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COMUNICACIONES

La anuria y su tratamiento

E. Ortiz. de Landdzuri”

La lectura reciente de un sencillo y di-
ddctico articulo publicado en «The Prac-
titioner * con este mismo titulo —«La
anuria y su tratamiento»——, nos ha mo-
vido a entresacar de los conceptos emiti-
dos por su autor, el Profesor Bull, de la
Universidad de Oncera (Belfast), asi co-
mo de los datos observados por otros au-
tores y directamente por nosotros mis-
mos., algunas consideraciones que expon-
dremos en el presente articulo, a conti-
nuacién. De esta manera creemos que asi
contribuimos a formar criterio sobre este
problema; lo que por una parte puede
ayudar a resolverlo con la mds amplia vi-
sién posible y por otro lado nos acerca
a un importante capitulo de la «inves-
tigacion clinica», que como magistral-
mente ha sehalado Darrow %, tan sutiles
linderos tiene con la «clinica préctica».

ETrroLocia

Tres posibles influencias etioldgicas
pueden intervenir en la realizacién de la
anuria: 1) Procesos obstructivos de las
vias urinarias; 2) Factores extrarrenales,
por las condiciones homeostdticas de
aporte sanguineo al rifién; y 3) Lesiones
propiamente renales, que producen insu-
ficiencia intrinseca del rifién. En ocasio-
nes ¢l motivo puede ser dnico, pero otras
veces —la mayorfa— se asocian varias
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causas, tanto desde el principio como a
lo largo de la evolucién, interviniendo
asi procesos pre, sub y propiamente rena-
les, con lo que la orientacidn etiopatogé-
nica de la anuria se hard sumamente
compleja, siendo indispensable buscar y
valorar los hallazgos con la mdxima pon-
deracién, para llegar en cada etapa evo-
lutiva a un diagnéstico 1o mds preciso y
objetivo posible, lo que permitird en ca-
da momento el tratamiento mds eficaz.

I. Procesos obstructivos de las vias wri-
narias.

Las anurias obstructivas o subrenales
son las que por consentir de ordinario un
tratamiento causal, tienen que ser some-
tidas a la experta indicacidén del urdlogo.

Las causas mds frecuentes de estas anu-
rias obstructivas son, si se descarta una
retencién urinaria de origen uretral, la li-
tiasis y las neoplasias. Respecto a la li-
tiasis, la anamnesis y la radiografia sue-
len ser muy demostrativas, ddndose toda
clase de combinaciones: presencia de cal-
culos en ambos ureteres, en un uréter y
en la pelvis contralateral, etc. El resulta-
do negativo en la exploracién radioldgi-
ca no asegura siempre la ausencia de
célculos. Aunque los sondajes urinarios
deben ser evitados en lo posible siempre
que haya anurial?, sin embargo bajo la
sospecha fundada de la presencia de
cdlculos, podrd hacerse llegando incluso
al cateterismo ureteral bilateral de urgen-
cia. Caso de ser necesario intervenir qui-
rirgicamente, se aconseja empezar por el
rifién ultimamente afectado. En la anu-
ria por cdncer vesical, sobre todo del cue-
llo, asi como en el carcinoma uterino o en
las neoplasias de origen digestivo, que
pueden provocar anuria por compresién
o invasién de los ureteres, generalmente
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la historia clinica y las exploraciones
complementarias permitirdn asegurar el
diagnéstico. El grave cuadro de la anu-
ria calculosa en la mujer embarazada,
por nefrolitiasis pielonefritica bilateral,
puede exigir una rdpida nefrostomia con
fistula permanente, hasta que pase el em-
barazo.

Cuando la obstruccién lleva cierto tiem-
po. al liberarse el obstdculo es preciso
vigilar al enfermo, no sélo por la posibi-
lidad de que se presenten infecciones
——ccmplicacién bastante frecuente— sino
también por haberse podido producir una
lesién necrética tubular aguda, o bien por
cualquier otra circunstancia que compli-
que el curso postobstructivo, como en el
sindrome de choque hiponatrémico que
puede seguir a las resecciones transuretra-
les de la préstata 20,

lgualmente debe tenerse presente, apar-
te de las obstrucciones de las vias urina-
rias, el problema de las disfunciones vesi-
cales de origen neurdgeno o midgeno 9,
Recientemente se ha propuesto un méto-
do «uroflométrico» siguiendo el proceder
de Kaufman, para diferenciar estos pro-
cesos obstructivos vesicales por circuns-
tancias neurolégicas de los propiamente
mecdnicos, en los cuales, a diferencia de
las pardlisis vesicales, el tratamiento qui-
rurgico puede ser util. En sintesis este mé-
todo exploratorio consiste en comparar el
tiempo y ritmo de evacuacién de la veji-
ga, que en las obstrucciones mecdnicas
mejora al sondarles, no modificindose en
cambio en la vejiga neuroldgica.

If. Factores extrarrenales.

Estudiaremos sucesivamente las causas
estrictamente circulatorias, homeostdticas,
hepdticas y mixtas.

a) Estrictamente circulatorias. — Se
presentan en el shock, estasis congestivo,
anemia aguda, vasoespasmo, repercusion
circulatoria de las alteraciones del pota-
sio, etc. El corazén y el rinén son inter-
dependientes en el mantenimiento de la
homeostasis circulatoria . En la prdcti-
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ca lo mds frecuente es la evolucidén cré-
nica de la oliguria con edemas de los en-
fermos circulatorios con estasis de entra-
da, cuyas diuresis van progresivamente
disminuyendo hasta valores inferiores a
Ies 300 c.c. diarios. Por una doble cir-
cunstancia: por un lado por el aumento
de aldosterona que reabsorbe el sodio y
por otra parte porque aumenta la fraccién
de filtracion del glémerulo, es decir del
procento del filtrado glomerular (G.F.R.)
y el flujo renal (R.P.F) (G. F.R.x 100/
R.P.F.)%. Con dietas sin sal y diuréti-
cos (clorotiazida y mercuriales) se logra
una cierta compensasion, junto a otras
medidas mds especificas en relaciéon con
el cuadro humoral ¥. EI estudio electro-
litico debe hacerse peridédicamente en es-
tos casos, ya que puede haber una alte-
racion prefunda, tanto del sodio como del
potasio, llegdndose incluso a fuertes defi-
ciencias, sobre todo cuando a dietas res-
tringidas en sal se agregan fuertes diuré-
ticos. En estas circunstancias, si, como ¢s
frecuente, hay que administrar digital,
existe el peligro de que se provoque una
intoxicacion, tanto mas posible si existe
una hipopotasemia. Toda potasemia in-
ferior a 4 mEq/l. debe ser en estos casos
vigilada.

