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Introduccién

Los primeros casos de cdlera en el Per(i fueron repor-
tados en enero de 1984. El Vibrion cholerae serotipo
No-01 fue el agente asociado a este brote no epidémico.

El colera con caracter de epidemia fue iniciado en ene-
ro de 1991 en la ciudad de Chancay, a 100 km al norte
de la capital peruana, y a inicios de febrero se aisl6 el Vi-
brion cholerae serotipo 01, biotipo El Tor, variedad Ina-
ba, confirmandose la presencia de colera en el Perii23.

Una de las complicaciones mas graves de los pacien-

tes afectados por el célera la constituye la insuficiencia re-
nal aguda. La ausencia de informacion, la falta de expe-
riencia en el manejo de estos pacientes, asi como el ca-
racter novedoso de esta enfermedad en Suramérica, nos
motivé a llevar a cabo el presente trabajo, con la finali-
dad de valorar el dario renal, determinar la mortalidad y
evaluar el tratamiento empleado durante la presente epi-
demia.

Pacientes y métodos

Para los efectos del trabajo, en el Servicio de Nefrolo-
gla y Emergencia del Hospital Edgardo Rebagliati Martins,
del IPSS, Lima (Per()), un hospital de 1.300 camas afiliado
al sistema universitario, se identificaron todos los casos de
pacientes con insuficiencia renal a%uda por colera duran-
te 14 semanas en la «<meseta» de la epidemia desde ini-
cios de febrero de 1991.

Se revisaron las historias clinicas de estos pacientes, re-
gistrandose los valores del sedimento, informe anatomo-
patologico de las biopsias renales, grupo etario, alimen-
tacion sospechosa, fuente de infeccion, factores predis-
ponentes, desencadenantes, y se verifico la evolucion cli-
nica, incluyendo la decision” del tratamiento dialitico o
conservador.
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Definiciones operacionales

Colera.  Paciente con célera fue aquel que tenia diag-
nostico clinico y bacteriologico.

Insuficiencia renal aguda.  Se tipifico como tal a los pa-
cientes con colera que presentaron urea mayor de
40 mg% y creatinina mayor de 1,5 mg.’

No se incluyeron en este trabajo pacientes gestantes y
menores de 16 afos.

Resultados

Durante 14 semanas de estudio, de 3.000 pacientes ad-
mitidos con diagndstico de colera, se registraron 150 pa-
cientes con IRA, incidencia del 5 %.

De los grupos etarios, el mas afectado correspondié a
los mayores de 60 anos (50 %) (fig. 1). El alimento sospe-
choso de infeccion, considerando ingesta de pescado, al-
canzo un 3 %, e ingesta de otros alimentos, el 97 %. La
fuente de infeccion correspondié en el 80 % a ingesta am-
bulatoria de alimentos y en el 20 % a ingesta intradomi-
ciliaria. '

Entre los factores predisponentes de IRA, la mayoria fue
por edad mayor de 50 afios {tabla I). Entre los factores de-
sencadenantes se identifico la hipotension arterial en el
75 % de los casos y el shock hipovolémico en el 25 % res-
tante (tabla lI).

Los niveles de urea en mg% fueron de 50 a 100 en el
51 % de los pacientes, de 100 a 150 en el 16 %, de 150
a 200 en el 199% y mas de 200 en el 14 %. Los niveles
de creatinina en mg% oscilaron entre 1,5 a 5,4 en el 62 %,
de 5,5 a 10,4 en el 27 % y mas de 10,5 en el 11 %.

El periodo oligtrico dur6 un dia en el 61% y fue ma-
yor de cuatro dias en el 8 % (fig. 2). Sedimento patologi-
co (hematuria microscopica, proteinuria y cilindruria) se
encontré en el 23 % de los casos. Este hallazgo fue de pre-
sentacion precoz y permanencia fugaz (tabla IlI).

Se realizaron cuatro biopsias; en todas ellas se identi-
fico necrosis tubular aguda (NTA) y nefritis intersticial (NI);
la inmunofluorescencia fue negativa.

El 90 % de los pacientes recibio tratamiento de rehi-
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Fig. 2—IRA. Periodo oligtrico.

dratacion y restriccion de alimentos proteicos. Sélo un
10 % (15 pacientes) requiri6 didlisis; de los pacientes dia-
lizados, la mayoria tuvo mas de 60 afios y falleci el 20 %
(tres pacientes) como resultado del shock hipovolémico,
acidosis metabolica severa y uremia.

La mortalidad de pacientes por IRA con colera fue del
2 %.

Discusion

En los primeros cinco casos de diarrea aguda produci-
dos por el Vibrion cholerae, reportados en el Peri en
1984, no se encontraron alteraciones renales porque fue-
ron casos de deshidratacion leve’.

Sin embargo, en el brote epidémico de colera en fe-
brero de 1991 encontramos que el 23 % de los pacientes
con IRA presentaron cilindruria, proteinuria leve y hema-
turia microscopica.
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Tablal. Epidemia del colera

Factores predisponentes de IRA %
[0 ceveresesenenrens 78
Hipertension arterial ... 16
Diabetes Mellitus .......c..ccovvvvccnrmrcvcncnieniiesiennens 8
Tablall. Epidemia de colera
Factores desencadenantes de IRA %
Hipotension arterial 75
Shock hipovolémico ... 25
Tablalll. Epidemia del colera
IRA Hallazgos en el sedimento urinario %
Hematuria microscopica 23
Proteinuria leve . 23
- Cilindruria 23

TablaIV. Epidemia del colera

IRA. Hallazgos histologicos e inmunofluorescencia

Necrosis tubular
Nefritis intersticial
Inmunofluorescencia: negativa

La proteinuria leve y la cilindruria son hallazgos frecuen-
tes en casos de IRA establecida como consecuencia de
fendbmenos isquémicos que producen lesiones en el ti-
bulo renal*®, y la hematuria microscopica generalmente
esta reIacionaJa con IRA secundarias a glomerulopatias > 6.

