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INTRODUCClOB 

El abrupto cese de la funcibn renal puede ocurrir en mu;y diversos pro

cesos patológicos (1 12,3,41 516) 1 y por lo tanto concierne a diferentes 

especialidades dentro de la medicina. 

A pesar del advenimiento de muchos avances en años recientes, tales 

como la amplia disponibilidad de la di&lisis y su institución tempra

na (1,2 131718), la utilización de la nutrición parenteral (9) 1 las ta

sas de aortalidad en la ineu!iciencia renal aguda purenqul.lllatoea per

manecen alarmantemente altas (1 12 14,5,7,10), sobre todo en el pacien

te criticum<,nte enfermo (11 1 121 13,141151 16117118) 1 de ah1 que su pre

sentación en este grupo reviste especial importancia. 

Definiciones a 

Se define la insuficiencia renal aguda (I~) (6 110 1 19) 1 como la aguda 

elevación de la creatinina sérica a m&s de 2.0 mgr/dl. En base a la e

valuación cl1nica inicial, a loe estudios de laboratorio y de gabinete, 

as1 como a la observación de su evolución, lu ~l<A se clasifica en: A)

Azotemia prerenall cuando se desarrolla ineu!iciencia renal con un vo

lumen urinario~ 500 ml/dia en asociación con depleción de volumen, 

insuficiencia cardiaca congestiva o hipotensión transitoria, retornan

do a la función renal normal dentro de 24-72 horas posteriores a la co

rrección del factor causal y que adem&s presenta ausencia de cilindros 

celulares en el urianálisis y que se acompuñ~ de indices urinarios ca

racter1sticos pare esta entidad. »)-Ineu!icien~ia renal uguda parenqui

matosas. cuando hay progresión de la azotemia a pesar de la corrección 

de las cuusas hemodin&micus de la insuficiencia renal, con presencia 

de cilindros celulares (ex~luyendo los cilindros eritrociticos) en el 

urianilisis y uusuncia de obstrucción del tracto urinario en estudiOll 

radiológicos, aonogrAficos o postmorten, pudiendo ser oligÚrica si se 
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acompaña de un volumen urinario 2 400 ml/dia o no oligÚrica si se a

compaña de un volumen urinario ;;;.600 ml/dia (14 119). G)-Azotemia post

renals cuando hay diuresis inmediatamente posterior a la colocación de 

un cateter vesical o por demostración radiológica o ultrasonogr&fica 

de obstrucción ureteral bilateral, o unilateral en riñón único, o bien 

en el cuello vesical, con retorno a la !unción renal normal dentro de 

24-?2 horas posteriores a la corrección de la obstrucción. 

El apropiado diagnóstico de la causa de la disfunción renal y el enten

dimiento de loa posibles mecanismos fisiopatológicos, puede conducir a 

un 11&D.ejo más adecuado del paciente (14 119 120 121) 1 de ahi la importan

cia fundamental que tiene el poder discernir de aquellas causas poten

cialmente reversibles de IBA (azotemia prerrenal o postrenal) de aque

llas que no lo son (necrosis tubular aguda), ya que el manejo y el pro

nóstico son tundamentalmente diferentes (10 1 14 119). 

La necrosis tubular aguda (NTA) es el término que se utilizar& a pesar 

de tener interenciaa anatomopatológicas y que puede no reflejar estre

chamente la patogenia subyacente, ya que otros nombres tales como ne

fropatia vaaomotora, nefritis tubulo-intersticial, nerroais de la ne

frona interior (2 122), no han ganado aceptación general. 



F!SIOLOGI.A ~ 

El riñbn ea un Órgano fundamental para mantener la homeostasis del or

ganiamo, eliminando los desechos metabólicos y reteniendo agua, elec

trolitos y los metabolitos importantes (23). También actúa como un ór

gano endocrino que secreta diversas hormonas (24). 

En los riñones un liquido semejante al plasma es !iltrado a trav&s de 

los capilares glomerulares hacia los túbulos renales (filtración glo

merular). Según pasa este filtrado glomerular por los túbulos, eu vo

lumen ee reduce y su composición ea alterada por los procesos de re

sorción tubular (remoción de agua y solutos del liquido tubular) y de 

secresión tubular (secresión de solutos hacia el liquido tubular) pa

ra fo1111ar orina. 

I-CIROUL4CION HEIW.. 

Le.e alteraciones en la hemodinámica renal juegan un papel en la regu

lación del balance de sodio y agua, y en el mantenimiento de la presión 

arterial (25). 

En un adulto en reposo, el riñón recibe de 1.2 a 1.3 .I/min. de sangre, 

es decir u.n poco menos del 25~del gasto cardiaco, lo cual ee UJla can

tidad extraordinaria, ei se toma en cuenta que ambos riii.ones pesan es

casos 300 mgr (23 125). El !lujo plasmático renal e!ectivo, se calcula 

a través de la depuración del para-aminohipuxato (DPAlll U/P PA.l! x V), 

sustancia que es aclarada en un 90% en la primera circulación renal, 

correspondiendo a unos 630 ml/min¡ y el !lujo plasmático renal real a 

eu vez lo obtenemos por la división del flujo plasmático renal efecti

vo entre el coe!iciente de extracción que para el P4H es de 0.9, lo 

que nos da 700 ml/min. Si oste resultado a su vez lo dividimos entre 

1-BTO, obtendremos el flujo s•nguineo renal, que corresfonde a unos 

1270 ml/min. 