b) Alteraciones cualitativas del plas-
ma o de la regolacién homeostatica.—
Dentro de las multiples posibilidades, los
mas frecuentes cuadros que debemos te-
ner presentes son *: la intoxicacién hidri-
ca, el edema hiponatrémico, y la deple-
cién sédica, en donde respectivamente
existe aumento de agua, aumento de agua
y sodio o bien déficit de éste. En lineas
generales podriamos decir que hasta cier-
tos limites —que se denomina «&ptimo
renal»— el rifién mantiene el balance del
sodio *! y de este modo todo aumento o
disminucién en la dieta repercute en su
mayor o menor eliminacién uriparia, con
lo que se mantiene constante la cuantia
del llamado sodic intercambiable * y por
otro lado, aunque no sea exactamente lo
mismo, Ia cuantia del liquido extracelular,
que es en esencia el que regula el meta-



34 E. ORTIZ DE LANDAZURI

bolismo del sodio. Cuando por el contra-
rio, bien sea por la existencia de una ne-
fropatia, con lo que el «dptimo renal» o
capacidad reguladora disminuye, o bien
por alterarse con exceso las caracteristicas
electroliticas del espacio extracelular, con
lo que se rebasa la capacidad reguladora
del rifidn, el organismo se va perturbando
en sus constantes electroliticas y camina
hacia una progresiva insuficiencia renal,
que cerrando el circulo de la descompo-
sicién llega a producir el cuadro de la
hiperhidratacién celular e hipotonia, tal
y como fue descrito por Hamburger '8 que
paradéjicamente conduce a la oliguria,
uremia, y finalmente hasta la misma anu-
ria 7. Muchas falsamente llamadas insu-
ficiencias renales «idiopdticas», como su-
cede en el curso post - operatorio, son
realmente, como indican Elkinton y cola-
boradores '°, y Quelle ¥7, secundarias ge-
neralmente a errores en la terapéutica
hidrosalina en sujetos que por una serie
de razones de orden circulatorio y hormo-
nal tienen una capacidad reguladora renal
muy limitada. Con frecuencia, pues, estas
uremias «funcionales» post - operatorias
con oliguria, e incluso anuria, lo son por
haber administrado liquidos en exceso o
en defecto, alterando el equilibrio hidrico,
ya de por si amenazado por la presencia
de voOmitos, intensa sudoracion, diarrea,
pérdidas por los exudados, etc. EI mejor
y mads fdcil consejo en estas y parecidas
circunstancias es que el clinico conozca
por un lado el balance de liquidos de su
enfermo y proceda en, consecuencia, asi
como que investigue sobre todo por la
anamnesis los posibles factores que con-
tribuyen a la llamada uremia extrarrenal
y en donde tanto el R. P. F. y el G. F. R.
pueden estar disminuidos e incluso como
deciamos antes en proporcién mayor el
primero que el segundo. Asi sucede en la
deshidratacion, hemorragias, shock, etc. 2.
Igualmente no olvidar los mecanismos ia-
trogénicos, como sucede en el empleo de
los salicilatos 1!, sulfamidas 2, antibidticos
del tipo de la Neomycina, bacitracina, po-
lymicin B y estreptomicina  y el suero
glucosado hiperténico que llega a originar
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la llamada nefrosis osmética 4 lo que tiene
mucha importancia como posible compli-
cacion en el tratamiento del coma hepa-
tico. En el embarazo hoy sabemos que
precisamente la dieta sin sal es la mejor
profilaxis para evitar la evolucién, pri-
mero a la pre y después a la eclampsia .

Nosotros tuvimos una enferma, A. P. P. (Re-
sidencia «Ruiz de Alda» del S. O. E. de Gra-
nada, septiembre 1957), con anuria, grandes
edemas y marcada retencién ureica, que con
Edemox tuvo diuresis de mds de tres litros
(3.200 c. c. a 3.500 c. c.) en dias sucesivos.
Quedé6 casi sin edemas, y al dia siguiente dio
a luz sin el menor contratiempo, desarrollindose
igualmente el puerperio sin trastornos.

Otro mecanismo extrarrenal que puede
conducir a la anuria se debe al efecto mo-
vilizador de sustancias que pueden formar
concreciones tubulares o ureterales: por
ejemplo, en los leucémicos —principal-
mente linfo y mielobdsticos— se conoce
el efecto movilizador del 4cido urico de
las terapéuticas habituales de cortisona,
ametopterin o 6-mercaptopurine estd au-
mentado y facilita la calculosis y en oca-
siones el bloqueo ureteral con anuria que
obliga a una rdpida ureteronefrostomia
que, en ocasiones puede ser salvadora .
Sobre los factores humorales que condi-
cionan la nefropatia leucémica reciente-
mente Badell ha hecho una revision °.

Se ha descrito también en los linfosar-
comas fenémenos similares de anuria con
uremia ocasionados por la movilizacién
del dcido urico que provoca la obstruccién
de los ureteres y de los tibulos renales
tras la administraciéon de mostaza nitro-
genada, como ha sido expuesto por Weis-
berg %,

Nosotros hemos tenido un caso muy similar
de sarcomatosis, con biopsia, en un enfermo
de 10 a., con oliguria de menos de 100 c. c./24
horas durante una semana, coincidiendo tras
un tratamiento de «irgapirina» que le indicaron
por un cuadro doloroso radicular (I L. d.) y
marcada uremia (4 grs. por 1.000) que provocé
incluso una fuerte reaccién edematosa y que
espontdneamente se desobstruye inicidndose un
cuadro de poliuria salvadora de 5 litros de
orina en 24 h. seguido de marcadas diuresis
sin concentrar, como se ha descrito por la
«irgapirina» 46 y que corresponde a un sin-
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drome de insuficiencia aguda tubular en sus
fases primero oligiirica y después politirica. El
enfermito fallecié una semana después, cuando
va el cuadro urémico habia desaparecido, aun-
gue la orina segufa sin concentrar y su sarco-
matosis se habia generalizado de un modo muy
difuso con nddulos repartidos por todos los
tejidos subdérmicos 36.