En nuestros casos de IRA asociadas a célera encontra-
mos: proteinuria leve, cilindruria y hematuria microscopi-
ca. Estos hallazgos se han observado en enfermedades in-
fecciosas con compromiso renal tubulointersticial sin evi-
dencia de dano glomerular’. Nosotros biopsiamos cuatro
pacientes con IRA por célera que presentaron el sedimen-
to urinario patologico y encontramos: NTA y NI, con au-
sencia del Vibrion cholerae, y la inmunofluorescencia fue
negativa. Estos resultados nos llevan a la conclusion de
que la IRAy los sedimentos urinarios patolégicos en el c6-
lera son el resultado de cambios hemodinamicos como
consecuencia de la deshidratacion severa.

Ademas encontramos que este sedimento patolégico
se presentd en pacientes con IRA que se resolvieron mé-
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dicamente, como en aquellos que necesitaron dialisis, por
lo que su presencia no esta relacionada con el pronosti-
co ni con la severidad del dafo renal.

El 65 % de los casos de IRA se presentaron en el gru-
po etario mayor de 50 afos, siendo el mas comprometi-
do el grupo mayor de 60 afios (50 %). Esta observacion
ha sido confirmada por otros autores, sefialando que uno
de los factores predisponentes més importantes para el
establecimiento de la IRA es el envejecimiento, que se
acompana de disminucion del flujo sanguineo renal con
mecanismos de concentracion relativamente normales,
caracteristicos de los cambios degenerativos (nefroscler-
ticos), que ocurren en el rifidn a través del proceso de en-
vejecimiento®. Este deterioro normal se incrementa si exis-
ten otros factores, como la hipertension arterial o la dia-
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betes mellitus, que reducen el flujo sanguineo renal por
disminucion del lumen vascular.

La hipotension arterial y el shock hipovolémico que ob-
servamos en nuestros pacientes con colera fueronios fac-
tores desencadenantes de IRA. La severidad de la IRA es-
tuvo directamente relacionada con la presencia de los fac-
tores predisponentes ya mencionados.

El 77 % de las IRA fueron prerrenales, que recuperaron
la funcién renal con el uso intravenoso de soluciones iso-
tonicas, que oscilaron entre 12| a las 24 h hasta 25| a las
72 h. En este grupo de pacientes, el periodo oligarico va-
ri6 desde 24 h (61 %) hasta 48 h (16 %). El 23 % restante
presentd IRA establecida, de los cuales un 13 % fue tra-
tado médicamente con balance hidrosalino y restriccion
de dieta proteica y el 10 % fue sometido a tratamiento he-
modialitico.

Todos nuestros pacientes recuperaron la funcién renal;
sin embargo, la evolucién a la insuficiencia renal crénica
se ha observado®.

De los pacientes que fueron tratados con hemodiali-
sis, el 70 % correspondi6 al grupo etario mayor de 60
anos, siendo el promedio de tres hemodialisis por paciente.

En el grupo de pacientes que fueron tratados médica-
mente no se registraron fallecidos. En contraposicién, en
el grupo que fue dializado se encontré un 20 % de mor-
talidad. Pareciera que la hemodialisis empeorara la super-
vivencia de los pacientes con IRA; sin embargo, los pa-
cientes sometidos a hemodilisis fueron los mas severa-
mente enfermos, con acidosis metaboélica, uremia severa,
tendencia a la hipotension arterial y con un promedio de
edad mayor de 60 arios. En estas condiciones hay mas
probabilidades de que estos pacientes tengan fallas mul-
tisistémicas "' que deteminen su fallecimiento. Aunque
el porcentaje de mortalidad alcanz6 el 20 % de los pa-
cientes con IRA en hemodidlisis, este porcentaje no es
muy alto si consideramos la alta mortalidad de los pacien-
tes-con IRA sometidos a hemodidlisis por causas quirir-
gicas, traumas o sepsis'*'2, que pueden alcanzar hasta el
76 %. En todos los casos, la chance de sobrevivir es in-
versamente relacionada a la edad y a la severidad de la
uremia.

A pesar de que el 20 % de los pacientes en hemodia-
lisis fallecieron, esta incidencia de mortalidad puede dis-
minuir si mejoramos las condiciones hemodinamicas, asi
como el estado acido-base de los pacientes con IRA por
colera que seran sometidos a hemodialisis.

En suma, y de acuerdo con la veracidad de lo anun-
ciado anteriormente, se puede concluir lo siguiente:

1. la injuria renal en pacientes con célera es secun-
daria a cambios hemodinamicos que pueden evolucionar
a IRA establecida, donde el estudio histologico muestra
necrosis tubular aguda y nefritis intersticial.

2. El sedimento urinario patolégico, caracterizado por
hematuria microscépica, proteinuria leve y cilindruria, es
hallazgo frecuente, de presentacion precoz y fugaz, y no
tiene relacion con el pronéstico ni con la severidad de la
IRA.
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3. Hl tratamiento médico conservador resuelve la ma-
yoria de los casos. La hemodidlisis fue requerida en cinco
de cada 100 pacientes con célera.

4. la mortalidad por IRA es del 2 %; sin embargo, en
pacientes que se dializan aumenta 10 veces; esto en re-
lacion al deterioro hemodinamico severo previo a su in-
greso y a la edad del paciente.
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