El mantenimiento del flujo eanguineo renal es controlado por factores 
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tanto intrinsecos como extrinsecos al riñ6n1 

a-autorregulaci6n1 es la capacidad de un órgano para mantener relati

va constancia del !lujo sanguineo sobre un amplio margen de presi6n de 

per!uai6n (que en el riñón oscila entre 60-180 mmHg). Ea independiente 

de los mecanismos hormonales (25 126,27) o neurogénicos (25) y es una 

propiedad intrínseca de la vasculatura renal, que parece ser consecuen

cia de alteraciones en el tono miogénico de la misma; presumiblemente 

la arteriola aferente ea responsiva a alteraciones en la presión tan

gencial de su pared. 

b-control neurogénicot hay poca evidencia que sugiera que lou mecanis

mos neurogénicoa p~rticipen en el mantenimiento de la resistencia renal 

basal. Adicionalmente, la mayor p~rte de los estudios indican que la 

denervación no aumenta el !lujo sanguíneo renal, y tampoco el bloqueo 

alfa y beta adrenérgico altera el !lujo sanguíneo renal en perros nor

males, aunque está bien demostrada la presencia de al!a y beta recep

tores adrenérgicos y colinérgicos; por lo que se infiere, que si bien 

la actividad sirupitica puede ser de importanci~ en ciertos estados pa

tolbgicos, loa mecanilltlos neurogénicos no regulan el !lujo sanguíneo 

renal en el estado normal (25). 

c-Proataglandinas1 las de las series D, E, 1 1 I h!UI demostrado ser va

sodilatadores renales (24,25,26 1 28), siendo la PG:E2 la más importante 

en regular la resistencia renal y afecta pre!erenci~lmente el !lujo 

aa.z¡gulneo a las ne!ronas corticales internas que suplen la circulación 

postgloaerular a la médula (25). Las prostaglandinas juegan un papel 

regulatorio en el aantenilliento de la resistencia renal primariamente 

en situaciones en las cuales la actividad vasoconstrictora es alta 

(251 26 1 27 128), aunque se ha señalado que otro derivado del ácido ara

quidónico, el tromboxano A2 puede contribuir al tono vascular renal 

basal (29). 
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e-sistemn reninn nngiotensinn-nldosteronn1 se ha demostrado que juegn 

un pupel importante en el control del !lujo snngu1neo en el hombre cunn

do está restringida la ingestn de sodio, pero no en sujetos normules, 

por lo cual este sistema puede alterar lns resistencias rennles en si

tuaciones nsocindns con depleci6n del volumen sanguíneo, pero no en 

el estndo basnl normnl (27 130). 

I.l-JIILT.ltACION GLOHEl!UWi. 

Grac.ias n la introducci6n del concepto de depuración renal por Thomas 

.&ddis en 1917 (31), podemos medir la tasa de filtración glomerular a 

través de la depuración de la inulina 1 sustancia que cumple con los 

criterios establecidos de que• a-filtre libremente, b-que no sea reab

sorbida o secretada por loa túbulos, e-que no sea almacenada en el ri

ñón, d-que no sea metabolizada, e-que no se una a proteinas, !-que no 

sea tóxica, g-que no tenga efecto sobre la tas~ de filtración, g-que 

de preferencia sea fácil de medir en el plaBJ11a y la orina. Correspon

diendo esta medición a 128 ml/min (23 124), 

La depuración de creatinina puede usarse en el hombre pttra valorar la 

tasa de filtración glomerular (TJGl.) 1 a sabiendas de que cierta can

tidad se secreta y se reabsorve, además de que la medición de la crea

tinina aérica incluye otros componentes del plasmu 1 y si bien la creu

t1nina urinaria es alta por aumento do la secresión1 la plasmáticu tam

bién se sobrevalora, compensándose ambos !actores. Se ha demostrado que 

en el paciente critico la depuración de creatinina tiene validez si se 

realiza en unn muestra de orina colectada en sólo dos horas (32). 

La tasa ele .iltr11ción e;lomerular normal es de 125 ml/ain, que corres

ponde a 180 litros/din; el volumen urinario es de aproximadamente 1.5 

L/dia, por lo que el 99%del filtrado es normalmente reabsorvido, 

La Ley de Starling gobierna la filtración a través de los capilares 

glomerulares, los cualee son unas 50 veces más permeables que loa del 

músculo esquelético, filtrándose las partículas con diámetros menores 
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de 4 nm y siendo nula para diámetrofi de más de 8 nm, retardándo"e el 

paso a los aniones (por las cargas negativas en la membrana glomeru

lar) y facilitándose a los cationes. 

La presión de filtración efectiva es dada por la diferencia de la pre

sión hidrostática en el capilar glomerular {45 mmHg), menos la sumato

ria de la presión oncótica (20 mmHg en el extremo aferente y 35 mmHg 

en el extremo eferente) más la presión de la cápsula de Bowman (10 -

mmHg), lo cual da 15 mmHg de presión de filtración efec~iva en el ex

tremo aferente y O mmHg en el extremo eferente, con lo que se alcanza 

el equilibrio de filtración. 