¢) Hepaticos.—Nos vamos a referir al
estudio de una enferma, E. Herrero (Re-
sidencia «Ruiz de Alda», S. O. E. de
Granada), de 35 afos, vista el 13-VIII-58
por tener en el curso post-operatoric de
una apendicectomia sin trascendencia,
pero que se realizd, al parecer, en el perio-
do prodrémico de una hepatitis aguda que
apenas daba sintomas (salvo una ligera
subictericia), y que al tercer dia de la
intervencién entré en estado precomatoso
con ictericia intensa, fiebre de 39° y fetor
hepético, con un gran colapso circulatorio
(T. A. max. de 7 cm. Hg) v anuria.

El bazo y el higado no eran palpables. Tra-
tamiento con suero glucosado, reargon y terra-
micina. Al dia siguiente (14-VIII) diuresis de
50 c. c./24 h., la T. A. sube a 11,5 de mdx. y
8,5 de min., pulso 120, uremia 1,8 grs. por
1.000 vy bilirrubinemia 9 mgrs. por 100. Estd
mejor de sensorio y sigue ¢l fetor. 15-VIII,
empieza a orinar y llega a 840 c¢. c¢./24 h. ya
sin fiebre. Aunque la uremia sube a 3,2 grs.
por 100 y la bilirrubinemia no baja, estd, sin
embargo, mejor. En los dias sucesivos sigue
mejorando, y al mismo tiempo que la uremia
y la bilirrubinemia se van normalizando, orina
alrededor de 2.000 c. c./24 h., y el sedimento
tiene menos cilindros. 30-VIII tiene uremia
de 0,43 grs. por 1.000, bilirrubinemia de 2 mi-
ligramos por 100, diuresis 2.100 c¢. c./24 h,
sedimento normal salvo algin raro cilindro
granuloso v densidad 1017. El higado ahora se
palpa dos traveses de dedo. El tratamiento fue
lo sefialado: suero glucosado y terramicina has-
ta que se normalizé la diuresis, y después solo
terramicina y vitamina K.

Puede verse bibliografia en relacién con
estos procesos hepatorrenales —sindromes
de Nonnenbruch— en los trabajos de
Sherlock ® v en cierto modo en las ob-
servaciones de Oliver y Mc Dowel 3 en
la fiebre hemorrdgica epidémica donde
tan magistralmente estudian las alteracio-
nes funcionales y orgdnicas de los tubos
en la oliguria, as{ como en los trabajos

LA ANURIA Y SU TRATAMIENTO

s
T

de Carmena? y mds recientemente 13 so-
bre el componente renal en las cirrosis
estudiadas por Patek?® y por Jiménez
Diaz %2 en las cirrosis por él denominadas
retoteliales.

d) Asociacién de los factores propia-
mente circulatorios a los hemeostiaticos.—
Esta complejidad etiopatogénica suele ser
muy frecuente, tanto en las nefropatias
crénicas (por ejemplo, en la esclerosis re-
nal), en las que el estudio de estos factores
extrarrenales sefala incluso su actual ma-
lignidad y su prondstico cercano, como
en enfermedades hepdticas, cardiacas, me-
tabélicas, etc. La valoracién analitica de
estos sintomas extrarrenales en la génesis
de la oliguria o anuria puede ser esencial,
de ahi la importancia del estudio de la
cifra de hematfes, valor hematocrito y
globular, uremia, reserva alcalina, cloro,
sodio y potasio en plasma, asi como si es
factible la osmolaridad por el descenso
crioscdpico, cuyas técnicas deberian entrar
en el uso habitual de los laboratorios cli-
nicos. Muchas veces se verd como una
deplecién sédica, una uremia, o una hipo-
concentracién plasmética pueden mante-
ner una oligurfa con retencién nitroge-
nada, tanto en nefrépatas como en enfer-
mos cardiacos, hepdticos, metabdlicos o
deshidratados, en cuyo caso el correspon-
diente tratamiento bien dirigido puede
ser de gran eficacia. Digamos, por ejem-
plo, que las transfusiones de sangre total
o de concentrado de hematies en las ane-
mias urémicas oligtiricas pueden ser muy
eficaces; del mismo modo la administra-
cidén de cloruro sédico hiperténico en la
oliguria de las estenosis de piloro, y final-
mente una paracentesis en cirroticos hi-
pervolémicos puede a veces mejorar
—aunque sea transitoriamente— una fase
de oligurfa o por el contrario encuentre
la retencién sédica si existe tendencia a
la deplecién 3%

Iil. Lesiones propiamente renales.

La perturbacién de la nefrona puede

condicionar la anuria por diversos proce-
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dimientos: a) porque desaparezca el fil-
trado glomerular, como sucede cuando
falla el aflujo de sangre al rifiéon o cuando
existe una lesién intrinseca glomerular
(nefritis y pielonefritis %7, asi como graves
esclerosis o destrucciones renales), o b)
cuando se produce lo que se conoce como
necrosis tubular aguda, en la cual el tud-
bulc se altera primariamente, cerrdndose
-—fase anudrica— y después haciéndose
insuficiente —fase poliurica—. Este ca-
pitulo es el que ofrece mayores dificul-
tades interpretativas y por ello lo anali-
zaremos de modo mads amplio.

