huesos y de producir la hormona

eritropoyetina, la cual estimula la produccion del glébulos rojos.

En el perro, ambos rifiones reciben cerca del 20 % del gasto total cardiaco, filtran 110
L de agua por dia y que transforman un 5 % de dicho gasto cardiaco, en orina libre
de proteinas y reabsorcion cerca del 99 % del filtrado glomerular. Debido a que
reciben un gran aporte sanguineo, son especialmente susceptibles de dafo por
isquemia, por toxicos, infecciones, traumatismos y neoplasia por mencionar algunas
causas. Todas las causas mencionadas pueden contribuir en la presentaciéon de
patologias como la Insuficiencia Renal Aguda. La insuficiencia renal aguda (IRA)
constituye una urgencia meédica que se asocia con una mortalidad considerable en
medicina humana (40 a 60 %). No se dispone de cifras similares en medicina

veterinaria de pequefios animales.

La insuficiencia renal aguda se define como una declinacién abrupta y sostenida de
la filtracion glomerular con azotemia resultante. La IRA es un sindrome clinico que se
asocia a disminucién rapida de la funcién renal. Se caracteriza por anormalidades
ocasionadas por la incapacidad de los rifiones para regular en forma adecuada el
equilibrio hidroelectrolitico, acido-basico y para excretar los productos metabdlicos

de desecho.

No existen datos epidemiolégicos de nuestro medio sobre la IRA, sin embargo es
reconocido en reportes clinicos su presentacion y es posible que se presenten mas
casos debido a que su diagnostico clinico es dificil ya que sus signos son

inespecificos.
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Es necesario el apoyo diagnostico de laboratorio clinico y es una condicidn que
puede llevar a la muerte al paciente antes de que se tenga un diagndstico certero y

se pueda instaurar el tratamiento.

La IRA, suele estar causada por dafo toxico o isquémico. El resultado es la
formacion de una lesién o disfuncion tubular que pueden ser reversibles. En los
perros y los gatos este proceso se prolonga durante semanas, meses o lleva a la
muerte. Las causas de insuficiencia renal aguda se subdivide en prerrenal
(comparativamente moderada y reversible), renal (intrarrenal o primaria renal) y

postrenal (obstruccion o ruptura).

Los estadios de la IRA, son tres fases las cuales son inducién, mantenimiento y
recuperacion La intervencion terapéutica rapida durante la fase de inducion puede
impedir la progresion del dafio renal. La fase de mantenimiento desarrolla cuando
establecen las lesiones tubulares. La intervencion terapéutica durante esta fase,
aunque a menudo salva la vida, por lo usual hace poco para reducir las lesiones
renales existentes o mejorar el funcionamiento del rindn. La fase de recuperacion se

asocia con la mejoria de la funcion renal.

Los signos clinicos de la insuficiencia renal aguda son similares, cualquiera que sea
la causa y son inespecificos, vomito, anorexia, letargia y deshidratacion, depresion,
ulceras en cavidad oral, hipotermia, halitosis (aliento urémico), acidosis, respiracion
alterada, coma y muerte. Las pruebas de laboratorio mostraran elevaciones subitas
de las concentraciones séricas de urea, creatinina, fosfato y a, menudo, potasio, y

debe utilizarse para confirmar el diagndstico.

La presente revision tiene como objetivo presentar aspectos anatémicos y funcion
renal que permitan sustentar el conocimiento de las causas de la IRA, su

patofisiologia, signos clinicos, diagnoéstico, tratamiento, prondstico y prevencion.
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ANATOMIA RENAL

Anatdomicamente, el sistema urinario se ha dividido, para su estudio en tracto urinario
alto y bajo caudal. El tracto urinario alto esta constituido por los rifiones y los
uréteres, mientras que el tracto bajo o caudal comprende la vejiga y la uretra
(Nolasco, 2005).

Los rifiones son organos pares (Fig. 1), se hallan rodeados parcialmente de grasa y
cubiertos sélo en la superficie ventral por peritoneo. Por esta razén se consideran
organos retroperitoneales (Evans y delLahunta, 2002). Son de color marrén rojizo
(Konig y col., 2004); en el perro tienen forma de frijol, y el borde medial esta
endentado por una abertura oval llamada hileo, a través del cual pasan el uréter,
arteria y vena renal, vasos linfaticos y nervios (Alanis, 1988). Mientras que en el gato,
son de forma esférica (Nolasco, 2005). Ambos pueden ser palpables a través de la
pared abdominal (Sisson y Grossman, 2001). Los rifones siempre estan rodeados
por una capsula de grasa perirrenal que protege del dafio que puede provocar la

presion de los 6rganos vecinos (Konig y col., 2004).

El rindn derecho esta situado en posicion opuesta al cuerpo de las 3 primeras
vértebras lumbares, pero puede estar craneal a la ultima vértebra toracica. Su mitad
craneal, o0 mas, asienta en la impresion renal profunda del higado; la parte caudal
esta relacionada con los musculos sublumbares dorsalmente y con la rama derecha

del pancreas y duodeno ventralmente (Sisson y Grossman, 2001).

El rifdn izquierdo esta situado a un lado de la 2°, 3°, 4° vértebra lumbares (Miller,
1991), esta en contacto con el pancreas y la glandula adrenal izquierda. La
superficie lateral craneal esta en contacto con la superficie medial del bazo y la
curvatura mayor del estdmago el borde medial esta cerca de la vena posterior
(Alanis, 1988).
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Rifién derecho

Rifién izquierdo

Glandula suprarrenal derecha
Glandula suprarrenal izquierda
Arteria y vena renales

Vena cava caudal

Aorta abdominal

Arteria y vena iliacas circunflejas profundas
Uréteres

10. Bolsa ovarica

11. Cuerno uterino

12. Colon descendente

13. Vesicula

14. Ligamento lateral de la vesicula
15. Linfonodo ileosacro

16. Musculo psoas grande y pequefio
17. Musculos abdominales

18. Cartilago costal

19. Proceso xifoides

20. Partie lombaire

CoNIO~WN =

Figura 1. Anatomia de abdomen y miembro pélvico (Ruberte y Sautet, 1998)

Macroscépicamente consta de 3 porciones corteza renal, médula renal, pelvis renal
(Fig. 2) (Nolasco, 2005).

La corteza renal Es de color marron rojizo y finamente granulada (Konig y col.,
2004). Los tubulos contorneados, proximal y distales, también estan colocados en la
corteza en relacion estrecha con los glomérulos y buena parte de las asas de Henle

(Frandson y Spurgeon, 1995).

La médula renal esta compuesta por una zona externa oscura, de la que sale hacia
el seno renal (Konig y col., 2004). Tiene apariencia estriada dada por la presencia de

los tubulos colectores y algunas porciones del asa de Henle (Nolasco, 2005).
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Pelvis o pelvicilla renal es la continuacion del extremo superior del uréter, y en ella
se ubican las ultimas porciones de los tubulos colectores. La pelvis renal divide para
formar los calices mayores, que a su vez se dividen en calices menores que
desembocan en la piramide renal. Cada una de éstas se divide en una zona externa
(adyacente a la corteza) y en una interna (la porcién mas interna de la médula se

llama papila) (Nolasco, 2005).

Seno renal es el espacio lleno de grasa que contiene los vasos renales y que rodea

a la pelvis renal (Evans y deLahunta, 2002).

Borde lateral
Borde medial
Extremo caudal
Extremo craneal
Hilio renal

Pelvis renal
Arteria renal
Vena renal
Capsula

10. Lébulo renal

11. Corteza renal

12. Columnas renales
13. Médula

14. Piramide renal
15. Base de la piramide
16. Region radiada
17. Arteria interlobar
18. Vena interlobar
19. Arteria arcuata

CoNOO~WN =

Figura 2. Vista del rifidn corte longitudinal (Ruberte y Sautet, 1998).

La unidad funcional del ridn es la nefrona y es esencial entender como funciona
para comprender el funcionamiento del rindn (Swenson y Reece, 1999). Cada rifndn
en el perro contiene cerca de 400,000 nefrones y en el gato 200,000 nefrones
(Alanis, 1988). Cada uno de los nefrones consta de un glomérulo y tubulo (Figura 4)
(Nolasco, 2005). El glomérulo esta conformado por los capilares glomerulares (ovillos

glomerular), la capsula de Bowman y el espacio de Bowman (Figura 3).
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Capsula de Bowman
Espacio de Bowman
Glomérulos

Arteria

Figura 3. Esquema de un glomérulo (Merck, 2005).

El tabulo del nefron se ha dividido en segmentos estos son: el tubulo proximal, el asa

de Henle, el tubulo distal y el tubulo colector (Nolasco, 2005).

El tubulo contorneado proximal esta formado por células simples cuboidales con
microvellosidades en el lumen, se conecta con el asa de Henle. El asa de Henle, es
la primera porcion de ésta es la rama descendente delgada, la cual da vuelta en
forma de horquilla de pelo, para dirigirse nuevamente a la corteza, formando la rama
ascendente. En los nefrones de asas cortas, toda la rama ascendente es gruesa,
mientras que en los nefrones de asa larga, la rama ascendente primero es delgada y
posteriormente gruesa. La rama ascendente del asa de Henle pasa por las arteriolas
(aferentes y eferentes) y reciben el nombre de macula densa. Después de la macula
densa, el tubo forma espiras una vez mas, denominandose tubulo contorneado distal.
El tubulo contorneado distal se conecta al tubulo colector inicial a través de un tubulo
conector. Muchos tubulos conectores iniciales, procedentes de nefronas diferentes,
se juntan para formar tubulos colectores corticales, los cuales se dirigen hacia la

médula, donde reciben el nombre de tubulos colectores medulares.
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El contenido de los tubulos colectores medulares se vierte a los calices de la pelvis
renal. Las porciones de los tubulos colectores que entran a la pelvis renal se
denominan ductos papilares. Finalmente, los calices se continuan con el uréter, el
cual desemboca en la vejiga urinaria, donde la orina se almacena en forma temporal,

eliminandose a intervalos a través de la uretra (Nolasco, 2005).

Glomérule
Canal d'union

Espace de Bowman

Capsule de Bowman

Tube contourné proximal

Tube collecteur Artériole efférente

Tube contourné _L- Artériole afférente

distal
Tube droit proximal
Tube droit distal
Branches descendantes et
o Capillaires ascendantes de l'anse de Henlé
Tube de Bellini péritubulaires

Figura 4. El nefron y sus tubulos colectores (Banks, 1993).
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Irrigacién del rifidn

El rindn es un d6rgano extremadamente vascularizado. El flujo sanguineo renal es
muy alto con relacién al tamafo de los rifiones captando 20% del gasto cardiaco. La
irrigacion proviene de la aorta posterior, la cual da una rama o arteria renal a cada
rindn. Sin embargo existen variaciones en el patron de los principales vasos
sanguineos que irrigan al rifidn, y las variaciones son mayores en el lado izquierdo

que en el derecho (Alanis, 1988).

La arteria renal se ramifica en una rama dorsal y en una rama ventral, las cuales
pasan a cada lado de la pelvis renal. Tanto la rama dorsal como la ventral se dividen
en seis u ocho arterias interlobares. Estas pasan a través de la médula renal y se
ramifica varias veces, dando origen a las arterias arcuatas que corren paralelas a la
union corticomedular. Las arterias arcuatas dan origen a las arterias interlobulillares,
las cuales se irradian dentro de la corteza renal y dan origen a las arteriolas

aferentes (Nolasco, 2005).

Las arteriolas aferentes entran a los glomérulos, pasando muy cerca de la macula
densa y se ramifican varias veces, formando el ovillo glomerular; esta ramificacion
abandona la capsula de Bowman en forma de arteriola eferente. La arteriola eferente
forma la red capilar peritubular. La red capilar de los nefrones yuxtamedulares da
lugar a la vasa recta, la cual viaja paralela a los tubulos de estos nefrones, hacia el
interior de la médula renal(vasa recta descendete), y regresa nuevamente a la
corteza(vasa recta ascendente). Por ultimo, la vasa recta ascendente y la red de
capilares peritubulares dan origen a las venas interlobares, las cuales siguen un

patron idéntico al de las arterias renales.

Estas venas se unen en el hilio y se convierten en la vena renal unica que

desemboca en la vena cava (Nolasco, 2005).
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Inervacion

En efecto, en el rinidbn se encuentra nervios vasodilatadores y vasos constrictores
(Frandson y Spurgeon, 1995). La inervacién vegetativa del rindn esta a cargo del
plexo solar (Plexus solaris), cuyas fibras alcanzan el érgano efector desde la tunica
adventicia de la arteria renal. Las fibras simpaticas establecen sinapsis en el ganglio
celiaco (Ganglion coeliaum) y en el mesentérico craneal (Ganglion mesentericum
craneal). También participan ganglios aortorrenales (Ganglia aorticorenalia) del plexo

renal. El nervio vago es responsable de la inervacion parasimpatica (Koénig y col.,

2004).

Corkeza daf rifan

Parlo conwalyka {= zana
extemo o peritirca|
Céorndirule oo wsos
alereniles ¥ eferenia,

Capsula Aoeosre ——

Tittuds cordeenaado distal — —{?‘M
= |

Capanln dof giomanels & inte babufitlor
) Redd voapiler del
Tubdo sontrarmsedo prosimol — porénguien eenal corlioa!
W smsarobididlor

Tobubs rects proaima! —

Tibelz recien distal —
Parte radindo (= zono

intema o yuxtamedular]

& argqeecsda

T W arqueadao
Weduln ded finde
Lona exkxma
Wanubas rectos

Tizbule mernaads

Texribario caprlar
de s medula renai

Tobube venal colecio Arterialas rocha
sricing rochas

Zonm indermna

——  Aliawerlobuler

_— Y aterdakbbn

Desembocodura del conductn —
popitar en ol area critssn
de It papila renal

AYNIR/EP/

Figura 5. Representacion esquematica de la vascularizacion del rifidn (Konig y col.,

2004).
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Uréteres

Los uréteres forman la pelvis renal y desembocan en la porcion dorsal del cuello de
la vejiga urinaria. Las paredes de los uréteres contienen musculo liso, dispuesto en
haces espirales, longitudinales y circulares. Las contracciones peristalticas, que
ocurren de una a cinco veces por minuto, llevan la orina desde la pelvis renal a la

vejiga, donde entran en brotes regulares con cada onda peristaltica.