Loe factores que afectan la tasa de filtración glomerular (TFGl) son1 

1-cambios en el flujo sanguineo renal. 

2-csmbios en la presión hidroetática del capilar glomerulur. 

a-por cambios en la tensión arterial sistémica. 

b-por constricción de les arteriolas eferentes o eferentes. 

3-cambios en la presión hidrostática de la cápsula de Bowman. 

a-por obstrucción uretersl. 

b-por edema del riñón dentro de une cápsula renal tensa. 

4-cs.11bios en la concentración de proteinas plasmáticas (poco importan

te) por deshidratación, hipoproteinemie, etc. 

5-el incremento de le permeabilidad del filtrado glomerular. 

6-ls disminución en el área total del lecho capilar glomerulsr~ 

a-por enfermedades que destruyen a los glomérulos, con o sin destruc

ción. tubular. 

b-por ne!rectomia parcial. 

III-1UNCIONil:> TUBU.LAl<ESa 

La cantidad de cualquier sustancie filtrada es igual a la tesa de fil

tración glomerular por la concentración plasmática de la sustancie (Px). 



Las células tubulares pueden agregar máa sustancia al !iltrudo (secre

sión tubular) o remover algo del filtrado (resorción tubular) o hacer 

ambas cosas. La cantidad de sustancia excretada (OxV) es igual a la 

filtrada, más la cantidad neta trans!erída por los túbuloa (Tx), que 

es positiva cuando hay secresión y negativa sí hay resorción tubular. 

El transporte tubular es por difusión pasiva o a trav6s de gradientes 

qu!micos o eléctricos o bien trsns¡..ortados activamente contra dichos 

gradientes, teniendo éstos una velocidad máxima o transporte máximo 

(Tm) al cual puede acarrear a un soluto particular. 

la nerrona proximal juega un papel central en la reabsorción renal de 

agua y solutoe (33); ciertos solutos como la glucosa, aminoácidos y bi

carbonato son casi completamente reabsorvidos en el túbulo proximal. 

El 40-45~ del cloruro es reabsorvido en la nerrona proximal y casi la 

mitad del sodio filtrado y del agua. El control renal del agua y de la 

sal corporal está intimamente relacionado con la regulación de la reab

sorci6n proximal. Varios solutoa son rápida y eepecificamente reabaor

vidoa en !orma temprana en el túbulo contorneado proximal (en el sub

segmento 61) 1 posterior a una ultrai'iltración glomerulnr no restringi

dal aminoácidos, glucosa, bicarbonato, ursto, !o~!ato y aniones orgá

nicos. Dado que la reabsorción proximal es un proceso isotónico e iso

. nátrico, la reabsorción acuosa por mecanismo osmótico es obligado par 

el transporte transepitelial de estos solutos. El bicarbonato y loo 

solutos orgánicos (aminoácidos, glucosa), requieren de sodio para su 

transporte a través de la membrana luminal, (en relación 1l1 por cada 

molécula de aoluto), llevándose a cabo como co-transporte o bien en 

contra-transporte por un B+, el cual afecta la reabsorción del bi~ar

bonato. El transporte luminal es bastante eapeci!ico para el soluto 

cotransportado y el incremento de la concentración luminal de un aolu-
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to estimulará el transporte mediado del soluto hasta que una velocidad 

máxima (Vmax) o un tri.neporte máximo (Tm) es alcanzado. La energia pa

ra el transporte activo es provista por el gradiente electroquímico 

creado por la entrada de sodio en la célula a través de la A'l'Pasa de 

Na+/K+. En el túbulo contorneado proximal (33), a nivel de la última 

porci6n (subsegmento S2J, se pueden secretar activamente ciertas sus

tancias, siendo las dos principales sistemas secretorios para los áci

dos débiles y las bases débiles. 

A nivel de la rama ascendente gruesa de Henle, hay una reabsorción ac

tiva de cloruro, creándose un gradiente eléctrico (positivo en el lu

men), que permite la reabeorción pasiva de sodio a ese nivel y una sus

tancial tracción de la reabsorción de calcio, magnesio y potasio. 

El sodio es transportado activamente en el túbulo distal y en el colec

tor, dependiendo de una bomba de Na+/K+ mediada por una A'H'asa, tambibn 

a través ue un gradiente electroquímico y por acción de los mineralo

corticoides (aldosterona). 

El potasio se reabsorve a nivel de la rama aaccnC.ente del Asa de Hen

le en !arma pasiva, también por proceso activo a nivel del túbulo con

torneado distal y en el túbulo colector medular¡ a su vez es secreta

do a nivel de los túbuloc contorneados distales y túbulos colectores, 

por mecanismos activos y pasivos (34). 

Retroalimentación tubuloglomerular1 al aumentar el !lujo el flujo tu

bular en la ram• ascendente del Asa de Hcnle y en la primera porción 

del túbulo contorneado distal, la TiGl disminuye, y lo opuesto, una 

disminuci6n del !lujo aumente la TiGl. El sensor de la respuesta es 

la mKcula densa, produciéndose conetricci6n o dilatacibn de la arte

riola aferente, mediada por el sistema renina-angioteneina-aldostero

na, las prosLaglandinas (sobre todo la PGE2) y posiblemente el &lll'c. 