La necrosis tubular aguda puede ser
originada: a) por isquemia renal, en el
llamado «shock renal». En estos casos,
por un mecanismo hipertensivo, de arte-
rioesclerosis o arteriolonecrosis, o incluso
simplemente espdstico, se cierra el rifién
y los tubos se alteran dando pasc a un
fenémeno necrdtico, y al ceder la isque-
mia queda, sin embargo, establecido el
sindrome en sus tipicas fases, primero de
anuria u oliguria y después de poliuria
con orinas hipodensas por pérdida de la
capacidad de concentracion. Igualmente
este shock puede originarlo una hemorra-
gia aguda. b) Por una lesién téxica sobre
el epitelio tubular, como acontece en las
intoxicaciones por el mercurio, fenol, te-
tracloruro de carbono, butazolidina 0, etc.,
en donde el tubulo recibe la accién nociva
de un agente que ocasiona su degenera-
cion, con una fase de ingurgitacién oclu-
siva y después simplemente de alteracién
funcional, con lo que se puede explicar
el curso clinico también bifdsico. ¢) Fi-
nalmente, existen casos mixtos por efectos
sobre el flujo de sangre, ya que existe en
mayor o menor grado un «shock renal», y
a su vez por accion directa sobre el epi-
telio tubular, como sucede en el llamado
sindrome de aplastamiento —c«crush syn-
drome»—, accidentes transfusionales, fe-
némenos hepatorrenales, aborto criminal,
sepsis, hemoglobinurias, etc.

El cuadro clinico de la n. t. a. queda
perfectamente recogido en las descripcio-
nes de Bull, Joekes y Loewe ¢ y reciente-
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mente por Pefla Ydnez *". Se sefialan cua-
tro fases:

a) De comienzo, mientras la causa estd ac-
tuando, que puede ser de oliguria, incluso con
orinas densas, y apenas sin otro signo urinario.

b) De oliguria o anuria, que puede durar
horas, dias o semanas, y durante la cual se
presentan los sintomas de mayor gravedad,
dependiendo el grado de ésta en cierto modo
de la duracién de esta fase —lo mds frecuente
es que dure de 10 a 15 dias—. Especialmente
se caracteriza por la retencién urémica y acuo-
sa, con hidratacién celular y extracelular, que
puede abocar a la muerte, influyendo también
considerablemente la retencién del potasio, el
cual, ademds, en esta situacion sale de las cé-
lulas, contribuyendo asi a elevar su concentra-
cién en la sangre y liquidos extracelulares, con
grave accion téxica sobre el corazén?. La de-
terminacién de la potasemia con el fotémetro
de Ilama y el electrocardiograma son medios
muy ttiles en esta situacién. Otro peligro de
esta fase anurica —y a veces su desencade-
nante— es la llamada «intoxicacién hidrica»,
producida cuando se da agua o liquido paren-
terales en exceso a sujetos en anuria o0 abo-
cados a ella, es decir incapaces de eliminar el
exceso acuoso, con lo que se produce una
diluciéon de los liquidos extracelulares, una hi-
potonia, que a su vez determina el fallo renal,
cerrando un circulo vicioso. Aunque durante la
intoxicacién hidrica se puede encontrar dismi-
nuida la sodemia, hay que diferenciarla del
llamado «low salt syndrome» 55, aunque los
Iimites de este dltimo no estdn bien estable-
cidos 32.

c) Fase poliurica precoz, que se establece
por lo general bruscamente después de la fase
anterior y dura a su vez otros 10 6 15 dias; a
veces la fase oligurica falta o es muy breve y
se establece asi la poliuria casi desde el co-
mienzo. En esta fase la orina es hipodensa, hay
una hipo o isostenuria, y con la gran diuresis
se eliminan metabdlitos retenidos, descienden
el nivel de urea, creatinina, potasio, etc., en
sangre, acusandose una gran mejoria del enfer-
mo, que puede pasar criticamente de una si-
tuacién comatosa y premortal a una practica
curacion. Sin embargo, en este momento existe
el peligro (sobre todo si se administran sueros
salinos desprovistos de potasio), de que por la
gran eliminacién de potasio por el riidén se
produzca ahora una hipopotasemia, cuyas con-
secuencias para el funcionamiento muscular y
cardiaco son tan graves como las del trastorno
opuesto, la hiperpotasemia. Este peligro es sen-
cillisimo de evitar, vigilando la cifra de pota-
semia y administrando potasio «per os» o afadi-
do a los sueros parenterales en caso necesario.

d) Fase poliurica tardia, que se establece
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paulatinamente a partir de la anterior, durando
muchos dias, incluso semanas o meses, y du-
rante la cual se normalizan todas las constan-
tes hemdticas, asi como el sedimento urinario,
y el enfermo puede incluso hacer una vida
normal, pero sigue eliminando una gran can-
tidad de orina —entre dos y tres litros al dia,
a veces mds— con densidad baja, y siendo ne-
gativo el resultado de la prueba de concentra-
cién. Es decir, restablecidas en general las fun-
ciones renales, persiste, sin embargo, durante
mucho tiempo una dificultad para concentrar
la orina.

Un ejemplo muy demostrativo, entre
otros que ya hemos comunicado en otras
ocasiones %, fue el siguiente: M, J. L. de
23 afos (Res. «Ruiz de Alda», S. O. E,,
Granada), casada con dos hijos sanos,
marido sano. Como abortivo por ameno-
rrea de dos meses, toma 50 c. ¢. de «espi-
ritu de vinagre» el 29-XI1-57 (dia 1.9 y
se le produce una profunda necrosis de
la mucosa de la boca, faringe y gdstrica
con hemorragia, a los 5 minutos de la
ingestién del 4cido acético con anuria.

Al dia siguiente (dia 2.°) le vemos muy
chocada con taquicardia de 150/m., cianosis
intensa, hipotensidn, sialorrea, afonia, disfagia,
hipo, subictericia, temblor y una leucocitosis
de 65.000/c. ¢. con 97 por 100 de neutréfilos,
bilirrubinemia de 1,6 mgrs. por 100 y orina
con fuertes indicios de albdimina, hematies,
abundantes cilindros granulosos y células rena-
les. Las primeras deposiciones son hemorrdgi-
cas (véase cuadro 1.%). Va mejorando después
de un ecuvadro de uremia con necrosis aguda
tubular con su fase de oliguria y después de
poliuria. Las orinas fueron isostemiricas, salvo
el dia 3 de enfermedad que tuvo 1018. La leu-
cocitosis de 65.000 el dia 2.° fue cediendo a
37.000 el dia 4.© y 19.800 el dia 6.° de enfer-
medad con 88 por 100 de necutrofilos. El fetor
urémico va igualmente cediendo como sucedid
con la uremia. Las cifras de hematies a 3,5 m.
con V. G. = 1,2 y las plaquetas a 100.000 el
dia 4.° de enfermedad y después se normalizd
(cuadro 1.9).

