cartas al director

A) COMENTARIO

¢Puede un fallo renal
agudo complicarse con
un sindrome
compartimental renal?
Vision renovada de una
antigua idea
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Sr. Director:

La insuficiencia renal aguda (IRA) es una
enfermedad devastadora de alta inciden-
cia, que carece de terapias curativas espe-
cificas. A pesar de que las terapias dialiti-
cas son la piedra angular de su tratamiento
contemporaneo, no existe evidencia feha-
ciente de que estas logren revertir el dafio
renal establecido ni prevenir el desarrollo
de una insuficiencia renal cronica. Actual-
mente, la incidencia de enfermedad renal
en etapa terminal secundaria a una IRA es
cercana a un 25 %, similar a la nefropatia
diabética e hipertensiva'.

PREVENCION SECUNDARIA DE LA
INSUFICIENCIA RENAL AGUDA

El tratamiento de la IRA es definido
como preventivo, cuando se introduce
previo a un evento potencialmente dafi-
no, o intervencional, cuando la lesion ha
ocurrido y ya indujo dafo renal. La pre-
vencion primaria se refiere a la identifi-
cacion de sujetos en riesgo. Aquellas in-
tervenciones realizadas entre la
identificacion de la lesion renal y el des-
arrollo de una IRA establecida se deno-
minan prevencion secundaria (figura 1).
De esta forma, la prevencion secundaria
es una forma de intervencion precoz,
atenuando o previniendo la progresion
de la lesion.

En pacientes graves el incremento en la
permeabilidad vascular a proteinas y el
aumento neto de la presion hidrostética
transcapilar favorecen el desarrollo de
edema, mecanismo patogénico impor-
tante en el desarrollo de disfunciones
multiorgénicas en pacientes con sepsis.
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Teoricamente, el edema tisular y el in-
cremento de la presion hidrostatica renal
podrian afectar directamente su funcion.
La reduccidon marcada del flujo sangui-
neo corticomedular disminuye en forma
importante la tasa de filtracion glomeru-
lar durante las etapas tempranas de la
IRA. La hipoperfusion de la médula ex-
terna es comin en muchas formas de
IRA y puede contribuir a la isquemia tu-
bular, investigdndose el uso de vasodila-
tadores para intentar restablecer el flujo
sanguineo y estabilizar la funcidn renal,
aunque sin éxito*’. Asi, aquellas manio-
bras terapéuticas capaces de aumentar la
perfusion renal podrian reducir la isque-
mia medular y enlentecer la progresion
hacia una IRA dependiente de dialisis*.

(PUEDE UNA INSUFICIENCIA
RENAL AGUDA CONSTITUIR UN
«SINDROME COMPARTIMENTAL
RENAL»?

El sindrome compartimental es el resul-
tado final de un proceso iniciado con el
aumento persistente de la presion al in-
terior de un tejido o parénquima en una
magnitud tal que es capaz de alterar el

influjo vascular regional, pudiendo cul-
minar en un fallo orgénico local y, de
persistir la noxa, un fallo organico mal-
tiple que produciria asi la muerte del su-
jeto. Esta afirmacidn es cierta en cual-
quier compartimento corporal rodeado
de un continente rigido o semirrigido,
como el sindrome de hipertension intra-
craneal o el sindrome compartimental
abdominal. Desde el punto de vista ted-
rico, el «compartimento renal», cuyo
contenido y continente son el parénqui-
ma y la capsula renal, respectivamente,
no debiera diferir de otros compartimen-
tos corporales, dado que esta sujeto a las
mismas leyes fisicas. Mirado desde una
perspectiva hidraulica, el edema stibito
que ocurre en un riindn agudamente le-
sionado podria aumentar la presion intra-
rrenal de manera exponencial, reducien-
do el influjo vascular e induciendo
isquemia en la médula externa, zona del
parénquima renal de mayor consumo de
oxigeno en relacion con la masa, fend-
meno ampliamente conocido en la IRA”.
Esto podria acelerar la progresion de una
lesion renal aguda e incluso contribuir a
la irreversibilidad total o parcial del dafio
(figura 2).
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Figura 1. Potenciales opciones terapéuticas segun progresién de una lesién

renal aguda.
VFG: velocidad de flujo glomerular.
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Figura 2. Secuencia hipotética de progresién de una lesion renal aguda hacia un dano irreversible.
FSR: flujo sanguineo renal; IL: interleucina; ROS: especies reactivas derivadas del oxigeno; TNF: factor de necrosis tisular.

DECAPSULACION RENAL:
ANTECEDENTES DE LOS ULTIMAS
TRES DECADAS

La decapsulacidon de rifiones aguda-
mente lesionados se comunicd entre
1901 y 1944 en 2307 pacientes, se
logrd una recuperacion de la funcion
renal en casi el 70 % de los pacien-
tes, describiéndose una pobre res-
puesta en intervenciones tardias, es
decir, posteriores al establecimiento
de una necrosis parenquimatosa®’.
Tras el progresivo perfeccionamien-
to de las terapias dialiticas, la decap-
sulacidon renal fue abandonada, reno-
vandose su interés con estudios
experimentales en estas Gltimas tres
décadas. Estos han comunicado una
recuperacion mas rapida de la fun-
cion de rifones isquémicos y mejo-
ria en la redistribucion del flujo san-
guineo intrarrenal®*'’. De este modo,
la relativa rigidez de la capsula renal
y la mayor compliancia renal poste-
rior a la decapsulacidon implican la
posibilidad de desarrollo de presion
compartimental durante el edema re-
nal, y que la decapsulacion libera
esta presion, reafirmando la sospe-
cha de un componente hidraulico du-
rante una IRA.

Con base en los antecedentes hasta
aqui expuestos, la aplicacion de una
decapsulacion renal, posterior al de-
sarrollo de una lesidon renal aguda,
podria tener efectos hidraulicos bené-
ficos, mejorando la presion de perfu-
sidn renal por disminucion de la pre-
sion intrarrenal, y de este modo
atenuando la isquemia medular exter-
na y evitando la progresion hacia un
«sfndrome compartimental renal»
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irreversible, hipdtesis no estudiada
en profundidad hasta la fecha.

Esto cobra mayor importancia si con-
sideramos el abordaje habitual al pa-
rénquima renal durante la procura-
cion de este Organo para trasplante
renal, donde la decapsulacién no
plantearia una mayor dificultad en el
proceso. Sin embargo, es perentorio
profundizar en el conocimiento de los
beneficios, riesgos y potenciales in-
dicaciones de esta intervencion.
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