El co•ponente urinario de la retroalimentación lo constituye la carga 
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de sodio y cloruro disponible a nivel de la mácula densa. 

Excreción de agua: se reabsorve un 99% de los 180 litros filtrados al 

d1a en el túbulo contorneado pr·.-ximal ¡ el a¡;ua sale pasivamente de la 

luz tubular a lo largo de gradientes oambticos creados por el transpor

te activo de solutos y se mantiene la isotonicidad y se reabsorve de 

un 60-75% del soluto y &i:,ua rilti·ada. En el Asa de Henle, hay un in

cremento en la osmolaridad del liquido intersticial de las pirámides, 

siendo muchas veces la osmol~ridad del plasma. La rama descendente es 

permeable al agua e impermeable a loa solutos, mientras que la ascen

dente eo impermeable al agua y a ese nivel el cloruro ea transportado 

activamente (34), difundiendo sodio Junto con el ani6n; por lo tanto 

el liquido tubular es hipertónico en la rama ~enccndente, según ee 

mueve el agua hacia el intersticio hipertónico; en la rama aocendente 

se torna menos concentrado siendo hipotónico en la parte superior, por 

el movimiento de Na+ y Cl- hacia la luz tubular. En el Asa de Henle, 

el volumen decrece otro 5%. Los cambios en la osmolaridad y el volumen 

en el túbulo distal y colector dependen de la presencia o no de la hor

mona antidiurética, que incrementa la pcrrucabilidad del epitelio de 

los túbulos colecto1•ea para el agua, al fosforilar a través del Al1l'c 

las células tubulares. En el túbulo contorneado distal el 15% del fil

trado es reabsorvido por resorción isosmótica. Un 4~ es reabsorvido 

en los túbulos colectores (iig.1). 

Mecanismo de contracorrientes el mecanismo de concentrilCión deponde 

del mantenimiento de un gradiente de osmolaridad creciente a lo lar

go de las pirámides medulares, que existe gracias a la operución de 

las Asas de llenle como "multiplicadores de contracorriente" y de los 

vasos rectos cou;o "intercambiadores de contracorriente". 

El Asa de Henle en su rama descendente es relativac;ente impermeable 

a los solutos pero es muy permeable ali>gUa, que se desplaza al inters

ticio y lo concentración del sodio en el liquido tubular awnenta. la 
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rama delgada ascendente del Asa es relativamente iwpermoacle al a¡;ua 

y algo permeable al sodio y a la urea, pe1·0 "ás permeable al sodio que 

a la urea, por lo que el sodio se muevo p:-¡¡ivawente al intersticio, cre

ando un gradiente de concentración. La rawa ascendente gruesa es relati

vamente impermeable al a;:ua y a los solutos, pero el cloruro es trans

portado en forma activa, saliendo del liquido tubular y el sodio sigue 

paeivamente al cloruro fuera de la luz tubular. 11 túbulo contorneado 

distal y el colec1.or en su vorción externa son i.Lpermeables a la urea, 

pero permeables al a~ua en prusencia de la liAD, dejando el agua la luz 

tubular y aumentándose la concentración de urea, pero en la porción me

dular del túbulo colector si es permeable a la urea y en presencia de 

!UD al agua; la urea entonces difunde al interotic10, manteniendo la e

levada osmol;;riáad de la pirámide medular (3!¡), al reo.ovar a,,ua de la 

rama descendente del Asa, concentrándose el cloruro de sodio. El gra

diente osmótico no duraria en las pirámides meaulare&, si el sodio y 

la urea fueran removidos de los espacios intersticiales por la circu

lación. Estos solutos permanecen en l•rn pirámides primordüüm&nte por

que los vasos rectos operan como intercambiadores de contracorriente (35); 

loe solutos difunden fuera de los vasos que conducen sangre hacia la 

corteza y hacia los vanos que descie11den en la piráüJide y el abua fue-

ra de loa vasos descendentes y hacia el interior de los ascendentes, 

por lo cual el ooluto tiende a recircular en la médula y el agua a evi

tarla, manteniéndose la hipertonicidad. 

Acidificacibn de la orina y excresión de bicarbonato1 las células de 

los túbuloe proximales y discales y posiblemente en el túbulo colec

tor eecreton hidrogeniones, cuyo mecanismo se eJemplifica en la Big.~. 

El H+ es activamente transportado a través de la membrana tubular y por 

cada H+ secretado, entra un Na+ a la célula a lo largo de un gradiente 

electroquimico por simple difusión, para mitntener la elcctrone3at1vidad. 
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Posteriormente el Na+ es bombeado al liquido intersticial, cambiándose 

por un potasio; concomitantemente por cada H+ secretado entra un HC03-

al liquido intersticial, que Junto con el Na+ difunden h~cia la co

rriente sanguínea. El H+ a nivel del liquido tubular es amortiguado 

por J mecanismos1 1-resorción del bicarbonato filtrado, 2-por forma

ción de ácido titulable y J-por formación de amoniaco. 