Los uréteres pasan oblicuamente a través de la pared vesical y, aunque no existe
esfinteres uretrales. Su posicién oblicua tiende a mantenerlos cerrados, excepto
durante las ondas peristalticas, impidiendo el reflujo de orina desde la vejiga
(Nolasco, 2005). En los animales machos atraviesa el mesoducto deferente y el
ligamento lateral de la vejiga en las hembras el ligamento ancho del utero (Konig y
col., 2004).

Vejiga urinaria

Es un érgano muy distendible que sirve como almacén de la orina; se situa dentro de
la cavidad pelviana cuando esta vacia, y dentro de la abdominal cuando esta llena
(Adams, 1988). El peritoneo cubre una superficie variable de la parte craneal,
también en relacidén con lo llena que esté la cavidad, la porcién caudal esta cubierta
por la aponeurosis pélvica. El cuello de la vejiga se continua por la parte posterior
con la uretra. En ese cuello, el musculo se dispone en forma circular, con lo que
forma un esfinter que regula voluntariamente el paso de la orina de vejiga a uretra

(Frandson y Spurgeon, 1995).
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Uretra

La uretra esta compuesta por una capa interna de fibras longitudinales de musculo
liso y, mas distalmente por una capa de fibras transversas de musculo estriado. En el
perro macho la uretra es generalmente distendible excepto por una region en donde
pasa a través del hueso peniano, el cual es un lugar muy comun de obstrucciones
uretrales por calculos. La uretra en las hembras es mas corta y tiene un diametro
mas grande que el macho. Corre ventralmente a la vagina. La uretra peniana del
gato macho también tiene una zona distension limitada, la cual es el lugar comun de

obstrucciones por mucoproteinas y agregados de cristales (Alanis, 1988).

FISIOLOGIA RENAL

El rifidn es un 6rgano de gran importancia, con diversas responsabilidades en el
mantenimiento de la homeostasia. En los mamiferos, los rifilones reciben alrededor
del 25% de gasto cardiaco y filtran la sangre para eliminar desechos metabdlicos y
recuperar las sustancias esenciales para los organismos, entre las que se incluyen

agua, proteinas de bajo peso molecular y diferentes electralitos.

También tienen una funcion vital en el mantenimiento del equilibrio acido-basicos,
ademas, producen hormonas implicadas en el control de la presién arterial sistémica
y en la producciéon de globulos rojos (Cunningham, 2003). Asi mismo, el riidn se
encarga de eliminar algunas sustancias, como: los farmacos, los pesticidas y los
aditivos de los alimentos. Al igual que el equilibrio hidrico y de electrotrolitos, la
eliminacién de sustancias metabdlicas y quimicas se lleva a cabo a través de la

formacion de la orina (Nolasco, 2005).
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Formacion de orina

Es el mecanismo renal que regula la composicion del plasma y la excrecién de
desechos nitrogenados (Ruckebuch y col., 1994). La formacion de la orina comienza
con el paso del plasma de los capilares glomerulares a la capsula de Bowman
(filtrado glomerular). Sin embargo, la orina que entra a la pelvis renal, al final del
proceso, es diferente del filtrado glomerular, debido a que la composicion del filtrado
se altera durante su paso por los diferentes segmentos del tuabulo (Cuadro 1)
(Engelhar y Breves, 2002).

Cuadro 1. Resumen de actividades fisioldgicas en los nefrones y ductos colectores
durante la formacién de orina.

COMPONENTES DEL NEFRON PROCESOS FISIOLOGICOS

Glomérulo Formacién pasiva del ultra filtrado del plasma casi ausente de proteinas

Capsula de Bowman Coleccion del filtrado glomerular.

Tubulo Proximal Reabsorcion activa de: Glucosa, proteinas y aminoacidos, vitaminas,
acido ascorbico, acetoacetato, hidroxibutirato, acido urico, sodio, potasio,
calcio (T por PTH), fosfato ({ por PTH), sulfato, bicarbonato.

Reabsorcion pasiva de: Cloro, agua, urea.
Secrecion activa de: lon hidrégeno.

Asas de Henle Generacion de la hiperosmoralidad medular.

Asa desendente Reabsorcion pasiva de: Agua.

Secrecion pasiva de: Sodio, urea.

Rama ascendente delgada Reabsorcién pasiva de: Urea, sodio, impermeabilidad al agua.

Rama ascendente gruesa Reabsorcion activa de: Cloro, calcio
Reabsorcion pasiva de: Sodio, impermeable al agua, potasio.

Tubulo distal Reabsorcion activa de: Sodio (T por aldesterona), HCO® pequefias
cantidades de glucosa.

Reabsorcion pasiva de: Cloro, agua (T por ADH).
Secrecion activa de: lon hidrégeno, amoniaco, acido urico.
Secrecion pasiva de: Potasio.

Ductos colectores Reabsorcion activa de: Sodio (T por aldesterona).
Reabsorcion pasiva de: Cloro, agua (T por ADH).
Secrecion activa de: lon hidrégeno.

Secrecion pasiva de: Potasio.

(Alanis, 1988)
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Filtracion Glomerular

El primer paso en la compleja serie de procesos que realiza el rindn es la filtracion de
la sangre. Esta se produce en el glomérulo, formado por una red de capilares con
una estructura especifica disefiada para retener componentes celulares y proteinas
de medio y alto peso molecular dentro del sistema vascular, y excretar un liquido con
una composicion de electrélitos y agua casi idéntica a la del plasma. Este liquido es
el filtrado glomerular y el proceso de formacion se denomina filtracion glomerular
(Cunningham, 2003). La barrera de filtracién se compone de tres capas (de adentro
hacia fuera): células endoteliales, membrana basal y podocitos epiteliales (Engelhar
y Breves, 2002). La barrera de filtracion es 100 veces mas permeable que los

capilares del musculo esquelético (Ruckerbuch y col., 1994).

El término de tasa de filtracion glomerular, se refiere a la velocidad total de filtracion
de ambos rifiones y representa la suma de la tasa de filtracion glomerular de
nefronas individuales en su totalidad (DiBartola, 2002). La tasa de filtracion
glomerular (TFG) es un parametro de la funcion renal que se utiliza con frecuencia en
la practica clinica. Se expresa en mililitros de filtrado glomerular producido por

minuto por kilogramo de peso corporal (Cunningham, 2003).

Funcion tubular

Los términos reabsorcion y secrecion se refiere a la direccion del transporte a través
del epitelio. En los rifiones, reabsorcion se refiere al movimiento de agua y solutos
desde la luz tubular hacia el intersticio peritubular y secrecion hace la referencia al
movimiento de agua y solutos desde el intersticio peritubular (DiBartola, 2002). Por
este medio de estas acciones de Filtrado Glomerular (FG) es alterado hasta alcanzar
la composiciéon normal de la orina que va a ser excretada por el organismo. Aqui se
regula el balance acido-base: el bicarbonato es recuperado en el tubulo proximal y el

hidrogenién es secretado por el tubulo distal (Nolasco, 2005).
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Tubulo proximal: se reabsorben aproximadamente el 66% del sodio y cloro filtrados,
ademas de agua, glucosa, potasio, fosfato y aminoacidos. La glucosa, los
aminoacidos y el potasio son completamente reabsorbidos y normalmente no estan
presentes en la orina, en contraste, el sodio, fosfatos y bicarbonatos son

reabsorbidos o secretados segun las necesidades del cuerpo (Michell y col., 1991).

Asa de Henle: en esta porcidn la sal es retirada de la orina, sin agua, con lo que el
flujo intersticial medular es muy concentrado (hipertonico) y la orina muy diluida
(hipotdnica). La conservacidon de agua es mas intensa en la zona medular donde los
tubos colectores aparecen rodeados por fluidos intersticiales concentrados
generados por las asas de Henle. Cuando se altera la funcion del asa de Henle, el
rindn es incapaz de diluir la orina (excretar agua) o de concentrarla (conservar agua)

de forma eficaz (Forrester, 1997).

Tubulo distal: tan solo una pequefia proporcion de la reabsorcion del sodio tiene
lugar aqui, sin embargo, esta fraccion es muy importante, ya que la reabsorcién distal
de sodio, que tiene lugar bajo la influencia de la aldosterona, facilitando

indirectamente la excrecidon de potasio e hidrogeno (Forrester, 1997).

Produccion de hormona

Las funciones endocrinas del rifion incluyen la produccion de eritropoyetina, renina y

la forma activa de la vitamina D (1,25 dihidroxicolecalciferol) (Alanis, 1988).

Eritropoyetina. La eritropoyetina (EPO) es producida por las células endoteliales
peritubulares en la corteza renal, como respuesta a anemia o hipoxia; se encarga de
estimular la produccion de glébulos rojos (Forrester, 1997). La eritropoyetina estimula
a los precursores eritroides en la médula 6sea a diferenciarse en eritrocitos maduros
(DiBartola, 2002).
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Renina. La renina es producida por las células yuxtaglomerulares de la pared de las
arteriolas aferentes en respuesta al decremento del volumen del fluido extracelular o
a presion sanguinea baja. La accidon de la renina resulta en produccion de
angiotensina Il y aldosterona que aumenta la presion sanguinea y el volumen de

fluido extracelular (Engelhar y Breves, 2002).

Activador de la vitamina D

La vitamina D3 (colecalciferol). En el rifion, el 25 — hidroxicolecalciferol se convierte
en la forma activa de la vitamina Ds, 1,25 — hidroxicolecalciferol (calcitriol) por accion
de la enzima 1 a- hidroxilasa de 25-hidroxicolecalciferol, que se encuentra en las

mitocondrias de las células tubulares proximales (DiBartola, 2002).

Uréteres, vejiga y uretra

Una vez que la orina sale del rindn no sufre alteraciones, por lo que, los uréteres, la

vejiga urinaria y la uretra, unicamente sirven como para su eliminacion.

La miccion es fundamentalmente un reflujo espinal facilitando e inhibido por los
centros cerebrales superiores, y esta sujeta a facilitacion e inhibicion voluntaria
(Nolasco, 2005).
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DEFINICIONES

Insuficiencia renal: El sindrome clinico que produce cuando los rifiones ya no son
capaces de realizar sus funciones reguladoras, excretoras y enddcrinas, la cual
deriva en la retencidn de solutos nitrogenados y en alteraciones en el balance de

liquidos, electrdlitos y en el estado acido basico (Bistner y col., 2002).

Falla renal: Ocurre cuando aproximadamente tres cuartos de los nefrones de ambos
rinones dejan de funcionar. La falla renal aguda se produce por la declinacion
abrupta de la funcién renal y por lo usual esta causada por una noxa isquémica o

toxica de los rilones (Nelson y Couto, 2002).

Enfermedad renal: La presencia de lesiones morfolégicas o funcionales en uno o

ambos rifones, sin importar la extension de la mismas (Bistner y col., 2002).

Clasificacion de la insuficiencia renal

Insuficiencia renal aguda: Se caracteriza por la pérdida de la capacidad renal de
concentrar la orina, excretar desechos nitrogenados, mantener el equilibrio de

liquidos, y regular el equilibrio de electrolitos y acido- basé (Mitra y col., 2005).

Insuficiencia renal crénica: Es un sindrome que se caracteriza por la incapacidad
de los rifiones para actuar en forma adecuada debido a la pérdida de la funcion
durante un periodo de meses a anos (Forrester y Lees, 1996). Se caracteriza por ser
reversible, progresiva y terminal. Presenta una constelacion de signos durante
tiempo prolongado (por ejemplo: poliuria, pérdida de peso, ulceras, vomito, diarrea,

anemia, etc.) (Aguilar, 2005).
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INSUFICIENCIA RENAL AGUDA

DEFINICION

La insuficiencia renal aguda es un sindrome clinico que afecta en forma rapida mas
de 75% de las nefronas (Nolasco, 2005). Caracterizado por un brusco aumento de
creatinina sérica y nitrégeno ureico en sangre (BUN) a concentraciones por encima
de lo normal (azotemia) (Edelstein y col., 1997; Chew, 2007). Esto puede ocurrir
con un flujo de orina reducido, normal o elevado (Merck, 1993). La IRA, puede estar
causada por disminucion de la filtracion glomerular, por necrosis tubular o por
bloqueo tubular de sustancias depositadas en la luz de los tubulos, o bien por
compresion de tubulos, debido a edema, exudacion e infiltraciones celulares

intersticiales (Marcato, 1990; Edelstein y col., 1997).

La insuficiencia renal aguda (IRA) se subdivide en prerrenal (comparativamente
moderada y reversible), renal (intrarenal o primaria renal) y postrenal (obstruccién),
(Bush, 1999). La IRA no es generalmente isquémica o toxica en la naturaleza, sino
que puede ocurrir como resultado de una variedad de enfermedades sistémicas,
lesiones, o la manipulacion terapéutica. La isquémica renal intrinseca es la causa
mas comun de insuficiencia renal aguda en los seres humanos, en perros y gatos, el

dafio renal intrinseco resultante de agentes nefrotoxicos (Lane y col., 1994).

La insuficiencia renal aguda (IRA) es un sindrome asociado con alta mortalidad en
los seres humanos (Bonventre y Weinberg, 2003). La tasa de mortalidad para las
personas con insuficiencia renal aguda ha superado el 90%; hoy con la amplia
terapia disponible, la tasa de mortalidad sigue siendo superior a un 50%. Debido a
los resultados potencialmente devastadores de los establecidos en la insuficiencia

renal aguda, la prevencion, deteccion e intervencidon temprana (Lane y col., 1994).
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Etiologia

La insuficiencia renal aguda (IRA) tiene muchas etiologias que deben ser
identificadas a fin de tratar las causas subyacentes, esto se aplica a los animales de
todas las edades (Mathews, 2005).

Causas de Insuficiencia renal aguda

Es dutil dividir las causas de IRA en cuatro categorias insuficiencia prerrenal,
insuficiencia renal intrinseca primaria, insuficiencia posrenal y insuficiencia renal

cronica descompensada (Elliott, 1999).

