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Insuficiencia renal aguda
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RESUMEN

La insuficiencia renal aguda se diagnostica aproximadamente en 5% de los pacientes
hospitalizados. Sus principal es causas se relacionan con la alteracion del flujo sanguineo

renal, sea por deplecion de volumen, baja perfusion renal o por distribucion intrarrenal
inadecuaday obstrucciondel arbol urinario. El diagnéstico partedelahistoriaclinicayun
buen examen fisico que corrobore el estado de volemia del pacientey se complementa con
el uso adecuado delosindicesurinarios (excreciondesodioy osmolaridad), el uroanalisis
y la ecografia renal. Su tratamiento consiste en una adecuada recuperacién del volumen,
manejo delosdiuréticos, soportenutricional, conservaciéndel equilibrio hidroelectrolitico
y brindar terapia dedialisissi hay toxicidad urémica, hipercalcemia severa (> 6.5 meg/l),
acidosismetabdlica o sobrecarga severa devolumen.

Palabras claves: Insuficienciarenal. Didlisis. Oliguria. Uroanalisis.

Losrifiones cumplen lamision de
mantener el equilibrio hidroelectro-
litico y son los Organos mejor
irrigados de laeconomiacon 20% del
gasto cardiaco. Poseen un sistemade
regulacion unico, que responde a
cambios en el aporte sanguineo y
cambios en el ultra filtrado con dis-
minucién en la funcion?.

DEFINICION

Se conoce en términos generales
comoinsuficienciarenal aguda(IRA)
la disminucion o suspension slbita
en la filtracion glomerular acompa-
flada de la retencién de desechos
nitrogenados y alteraciones en el
equilibrio hidrico, acido base y
metabolico, con grado variable en el
volumen urinario. Entre 4%y 5% de
| os pacientes hospitalizados desarro-
Ilan IRAZ.

CLASIFICACION,
ETIOLOGIA Y
FISIOPATOLOGIA

Paraefectosdeclasificaciony por
ser anatdmicamente correlacionada,
la IRA se clasifica en tres grupos®*:
1. Origen prerrenal. También se

[lama hiperazoemia prerrenal,

porgue se debe a unadisminucion
real o efectivadel volumen circu-
lante, 1o que disminuye el flujo
sanguineo renal, desencadena
efectos sobre la filtracion glome-
rular, pero las estructuras renal es
se conservan integras. P.e.:
Disminucién del volumen
intravascular (vomito y diarrea),
redistribucion del volumen
(peritonitis, ascitis, sepsis), dis-
minucion del gasto cardiaco.

. Origen intrarrenal. Los mecanis-

mos son multiplesy serelacionan
con las estructuras renales:

a. Glomerulares. Hay lesion de
tipo inmunol 6gico, con depositos
de complemento, infiltracion con
células inflamatorias que dis-
minuyen lasuperficiedefiltracion
y llevan a disminuir el filtrado.
Primarias (estreptococo) y secun-
darias (lupus).

b. Intersticial. Corresponde afe-
némeno inflamatorio desenca-
denado por lapresenciade células
de la inmunidad y generalmente
secundario a uso de farmacos,
aunque también se puede desen-
cadenar por procesos metabo-
licos, toxicos, infecciosos, inmu-
nes e infiltrativos.

c. Necrosis tubular aguda. Se
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debe a isquemia a nivel tubular
ocasionada generalmente por
redistribucion del flujo sanguineo
anivel cortical/medular, secunda-
riaadisminucionreal y severadel
volumen circulante, tieneunafase
inicial o de establecimiento, una
fase de estabilizacion y una fase
de recuperacion a la vez; por el
volumen urinario se clasifica en
oligurica (<400 ml/24 h) y no
oligurica*.
d. Vascular. Debidaalainterrup-
cion del flujo sanguineo anivel de
arteriaso pequefiasarteriolas, pero
que en conjunto impiden la
adecuadairrigacion al glomérulo.
3. Origen postrenal. Se debe a obs-
truccion funcional o mecéanicadel
flujo urinario. P.e., urolitiasis,
neoplasias.

DIAGNOSTICO

1. Historia clinica. El interro-
gatorio es fundamental y analiza la
presencia de enfermedades que
soporten el diagnostico de vasculitis,
uso de medi camentos, entidades como
cirrosisy enfermedad cardiovascular,
pérdidamarcadadevolumen (vomito,
sudoracion marcada, diarrea),
episodios de hipotensiony diagnosti-
co previo de enfermedad renal. En el
examen fisico, ademads, es necesario
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descartar la presencia o ausencia de
hipovolemia, o signos externos que
sugi eran diagndstico de hiperazoemia
prerrenal o enfermedad obstructiva.
Si el paciente esta hospitalizado se
debe revisar su historia clinica com-
pleta.

2. Uroandlisis. Seencuentra“be-
nigno”, enlamodalidadesprerrenal y
obstructiva. En las lesiones renales
se presenta proteinuria, hematuria
dismorfa, cilindruria(grasa, hematica
y granular), que apoyan el diagnostico
de sindrome nefrético, glomerulo-
nefritis o necrosis tubular.