IV-HORMONAS DEL R.UiON. 

Además de las !unciones excretoras, el riñón actúa como un órgano en

docrino elaborando una diversidad de hormonas que afectan otros órga

nos y tejidos, asi como diversas sustancias que actúan localmente en 

el propio riñón, como se aprecia a continuaci6n1 

1-Hormonas y sustancias que afectan a otros ór~anos y tejidos. 

-renina. 

-prostaglandinas. 

-lipidos neutros antihipertensivos renomedularcs, 

-cininógeno, 

-eritropoyetina. 

-1,25dihidroxicolecalci!erol. 

2-Hormonas y sustancias destruidas o alteradas fisiológicamente en el 

riñón. 

-insulina, 

-glucagon. 

-25 hidroxicolecalciterol. 

-aldosterona. 

La renina se produce a nivel de las células yuxtaglomerularea de la col.'

teza renal por diversos estímulos: a-presión trab.smu:r:-al a través de la 

arteriola aferente, b-absorción o liberación de NaCl en la mácula den

sa (siendo el fac~or más importante}, e-actividad de los nervios sim

páticos renales, d-la concentración de angíotensina II circulante, e-la 

concentración plasmática de sodio y potasio, !-la sinteaie de prosta-
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glandinaa renales (28). Esta enzima p1·oteolitica actúa cobre una alfa 

-2-globulina, el nngiotenainógeno que es producido por el nigado, para 

a su vez separar un decapéptido i:.~aado angiotenaina 1, que por su cir

culación a nivel pulmoruir (36) y por acción de la enzima conversora, 

pierde dos aminoácidos (histicin , Jeucina) convirtiéndose en úLgio-oJ 

tensina II, que es la sustancia presora mús importante conocida, te

niendo también cierto efecto inotrópico positivo y actuando como hor

mona trófica sobre la corteza adrenal para producir aldoaterona, que 

a su vez al retener a~ua y sodio tiende a incrementar el volumen ef ec

ti vo y de este modo suprime la producción de renina. 

Ias prostaslandinas que se originan a partir del ácido araquidónico tie

nen un efecto vasodilatador corto pero potente a nivel renal. Por ac

ción directa y por modulación de otras hormonas, las prostaólandinaa 

participan en la r<•gulación del flujo sanguíneo renal (siendo capacee 

de alterar la distribución del mismo), de la filtración glomerular y de 

la escreaión de electrolitos y aeua (26,28). Los mecanismos intracelula

res responsables por el efecto relajante de las prostaglandinas en el 

músculo vascular liso no están establecidas, pero parecen ser mediadas 

por una ATPasa de Na+/K+ (26). Se producen principalmente a nivel de 

la médula renal, pero también se ha encontrado en la corteza, túbulos 

colectoreo, células mesangialee, endotelio vascular y cápsula de Bowman 

(2~,25,26,28), siendo la m'e importante la PGE2 y la PG12; otras que 

se producen son la PGD2 y la PG12alfn; anteriormente se incluis a la 

PGl.2, pero en la actualidad se conoce que se produce por deshidratación 

espontánea de la l'GE2 durante la extracción tisular (28). 



PATOLOGIA. DE LA INSUFICIENCIA ItEN.i.L AGUDJ. 

Eete s1ndrome clínico es más frecuentemente llamado necrosis tubular a

guda, aunque la biopsia renal no necesariamente muestre anormalidades 

patológicas, a pesar de severa oligura y azotemia (25,37). Aunque emi

nentes pat6locos hicieron un gran esfuerzo con la finalidad de inten

tar definir lae bases histopetol6gicae de la IRA, éstos fueron contro

vertidos, en parto debido e que muchos de loe estudios iniciales fue

ron beeadoe en autopeiae rutinarias, en lee cueles las 11.ltereciones 

post-morten probablemente obscurecían muchos de los cambios importantes. 

Además, una gran parte de los estudios han utilizado la microsco¡.ía de 

luz, siendo esta técnica sólo capaz de detectar lesiones en eotadios re

lativamente tard1os. También en estudios numerosos, el tiempo de obte

ner las muestree del tejido fue al azar y no baeadae en el cureo de la 

en!er11edad, que son divididos en fose inicial, do mantenimiento y de re

cuperación, oncontrándose en la fase inicial loe hallazgos claves para 

la patogeneeie de la IRA, siendo usualmente biopsiados los pacientes en 

la fase de mantenimiento '' de recuperación (38). También se ha atribuido 

aeta discrepancia a la naturaleza focal de las lesiones (5). 