Aunque en este caso la potasemia fue
ligeramente elevada en otros cuadros de
necrosis aguda tubular la potasemia se
eleva hasta valores superiores 2 10 mEqg/L.
como sucedidé en nuestro caso ya publi-
cado (M. Dueflar) %, en donde se origi-
nan profundos trastornos electrocadiogra-
ficos (Fig. 1.).

CUADRO 1
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Fig. 1.—E. C. G. de la enferma M. Dueifas R.,
que en el curso del puerperio tuvo un cuadro
de necrosis aguda tubular postransfusional con
potasemias de 10,5 m. Eq/L. (21-IX-57) en
plena fase de anuria y 3,5 mEq./L. (2-X-57) en
plena fase de poliuria. Se puede ver respecti-
vamente los signos electrocardiogrdficos de hi-
per e hipopotasemia (véase cit. (40) para mds
detalles)

IV. Ascciacion de circunstancias desen-
cadenantes,

La muerte por uremia, intoxicacién po-
tdsica, infecciones, acidosis, pericarditis,
anemia, hemorragias, pielonefritis e inclu-
so descompensacién hipertensiva, puede
ser el final de una fase de anuria, de-
pendiendo de la causa. Muchas veces se
dardn varias de estas circunstancias en
la determinacién de la anuria y ésta a su
vez favorecerd aquéllas. Lo importante
serd valorar la exploracién de acuerdo
con la anamnesis para lograr desentranar
los componentes obstructivos, renales y
homeostdticos en la génesis de la anuria;
en este sentido el conocimiento de la si-
tuacién electrolitica, hemdtica y cardio-
circulatoria, es fundamental, aunque no
siempre es empresa facil.

Seflalemos como sucede en la interpre-
taciéon de los desérdenes cardiacos en la
patologia renal: unas veces como conse-
cuencia unos de otros y otras veces de
presentacién simultdnea como en las en-
fermedades: del coldgeno (lupus eritema-
toso, periarteritis nodosa, artritis reuma-
toide, esclerodermia), cardiovasculares hi-
pertensivas, esclerosis vascular generali-
zada, toxemia de embarazo, difteria, es-
carlatina, lues terciaria y neoplasias 2.
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Precisamente el que se presenten en cir-
cunstancias extremas fendmenos a veces
contrapuestos deja mds perplejo al clinico
para actuar terapéuticamente.

Hemos observado una enferma de 18 a.
(M. M.) que en el curso de una nefropatia
cronica hipertensiva con accidentes de pericar-
ditis en el curso de su uremia crénica con
intensa anemia e intolerancia digestiva con dia-
rrea casi habitual y vomitos, tuvo un estado
progresivo de sobrehidratacién intra y extrace-
lular, en cuyo curso se recogian los siguientes
signos: T.A. 22-14, anemia de 1 m/c. c. de
hematies, uremia que fue ascendiendo hasta lle-
gar a 7 grs. por 100 en su fase final, con
anasarca, derrame vericardico y ascitis, acciden-
tes de eclampsia y pérdida de visién. Marcada
hiposodemia (114 mEq/L) con ligera hiperpo-
tasemia (5,6 mEq/L), acidosis metabdlica (10
mEq/L de HCOj;)y oliguria de 50 a 150
c. ¢./24 h. Todo ello demuestra la evolucién
urémica por esclerosis renal hipertensiva con
el sindrome de pericarditis, acidosis y sobrehi-
dratacion: es decir una mayor retencién de
agua que de NaCl y como consecuencia se
produce un descenso de la sodemia y edemas
con oliguria, asi como signos de nduseas, vo-
mitos, confusién mental, tendencia epileptoide
y signos de insuficiencia circulatoria que puede
ir al edema pulmonar. Si a este cuadro se
agrega un descenso de la concentracién de la
hemoglobina corpuscular diremos que tiene una
sobrehidratacién no sélo extra, sino igualmente
intracelular.

La vigilancia con fines terapéuticos, in-
cluso de urgencia de la complicacién in-
fectiva y hemorrdgica en los enfermos en
anuria debe ser constante. Como sefiald
Bull 7 la muerte de los antricos u oliguri-
cos suele ser por uremia con sobrehidra-
tacion y alteraciones electroliticas, infec-
ciones o hemorragias. Conviene advertir
que son muy sensibles a los antibidticos
y debe evitarse las intolerancias. Aunque
en los estados de anuria u oliguria extrema
por uremia irreductible debida a lesiones
renales de la misma evolucién el problema
terapéutico tiene un valor relativo dado
el prondstico tan sombrio, no sucede lo
mismo cuando esta anuria se debe a fac-
tores antidiuréticos reversibles *. El cono-
cimiento actual sobre el efecto de la hor-
mona antidiurética (A. D. H.), la aldos-
terona y de la S-hidroxitriptamina (5-H.
T.) sobre la diuresis son ejemplos de estos
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factores cuya valoracién, aunque sea cli-
nicamente, tanto nos interesa y que en
muchos casos puede ser la causa o al
menos participar en la génesis de la
anuria.

TRATAMIENTO

Debe orientarse siguiendo tres direccio-
nes terapéuticas: etioldgica; sintomdtica, y
especifica.

1) FEtiolégica

a) Eliminar Ia causa o solucionar el
fenémeno cobstructivo. b) Actuar sobre las
infecciones bacterianas, como puede suce-
der en una piclonefritis ascendente. ¢) Ad-
ministrar esteroides corticales en caso de
un proceso de angitis visceral (p. e., ne-
fritis Iipica) evitando el ACTH que pue-
de provocar en estas ocasiones hemorra-
gias suprarrenales. d) Evitar el estado de
shock o tratarlo adecuadamente, p. e.,
mejorando los estados anémicos consecu-
tivos a hemorragia aguda. e) Impedir Ia
insuficiencia y el éstasis congestivo con
un tratamiento cardiotonico eficiente.
f) Emplear el antidoto del téxico respon-
sable (p. e., los dimercaproles en Ia into-
xicacién mercurica). g) Dar en los choques
anafildcticos o de hipersensibilidad los
farmacos desensibilizantes apropiados. h)
Normalizar la tensién arterial en las crisis
de vasoespasmo, sobre todo renal.