Insuficiencia renal aguda prerrenal

Ocurre cuando se reduce la tasa de filtracion glomerular (TFG), debido a
hipoperfusion renal causada por alteracion circulatoria (Forrester, 1996). La
respuesta fisioldgicas del riidn en estas circunstancias consiste en reducir la
produccion de orina y retener sodio y agua para sostener la circulacion. Es lo que se
denomina “oliguria fisiolégica”. El flujo sanguineo renal se sostiene durante estos
estados hipotensos mediante la produccion local de prostaglandinas. Los farmacos
antiinflamatorios no asteroideos, en dosis terapéuticas, pueden inhibir los efectos
protectores de estas prostaglandinas, dando lugar a isquemia renal dafina. Si la
isquemia renal se mantiene durante un tiempo, se producira necrosis tubular aguda e

insuficiencia renal intrinseca (Elliott, 1999; Gill y col., 2005).

El reconocimiento temprano de la IRA prerrenal, con mantenimiento efectivo e
inmediato de la circulacion y tratamiento de la causa subyacente, impedira esta
progresion (Elliott, 1999). La azotemia prerrenal puede ocurrir con la disminucién real
del volumen en la sangre, como ocurre con vomitos, diarrea, hemorragia, y otros

estados hipovolémicos (Mitra y col., 2005).
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Insuficiencia renal aguda intrinseca primaria

La IRA intrinseca es el resultado de una lesion del parénquima renal y puede
clasificarse segun el lugar donde se inicia la lesion en vascular primaria, glomerular,
tubular o intersticial (Cowgill y Francey, 2007). La fisiopatologia en la IRA primaria
intrinseca sigue siendo incierta en muchos casos. Los factores precipitantes mas
comunes son las nefrotoxinas y la isquemia renal que lleva a necrosis tubular aguda
(Elliott, 1999), que es generalmente el resultado de medicamentos tales como
antibidticos, antiinflamatorios no esteroideos (AINE), diuréticos, o pielonefritis que el

resultado de un proceso infeccioso (Mitra y col., 2005).

Algunos pacientes, sin embargo, presentan pocas lesiones, 0 ninguna, visible al
microscopio, pero muestran ya una insuficiencia renal excretora grave (Elliott, 1999).
Mecanismos como la reduccion en la presion capilar glomerular, la reduccion de la
permeabilidad de la membrana de filtraciéon del glomérulo, la obstruccion intratubular
y el escape hacia atras de liquido entre los tubulos estan, todos ellos, implicados en
la azotemia (con o sin oliguria) que detectamos clinicamente. Una mejor compresion
de la patogénesis de tales procesos podria llevar al desarrollo de terapias disefiadas

para detener la progresién del proceso en sus fases iniciales (Elliott, 1999).

Insuficiencia renal aguda posrenal

La azotemia posrenal surge cuando hay obstruccion de la orina y como
consecuencia se retienen los productos de excrecion dentro del organismo (Cowgill y
Francey, 2007). Se manifiesta cuando una lesién de las vias excretoras (p. €j., pelvis
renal, uréteres, vejiga urinaria y uretra) causa obstruccion del flujo de orina u origina
la fuga interna de ésta, que posteriormente se reabsorbe. Las causas posrenal
incluyen urolitiasis, taponamiento uretral, neoplasia, otras lesiones obstructivas,
desplazamiento o atrapamiento de la vejiga (p. €j., en una hernia), asi como rotura

traumatica o perforacion (Forrester y Lees, 1996).
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Las causas posrenales de IRA son obstructivas o traumaticas y pueden afectar tanto
a la parte colectora como a la responsable de la miccidn; se asocian a menudo con
anuria completa (Elliott, 1999). Las principales son obstruccion uretral bilateral: por la
presencia de calculos, papilas desprendidas en la nefropatia por analgésicos,
trombos, neoplasmas, obstruccién uretral: por hipertrofia prostatica, prostatitis,
tumores de vejiga y préstata, ruptura de vejiga, calculos, oclusion renal venosa: por

cristales de acido urico, oxalato, sulfonamidas (Grantham, 1987).

Insuficiencia renal crénica descompensada

En ocasiones los pacientes con IRC pueden presentarse con un acceso
aparentemente agudo de enfermedad renal. Es importante realizar la diferenciacion
al inicio del tratamiento, ya que el pronostico de la enfermedad cronica en estadio

final es extremadamente malo (Forrester, 1997).

Fisiopatologia

Los rinones son particularmente susceptibles al dafio toxico e isquémico debido a
sus rasgos anatomofisiologicos originales (Cuadro 2 y 3). El flujo renal (FSR), cerca
del 20% del volumen minuto cardiaco, ofrece una mayor cantidad de toxico al riidn

que a otros 6rganos (Grauer y Lane, 1997).

En la mayoria de los casos de IRA establecida sbélo se encuentran lesiones
tubulares, lo que ha originado el término de necrosis tubular aguda (NTA), utilizado
frecuentemente como sinénimo de IRA de origen no glomerular (Martin-Govantes,
2006). A pesar de los progresos en la investigacion animal en relaciéon con la
fisiopatologia y los avances en la practica clinica con respecto a los métodos de
terapia, la incidencia y la mortalidad de la insuficiencia renal aguda siguen siendo

altas, especialmente cuando estan involucrados otros 6rganos.
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La isquemia renal es resultado de hipoperfusion y puede estar asociada a
deshidratacion grave, procedimientos anestésicos, choque hipovolémico,
coagulaciéon intravascular diseminada o tratamiento con antiprostaglandinas

(Farmacos antiinflamatorios no esteroidales (Forrester y Lees, 1996).

Las nefrotoxinas son la causa mas comun de IRA en pequefias especies. Las toxinas
que ocasionan IRA e incluyen, toxinas exdgenas, farmacos, agentes anestésicos,

medios de contraste radiograficos y pigmentos enddgenos (Forrester y Lees, 1996).

Cuadro 2. Lista parcial de potenciales nefrotoxicos y toxinas

Agente terapéuticos i Agentes no terapéuticos

Antimicrobianos Agentes quimioterapicos [J|Metales pesados
Aminoglucésidos Cisplatino Plomo

Cefalosporinas Mitotrexato Mercurio

Polimixinas Doxorrubicina

Sulfonamidas Azatioprina

Teraciclinas Antihelminticos

Antifungicos Tiacetarsamida

Anfotericina B Analgésicos Compuestos organicos
Agentes de contraste Acetaminofeno Tetracloruro de carbono
Radiograficos EV Aspirina Cloroformo
Anestésicos Ibuprofeno Pesticidas
Metoxiflurano Fenilbutazona Herbicidas

Agentes quelantes Solventes

Penicilamina Glicol de etileno

Sales de oro Pigmentos

Hemoglobina
Mioglobina
Veneno de serpiente

Veneno de abejas

(Grauer y Lane, 1997).
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Cuadro 3. Lista parcial de potenciales eventos isquémicos

Choque Disminucion del volumen minuto
Hipovolémico Insuficiencia congestiva

Hemorragico Arritmias

Hipotensivo Paro cardiaco

Séptico Taponamiento cardiaco
Anestesia profunda / Cirugia extensa

Trauma

Hipertermia / hipotermia

Quemaduras cutaneas extensas

Reaccion transfusional

Trombosis / microtrombosis renal / coagulacion intravascular diseminada

Sindromes de hiperviscosidad / policitemia

Drogas antiinflamatorias no esteroidales que reducen la sintesis de prostaglandinas renales.

(Grauer y Lane, 1997).

Etapas de la insuficiencia renal aguda
La fase de inducion

Inicia en el momento en que se presenta el dafio renal, reflejado en la disminucion
en la capacidad de concentracion de la orina y azotemia (Nolasco, 2005). Durante
esta fase, los tratamientos que minimizan la lesidon renal pueden prevenir el
desarrollo y establecimiento de la insuficiencia renal aguda (Nelson y Couto, 2000).
La determinacion clinica de esta fase es dificil; sin embargo, existen hallazgos
clinicopatolégicos que pueden ayudar a su diagnoéstico, como son: una disminucion
en la tasa de filtracion glomerular y la capacidad de concentracidon urinaria,
incremento progresivo en proteinuria, cilindruria y, en ocasiones, glucosuria (Nolasco,
2005). Desde el punto de vista clinico, la fase de induccion se caracteriza por la
pérdida progresiva de la capacidad de concentracion, hiperazotemia progresiva y
aumento progresivo en la cantidad de células epiteliales renales y restos que se

encuentran en el sedimento urinario (Bistner y col., 2002).
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La fase de mantenimiento

Sucede después de que se haya producido una cantidad critica de lesiones
epiteliales irreversible. La tasa de filtracion glomerular ha disminuido, la regulacion
del flujo sanguineo regional esta alterada, el volumen de orina puede disminuir y se

desarrollan las complicaciones de la uremia (Cowgill y Francey, 2007).

En el nefrén individual, los mecanismos que reducen en la filtracién glomerular
incluye obstruccién tubular, vasoconstriccion arteriolar aferente, vasodilatacion
arteriolar eferente y disminucién en la permeabilidad glomerular (Grauer y Lane,
1997). La fase de mantenimiento se caracteriza por el establecimiento de una lesién
y disfuncién tubular en la nefrona. Las medidas terapéuticas durante esta fase suelen
salvar la vida del animal pero, normalmente, hacen poco para disminuir las lesiones
renales, mejorar la funcion renal o activar su recuperacion (Nelson y Couto, 2000). La
fase de mantenimiento puede durar de dias a semanas y cuando se prolonga,
empeora el pronostico de recuperacion y aumenta la probabilidad de deterioro renal
permanente (Cowgill y Francey, 2007). En los pacientes oligurios, las
complicaciones mas grave son la sobrehidratacion y la hiperpotasemia (Bistner y col.,
2002).

La fase de recuperacion

La fase de recuperacién es el periodo en que se regenera el tejido renal, se repara y
restaura la funcién renal (Cowgill y Francey, 2007). Las lesiones tubulares renales
pueden ser reparadas si la membrana basal esta intacta y existen suficientes células
epiteliales viables (Grauer y Lane, 1997). Aunque es importante recordar que no
pueden producirse nefrones adicionales para sustituir a los nefrones muertos, los
nefrones que sobreviven se pueden hipertrofiar para compensar parcialmente su

funcién (Nolasco, 2005).
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En este periodo se produce la reparaciéon de las lesiones y una mejora en la
funcionalidad renal. La hipertrofia de las nefronas, supervivientes pueden compensar
adecuadamente el descenso en el numero de nefronas, ya que las nuevas nefronas
no son funcionales y las que tienen danos irreversibles no pueden repararse (Nelson
y Couto, 2000). Si el paciente presentd oliguria en la fase de mantenimiento, se
desarrolla una diuresis importante en la fase de recuperacion, tal vez acompanada
de pérdidas de liquido y electrdlitos. Esta fase dura varias semanas o hasta meses
(Bistner y col., 2002).

FACTORES PREDISPONENTES DE RIESGO

Varios factores de riesgo predisponen a los perros y a las personas a la IRA
inducida por aminoglucosidos. Estos factores también pueden predisponer a los
perros y gatos u otro tipo de IRA inducida por toxicos asi como a la isquemia (Cuadro
4). Aunque la prevencion de la exposicion accidental a nefrotoxicos fuera del hospital
depende de la educacion del cliente y control ambiental, la profilaxis de la IRA
iatrogénica mejora con la identificacion de los enfermos con mas riesgo. Las
principales categorias de los factores de riesgo incluyen desérdenes que afectan la
perfusidn renal, nefropatia preexistente, disturbios electroliticos, administracion de

drogas nefrotoxicas e influencias dietéticas (Grauer y Lane, 1997).

Los factores de riesgo son afiadidos, y cualquier complicacion que tenga lugar en
pacientes de alto riesgo aumenta la posibilidad de que se desarrolle una insuficiencia
renal aguda (Nelson y Couto, 2000). Ya que los factores de riesgo son aditivos, y
casi cualquier complicacion que ocurre en un alto riesgo de pacientes aumenta el
potencial para el desarrollo de insuficiencia renal aguda. En los seres humanos, una
gradual disminucion en el flujo sanguineo renal (FSR) y tasa de filtracion glomerular
(TFG) se produce con la edad, probablemente colocando algunos pacientes de

mayor edad en mayor riesgo (Lane y col., 1994).
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Las anomalias identificadas con mayor frecuencia como posibles causas de IRA o
que predisponen a estos perros a IRA fueron pancreatitis, ingestion de etilenglicol,
coagulacion intravascular diseminada, septicemia, choque hipovolémico -
hipotensidn, insuficiencia hepatica y reduccion de gasto cardiaco (Vaden, 2001). Los
desequilibrios de electrolitos, especialmente sodio o de potasio, también aumentan el

riesgo de insuficiencia renal aguda (Lane y col., 1994).

El uso de AINES incrementa el riesgo de insuficiencia renal aguda. Hay que evitar la
administracion de AINES en caso de anestesia, deplecion de volumen y/o sodio,
septicemia, insuficiencia cardiaca congestiva, sindrome nefrotoxico y enfermedad
hepatica (Nelson y Couto, 2000).

Cuadro 4. Factores que predisponen a los perros a desarrollar IRA.

Insuficiencia o enfermedad renal previa.

Deshidratacion.

Descenso del gasto cardiaco.

Septicemia, piometra.

Fiebre.

Enfermedad hepatica.

Desequilibrio electrolitico como hipopotasemia, hiperpotasemia.

Administracion simultanea de diuréticos.

Administracion simultanea de farmacos potencialmente nefrotéxicos.

Descenso de las proteinas ingeridas en la dieta.
Diabetes mellitus.

Edad avanzada.

Acidosis metabdlica.

Traumatismo.