Loe hallazgos patológicos son variables (1 1 3 14,5,38). En estudios de mi

crodisección se encuentran dos ti;1oe de lesión renal (1,3 151 37 1 38)1 .4)

la lesión nefrotóxica, que está caracterizado por necrosis coni'luento 

en los túbulos proximales y obstrucción tubular luminal por cilindros 

en los segmentos distales de le nefrona. Las membranas tubulares eetán 

intactas y los segmentos necróticoe aparecen llenos con 11111.eae en forma 

da salchichas con células muertas y debridados. Las lesiones necróticas 

ocurren virtualmente en todas las nefronas en contrasto a.·la distri

bución mis focal vista en la lesión isquéwica. B)-posterior a la le

sión isquémica se aprecia necrosis en parchee, que ocurre e través de 

la ne!rona, siendo más marcada en el segmento tubular distal en la u

nión cortiticomedular (1,39) y en la porción recta del túbulo contar-
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neado proximal (5); también se observa ruptura de la membrana basal tu

bular, For regla general, los vasos y los glomérulos so~ normales (1,4, 

5,40), aunque algunos autores han argumentado que ocurren detectes en 

la pared capilar incluyendo cambios en la organización de loe podocitos 

y que loe depósitos de fibrina son significantes (41); sin embargo, am

bos procesos mencionados parecen presentarse de una manera focalizada 

y demasiado infrecuente para que sean importantes. 

Los túbulos proximales muestran una variedad de crunbios, los cuales son 

a menudo dificil de separar de arte!actoe de fiJación. Bohle y cole (42) 

sugieren en la base de eotudioe ::iorfomll•;ricoe de los túbulos en biopsias 

y autopsias tempranas de pacientes con necrosis tubular aguda, que hay 

edema de las cl!lulas tubulares proximales y distales que no fue secun

dario a obstrucción tubular, ya que el número de cilindros era escaso, 

siendo m&s bien secundario a un detecto tubular en la reabsorción de a

gua¡ también encontró una correlación positiva entre la dilatación tubu

lar y el edema intersticial, corroborado por otros autores (37), 

En el caso de IR4 en la que un factor tóxico no está implicado, no se 

aprecia severa necrosis en la para convoluta, lo cual no quiere decir 

que no existen cnmbios a nivel subcelular, sino que rara vez es vista 

la necrosis de coagulación <¡ue ro!leJa una res;,ueata inf !amatoria. 

Los cilindros a menudo de caracteristicas granulares, ásperos o en for

ma de cuerda, son vistos especialmente en la nefronc distal, la cual 

está también dilatada de acuerdo a los criterios de medición de Eoble 

(5,38); adea6s se aprecia material pigmentario en la luz tubular en ca

sos de reacciones tranetueionales o bien en atrae patologiae. Las anas

tomosis tubulovenoeae y tubulorrexis son rai•as. 

Las interacciones entre el liquido tubular a nivel de la mácula densa 

y la arteriola aferente han sido teorizados por muchos como extremada

mente importante en lu iniciación de este sindrome (43). 
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El edema interuticial puede ser marcado en algunos casos y es probable

mente dependiente de la dureci6n del proceso. Las reacciones inflama

torias intersticiales son vistas tardiamente en el curso de la IRA y se 

acompañan a manudo de regeneración tubular. 

Las lesiones celulares más frecuentes (3) son necrosis de las células 

individuales, con aplanaaiento de laa mismas (37), pérdida del borde 

en cepillo (37), bnsofilin citoplaSJDática, vacuolizaci6n, cariorrexis, 

edema y.material eosinofilico en la luz tubular. En las Asas de Henle, 

hay necrosis con reacción del tejido intersticial y herniaci6n de las 

paredes venosas. Hay también cilindros pigmentados en las ramas ascen

dentes, sobre todo en la porci6n más distal. En los túbuloe distales 

es donde se encuentra mayor porcentaje de cambios celulares caracteris

ticoe. Los túbuloe colectores con frecuencia contienen cilindros y leu

cocitos poliaorfonucleares. Se ha descrito la presencia del granulo11a 

peritubular y la extravasaci6n del liquido tubular conteniendo proteí

nas de Tam11-Horsfall en las venas intrarrenales, ambas leaiones son a

parenteaente el resultado de la ruptura tubular (37). En el intersticio 

lo predominante eo el edema con in1'iltrado inflaaatorio focal con lin

focitos aononucleares, células plasmáticas, polimor!onucleares y oca

sionalaente eosin6!ilos. Los caabios glomerulares son ainimoe (40), con 

congeeti6n del gloaérulo en fase temprana y tardiamente loe penachos 

glomerulares se observan isquémicos. Ocasionalmente hay aumento y pro

minencia de las células de la cápsula de Bowman, con frecuencia hay co-

6gulos granulares eosinofilicos en el espacio capsular. Al microscopio 

electr6nico, se encuentra edema y granulaci6n de las llitocondrias, di

solución de la meabraua basal tubular, p6rdida del borde en cepillo de 

las c6lulas proximales (37), vacuolas en el citoplasma y pérdida del 

retículo endopláB11ico. 



l!'ISIOFATOl.OGll DB LA lliSUFICihNCIA llliNAL AGUDA 

Hay dos tipos principales de insuficiencia renal aguda, la primera re

sultante de la isquemia, posterior al choque, paro cardiaco u oclusi6n 

de la arteria renal y la segunda como consecuencia de una variedad dé 

nefrotoxinas, siendo hoy en día los antibióticos aminoglic6sidos los 

mis importantes, as! como varios aeentes quimioterapeúticos tales como 

el cis-platinum (38), anestésicos del metoxifluorano y colorantes del 

diatrizoato (44). En adición el choque séptico continúa siendo una im

portante causa de Ila, teniendo ambos componentes! el t6xico y el isqu6-

mico (38). Se ha señalado un tercer tipo fisiopatol6gico de necrosis tu

bular aguda provocada por pigmentos, b&sicam~nte hemoglobina o mioglo

bina (2,44). 

i pesar del conaiderable esfuerzo realizado durante largos arios, la fi

siopatologis de este síndrome permanece incompletamente comprendido. 