3. indices urinarios. El rifion
intacto tiene capacidad para reab-
sorber agua y sal, y concentrar la
orina, situacion que se altera con la
presencia de alteracion tubular y se
conserva en la hiperazoemia prerre-
nal. Lafraccion excretadade sodio es
menos de 1% en la hiperazoemia
prerrenal y mayor de 1% en laNTA;
la osmolaridad que alcanza hasta
1,200 mosm/kg de agua, disminuye
alrededor de 300-350 mosm/kg en la
NTA“

4. Ayudas de imagenologia. La
ecografia renal se constituye en el
examen mas importante, no invasivo
y sin efectos adversos, paraexcluir la
presencia de nefropatia obstructiva.
La urografia excretora no se reco-
mienda si hay insuficiencia renal
aguda.

COMPLICACIONES

1. Sistema cardiovascular. Se
presentan hasta en 35% de | os casos,
siendo mas frecuente la sobrecarga
de volumen y el edema pulmonar en
el enfermo oligurico. Hoy raravez se
observa la peri-carditis.

2. Complicaciones pulmonares.
Se encuentran con frecuencia infil-
trados pul monares debidos aedemao
infeccion; sin embargo no hay que
olvidar que existen procesos vasculi-
ticos que comprometen pulmoén y
rifion.
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3. Complicaciones gastrointes-
tinales. Las més frecuentes son nau-
sea, vomito y anorexia; en ocasiones
se encuentran Ulceras y gastritis.

4. Complicacionesneuroldégicas.
La letargia, la somnolencia acom-
pafian frecuentemente a la insufi-
ciencia renal; pueden progresar a
confusion, desorientacion, asterixis,
mioclonus, convulsiones y hasta
coma.

5. Complicaciones infecciosas.
No sélo la septicemia complica la
insuficienciarenal, también hay focos
urinarios, pulmonaresy peritoneales
que afectan el curso de laIRA.

6. Complicaciones endocrinas.
Se presentan alteraciones en el
metabolismo de los iones dival entes,
disminucion de los niveles de T3 y
T4, y niveles altos de pTHi y de
angiotensina 1%,

7. DesoOrdenes del metabolismo
electrolitico. Para dar el tratamiento
adecuado se debe buscar intencional -
mente hipercaliemia, hiponatremia,
acidosis metabdlica e hiperuricemia.
Lahipocalcemiay lahiperfosfatemia
se pueden presentar en situaciones
como la rabdomidlisis.

TRATAMIENTO

1. Reanimacion. El paciente con
IRA puede estar enfermo en extremo
y ameritar un proceso rapido y
cuidadoso de replecion de volumen
para impedir el edema pulmonar; en
esta misma fase se descarta la
presencia de hipercaliemia y si es
posible se practica el diagnostico
etioldgico para dar tratamiento
dirigido®”.

2. Hiperazoemia prerrenal. Se
restaura el volumen circulante
normal; la velocidad de replecion
depende del estado del pacientey de
lamonitoriacontinua. En situaciones
como la insuficiencia renal en el
contexto de enfermedad hepética, €l
reposo, la restriccion de sal y la
terapiadiuréticacon espironolactona

son (tiles; ocasionalmente la para-
centesis con o sin albumina aportan
al tratamiento. En caso de insufi-
cienciacardiacalos diuréticos son la
piedra angular del tratamiento.

3. Necrosistubular aguda. El tra-
tamiento es sobre todo de sosteni-
miento, que brindasoporte nutricional
adecuado con restriccion del aporte
proteico y un promedio calérico de
35-40 Kcal/kg, y mantener el equili-
brio hidroelectrolitico; el uso de
diuréticos puede facilitar la perma-
nencia del gasto urinario, aunque no
modifica el pronostico®.

4. Insuficiencia obstructiva.
Segun el nivel obstructivo es nece-
sario crear un drenagje de orina, tan
simple como un catéter otan complejo
como una nefrostomia.

5. Terapia de reemplazo. La
didlisis de soporte se indica en mar-
cada sobrecarga de volumen,
hipercaliemia severa (>6.5 mEg/l),
signosy sintomas urémicos, acidosis
metabolica severay BUN >100 mg/
dl. Sin embargo, las condiciones cli-
nicas pueden indicar la terapia con
niveles inferiores de nitrégeno, pero
con situaciones catabdlicasy/o sépti-
cas?.

SUMMARY

Acute renal failure, ACR, is
diagnosed in approximately 5% of
hospitalized patients.Most frequent
causes are altered renal blood flow
due to low volumen, low renal
perfussion or inaduate intrarrenal
distribution and obstruction of the
urinary tract. ACR diagnosis begins
with a good clinical history and an
adequate physical examination
complemented by urinary indexes
(sodium excretion and osmolarity),
urine analysis and renal echography.
Treatment includes adequate recupe-
ration of renal flow, use of diuretics,
hydroelectrolitic balance and nutri-
tional support. Renal dyalisis should
be considered in presence of toxic
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uremiaor severe hypercalcemia(>6.5
mEq/l), metabolic acidosis or severe
volumen overcharge.
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