(Nelson y Couto, 2000)
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HISTORIA CLINICA

Debe obtenerse una anamnesis completa que incluya resefa (edad, raza, sexo),
motivo de la consulta, actividad y revision de los sistemas corporales (DiBartola,
1997). Los datos sobre el motivo de la consulta deben incluir la informacién sobre el
comienzo (agudo o gradual), progresion (mejoria, estable o empeoramiento) y
respuesta a la terapia previa. La informacion sobre la actividad comprende el
ambiente inmediato (interior o exterior), uso (mascota, reproductor, exposiciones o
trabajo), origen geografico y viajes, exposicion a otros animales, estado de
vacunacion, dieta, e informaciéon sobre trauma, enfermedad o cirugias anteriores
(DiBartola, 1997).

Algunos hallazgos clinicos, como disuria, polaquiuria y hematuria, suelen localizar la
alteracion en un segmento de las vias urinarias, por ejemplo en la vejiga, y la
aparicion de una enfermedad sistémica que curse con anorexia y vomitos asociados
con uremia debe sugerir insuficiencia renal cronica avanzada (Rubin, 2001). Las
preguntas referidas a las vias urinarias incluyen las pertenecientes a cambios en la
ingesta de agua, frecuencia y volumen de miccion. Indagar por la exposicion a
nefrotoxinas como glicol de etileno en anticongelantes, aminoglucdésidos (por e€j.,
gentamicina), antifotericina B, tiacetarsamida y drogas antiinflamatorias no
esteroidales. Ademas determinar si el animal recibié drogas que pueden causar

polidipsia y poliuria (por €j., glucocorticoides, diuréticos) (DiBartola, 1997).

Signos clinicos

La IRA se caracteriza por una aparicion rapida con un rapido incremento de la
azotemia (Alanis, 1988). Los signos clinicos de IRA no suelen ser especificos e
incluyen letargia, depresion, anorexia, vomito, ulceracion oral, hipotermia, diarrea y
deshidratacion (Roldan y Duran, 2006; Martin-Govantes, 2006).
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La IRA no oligurica (es decir, que la produccion de orina permanece normal o se
incrementa) puede ocurrir en pequefias especies (p. €j., pacientes con nefrotoxicidad
ligera por aminoglucdsidos o de etapa temprana) (Forrester y Lees, 1996).
Ocasionalmente, se observa aliento urémico y /o Ulceras en la cavidad oral (Nelson
y Couto, 2000). Los signos clinicos son a menudo mas graves en un paciente con

insuficiencia renal cronica en el mismo nivel de disfuncion (Lane y col., 1994).

EXAMEN FiSICO

Se deben realizar una exploracién clinica completa a todos los pequefios animales
en los que se sospeche enfermedad de las vias urinarias (Rubin, 2001). Prestar
atencion al estado de hidratacion y presencia de ascitis o edema subcutaneo, que
puede denotar una enfermedad nefrdtica (DiBartola, 1997). Examen fisico del
paciente en riesgo de insuficiencia renal aguda debe incluir la observacion del gasto
cardiaco, ritmo, pulso y evaluacion de la calidad del estado de hidratacion. El pulso,
la calidad de la hidratacion son caracteristicas de los indices de estado
hemodinamico (Lane y col., 1994). Los datos del examen fisico varian, dependiendo
de la causa de insuficiencia respiratoria aguda. A menudo los datos inespecificos
asociados a IRA incluyen hipotermia, deshidratacion, depresion y ulceracion bucal

(Forrester y Lees, 1996).

Los animales jovenes en crecimiento con IR pueden experimentar una llamativa
osteodristrofia fibrosa caracterizada por agrandamiento y deformacion maxilar y
mandibular (“mandibula de goma”), pero esto es extrafio en los perros adultos con
igual afeccion (DiBartola, 1997). La palpacion abdominal permite localizar los rifiones
y valorar su tamafio, forma, consistencia y la existencia o no de dolor. El aumento de
uno o de ambos rifiones es consecuencia de infecciones, neoplasia y otras (Rubin,
2001). Puede haber fiebre cuando la IRA es causada por pielonefritis o enfermedad

infecciosa (Forrester y Lees, 1996).
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PRUEBAS DE LABORATORIO E INTERPRETACION DE
RESULTADOS

En algunos pacientes, es necesario dar o iniciar un tratamiento antes de poder
disponer de los resultados de laboratorio; sin embargo, antes de iniciar cualquier
tratamiento se deben tomar las muestras de sangre y de orina. Esto es con el fin de

tener un punto de referencia para evaluar la evolucion (Forrester, 1997).

Muestras necesarias

Sangre

La sangre debe obtenerse fundamentalmente en condiciones estériles. Es
recomendable utilizar canulas (agujas y jeringas) de un solo uso. Debe realizarse la
extraccion de un vaso sanguineo accesible y suficientemente grueso, con la cantidad
adecuada. En perros los puntos de extraccion son la vena cefalica del antebrazo,
femoral y yugular (Kraft, 1998). La toma de sangre se realiza con anticoagulante
(EDTA) para realizar hemograma. Sin anticoagulante para realizar quimica

sanguinea (Benjamin, 1991).

Orina

Para realizar urianalisis, examen general de orina, la muestra puede recolectarse de
una forma apropiada para asegurar que los resultados sean fiables. Puede recogerse
de cuatro maneras, durante la miccion voluntaria o por presion de vejiga (eliminando
el primer chorro), por cateterizacién o por cistocentesis (Zinkl, 2003); esta ultima es la
forma ideal de obtencidn ya que la muestra se obtiene estéril y se puede utilizar para

cultivo si se sospecha de infeccion (Taibo, 1999).
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Interpretacién de Resultados

Hemograma (Biometria hematica)

El hemograma puede ser normal o mostrar leucocitosis con desviacion a la izquierda,
hemoconcentraciéon caracterizada por hematocrito elevado (HtT) y de las proteinas
totales elevadas (PTT) (Barajas y Rios, 2004). Dependiendo de la causa de IRA, el
hemograma completo puede ser normal o mostrar leucocitosis, con desviacion a la
izquierda sin ella, asi como monocitosis. La hiperproteinemia y el aumento del
hematocrito se asocian a deshidratacion (Forrester y Lees, 1996). EIl numero de
plaguetas es normal pero su funcidn no, ya que la uremia las hace menos
agregables; ésta también afecta la funcidén de las células blancas, lo que predispone
a los pacientes con IRA a sufrir infecciones. Comunmente no hay anemia pero
puede presentarse como consecuencia de hemorragia gastrointestinal, de

hemodilucion (por la fluidoterapia) o por hemdlisis (Plunkett, 2001).

Quimica sanguinea (bioquimica clinica o perfil bioquimico)

En la quimica sanguinea, nitrdgeno ureico sanguineo y creatinina estan
incrementados, hay hiperfosfatemia e hiperpotasemia. La gasometria muestra
acidosis metabdlica (Barajas y Rios, 2004). Este estudio muestra numerosas
anormalidades como aumentos en los niveles de Nitrégeno Ureico Sérico (NUS o
urea), la cual también puede verse aumentado por la deshidratacion, por hemorragia
gastrointestinal, por hipertension o por una ingesta elevada de proteinas. Los niveles
de creatinina sérica estan aumentados. El nivel sérico de sodio puede ser normal,

aumentado o disminuido (Plunket, 2001).
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Urianalisis (Examen General de orina)

En el urianalisis, la gravedad especifica suele ser de 1.007 a 1.017. El sedimento
urinario se evalua en busca de piuria, bacteriuria, cristaliuria y cilindros (Barajas y
Rios, 2004). Es uno de los examenes mas utiles y baratos, ademas de no ser
invasivo, que provee informacion crucial para la evaluacidon diagnostica renal y para
determinar el estado de salud en general, ya que provee informacion sobre otros
organos internos (Benjamin, 1991). Debe realizarse urianalisis completo que debe
incluir examen fisico, quimico (con tiras reactivas) y examen del sedimento asi como
medicion de la gravedad especifica. Este examen puede determinar si el aumento
observado en los niveles de NUS vy creatinina séricos se deben a un trastorno

prerrenal, renal o post renal (Sodikoff, 2002).

IRA prerrenal

En este proceso, conocido también como azotemia prerenal, se observa una
disminucion de la perfusién renal. El proceso se presenta a partir de una reduccion
grave de flujo de sangre a través de los rifiones, con una disminucién global de la
tasa de filtracién glomerular (TFG) (Bush, 1999). En los trastornos prerrenales como
insuficiencia cardiaca y deshidratacion, hay cantidades de orina normales o
disminuidas con una densidad alta y sedimentos normal. Estos trastornos no causan

una pérdida marcada de proteinas o cilindros por la orina (Sodikoff, 2002).

Hallazgos de laboratorio son incremento del nivel plasmatico de urea. La urea
plasmatica alcanza mas de 7 mmol/l (>40 mg/dl; BUN>20 mg/dl) en el perro o mas
de 11 mmol/l (>65 mg/dl; BUN> 32 mg/dl) en el gato. Sin embargo, en ambas
especies el nivel de urea es menor a 35 mmol/l (<210 mg/dl; BUN< 100 mg/dl). Los
valores son normalmente mucho menores que estos limites superiores (a menudo
14- 17 mmol/l) (Bush, 1999).
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Aumento del nivel plasmatico de creatinina. La creatinina plasmatica es superior a
130 pmol/l (>1,5 mg/dl) en el perro y el gato. Sin embargo, los valores son menores a
250 ymol/l (<3 mg/dl) en ambas especies, y a veces pueden quedar en el intervalo
normal (Bush, 1999). Aumento del valor de urea/creatinina. Se produce porque la
reabsorcion de urea esta relativamente aumentada. Si la creatinina esta en ymol/l y
la urea en mmol/l, el cociente es >0,08. Si la creatinina se expresa en mg/dl y la urea
en mg/dl, el cociente es > 43. Si la creatinina se expresa en mg/dl y el BUN en mg/dl,
el cociente es >20. Sin embargo, debe tenerse encuenta que algunos laboratorios del
reino unido supuestamente informan de BUN (en mmol/l) cuando estan informando

de urea en mmol/l.

Valor del hematocrito, puede estar incrementado con la deshidratacién, o disminuido
con una hemorragia grave. Concentraciones de proteinas totales y de albumina De
forma muy similar, pueden estar incrementadas con la deshidratacion, o disminuidas
por hemorragia grave (Bush, 1999). Hallazgos comunes en el urianalisis: Densidad
mayor a 1.035, orina concentrada mas azotemia, no hay proteinuria marcada,
volumen urinario normal o disminuido (oliguria). Sedimento normal, bajo contenido de
sodio (Sodikoff, 2002).

IRA renal

Este proceso también se conoce como insuficiencia renal aguda interrenal o primaria.
Puede deberse a nefritis intersticial aguda (NIA) o a necrosis tubular aguda (NTA),
(Bush, 1999). En los trastornos renales como la glomérulonefritis o pielonefritis hay
cantidades normales de orina con densidad baja y sedimentos activo (la presencia de

cilindros en la orina indican nefropatia activa).

Los hallazgos de laboratorio son, aumento de los niveles plasmaticos de urea. En el
perro la urea en plasma es superior a 7 mmol/l (>40 mg/dl; BUN> 20 mg/dl) y en

gatos es superior a 11 mmol/l (>65 mg/dl; BUN >32 mg/dI).
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A diferencia de la NIA prerrenal, los valores pueden exceder los 35 mmol/l (>210
mg/dl; BUN> 100 mg/dl) (Bush, 1999). Aumento de los niveles de creatinina
plasmatica. En el perro y en el gato, la creatinina plasmatica es superior a 30 umol/l
(>1,5 mg/dl) y es especialmente significativa cuando excede los 250 pmol/l (>3
mg/dl). Valor normal para el cociente urea/creatinina. Es 0,08 o menos si la creatinina
se mide en pymol/l y la urea en mmol/l (43 o menos si la creatinina y la urea se miden

en mg/dl, y 20 o menos si la creatinina y BUN se miden en mg/dl) (Bush, 1999).

Densidad urinaria

La densidad urinaria (DU) se debe obtenerse antes de administrar el tratamiento, por
que los liquidos, diuréticos o glucocorticoides pueden alterar la densidad (DiBartola,
2007). Es inferior a 1.029 en el perro y a 1.034 en el gato, si dos tercios de las
nefronas no son funcionales, y generalmente inferior a 1.012 (aunque a veces
presenta por encima de 1.015) en el perro y a 1.025 en el gato si tres cuartas partes
de las nefronas no son funcionales. No puede formarse una orina diluida (densidad
>1.007) y con las pérdidas incrementadas de nefronas se desarrolla la isostenuria (es
decir, clasicamente una densidad entre 1.008 y 1.012, aunque puede estrecharse a
1.007-1.015) (Bush, 1999).

Hiperfosfatemia, hay una acumulacién en sangre de fosfato derivado de proteinas
que aumenta progresivamente al tiempo que disminuye la funcion renal. Es superior
a 1.6 mmol/l (>5 mg/dl) en el perro y a 2,6 mmol/l (>8 mg/dl) en el gato (Bush, 1999).
Nivel normal o bajo-normal de calcio, alcanza frecuentemente, alrededor de 2 mmol/l
(=8 mg/dl), aunque en algunos casos el calcio puede aumentar. La aparicion subita
de una hiperfosfatemia con frecuencia produce una caida significativa de los niveles
de calcio (Bush, 1999).
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Hipercaliemia (hiperpotasemia), es un incremento de los niveles plasmaticos de
potasio, es decir, niveles superiores a 6 mmol/l en perros y gatos (> 6 mEg/l). La
situacion llega a ser critica cuando los niveles de potasio exceden los 9 mmol/l (>9
mEq/l). En la fase poliurica disminuyen los niveles de potasio (Bush, 1999).
Disminucion del contenido total de diéxido de carbono (Bicarbonato), esta
disminucién, que provoca el desarrollo de una acidosis, es proporcional a la
gravedad de la azotemia (Bush, 1999). Uriandlisis, evidencia la presencia de
proteinuria, hematuria, cilindros y, en el caso de la intoxicacion por etilenglicol

(intoxicacion por anticongelante), cristales de oxalato (Bush, 1999).

IRA postrenal

El volumen de la orina disminuye significativamente en los casos de ruptura de vejiga
u obstruccién uretral. Generalmente no hay cambios en la orina, a menos que la
obstruccion prolongada cause dafo irreversible. El hallazgo mas comun es la
disminucién de la produccion de orina y la gravedad especifica puede estar elevada
(Sodikoff, 2002).