2) Sintomadtica

a) En primer lugar se hard un trata-
miento preventive para evitar infecciones
que pueden llegar por cualquier via, sobre
todo la aérea y la urinaria. Para lo pri-
mero debe cuidarse de que las personas
que atienden al enfermo leven mascarilla;
deberd proporcionarse al enfermo la ma-
yor movilidad posible sentdndose en la
cama o inclusc si se puede en un sillén.
Puede ser igualmente eficaz la adminis-
tracién de penicilina, pero teniendo cui-
dado de no excederse en las dosis, ya que,
por no eliminarse, su acumulacién puede
ser toxica. Una dosis, por ejemplo, de un
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millén el primer dia y 200.000 unidades
los siguientes puede ser una buena pauta.
En caso necesario se podrd dar estrepto-
micina (1 gr. diario) o tetraciclina (250
miligramos diarios) sélo durante dos a
cuatro dias seguidos.

Para evitar la infeccidn urinaria deben
prohibirse, salvo necesidad imperiosa, los
sondajes, asi como las pielografias descen-
dentes si la urea es superior a 100 mgrs.
por 100 8. Igualmente se administrard una
dosis de agua al dia que se calcula su-
mando 700 c. c. a las perdidas por heces,
orinas, vomitos, etc., y restando del total
lo que se inyecta por via parenteral. Puede
ser util la administracién de suero glu-
cosado hipertdnico al 50 por 100 en cuan-
tia de un litro (i. v.) para tratar de arras-
trar por diuresis osmotica los posibles fac-
tores toxicos (metales, hemoglobina, etc.)
y evitar o aminorar la evolucién de la
lesién tubular hacia la necrosis.

La dieta serd rica en H. de C. y libre
de minerales, con lo que se reduce el ca-
tabolismo enddgeno de las proteinas tisu-
lares y con ello el acumulo de potasio
extracelular. Al mismo fin sirve la admi-
nistracién de hormonas del tipo de los
andrégenos no virilizantes.

Para la administracién de agua y en
general de liquidos en enfermos que no
pueden tragar se usard una sonda nasal
de politeno de 1 a 1,5 mms. de didmetro
cuya punta deberd hacerse llegar hasta el
estomago, en cuyo momento puede oirse
el burbujeo aéreo si se coloca el estetos-
copo sobre el epigastrio. Igualmente para
fa administracién de liquidos por veno-
clisis se emplean tubos de politeno del
mismo calibre que llega hasta la cava
superior ¢ inferior, respectivamente, desde
la flexura del codo o de la vena femoral.
Los liquidos perdidos por vémitos se pue-
den recoger v una vez filtrados, se sumi-
nistran de nuevo por la sonda nasal. Se
recomienda la dieta de Bull® que con-
siste en: 400 grs. de glucosa, 100 grs. de
aceite de oliva, un litro de agua destilada
y goma de acacia para emulsionarla. Otra
dieta utilizable es la de Borst® de: Azu-
car, 150 grs.; natilla o flan, 100 grs.;
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Caseinato calcico, 50 grs.; mantequilla,
50 grs., v agua destifada, 1.500 c. c.

b) Balance electrolitico. Mientras el
anurico no tiene vomitos y las deposicio-
nes son normales practicamente sélo pier-
de agua elevdndose la tdrea y el potasio
en sangre, pero si suda mucho, vomita
con frecuencia o tiene diarreas intensas,
entonces se perturba de modo mucho mds
intenso su equilibrio hidromineral, cuyo
mecanismo homeostdtico que gobierna el
balance acuoso y electrolftico fue estu-
diado por Borst en la ponencia al II Con-
greso Internacional de Medicina Interna
(Londres) 5. En tal situacidén no basta con
la administracién de agua y glucosa, sino
gue es preciso dar también otros iones;
asi, por ejemplo, puede darse por via oral
un liquido que contenga por litro de agua:
I gr. de bicarbonato sédico, 2 grs. de
cloruro sédico v 100 grs. de glucosa. Si
no es posible usar la via oral se utilizard
la venoclisis empleando por litro: 150 c. ¢.
de solucidén 1/6 molar de lactato sédico,
350 ¢. c. de solucidn salina isotdénica y
500 c. c. de suero glucosado isotdnico.
Serd necesario ?* para poder aplicar estos
tratamientos en la forma mds conveniente
y en el momento mds oportuno, realizar
determinaciones periddicas, con la frecuen-
cia que el curso exija. de urea, creatinina,
concentracién molar (punto crioscdpico) o
densidad de plasma, reserva alcalina, pH,
cloro, sodio y potasio, asi como hematfes,
valor globular y valor hematocrito.

3) Especifica

Entendemos por tal aquellas medidas
especificamente apropiadas para tratar las
consecuencias de la anuria que surgen
sobre el rifidén afecto de necrosis tubular
aguda. En estos casos es indispensable
establecer una depuracién de la sangre,
en trance de rebasar las necesidades vita-
les. El rifidén artificial sigue siendo el
medio méas idéneo, ya que la dialisis in-
testinal o peritoneal - 2L % y lag resinas
cambiadoras de iones !¢ son procedimien-
tos mucho menos eficaces. La decapsu-
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lacién renal no resuelve el problema. El
rifién artificial descarga la sangre de urea,
creatinina, potasio, y otros productos de
desecho del metabolismo enddgeno. Su
empleo exige un personal muy preparado
técnicamente y dedicado exclusivamente
a ello, por lo que aparte de su elevado
coste sélo debe instalarse en determinados
Centros. estimdndose que debe existir uno
para cada amplia zona de poblacién (8
millones de habitantes, refieren Bull y co-
laboradores ?), estando siempre dispuesto
para acudir al lugar donde sea necesario.
En resumen, nuestra actitud ante un
enfermo en anuria depende de una serie
de circunstancias, cuya diversidad deriva
de la misma esencia etiopatogénica que
la motiva. Lo importante es reconocer que
en la mayoria de las ocasiones, dada su
complejidad, sélo estudiando el proceso
con un criterio de equipo en un Centro
apropiado se puede resolver la situacién,
sobre todo cuando su génesis no es irre-
versible como sucede en las formas renales
evolutivas de la enfermedad de Bright o
en las lesiones esclerosantes o destructivas
de los glomérulos. En los demds casos si
valoramos los factores extra ¢ intrarrena-
les, asi como los procesos uroldgicos, mu-
chas veces se podrd hacer reversible la
situacién. En todo caso el estudio de la
situacién electrolitica es indispensable. La
terapéutica sélo puede ir regulada a través
de este conocimiento que pata ser eficaz
seguird el curso de las constantes homeos-
taticas del medio interno, sin olvidar la
osmolaridad plasmadtica, asi como el ba-
lance del agua, varaciones del peso y pér-
dida de liquidos por via digestiva. Para
todo ello se exigird una flexibilidad en
nuestra actuacién que supere los pequefios
inconvenientes de los aparentemente incé-
modos estudios de los electrolitos, que,
sin embargo, son indispensables si quere-
mos tratar correctamente y sobre todo
eficazmente a estos enfermos.