En •odeloa animales se ha producido la N~ administrando diversas ne!ro

toxinas (dicromato, nitrato de uranilo y mercurio), así como causando 

isquemia renal al pinzar la arteria o bien administrando norepinefrina. 

Estos modelos present8Jl similitudes con la NTi en el hombre (dieminuci6n 

de la filtración glomerular, diferentes fen6menos fisiopatol6gicos al

gunos de los cuales parecen iniciar y otros mantener el proceso), y al

gunas diferencias (las lesione& patol6gicas en los modelos experimenta

les de HTi son mis unifol'lles y ¡;raves que las encontr1.das en el hoabre). 

Hay que tener presente estas siailitudcs y diferencias al aplicar los 

datos experimentales al hombre (44). 

Varias teorías concernientes a la patogenesis de la IRA han sido postu

ladas a traves del uso de dichos modelos experimentales, pero hasta el 

momento ninguna teoría individual ha unificado todos los conceptos (2, 

38144). Existen datos sugestivos que múltiples mecanismos participan, 
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dependiendo de la etiologia de la IR.L, y de la !ase en que está siendo 

estudiada (38 144). 

Los mecanismos propuestos para la !isiopatologia de la Iliol oligúrica son 

los s1guientes1 

1-Di!usión retrógrad~ del !iltrado glomerular a través del epitelio tu

bular dañado. 

2-0bstrucción tubular por cilindroo y debridados celulares o bien por 

compresión secundaria a edema interaticial1 llevando ambos procesos a 

una disminuci6n de la tase de .f'iltraci6n glomerular ('riGlJ por aumento 

de la preei6n hidrostática intratubular. 

3-Alteración de la permeabilidad glomerular debida a eventos tóxicos 

7/0 isqué:nicos. 

4-Disminución de la presión hidroatática capilar causada por1 

a-edeaa celular endotelial o epitelial. 

b-por dilatación de la artEriola e!urente. 

e-por vasoconstricción de la arteriola a.ferente. 

Como sedalamos lo que aún no está definidos es cuál o cuáles mecanis

mos son causantes de la iniciación 7/0 del mantenimiento del proceso. 

Los puntos en pro y en contra de cada Wl~ de los mecaniemos fisiopa

tológicos señalados se eicponen a continuaciónl 

Priaer aecanismol Difusión retrógrada del !iltrado glomerular a través 

de un epitelio tubular d<.ñado, mediado évte por factores ne!rotóxicos 

o isquimicos, existiendo una TEGl normal; aunque al haber fuga de mo

léculas endógenas o exógenas usadas para valorar la !unción de filtra

ción, nos da erróneamente TIGl reducidas (39 145 1 46). Existe evidencia 

que respalda 7 otra que rechaza esta teoria. Bank y cola. en 1967 (4?), 

demostró la presencia de difusión retrógrada ael filtrado en los túbu

los proximales de l.a rata, por el uso IV de un colorante, 24 horas des

pués de haberse administrado HgC12. Huguenin y cola (48} en 19?8 de

mostraron u.ua rApída reabsorción de solución salina, manitol al 20~ 
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y albúmina al 20% a través de los túbulos proximales necrbt1cos de la 

rata, 48 horas después de administrar HgC12, otros autores sin embar

go, utilizando el mismo colorante no fueron capaces de demostrar la 

fuga retr6grada del filtrado glomerular (49). Donohoo y cole (,O) en 

19?81 aportnr0n evidencia estructural de la difusi6n retr6grada, al mi

croin;yectar peroxidasa de rábano en los túbulos contorneados proxima

les de su modelo experimental, demostrando con métodos citoquimicos su 

paso a través del citoplasma a las células necróticas de los túbulos 

proximales y su posterior localización en el intersticial, 1-3 horas 

deapués de la oclusión de la arteria renal por espacio de ~5 y 60 mi

nutos. Hallazgos similares se encontraron al in;:rettar peroxidasa de rá

bano endovenosa, lo cual permiti6 descartar que la permeabilidad alte

rada de los túbulos fuera por artefactos de la microin;yección. Tanner 

y cole (51) en 19?3 encontrar,n que al microinyectar UJlilateralwente 

inulina marcada con 014 1 se recuperó el 98% en la orina de riñones 

control, pero sólo el .6% en los ririones contralaterales. Después ue 

.5-3 horas de haberse ocluido la arteria renal durante una hora, la i

nulina marcada con 014 se recuperó en un 36.4% de la orina en los ri

ñones microinyectados y el 27.3% en loe riñones contralateralea, lo 

cual reafiraia la difusi6n retrógrada del filtrado y su posterior pa-

so a la circulación. Donohoe y cola (50) 1 reportaron similares hallaz

gos después de una hora de isquemia renal. 