Los hallazgos de laboratorio son, incremento del nivel plasmatico de urea. Los
valores son a menudo superiores a 60 mmol/l (>360 mg/dl; BUN> 170 mg/dl),
incremento del nivel plasmatico en creatinina, con frecuencia los valores exceden los
400 ymmol/l (> 4,5 mg/dl), valor normal del cociente urea/creatinina, el cociente es
de 0,08 o inferior cuando la creatinina se mide en ymmol/l y la urea en mmol/l (43 o
inferior cuando la creatinina y la urea se miden en mg/dl, y 20 o inferior cuando la
creatinina y el BUN se expresan en mg/dl). Densidad urinaria, es variable; puede ser
inferior a 1.029 en el perro e inferior a 1.034 en el gato, cuando dos tercios de las
nefronas no son funcionales, e inferior a 1.012 (o al menos <1.015) en perros e
inferior a 1.025 en el gato cuando tres cuartas partes de las nefronas no son

funcionales.
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Los animales son incapaces de producir orina diluida (la densidad no es <1.007) y
progresivamente se desarrolla una isostenuria (densidad entre 1.008 y 1.012, aunque
puede extenderse desde 1.007 a 1.015, y en corto lapso de tiempo ser de 1.004)
(Bush, 1999).

METODOS COMPLEMENTARIOS PARA DIAGNOSTICO

El tracto urinario se presenta muy bien a la investigacion radiografica; el diagnostico
ecografico también proporciona informacion valida y se esta incrementando su
utilizacién. Las radiografias y las ecografias deben considerarse complementarias.
Técnicas por imagen mas sofisticadas como la medicina nuclear, la tomografia
computarizada y la resonancia magnética tienen valor potencial pero no estan al

alcance de los clinicos veterinarios (Dennis, 1999).

Radiografias simples

Las radiografias simples de abdomen, permiten evaluar el tamafo renal y la
identificacion de urolitos radiopacos, asociados a obstruccién del tracto urinario
(Barajas y Rios, 2004).

La radiologia brinda informacién precisa sobre el tamano renal que con frecuencia no
puede obtenerse durante la exploraciéon fisica (DiBartola, 1997). Las radiografias
simples proporcionan informacion valiosa, acerca del tamafo, forma, localizacién,
opacidad y numero, ademas pueden detectar un 90 % de los célculos urinarios

radiopacos. Para realizarlas se utilizan las posiciones lateral y ventrodorsal (VD).

En la vista lateral (Fig. 6 A) se aprecian claramente los rifiones aunque puede
producirse una superposicion de ambos lo que puede reducirse colocando al
paciente en decubito derecho en lugar del izquierdo para permitir que el riion

derecho se desplace cranealmente y el izquierdo caudalmente (Dennis, 1999).
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La vista Ventrodorsal (Fig. 6 B) muestra los rifiones individualmente pero con mayor
superposiciones de otras estructuras abdominales como los intestinos. Se

recomienda dar un periodo de ayuno para evitar repetir el estudio (Plunkett, 2001).

Figura 6. A. (izquierda) Diagrama de una radiografia abdominal en decubito lateral derecho de un
perro; los rifiones, la vejiga y la préstata estdn sombreados. Los uréteres y la uretra no suelen
identificarse en las radiografias, simples pero se muestra su posicion. B (Derecho). Diagrama de una

radiografia abdominal ventrodorsal de un perro (Elliott, 1999).

Radiografias con medio de contraste

La urologia excretora se realiza cuando los rifiones no se observan en una
radiografia abdominal normal. Permite valorar la perfusion renal, la capacidad renal
para concentrar y excretar el medio de contraste, los defectos de llenado en la pelvis
renal, la dilatacion de la pelvis renal y de los uréteres, y la existencia de uréteres
ectépicos (Rubin, 2001).

La urografia excretora se utiliza en pacientes azotémicos y no azotémicos, siempre
que la hidratacion sea adecuada. Sin embargo, a medida que progresa el grado de
insuficiencia renal, pude ser necesario incrementar la dosis de medio de contraste

para permitir una adecuada visualizacidn de los riflones (Feeney y Johnston, 2001).
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El paciente debera estar preparado como para una radiografia simple, es decir,
evitando el alimento y administrando enemas limpiadores (Por lo general, se utiliza
un medio de contraste idnico yodado y se administra mediante bolos de inyeccion
intravenosa (Feeney y Johnston, 2003). Algunos medios de contrastes hidrosolubles,
yodados, ionicos (Renografin, Conray, Hypaque, Renovist). La dosis es de 2 ml/Kg,
IV (aproximadamente 300 a 400 mg/ml de yodo). No exceder mas de 90 ml o 35 mg
de yodo (Biller y Haider, 1996). La técnica para una urografia excretora se describe

en el cuadro 5.

Cuadro 5. Técnica para una urografia excretora.

Proporcionar una preparacion rutinaria al paciente.

e Mantener 24 horas sin alimento; agua adlibitum.

e Aplicar enemas de limpieza al menos 2 horas antes de la radiografias.

e Valorar la hidratacién; continuar soélo si esta normal.

e Obtener radiografias simples.

¢ Infundir contraste por via intravenosa a través de la vena cefalica o yugular tan rapido
como sea posible (inyeccion en bolo).

e Dosis: 880 mg yodo/Kg de peso.

e Uso del medio de contraste: habitualmente iotalamato sédico o diatrizoato sédico, pero
considerar la administracién de agentes no i6nicos como el iopamidol o ioxol en
pacientes de alto riesgo.

e Obtener radiografias abdominales en la siguiente secuencia:

e Proyeccion ventrodorsal a los 5 y 20 segundos, 5 minutos, 20 minutos y 40 minutos tras
la inyeccidén para valoracion general

e Proyeccion lateral a los 5 minutos tras la inyeccién para su valoraciéon general.

e Proyeccion oblicuas entre los 3 y 5 minutos tras la inyeccion para determinar la

finalizacion de los uréteres en la vejiga urinaria.

e Proyeccion lateral y ventrodorsal a los 30 y 40 minutos tras la inyeccién para observar la

vejiga urinaria y si la cistografia retrégrada esta contraindicada o es imposible.

(Feeney y Johnston, 2001)
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El urograma excretor debe realizarse bajo anestesia general o sedacién profunda ya
que el medio de contraste puede causar nauseas, vomitos y malestar en un paciente
consciente. Este estudio, por lo general, no esta indicado en IRA establecida debido

a que puede agravarla (Sodikoff, 2002).

Ecografia

El examen ecografico del tracto urinario se ha convertido en un procedimiento comun
en medicina veterinaria. La ecografia es, normalmente uno de las primeras pruebas
que se realizan para evaluar los rifnones debido a la posibilidad de obtener
informacion anatémica importante relativa a tamafo, forma y estructura interna,
incluso en casos de insuficiencia renal o presencia de liquido abdominal (Nyland y
Matton, 2004). La ecografia esta especialmente indicada cuando la definicion
radioldgica esta disminuida, cuando la informacion que proporciona la radiografia de
contraste es incompleta (Fig. 9) (p. €j., que no se opacique uno o ambos rifiones, 0

hay efusién peritoneal (Rubin, 2001).

Técnica de exploracion

Para la mayoria de perros resulta adecuado utilizar un transductor de 5 MHz; para
los gatos es Optimo un transductor de 7,5 MHz. Si es necesario, pueden utilizarse
frecuencias superiores para el examen complementario del riidn izquierdo en perros
y ambos rifiones en gatos. El abdomen se prepara rasurando el pelo y aplicando gel
de contacto acustico en la piel. Los rinones se examinan inicialmente desde el
abdomen ventral con el animal en decubito dorsal (Fig. 7). La localizacion de los
rinones en el plano transversal es sencilla, incluso para principiantes. A partir de ahi,
para completar la exploracion, rapidamente se puede obtener el plano sagital. Es
importante la aplicacion de presion firme mediante el transductor para desplazar las

asas intestinales superpuestas y para examinar el rifidon lentamente en cada plano.
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El rifidn izquierdo es mas facil de visualizar debido a su localizacion mas caudal y a
la ventana acustica proporcionada, algunas veces, por el bazo. El area craneal del
rindn derecho del perro es mas dificil de observarse debido a su localizacién cerca
de la pared costal y dorsal al intestino que puede contener aire. Los rifiones felinos
son mas faciles de examinar debido al reducido tamafo corporal del gato y su
localizacion mas caudal (Nyland y Matton, 2004). Es una técnica excelente para la
visualizacion de la arquitectura interna de los drganos parenquimatosos y las
estructuras llenas de liquidos por lo que resulta idonea para la investigacion de
muchas enfermedades del tracto urinario como la hidronefritis, ademas de que se
puede detectar masas, quistes y ocasionalmente calculos, también es posible
determinar el tamafio de los rifones y de la vejiga. Es no invasiva y segura, tanto
para el paciente como para el operatorio y en la mayoria de los casos puede

realizarse sin ningun tipo de anestesia (Dennis, 1999).

La ecografia es mas valiosa que la radiografia simple en pacientes jovenes ya que la
ausencia de grasa intraabdominal reduce el contraste de los érganos. También es de
mayor utilidad que la urografia intravenosa cuando la funcion renal es mala y esta
reducida la excreciéon del medio de contraste. Es necesario recordar que antes de
realizar el ultrasonido se debe realizar la tricotomia (cuchilla N° 40 o 50) el area para
evitar la interferencia del pelo y hacer un lavado con agua y jabdén para retirar los
detritos (Humco, 1996).

Estudios con doppler

El Doppler ecografico se ha hecho accesible y por lo tanto, mas ampliamente
disponible en la practica veterinaria. Las utilidades potenciales del Doppler en el
examen del riidn en animales han surgido de los estudios humanos. ElI Doppler
ecografico en humanos ha demostrado la capacidad para aportar informacion
funcional adicional en pacientes con fallo renal agudo, obstruccién del tracto urinario,

trasplantes renales y neoplasia.
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También se ha descrito las medidas Doppler en animales normales y los hallazgos
en perros y en gatos con varios tipos de alteraciones renales (Nyland y Matton,
2004). La ecografia Doppler se emplea para determinar el flujo sanguineo renal y
para diferenciar los defectos de perfusion de la insuficiencia renal primaria (Rubin,
2001).

Figura 7. Posicionamiento del paciente para el examen ecografico de los rifiones y vejiga. A, Decubito dorsal, posicién del

transductor para ecografiar el rifdn izquierdo desde abdomen ventral. B, Decubito lateral derecho, posicion del transductor para
ecografiar el rifion izquierdo. C, Decubito dorsal, posicion del transductor para ecografiar el rifidon derecho desde abdomen
ventral. El rifidn derecho puede ecografiarse en decubito dorsal. D, Decubito dorsal, posicion del transductor para ecografiar el
riién derecho a través de los 11 ° y 12° espacios intercostales. Esta posicion es util cuando hay gran cantidad de aire en el
estébmago o intestino. E, Decubito dorsal , posicion del transductor para ecografiar la vegija desde abdomen ventral. Se puede
utilizar almohadilla de alejamiento (o Acoplador acustico) para visualizar la pared ventral aunque los transductores curvilineos
mas actuales pueden proporcionar una buena visibilidad de los campos superficiales. F, Estacion, posicion del transductor para
evaluar la vejiga. Esta posicion adicional (junto con las posicidones en decubito lateral derecho e izquierdo) (Nyland y Matton,
2004).
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Figura 8. Ecografia de un rifion normal. A y B, Rifion perro, corte sagital. A, se puede identificar las tres zonas distintas del

rifion consistentes en pelvis renal (S), medula renal (M) y corteza renal. La medula renal es la region con menor ecogenicidad.
La corteza renal es mas ecogénica que la medula pero menos que la pelvis renal con su grasa peripélvica. Se puede identificar
algo de sombra acustica distalmente la pelvis renal (flechas). B, En un plano lateral al A, se pueden indentificar unas zonas
ecogénicas correspondientes a los diverticulos ventrales y dorsales y los vasos interlobares (flechas). C y D, Rifion canino, corte
transversal medio. C, Rifion derecho. Se identifica la pelvis (S), la cresta renal (RC) y la corteza renal (C). La orina no se
identifica en la pelvis o el uréter de la mayoria de perros normales. D, Rifién izquierdo. La regién anecoica en la punta de la
cresta renal (flecha) correspondiente a la orina en la pelvis renal de este perro normal. Algunas veces se aprecia una ligera

dilatacion pélvica en perros normales sometidos a diuresis por fluidoterapia o diuréticos (Nyland y Matton, 2004).

Biopsia renal

La biopsia renal permite al clinico establecer un diagnoéstico histologico y debe
tenerse en cuenta cuando la informacion obtenida puede modificar el tratamiento del
paciente (DiBartola, 2007). Generalmente es necesaria en pacientes con IRA, cuya

historia y evidencias clinicas de laboratorio son compatibles con esta condicion.

La biopsia renal puede ser util en pacientes con IRA que no tiene causa aparente, en
pacientes que no responden a la terapia, cuando se contemplan la posibilidad de
realizar hemodialisis o dialisis peritoneal (Forrester, 1997). La biopsia renal puede
ser util para determinar que una azotemia primaria, se debe a lesiones renales y

caracterizar los cambios en aguda o crénica (Chew, 2007).
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El examen histopatoldgico de una biopsia de la cortical renal revela diversos grados
de necrosis tubular. Los signos de regeneracion del epitelio tubular se observan
hasta los 3 dias posteriores a la agresion aguda. La histopatologia no permite
diferenciar la IRA producida por téxicos de la debida a isquemia, pero es util para

establecer el prondstico (Grauer y Couto, 2000).