APENDICE

Consejos ttiles en la terapéutica de los es-
tados consecutivos a las alteraciones electro-
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liticas que llevan consigo las anurias y sus se-
cuelas 28, 35, 57,

I. Dieta.

En fase de anuria o intensa oliguria, Buli,
Joekes y Loewe6 recomiendan una dieta con
un total de 2.500 calorias y la siguiente com-
posicién: glucosa, 400 grs.; aceite de cacahuete,
100 grs.; acacia, cantidad suficiente para emul-
sionar; agua, 1.000 ¢. c., a esto se le agregardn
vitaminas. El mismo Bull aconsejé con poste-
ridad una dieta igual, pero con sélo 50 grs. de
aceite, la cual tiene la ventaja de evitarse las
diarreas que el exceso de grasa puede producir.

Cuando el enfermo empieza a orinar mds
de un litro al dia, Bull 9 suele dar una cantidad
de liquidos igual a las perdidas mds 500 c. c.,
en forma de jugo de fruta, café, te y agua, a
lo cual afiade como alimento, tostadas, merme-
ladas y natillas. Ademds un gramo de KCI, un
gramo de NaHCO; y 3 grs. de NaCl por cada
litro de liquidos perdidos. Para evitar el cata-
bolismo deben inyectarse 50 mgrs. de Isobuti-
rato de testosterona en microcristales, en una
dosis tnica intramuscular. Cuando empieza a
descender la uremia se pueden dar proteinas
siguiendo estas normas:

Uremia por encima de 150 mgrs.% =15 grs./dfa

» de 120 a 150 mgrs.9 =30 »
» de 70 a 120 mgrs.% =45 »
» de 50 a 70 mgrs.%, =60 »

1l. Necesidades diarias de agua.

Agua basal. 800 c. c. al dia, mds las pérdidas
de liquidos por diuresis, vémitos, diarrea o fis-
tulas. Si hay anuria sélo 600 c. c. (el metabo-
lismo intermediario de | gr. de grasa propor-
ciona 1,25 c¢. ¢. de agua).

Si hay hiperconcentracion del plasma (den-
sidad superior a 1027 por técnica de Phillip v
colaboradores 39) se dardn 200 c. c. por cada
0,001 que sec eleva. Este agua se dard con Cl,
Na y HCO, como si fuera sélo extracelular
(liquido de Ringer o Hartmann, si en lugar
del bicarbonato lleva lactato sédico). Después
se corrige el K cuando se inicia la franca diu-
resis 9.

Si hay hipoconcentracién del plasma (hiper-
hidratacién) se disminuyen los liquidos y se
espera se concentre por la «perspiratio insen-
sibilis» o haciendo acupuntura 9 si hay edemas.

HI. Necesidades de sodio.

Déficit de sodio. Si hay una sodemia baja
con hiperconcentracion plasmdtica se dard el
agua —como ya dijimos— y ademds sodio (li-
quido de Ringer, Hartmann o isotdnico). Si hay
sodemia baja con hipoconcentracién (hiperhi-
dratacién) se dard de sodio: (145 — x). 50 en
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mEqg.; x = el valor de la sodemia expresado
en mEq./L.; v 50 es el producto del peso por
0,70, suponiendo un peso de 70 kilos y admi-
tiendo 0,70 como la fraccién del peso corres-
pondiente al espacio extracelular .

Como dosis de mantenimiento en anuria:
I gr. cada 24 horas de NaCl (17 mEq. de Na).
En la fase de oliguria o poliuria aumentar a
4 grs. de NaCl por cada litro de orina (70
mEqg. de Na por litro).

Si en la fase de poliuria la uremia no des-
ciende como consecuencia de la deplecién salina
que aquélla lleva consigo, deberd administrarse
si no hay edemas una sobredosis de NaCl (200
a 300 mEq. de Na) sobre el contenido corriente
de la dieta de aproximadamente 10 grs. de
NaCl (170 mEq. de Na).

V. Egquilibrio acido-base.

Acidosis metabélica. Déficit de la reserva ail-
calina jgual a (27 — x). 50 mEq. en bicarbonato
sddico, donde x = poder de combinacién del
CO, del plasma (reserva alcalina) expresado en
mEq./L., y 50 suponiendo un peso de 70 kilos
(peso en kilos por 0,7). ’

Dosis de mantenimiento: 2 grs. al dia de bi-
carbonato sédico. (23 mEq.).

Si se emplea la via venosa en vez de bicar-
bonato, sélo utilizable por via oral, se dard
Jactato sédico a menos que exista insuficiencia
hepadtica.

Alealosis metabélica. Se corregird adminis~
trando NaCl bien en solucidn isoténica si hay
hiperconcentracién del plasma o en solucidn
hiperténica si hay hiperhidratacién del plasma.

Cuando ademds hay hipopotasemia —lo que
es frecuente-— se agregard KCl en la forma
que a continuacién se dice.

V. Alteraciones del Potasio.

Si hay exceso. Suero glucosado o dietas ricas
en hidratos de carbono. Se puede afadir por
via parenteral insulina. Cuando la potasemia
supera los 8§ mEqg./L. es téxica®.