Técnicas de biopsia renal

Nefrectomia, esta técnica consiste en eliminar quirdrgicamente un rifidn completo. La
cantidad de tejido obtenida es ideal para hacer un examen histopatoldgico completo.
La nefrectomia esta indicada cuando: sélo hay un rifidon afectado, se considera que el
riAdn que se va a retirar ha agotado toda su reserva funcional, entre otros (Davies,
2000). Existen diversas técnicas para el muestreo renal que consisten en los
métodos percutaneo ciego, bocallave, abierto, laparoscopico y con guia ultrasonica.
La seleccidn del sistema depende en gran parte de la experiencia y pericia técnica
del operador, la especie que va a ser muestreada y el tamano de la muestra
requerida (DiBartola, 1997).

La técnica percutanea ciega es propicia para los gatos dado que sus rifiones
diminutos se pueden palpar e inmovilizar a través del abdomen. La laparoscopia
permite la visualizacion directa del rifidn y la deteccion de hemorragia pero requiere

instrumental especial y pericia.

El método de bocallave a veces se utiliza en perros pero sélo es practico si el
operador tiene experiencia con la técnica. Si el veterinario no tiene mayor practica
con el muestreo o se necesita un espécimen mas grande en el perro, se recurre a la

técnica abierta mediante laparotomia y toma de muestra en cuia.
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Las ventajas de esta modalidad incluyen la capacidad para inspeccionar el rifion y
otros organos abdominales, la eleccion de un sitio de muestreo exacto, la obtencion
del 6rgano por nefrorragia. Todas las técnicas necesitan la anestesia general para

lograr la sujecion y analgesia convenientes (DiBartola, 1997).

Los instrumentos de la biopsia que mas se utilizan son la aguja de Vim Silverman
modificada por Franklin y la aguja de biopsia Tru-cut. Debe evitarse penetrar
demasiado en el rifidn con la canula exterior del instrumento de Vim Silverman
modificado por Franklin para evitar obtener una cantidad insuficiente de la corteza
renal. Debe tenerse cuidado al dirigir el angulo del instrumento de biopsia para evitar
el hilio renal y los vasos principales. Es mas probable que las muestras que
contienen grandes cantidades de médula contengan vasos grandes y produzcan un
infarto del tejido renal. Por tanto, en la (Fig. 9) se observa como se recomienda
dirigir la aguja de biopsia a lo largo del eje longitudinal del rifion, exclusivamente a
través del tejido cortical (DiBartola, 2007).

Figura 9. Esquema del rifidén perro que muestra (izquierda) orientacion correcta de las agujas para la biopsia

renal; (derecha) orientacion incorrecta de las agujas, que atraviesan la union corticomedular o afectan al que

atraviesan la union corticomedular o afectan al seno renal (S) (Dennis, 1999).
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PRONOSTICO

El prondstico en cuanto a recuperacion de la IRA depende de la causa, la extension
de la lesion, la con morbilidad, si afecta a varios 6rganos y la disponibilidad de
servicios diagnostico y terapéuticos (Cowgil y Francey, 2007). A pesar de la amplia
disponibilidad de la dialisis y transplante renal, la tasa de mortalidad humana para la
IRA establecida varia de 40 a mas de 70 %. Las tasas de mortalidad especificas en
pacientes veterinarios son desconocidas, por Io que se espera que sean similares o

mas altas que sus contrapartes humanas (Grauer y Lane, 1997).

Si el paciente sobrevive al periodo de regeneracién y compensacion renal (que dura
varias semanas), el pronostico a largo plazo es de regular a bueno. Los indicadores
prondsticos mas importantes son la gravedad de la azotemia, las lesiones
histopatolégicas y la respuesta terapéutica. El diagndstico y el tratamiento
apropiados de la lesion renal en la fase inicial de la insuficiencia renal aguda mejoran

el prondstico (Nelson y Couto, 2000).

Existen tres posibles caminos que pueden seguir un paciente con IRA: Recuperacion
del paciente, cuando existe reparacion de nefronas que tienen suficientes células
epiteliales viables y no fue dafiada la membrana basal tubular, lograndose una
compensacioén en la funcion renal. El paciente queda con dafos irreversible extensos
(mas de 75 % del tejido renal), quedando como insuficiente renal cronico. Muerte del
paciente, si el dano fue lo suficientemente severo y no se implementd un tratamiento

a tiempo o no hubo buena respuesta (Aguilar, 2005).
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TRATAMIENTO

El tratamiento de los paciente con IRA se dirige a corregir los desequilibrios de
liquidos, electrolitos, y a favorecer la produccion de orina, la excrecién de productos
de desecho (Elliott, 1999). Los objetivos del tratamiento de IRA son reducir al minimo
la posibilidad de mayor dafo renal, promover la diuresis si existe oliguria y combatir
las consecuencias metabdlicas de la uremia (Forrester y Lees, 1996). Si se sospecha
lesion renal, hay que suprimir todos los farmacos que puedan resultar nefrotéxicos.
Si la ingestion de toxicos es reciente, se debe realizar un lavado gastrico o inducir el
vomito (Nelson y Couto, 2000). El tratamiento actual de las IRA es de apoyo, con la
participacion de la gestion prudente de liquidos y la administracion de suplementos

nutricionales (Gill y col., 2005).

La mayoria de los pacientes con IRA, de cualquier causa, presentaran inicialmente
algun grado de deshidratacion. El término deshidratacion, en su sentido estricto, se
refiere a la pérdida de agua pura, sin embargo, se usa comunmente para incluir las
pérdidas de liquido isotonico, hipotdnico o hipertonico. El tipo de deshidratacion se
clasifica por la tonicidad de los fluidos que permanecen en el cuerpo (una pérdida

hipotdnica resulta en deshidratacion hipertonica).

En la practica de pequefias especies las deshidrataciones hipotdnica e isoténica son
las mas comunes (DiBartola, 1992). El déficit hidrico se reemplaza durante las
primeras 4 a 6 hrs. de tratamiento, a menos que el paciente sea cardiopata. La
seleccién del tipo de liquido depende de las concentraciones de electrolitos séricos,
el equilibrio acido-base y otros factores (Barajas y Rios, 2004). EI manejo de IRA
debe ser rapido y la historia clinica debe evaluarse cuidadosamente para tratar de
identificar factores etioldgicos, en iniciar de ser posible el tratamiento, un retardo en
el tratamiento puede ser peligroso porque la propagacién de la causa inicial puede
dar a lugar a un mayor dafo renal y disminuir las posibilidades de éxito en el

tratamiento (Alanis, 1988).
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Sin embargo, dado que no existe ninguna "norma de oro" de diagndstico que debe
basarse en una sintesis de los datos de la historia del paciente, examen fisico, y los
estudios de laboratorio (Gill y col., 2005). En el Cuadro 6 muestra los objetivos a

seguir en tratamiento por orden de prioridad del de los casos de IRA (Elliott, 1999)

Cuadro 6. Objetivos del tratamiento de los casos de IRA (por orden de prioridad).

Corregir la hiperpotasemia que pone en peligro la vida.

Corregir la acidosis metabdlica que pone en peligro la vida.

Rehidratar al animal, mantener el equilibrio de liquidos y electrolitos.
Favorecer la produccion de orina si todavia hay anuria (no hidratar en exceso).
Aliviar los vomitos.

Proporcionar apoyo nutricional en el periodo de mantenimiento.

(Elliott, 1999)

Manejo clinico para pacientes deshidratados

El primer paso es identificar el estado de hidratacion del paciente (Cuadro 7). El
estado de hidratacion de un paciente se estima mediante una evaluacién cuidadosa
de la historia clinica y de los hallazgos del examen fisico (Forrester, 1997). La
fluidoterapia, es la base terapéutica en la IRA, se emplea para corregir el
desequilibrio hidroelectrolitico, mejorar la hemodinamica renal e inducir diuresis. El
gran volumen de liquido y ritmo de administracion acelerada necesarios en la IRA
requiere el uso de una ruta IV. Los catéteres yugulares son ideales por que facilitan
el muestreo sanguineo frecuente, infusion de soluciones hipertonicas, y medicion de
la presidn venosa central (Grauer y Lane, 1997). Para calcular el déficit de
deshidratacion empleando la siguiente férmula para determinar el volumen de liquido

(ml) que se debera administrar al inicio (Forrester y Lees, 1996).

Volumen requerido (litros) = % deshidratacion X peso corporal (Kg) X 1000
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La soluciones de Na Cl al 0,9 % es el liquido de eleccion para la rehidratacion salvo
que el paciente sea hipernatrémico, en cuyo caso se emplean soluciones salinas al
0,45 y dextrosa al 2,5 % (Grauer y Lane, 1997).

Cuadro 7. Porcentaje de deshidratacion clinica en perros y gatos.

Deshidratacién WSignos clinicos

<5% No identificable; la historia clinica puede sugerir deshidratacion.
5% Pérdida ligera de elasticidad en la piel.
Retraso definitivo para que la piel regrese a su posicion normal, los
ojos pueden estar hundidos en las orbitas, tiempo de llenado
6a8% capilar ligeramente prolongado, las mucosas pueden estar
ligeramente secas.
La piel pellizcada no regresa a su posicion normal, tiempo de
10a12% llenado capilar prolongado, ojos hundidos en su érbitas, mucosas
secas, signos de choque (aumento de frecuencia cardiaca, pulso
debil).

12a15% Signos de choque, colapso y depresion intensa; muerte inminente.

(Chew, 1996)

Durante esta fase de rehidratacion rapida, el paciente debe ser monitoreado por
signos de sobrehidratacién. La valoracién frecuente del peso corporal, presion
venosa central, hematocrito y sdlidos plasmaticos totales ayuda en la deteccion
precoz de la sobrehidratacion (Grauer y Lane, 1997). Signos de una sobrehidratacion
son aumento de ruidos broncovesiculares, inquietud, quemosis, rinorrea serosa y
taquicardia (Taibo, 1999). En algunos animales tal vez no se descubra la
deshidratacion clinica. Sin embargo, cuando haya vomito o diarrea se debe asumir
que el paciente cursa con deshidratacion subclinica (3 a 5 %) y se debe tratar de

acuerdo con este supuesto (Forrester y Lees, 1996).
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La hipovolemia puede predisponer a mayores dafios renales, por lo que debe
reponerse a mayores dafos renales, por lo que debe reponerse rapidamente del
déficit de liquido (a lo largo de 6 u 8 horas) (Elliott, 1999).

Terapia de liquidos de mantenimiento

Se selecciona el liquido apropiado segun la concentracion sérica de sodio. Se
sugiere alterna solucién Ringer con lactato y dextrosa a 5 % para evitar
hipernatremia durante las fases de mantenimiento y recuperacion de insuficiencia
renal aguda. Después de la hidratacion, el volumen de liquido administrado por IV
para el mantenimiento diario es igual a la suma de las pérdidas anormales continuas
(p.€j., por vomito o diarreas), pérdidas insensibles y volumen de orina (Senior, 1997).
Durante el periodo de rehidratacion se debe medir la produccién de orina y valorar el
estado de electrdlitos y acidos-base (Grauer y Lane, 1997). Colocar una sonda
urinaria durante las 24 horas, para controlar la emision de orina, la excrecion normal
de orina 1-2 ml/kg/hora (Plukett, 1997). En pacientes con oliguria es de <0,21
ml/kg/hora y los pacientes con anuria es de <0,08 ml/kg/hora (mas tipica de uropatia
obstructiva que de la IRA (Taibo, 1999).

La mayoria de los clinicos calculan el requerimiento hidrico de mantenimiento diario
como es de (40-60 mL/kg/dia), siendo el valor inferior para perros grandes 40 mL/kg
en perros adultos y el superior para perros pequefios 60 mL/kg en cachorro, 40
mL/kg en gatos (Chew y col., 1991). Volumen en pérdidas patoldgicas, 100 ml por

diarreas y 50 ml por vomitos.

La férmula general para el calculo de las necesidades hidricas:
Liquido requerido (mL) = déficit:

Peso (Kg) x % de deshidratacion x 1000

+ Mantenimiento

+ Pérdidas extraordinarias (Chew y col., 1991).

Diagndstico y tratamiento de la insuficiencia renal aguda en el perro y el gato 47



U.M.S.N.H F.M.V.Z

La hidroterapia puede ser necesaria durante toda la fase de mantenimiento y parte
de la fase de recuperacién de IRA (por lo general 7 a 14 dias. La descontinuacion de
la hidroterapia es cuando el paciente con IRA se reduce gradualmente la hidroterapia
una vez que los valores de BUN y de creatinina sérica regresan a lo normal o se
tolera el consumo de agua sin que haya vomito. Se permite el acceso ilimitado de
agua y se reduce la administracion diaria de liquidos a la mitad cada 24 horas. Se
vigila cuidadosamente la hidratacién (peso, turgencia de la piel, otros signos) y al
inicio se miden el nitrébgeno de la urea sanguinea, la creatinina sérica y los

electrolitos cada 24 horas (Forrester y Lees, 1996).

Manejo clinico para pacientes con hiperpotasemia

La hiperpotasemia es un trastorno frecuentemente y potencialmente mortal en los
animales con IRA. La gravedad de la hiperpotasemia y los trastornos cardiacos y
neuromuscular que se asocian determina el abordaje terapéutico (Cowgill y Francey,
2007). Las opciones para tratar la hiperpotasemia consisten en antagonizar el
aumento del potencial de reposo en los miocitos cardiacos, redistribuir el potasio
desde el compartimiento liquido extracelular al intracelular y eliminar el exceso de

potasio en el organismo (Cuadro 8) (Cowgill y Francey, 2007).

La hiperpotasemia leve (<6,0 mmol/l) no suele ser un problema, pero debe vigilarse a
intervalos de 8 a 12 horas (Cowgill y Francey, 2007). Se resuelve en gran medida
con la administracion de liquidos que carecen de potasio (dilucion) y mejoria del flujo
urinario (hipercaliuresis) (Grauer y Lane, 1997). Al principio y administrando
furosemida o bicarbonato (o ambos) (Cowgill y Francey, 2007). La hiperpotasemia
moderada (6 a 8 mmol/l) puede resolverse naturalmente después de inducir la
diuresis. Si no puede establecerse la diuresis 0 no pueden reemplazarse todos los
liquidos parenterales que contienen potasio por soluciones sin potasio. Debe
administrarse bicarbonato sodico para corregir cualquier deficiencia existente

(Cowgill y Francey, 2007).
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La hiperpotasemia grave (> 8 mmol/l) es una urgencia médica debido al riesgo de
arritmias cardiacas en peligro la vida (Edelstein y col., 1997). Para resolver
inmediatamente estas amenazas, puede administrarse gluconato de calcio (solucion
al 10 %) en bolo intravenoso lento de 0.5 a 1 ml/kg durante 10 a 15 minutos para

aumentar el potencial umbral de excitacion cardiaca.

Cuadro 8. Tratamiento de la hiperpotasemia en la insuficiencia renal aguda.

TRAMIENTO MECANISMO DE ACCION

Hiperpotasemia leve (<mEq/l) Aumento del volumen plasmatico, dilucion del K+

Liquidos intravenosos y aumento de la TFG y la excrecion renal de
(suero salino 0,9%, solucion lactato sdédico | potasio.

compuesto
Kayexato
2 g/kg dividido en 3-4 dosis por via oral con | Intercambio de K+ por Na+ a través de la mucosa
sébitol al 20%; también puede administrarse | intestinal

como enema de retencion

Hiperpotasemia moderada (6-8 mEq/l)
Bicarbonato sédico El K+ se transloca al espacio intracelular en un
1-2mEqg/Kg por via intravenosa lenta en 20 | intercambio con H+

minutos

Glucosa (20%-50%) Estimula la liberacion de insulina, que estimula la

1,5 g/kg bolo IV entrada transcelular de K+ dentro de las células

Insulina normal y glucosa (20%-50%) Estimula la entrada trancelular de k+ dentro de la
Insulina a 0,1- 0,25U/kg mas células
Glucosa a 1-2 g/U IV

Hiperpotasemia grave (>8 mEq/l)

Gluconato calcico (10%) Antagonista  especifico de los defectos
0,5-1 ml/kg en 10-15 minutos; vigilar el ECG | cardiotoxicos del K+

durante su administracion.
Hemodialisis / dialisis peritoneal Aclaramiento en todo el organismo de la carga

excesiva de potasio

(Cowgill y Francey, 2007).
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Hipopotasemia

La hipopotasemia puede desarrollarse durante la fase diurética de la IRA si la
pérdida renal de potasio supera a la ingestion. El uso de diuréticos, una ingestion
inadecuada en la dieta, los vomitos y la diarrea contribuyen a su desarrollo (Cowgill y
Francey, 2007). La hipopotasemia es mucho mas comun que la hiperpotasemia en
los animales con IRC y se presenta con mayor frecuencia en gatos que en perros
(Chew, 2002). La hipopotasemia es asintomatica, pero pueden observase signos
clinicos si la concentracién de potasio en el suero es inferior a 2,5 mmol/l. Pueden
ser evidentes la debilidad muscular, fatiga, vomitos, anorexia, ileo y arritmias
cardiacas. Es comun observar ventroflexion del cuello en los gatos (Cowgill y
Francey, 2007).

Es importante tener encuenta que la mayoria de los pacientes entran en fase
poliurica después del restablecimiento del flujo urinario y la aportacion
complementaria de potasio a los liquidos puede ser necesaria en esta etapa, pero no
debe exceder de 0.5 mmol/kg/hora (Elliott, 1999).

Manejo Clinico para pacientes con Hipernatremia

Cuando el paciente se encuentre en estado hipernatrémico se debera usar una
combinacion de solucion Salina al 0.9 % y solucién Dextrosa al 5% para obtener una
solucion final con 0.45% de Na Cly 2.5% de dextrosa (Fidalgo y Giocoa, 1996).

Manejo Clinico para pacientes con Acidosis metabdlica

Es otra alteracion electrolitica potencialmente peligrosa para la vida del paciente que
se produce en la IRA y que puede requerir terapia especifica de urgencia (Elliott,
1999). Es comun que la acidosis metabdlica se asocie con reducciones en la masa

renal y la tasa de filtracion glomerular (Chew, 2002).
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El catabolismo de las proteinas continua produciendo acido metabdlico que el rifidn
no puede excretar. Cuando el pH sanguineo cae por debajo de 7.1, las
consecuencias pueden ser muy graves y pueden producirse disminucion de la fuerza
de contractibilidad cardiaca, arritmias vasculares y alteraciones del SNC (Elliott,
1999).

La acidosis metabdlica de leve a moderada se resuelve con fluidoterapia y es raro
que se requiera de algun tratamiento especifico, a menos que el pH sanguineo sea
menor a 7.2 o el CO2 total sea menor a 12 mEq/L (Chew, 1996). En general, la
acidosis metabdlica no necesita ser tratada si el pH sanguineo es > 7.2. Cuando no
sea posible medir este parametro se usa valores de bicarbonato o de CO:2 total para
determinar la necesidad de tratamiento. Se administra bicarbonato para pH
sanguineo <7.2 (bicarbonato < 14 mmol/L; COz2 total <15 mmol/L). La dosis inicial de

bicarbonato (mEQ) se calcula usando la siguiente formula:

(Déficit de base) X (Kg de peso corporal) X (0.3).

Se administra la mitad de la dosis calculada por inyeccion IV durante un periodo de
15 a 30 minutos y se revalora en 1 a 2 horas (Taibo, 1999). La mitad de esta dosis
debe administrarse por inyeccion intravenosa lenta y el resto afiadirse a los fluidos
durante las siguientes seis u ocho horas (Elliott, 1999). El tratamiento adicional
depende de mediciones seriadas del pH sanguineo, del bicarbonato o del CO2 total.
El objetivo del tratamiento es mantener valores que los de umbral establecidos
(Forrester y Lees, 1996). La acidosis metabdlica a menudo acompana a IRA y surge
a través de una variedad de mecanismos, en relacion tanto a la reduccion de funcion

renal y la causa subyacente de la enfermedad del paciente (Fry y Farrington, 2006).
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Manejo Clinico para pacientes Oliguricos

Si la oliguria persiste, una vez alcanzada la rehidratacion, hay que tratar de aumentar
el volumen urinario administrando una carga de fluido que represente un 3-5 % de
peso corporal, siempre y cuando no haya signos de sobrehidratacion, para asegurar
que ni la hipovolemia ni la deshidratacion subclinica son causas de la oliguria. Se
dice que es preferible una ligera sobrehidrataciéon que una deshidratacion continuada
con dafio renal posterior (Elliott, 1999). Si después de la rehidratacion y la expansion
de volumen, la produccion de orina sigue siendo inadecuada, debe considerarse el

tratamiento con diuréticos o vasodilatadores si es necesario (Forrester, 1997).

La produccion normal de orina en el perro es de 1 a 2 mL/kg/hora (Alanis, 1998). En
pacientes con oliguria es de < 0,21 mL/kg/hora y los pacientes con anuria es de

<0,08 mL/kg/hora (mas tipica de uropatia obstructiva que de la IRA (Taibo, 1999).

La terapia diurética se utiliza en pacientes con oliguria persistente, en un intento de
favorecer la produccion de orina ya que el estado no- oligurio facilita el manejo de los
pacientes con IRA debido a que el riesgo de sobrehidratacién es menor y se agiliza
la correccion de las anormalidades metabdlicas como la hiperpotasemia y la
azotemia (Elliott, 1999). Los diuréticos utilizados mas frecuentes son la dextrosa
hipertonica, manitol, furosemida y dopamina o combinacion de estas ultimas
(DiBartola, 1992).

Furosemida

La furosemida, un diurético de asa, se utiliza habitualmente sola o en combinacion
con manitol o dopamina (Elliott, 1999). Se recomienda como terapia inicial para la
oliguria en perros y gatos debido a su facil administracion. La furosemida exacerba la
toxicidad de la gentamicina y probablemente debe ser evitada en pacientes con IRA

causada por este antibiotico (Grauer y Couto, 1997).
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La furosemida se administra inicialmente a una dosis recomendada 2 mg/Kg IV. Si
no ocurre la diuresis en las siguientes 1 a 2 horas, se proporciona una segunda dosis
de 4 mg/Kg. Si todavia no hay respuesta, se administra 6 mg/Kg, si aun asi no hay
diuresis, esta indicado otro tratamiento (p. ej. Diurético osmético, vasodilatador). Si
la furosemida indujo diuresis, se administra cada 8 horas por el tiempo que sea
necesario. Se debe vigilar al paciente en busca de deshidratacidn, hipopotasemia y
otros efectos adversos potenciales (Forrester y Lees, 1996). Furosemida, si se
administra temprano en el curso de la IRA isquémica, puede convertir el paciente de

un estado a un oligurico a no oligurico (Gill y col., 2005).

Manitol

El manitol es una excelente opcion para el tratamiento de la IRA oliguria. Como
agente osmotico, el manitol reduce la tumefaccion celular tubular, aumenta el flujo
tubular y ayuda a prevenir la obstruccion o colapso tubular. También tiene
propiedades vasodilatadoras renales débiles tal vez medicadas por las
prostaglandinas o el péptido natriurético auricular. Ejerce efecto en toda la nefrona y
puede ser mas efectivo que la dextrosa en pacientes con inflamacién tubular. Esta
contraindicado en pacientes sobrehidratados ya que puede precipitarse edema
pulmonar, asi como en aquellos que padezca vasculitis, hemorragias o falla cardiaca

congestiva (Forrester, 1997).

Las soluciones de manitol al 10 o 20%, es una excelente opcién para el tratamiento
de la IRA oligurica. La dosis recomendada es de 0.5 a 1 g/Kg IV como bolo lento
durante 15 a 20 minutos (Grauer y Lane, 1997). Si no hay diuresis se repite la misma
dosis de manitol cada 15 minutos hasta una dosis total de 1.5 g/Kg. Si aun no se
produce la orina, se debe administrar mas manitol, ya que puede ocurrir sobrecarga
vascular (Forrester y Lees, 1996). Si los diuréticos osmoéticos estan contraindicados
o no han sido efectivos se puede utilizar furosemida o dopamina o una combinacion

de ambas (Forrester, 1997).
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Dextrosa Hipertonica

Las glucosa hiperténica al 10 a 20% en solucion puede emplearse como alternativa
del manitol. Sus efectos en el inicio del flujo tubular y la producciéon de orina son
similares a los del manitol (Grauer y Couto, 1997). Pueden usarse inicialmente como
diuréticos osmotico; tiene la ventaja de ser relativamente baratas, se mide facilmente
en la orina y provee algunas calorias. Antes de aplicarla se debe medir el nivel de
glucosa sanguinea, contraindicada si el paciente esta hiperglicémico (Fidalgo vy
Giocoa, 1996). La dextrosa hipertonica se formula con facilidad y también brindan
cierta energia metabolizable. Una posible ventaja es que la orina puede vigilarse
después de iniciar la terapia y la infusibn es detenida antes del riesgo de
sobrehidratacion si no aparece glucosuria (Grauer y Couto, 1997). Dosis
recomendada: 25 a 65 mL/Kg, IV, a una velocidad de 2 mL/ minuto. Después de 10 a

15 minutos se reduce la velocidad a 1 mL/ minuto.

Si no se observa flujo de orina adecuado (p. €j., 1 a 4 mL/min) cuando se administré
la mitad de la dosis de dextrosa, se descontintia ésta. Si hubo diuresis adecuada, se
continda a la administracién | V con una solucién de dextrosa a 10 % con el fin de

promover la diuresis durante las siguientes 12 a 24 horas (Forrester y Lees, 1996).

Dopamina

Es una catecolamina que, en dosis bajas, incrementa el flujo sanguineo renal, por
vasodilatacién de la arteriola aferente glomerular (Aguilar, 2005). Este efecto
sucederia en gran medida por vasodilatacion arteriola eferente y el FSR suele
aumentar mucho mas que la filtracién glomerular. En perros, la infusion de dopamina
en dosis bajas con frecuencia aumenta el volumen de orina y la excrecion fraccional
de electrolitos ademas FRS. En gatos, la dopamina no incrementa el FSR,
probablemente porque es esta especie hay pocos receptores dopaminérgicos

renales o faltan por completo (Grauer y Couto, 1997).
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La dopamina tiene efectos adrenorreceptores o y B cuando se administra a dosis
mayores, lo que da a lugar a efectos no deseables. Si no aumenta el flujo de orina en
las primeras horas debe interrumpirse la infusion (Elliott, 1999). Por lo que es

importante llevar a cabo una dosificacion precisa (Aguilar, 2005).

Dosis: 1-5 pg/Kg/min. Que puede ser adicionada a las soluciones salinas o
glucosadas que se le administren al paciente (Na Cl 0.9%, Ringer lactato, Dextrosa
5%). En la practica se adicionan 30 mg de dopamina a 500 ml de sol. Salina o Ringer
para obtener una concentracién de 60 pg/ml. Para infundir se utiliza un microgotero
(60 gotas/ml); cada gota aporta 1 ug de dopamina y facilita el proceso (Grauer y
Lane, 1995). La dopamina se mantiene estable en los fluidos por 24 hrs. A
temperatura ambiente. No debe administrase en soluciones alcalinas o que tengan

bicarbonato sédico ya que se inactiva (Grauer y Lane, 1995).

Una vez que la produccion de orina se incrementa, se continua con la dopamina por
12 6 24 hrs. mas o hasta que la diuresis pueda ser mantenida por fluidoterapia
(Forrester, 1997). Se han desarrollado nuevos farmacos con mayor selectividad para
los receptores DA 1, como el fenoldopam, que sean utilizado en perros, en los que se
ha demostrado que son efectivos tras su administracion oral y que carecen de los

efectos adrenoreceptor que tiene la dopamina (Elliott, 1999).