Si hay defecto. Dando KCI por via oral o
venosa. Lo primero hasta 10 grs. de KCI re-
partidos en las 24 horas, en tomas de 2 grs.
(26 mEq. de K) cada 4 6 6 horas. Lo segundo
en solucién al 1 por 1.000 en suero glucosado
gota a gota (como mdximo 2 grs. de KCl o
2.000 c. c. de la solucién cada dia). Siguiendo
esta concentracién se pueden emplear otros li-
quidos ademds del suero glucosado. Cuando
hay anuria numea se debe dar el KCl; hace
falta una diuresis superior a 1 ¢. ¢. por minuto.
En lugar de KCJ se puede utilizar citrato, ace-
tato o fosfato potdsico 19.

El jugo de carne tiens 1.000 mEq./1. de K;
es decir 26 c¢. c. de jugo de carne equivalen
a 2 grs. de KCL
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VYI. Tratamienfo sintomatico.

Voémitos. Clorpromazina, 25 a 50 mgrs. tres
veces al dia por boca o por inyeccidén 9. Suero
glucosado al 50 por 100, gota a gota por via
venosa, cateterizando venas cavas. Como ya
dijimos s puede filtrar el liguido del vomito
y volver a administrarlo por la sonda. Diarrea.
Antibiéticos por via oral: estreptomicina y neo-
micina. Suele ser util la eritromicina en las
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diarreas por estafilococos. Ataques convulsivos.
Por hipertensién o por sobrehidratacidn. Muy
eficaz el luminal. Hipertensién. Es muy ttil su
tratamiento 45. El efecto de la hipertensién va
ligado de modo muy particular a la funcidén
renal 31, Amemia. Transfusiones, no se cuenta
como liquido para el balance de agua.

VII. Cuadros para la preparacién de sueros.
(Véase II, TII y IV).

CUADRO 1I: con la preparacién de soluciones iso- ¢ hipotdénicas

A) SOLUCIONES ISOTONICAS PARA CORREGIR LA DESHIDRATACION HIPOTONICA

Hemorragias (sangre) ... ...
Extravasacién de plasma ...

Compensacién de un balance
(liguido de Hartman)* ...

Acidosis metabdlica
(lactato sédico 1,6 molar) #%

Alcalosis metabdlica

(suero salino isotdnico) *

Hipofosfatemia ...

mEq. / 100 c. ¢

Na K cl Lactato HPO,
8 0.2 6 2 0.1
14 0.4 10 3 0.2
14 0.4 ' 3.4 —
| — 16 —
15 15 — —
4 - - : — 14

*  Ringer con lactato sédico o liquido de Hartman. Se emplea para compensar pérdida de
liquidos del tracto gastrointestinal y acidosis.

¥ Cuando la acidosis es muy intensa se puede sustituir parte del liguido d2 Hartman por solu-

cién 1/6 molar de lactato sédico. El lactatc sédico se transforma por el higado en bicar-

bonato sédico. Si el higado estd alterado se emplea la solucién 1:7 molar de NaHCO,,

ek sk

Tiene proporcionalmente mds Cl y Na que el plasma y el liquido extracelular, ya que

en el suero salino isoténico Na/Cl = 1,y en el plasma y en los liquidos extracelulares
Na/Cl = 1.3, Se emplea como acidificantc en las alcalosis metabdlicas y para compensar

vémitos y aspiracién gdstrica. Si como es frecusnte hay hipopotasemia se mezclan 306 c. c.
de solucién isoténica de KCI con 700 c. c. de la solucién isoténica de NaClL



Marzo 1959 LA ANURIA Y SU TRATAMIENTO 43

CUADRO IH:

SOLUCIONES HIPERTONICAS PARA CORREGIR LOS ESTADOS DE HIPERHIDRATACION HIPOTONICA
mEq/100 c.c.

Na K Cl HCO,

Compensacién de un balance —

(Liquido de Hartman concentrado 25 ve-

ces JS0tONICO) ... ... . s e e e e 34 1 28 8.4
Acidosis metabdlica

Lactato sédico molar®* .. ... ... ... .. ... .. .. 10 0 0 10
Alcalosis metabdlica

Suero salino hiperténico = molar de NaCl

(aprox. 6 %) ... . L 10 0 10 0
Concentracién de KCl

(20 mEq/10 c.c) ... .. o0 0 20 20 0

Cuando en vez de lactato sédico se quiere mplear NaHCO, se utiliza una solucién que
tenga 7.5 grs. por 100 y entonces tiene por cada 10 c. ¢. 89 mEq. de Na y otro tanto ds
HCO,.

CUADRO IV:
COMO SE PASA DE mEq. A GRAMOS

Se multiplican los mEg/L. por el peso molecular o atémico del cuerpo problema y se
divide por 1.000. Por ejemplo, para preparar 1.000 c¢. o de liquido de Ringer con lactato
sédico (Hartman) se calcula asi:

NaCl = 11 mEq por 100 ¢. ¢.= 110 mEq/L.
NaOOC-CHOH-CH, = 3 mEg por 100 ¢ c. = 30 mEq/L.
KOOC-CHOH-CH, = 04 mEq. por 100 c. ¢c. == 4 mEq/L.
De NaCl = 110x58:1.00 = 6.38 grs.
De NaOOC-CHOH-CH, = 30x112:1.000 = 3.36 grs.
De KOOC-CHOH-CH, = 4x128:1.000 = 0.51 grs.
De agua = 1.000 c.c
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Probable necrosis tubular aguda
por lrgapirina en el curso
de una sarcomatosis

E. Ortiz de Landdzuri, M. Espinar,
G.Herranz y F. Muiioz Canil

En estos ultimos afnos se han comuni-
cado con cierta frecuencia casos de le-
siones renales de diferente tipo a menudo
con terminacién fatal, debidas a la accién
de medicamentos de creciente uso. Gran
interés han despertado recientemente en
Suiza las consecuencias del abuso de anal-
gésicos compuestos de fenacetina ?*, espe-
cialmente bajo la forma de la llamada
nefritis intersticial crénica primaria .
Junto a ello se han descrito diferentes
tipos de lesion renal atribuidos a la Ir-
gapirina, 0 mds exactamente, a uno de los
componentes de ésta, la butazolidina .
Esta sustancia produce retencién renal de
agua y sodio por una accién tubular se-
mejante a la de los corticoides 1% 22; in-
terfiere la reabsorcidn tubular de dcido
urico, ejerciendo asi un efecto uricosurico
semejante al del benemid *'; actia en de-