Dopamina - furosemida

La insuficiencia renal oliguria que no responde al manitol o a la furosemida puede
responder a una infusibn combinada de dopamina y furosemida, pues se ha
demostrado que tienen efectos sinérgicos. Esta combinacién es la mas eficaz en la
IRA de tipo isquémico y ademas, es la mejor eleccion en pacientes sobrehidratados
(Elliott, 1999).Se usa una infusion continua de dopamina a dosis de 1-5ug/Kg/min. Y

la furosemida a dosis de 1 mg/ Kg. I.V. cada hora (Grauer y Couto, 2000).
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Dobutamina

La dobutamina es una catecolamina sintética con propiedades antagonista
adrenérgicas alfa y beta (Muir y Bonagura, 1996). Esta indicado para el choque
cardidbgeno caracterizado clinicamente por edema pulmonar con hipotension
hipotermia, palidez e insuficiencia renal (Muir y Bonagura, 1996). La dobutamina
tiene vida media de eliminacion muy corta (minutos) y en consecuencia se debe
administrarse mediante infusion a ritmo constantemente bajo supervision estricta,
cuando se combina, hay que evitar las soluciones alcalinizantes. Administrarse en

solucién de dextrosa al 5 % (Plunkett, 1997).

Dosis de dobutamina: en perros 5-20 pyg/kg/min, en goteo lento IV. Y en gatos 2.5-10
pa/kg/min en goteo IV (Plunfett, 1997). La dosis acostumbrada de inicio es menor a 5
Mg/kg/min. La dosis puede aumentarse para obtener el apoyo circulatorio deseado o
disminuirse si aparecen efectos diversos. La duracion de la terapéutica con
frecuencia es de 12 a 72 horas. La baja regulacién de los receptores beta puede
requerir incremento de la dosis durante la terapéutica prolongada. Los efectos
terapéuticos incluyen aumento del gasto cardiaco, la presion arterial, la perfusion

tisular, la produccion de orina y la temperatura (Muir y Bonagura, 1996).

Fenoldopam

Fenoldopam, un agonista especifico del receptor DA-1, es mas especifico y potente
que la dopamina para causar vasodilatacion renal en los perros (Chew, 2002). En
contraste con la dopamina, manitol, de furosemida, fenoldopam cortical y aumenta el
flujo sanguineo medular. En condiciones normales de los perros, la diuresis
fenoldopam causas, el aumento de la excrecion de sodio, y la reduccion de la
presion arterial. En perros, fenoldopam infusion durante hipovolemia aguda se ha
demostrado que mantener el flujo sanguineo renal, tasa de filtracion glomerular, sin
causar hipotensién (Polzin, 2007). El fenoldopam en infusion aumenta la perfusion de

la mucosa gastrica, en pacientes con choque séptico. (Suleiman, 2004).
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Manejo Clinico para pacientes con desérdenes gastro intestinales

Los vomitos frecuentes son a menudo en los pacientes con IRA un problema que se
afiade a las pérdidas de liquido y al malestar del paciente (Elliott, 1999). Las toxinas
urémicas actuan centralmente para estimular la zona de disparo de los
quimiorreceptores (ZDQR), que a su vez estimulan al centro del vomito.
Hipergastrinemia estimula a los receptores H? del estomago, causando hiperacides

gastrico y gastritis urémica (Forrester y Lees, 1996).

Los vomitos pueden ser controlados inicialmente mediante la administracion de
bloqueadores de la histamina — H2. Ranitidina: 0.5-2 mg./Kg/l.V, PO y hasta 4
mg/Kg/PO cada 8-12 horas. Cimetidina: 0.5-1 mg/Kg/IV, IM, PO cada 8-12 horas

También pueden utilizarse bloqueadores de la bomba de protones como el
omeprazole para disminuir la producciéon de acido clorhidrico, a dosis de 0.7-1
mg/Kg/PO cada 24 horas. Este producto puede prevenir esofagitis severa y gastritis

durante los periodos de vémito intenso (Grauer y Lane, 1995).

Protectores gastricos. Sucralfato: 1 g. Para perros grandes, 0.5 g. Para perros
pequefos PO cada 6-8 horas. El sucralfato se adhiere a las porciones ulceradas v,
debido a que interfiere con la absorcién de medicamentos administrados por via oral,
debe administrarse una hora después de ellos. Misoprostol: 2-3 ug (hasta 5 pg)
/IKg/PO cada 8-12 horas (Grauer y Lane, 1995).

El tratamiento con antieméticos incluyen.

Metoclopramida: 0.2-0.5 mg/ Kg. SC, PO cada 6-8 horas; 1.2 mg/Kg/ dia disuelta en
los liquidos aplicados IV si el vomito es intratable. La Metoclopramida es un
antagonista de los receptores de la dopamina, asi que debe evitarse cuando se dé

terapia diurética con dopamina.
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Clorpromacina: esta fenotiacina se recomienda a dosis de 0.05-1 mg/Kg. IV cada 4-6
horas; y a dosis de 0.5-1.5 mg/Kg. SC, IM, IV cada 6-8 horas; o por via rectal una
solucién de 1 mg/Kg en 1 ml de solucion salina al 0.9%. Si el paciente no ha sido
rehidratado adecuadamente y / o su presion sanguinea no es normal, debe evitarse

ya que puede provocar vasodilatacion y por consecuencia hipotension.

Cerenia (citrato de maropitant). Es un medicamento antiemético destinado a la
prevencion de los vomitos en los perros, incluidos los vémitos causados por el mareo
con el movimiento. Se trata del primer producto no-sedante que se administra en
una unica dosis oral (8mg/kg) al menos una hora antes del viaje y continua
impidiendo el mareo durante al menos 12 horas. Los estudios efectuados
demuestran que Cerenia, previene el vomito en mas del 93% de los pacientes. De
igual modo, se ha podido demostrar la seguridad y buena tolerancia de Cerenia en

la clinica diaria (Espinosa, 2007).

Trimethobenzamida: 3 mg/Kg. IM cada 6-8 horas.

Proclorperacina: 0.25-0.5 mg/Kg. SC, IM cada 6-8 horas

Ondanestron: 0.1 — 0.2 mg/Kg. IV cada 6-12 horas (Elliott, 1999).

El dolor que causan las ulceras orales contribuyen a la anorexia, esto puede evitarse
aplicando soluciones o unguentos que contengan lidocaina para aliviar las molestias

y favorecer la ingestion de liquidos y comida de manera independiente (Grauer y
Lane, 1995).
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Tratamiento de los trastornos asociado a insuficiencia renal aguda

Leptospirosis

Administrar penicilina (25, 000 a 40, 000 unidades/Kg, IV, cada 8 horas) durante dos
semanas para eliminar la leptospiremia. Una vez que las concentraciones de BUN y
creatinina regresan a lo normal, se administra deshidroestreptomicina (10 a 15
mg/Kg, IM, cada 12 horas) durante dos semanas para eliminar el estado de portador

y la leptospiruria (Forrester y Lees, 1996).

TRATAMIENTO ALTERNATIVO

Pentoxifilina (PTX) es un inhibidor de la fosfodiesterasa inespecificos que se ha
demostrado que modulan el metabolismo del acido araquiddnico, para promover la
liberacion de prostaglandina, para inhibir la produccion de diversas citocinas como el
TNF, y, ademas de influir en el comportamiento de los monocitos, neutrofilos,
plaquetas , y de células endoteliales en pacientes con sepsis. En modelos animales,
PTX ha demostrado prevenir el dafio renal progresivo asociado con choque séptico.
Probable por la proteccion de la microcirculacion renal. También puede ejercer un
efecto protector sobre la funcidn tubular en pacientes con isquemia / reperfusion
lesiones, asi como tener un efecto protector en la nefrotoxicidad inducida por

cisplatino (Kiumars y col., 1989; Gill y col., 2005).

Soporte nutricional

Un paciente con IRA generalmente es anoréxico inevitablemente se producira
catabolismo de los tejidos para proporcionar la energia requerida para la funciones
celulares basicas y para la reparacion de los tejidos dafiados resultando en un

aumento de la uremia.
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Por lo tanto se recomienda dar un soporte nutricional en este tipo de pacientes
(Elliott, 1999). Se desconocen los requerimientos exactos para los pacientes con
IRA, sin embargo, se ha calculado que estos requerimientos caldricos, para un perro
normal, son de 60 Kcal/Kg. cada 24 horas con necesidades un poco mayores en

perros de talla pequefia y menores en perros de talla grande.

Se propone que el doble de este requerimiento sea administrado por medio de una
infusién lenta de dextrosa al 20 6 25 %, esta ultima proporciona 4 Kcal/gr. La
reposicion de proteina debe hacerse mediante aminoacidos esenciales, la cantidad
recomendada es de 0.3 g./Kg/dia de una solucion balanceada de aminoacidos
(Elliott, 1999). Es importante el aporte de las necesidades caldricas diarias; el
catabolismo de las proteinas enddégenas no sélo causa pérdida de peso y desgaste
muscular, si no que también aumenta las concentraciones de nitrégeno ureico en

sangre.

En los perros anéfricos, el suplemento con aminoacidos esenciales pueden
estabilizar las concentraciones de nitrdgeno ureico sanguineo y aumentar el tiempo
de supervivencia. En los perros y gatos urémicos se utilizan dietas pobres en
proteinas y en fijadores de fésforo intestinal para reducir las concentraciones de
nitrdgenos ureicos sanguineos y combatir la hiperfosfatemia. En ocasiones, es
posible recuperar una funcionalidad renal adecuada, pero si las concentraciones de
nitrdgeno ureico sanguineo son >60-75 mg/dl, hay que prolongar la dieta baja en

proteinas (Nelson y Couto, 2000).

A los pacientes que ya no estan vomitando se les puede alimentar por medio de
sonda nasogastrica hasta que puedan alimentarse por si mismo. La proteina
ofrecida debe ser de alta calidad pero en cantidad limitada. Se prefieren las dietas
gue son moderadamente bajas en proteinas y en fésforo debido a que se controla la
uremia. Algunas marcas comerciales manejan dietas de prescripcion, tales como

Hill’s k/d, Pro plan Dietas Veterinarias- PVD Falla renal o como Royal Canin- Renal.
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CONCLUSIONES

La insuficiencia renal aguda es una condicion de presentacion rapida y repentina,
que tiene como consecuencia la reduccion grave de la funcién renal. El deterioro
rapido ocasiona que haya un acumulo tal de desechos nitrogenados en la sangre que
no permite el buen funcionamiento del organismo; lo que ocasiona el sindrome ureico
con diversos signos como letargia o anuria en casos severos. La alta morbilidad y

mortalidad generalmente causa la muerte las causa son por toxicidad e isquemia.

En esta situacion el Médico Veterinario puede apoyarse en el laboratorio clinico que
se observa azotemia, hiperfosfatemia y hiperpotasemia para ofrecer un diagnostico
mas certero, si no es suficiente dispone de otras herramientas como las radiografias,
ya sean simples o con medio de contraste, con el ultrasonido y algunas técnicas mas

especificas.

El manejo clinico se enfoca principalmente a la correccidon de los desdérdenes
hemodinamicos y metabodlicos ademas se sus consecuencias. La atencion adecuada
de estos pacientes es necesaria su hospitalizacion y monitoreo continuo.La piedra
angular del tratamiento lo constituyen la terapia de liquidos, correcciéon de
desordenes electroliticos acido-base, medicion de la produccion de orina y
medicacién para los desordenes gastricos y apoyo nutricional. También es muy
importante el correcto apoyo nutricional sobre todo para evitar que el paciente se
agrave debido a un estado hipercatabdlico. Generalmente estos pacientes tienen un
mal prondstico aun proporcionando el manejo clinico adecuado; es por esto que
hacerse todo lo necesario para prevenir su presentacion con un esfuerzo conjunto

entre el Médicos veterinario y el propietario.
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GLOSARIO

Azotemia: Sindrome polisistémico toxico que se produce como consecuencia de
anomalias en la funcién renal. Se debe al acumul6 de cantidades anormales de
constituyentes de la orina en la sangre (urea, creatinina y otros productos

nitrogenados procedentes de metabolismo de las proteinas y de los aminoacidos).

Disuria: Miccién dolorosa o dificultosa, que suele acompanarse de gruiido y
mantenimiento de la postura durante un tiempo. En ocasiones, la disuria se confunde

con tenesmo.

Estranguria: miccién lenta y dolorosa con enfermedad de las vias urinarias bajas,
como cistitis, calculos vesicales, obstruccion uretral, grufie y hace esfuerzos para

pasar cada gota de orina.

Goteo de orina: Paso intermitente y constante de pequefias cantidades de orina,
que a veces se produce cuando hay cambios de postura o incremento de la presion

intraabdominal, lo que refleja un control del esfinter inadecuado o inexistente.

Hematuria. Presencia de sangre en la orina. Puede ser macro o microscopica. Para
diferenciar la hematuria (presencia de glébulos rojos en el sedimento urinario) de la
mioglobinuria o la hemoglobinuria (no hay presencia de glébulos rojos en el

sedimento urinario) es necesario un urianalisis.

Hiperazotemia: Se define como el aumento en la concentracion de compuestos
nitrogenados no proteicos en la sangre, casi siempre nitrégeno ureico en sangre y

creatinina.

Hiperpotasemia: concentracion anormalmente elevada de potasio en sangre, debida
en la mayoria de los casos a una excrecion renal defectuosa, como en una

enfermedad del rindn.
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Hipopotasemia: concentraciéon de potasio anormalmente baja; puede ser resultado
de una pérdida de potasio por secrecion renal o por el tracto intestinal, como en

vomitos o diarrea.

Hipovolemia: Volumen anormal reducido del liquido circulante (plasma) en el

cuerpo.

Incontinencia urinaria: Pérdida de control voluntario sobre el flujo de orina, lo que

da lugar a una miccién inapropiada o incompleta y al almacenamiento de orina.

Nocturia: Interrupcion de los periodos de suefio por la urgencia de orinar.

Oliguria: Disminucion de la produccion de orina.

Piuria: Pus en la orina.

Polaquiuria: Eliminacién de orina anormalmente frecuente. Puede producirse con o

sin incremento del volumen de orina excretada.

Polidipsia: Consume anormal de grandes cantidades de agua.

Poliuria: Produccion y eliminacion de grandes cantidades de orina durante un
determinado periodo de tiempo. Muchas enfermedades no urinarias pueden

asociarse con poliuria.

Podocitos: Célula epitelial de la capa visceral del glomérulo renal, que tiene un

numero de procesos parecidos a un pie radiado.

Proteinuria: Presencia de cantidades anormales de proteina en orina. Indica la

presencia de glomérulonefritis, o inflamacién del aparato urinario.
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