Se han externado dudas sobre la técnica de micropunción, ya que se ha 

señalKdo que puede haber salida por la punta de la micropipeta o bien 

la alta presión de microperfusión puede alterar el frágil epitelio tu

bular después de episodios isquémicos o nefrotóxicos (38). 

Levine!Q' y cole (39) 1 señalan que la imagen obtenida despu6s de una 

pielograria intravenosa, es de un nefrograma rápido y persistente, lo 

cual favorece la di!usi6n retrógrada, ya que al tener una TFGl normal 

el medio de contraste filtra bien y def.pués es fugado al intersticio 
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de donde vuelve a circular, lo cual explica la persistencia del estudio. 

Solez y cole (37), demuestran que loe hallazgos pstol6gicoe sostenidos 

en eu grupo de pacientes con insuficiencia renal fue la de ausencia del 

borde en cepillo y de la necrosis de las células epiteliales individua

les, planteando que ambos factor~s favorecen el flujo retr6grado, 

Hasta el momento actusl, si bien se supone que la di!usi6n retr6grada 

del filtrado puede contribuir a la fase de mantenimiento de la IRA., nu

merosos estudios han minimizado su papel durante la !ase de iniciaci6n 

del sindrome 1 se han realizado trabajos en donde las alteraciones fun

cionales se describen previas a la observaci6n de evidencia anat6mica 

de necrosis tubular proximal (52,~J). otro hecho que eet& en contra de 

la difuei6n pasiva del filtrado, son los numerosos reportes en los que 

se señala la pobre correlací6n entre la necrosis tubular y el desarrollo 

de la IRA (54,55), sugiriendo fuertemente que este mecanismo tiene poco 

o ningún papel en la risiopatologia de la IRA. 

Ta11bién Barnes y cola (55) observaron en estudios en que se administran 

cargaa de cloruro de sodio en forma crónica a ratas, que se logra amino

rar el daño funcional causado por una variedad de ne!rotoxinsa, no pre

viniendo esta maniobra la necrosis tubular; si la necrosis tubular tue

ra equivalente de fuga, se esperarla igual alteraci6n de la !unción re

nal en las ratas tomando BaCl como en las que no, después de la admi

nistración de las ne!roto:ld.nau. 

Aunque hay discusi6n, con la evidencia disponible se puede concluir que 

la difusión retr6grada del filtrado juega sólo un papel secundario en 

la patogenia de la IRA en huaanoe, dado que es un mecanilllllo dependien

te de la necrosis tubular, el cual no siempre es obuervado (44). 

5e15U!!do mecaniemo1 Incremento dt la presi6n hidrostática intratubular 

causada por obstrucción. Fara esta teor1a se ha postulado tanto como 

factor pl'l.mario, como contribuyente en la IRA. V~rios autores han en-
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contrado incremento de la presión intratubular en los modeloe isquémi

cos en contruete con los dos nefrotóxicoe (56). También se ha demostra

do la presencia de debridados celulares y alteración de la morfolog1a 

de las c&lulae tubulares, cambios que regresan a lo normal rápida.mente 

cuando el reflujo se restablece, por lo cual se tiene la i~presión que 

la obstrucción es más bien efecto, que causa de los miLmos factores que 

produjeron el s1ndrome. La posibilidad de la obstrucción tubular renal 

por cilindros en ausencia de NT• es considerada como factible, ya que 

los más importantes productos del epitelio tubular, las mucoproteinas 

urinarias de Tamm-Horefall, han sido identificadas en los túbulos colec

tores de los pacientes con !11A (2). le. administración de medios de con

traste (67), puedo precipitar estas proteinas y contribuir a la obstruc

ción¡ la excesiva proteinuria por sindrome nerrbtico, por mieloma múl

tiple y otras disproteinemias, han causado obstrucción i;ubular por for

mación de cilindros, los cuales se precipitan dentro de los túbuloe 

cuando la deshidratación está presente (2J¡ igual mecanismo ea ha evo

cado para la IRA. secundaria a hipercalcemia, hiperuricemia, excesiva 

excreeión de oxalato y el uso de dextranoe de bajo peso molecular, 

Se han realizado estudios de micropunción, en los cuales la medición 

de la presión intraluminal se ha mostrado incrementada (51) a 46 JlllDl!g 

al efectuar el eetudio 2-3 horas después de una oclusión de 60 minutos 

de la arteria renal izquierda. Arendshorst y col (56) en 1976, realizan

do estudios con micropunción, encontraron dilatación tubular y aumento 

de la presión intratubular posterior a la NTA isquémica (1 hora de oclu

sión de la arteria renal); a las 22-24 horas los túbulos eotaban colap

sados y las presiones intratubulares eran IZ!Ae bajas que las de contro

les nomales, estando las i·utao oligÚ.ricas; además se encontró numero

sos cilindros en loe túbulos necróticos, !en6meno asociado a una dis

minuci6n del flujo eangu!neo renal y aUlllento de la resistencia vascu-
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lar¡ en estos casos, a pesar de restaurar el trastorno hemodinámico, 

persistió la disminuci6n de la TFGl y la oliguria¡ por lo que concluyen 

que la obatrucci6n tubular en relación a la difusión retrógrada del !il

trado y a !actores hemJdinámicos, son los responsables de la NT4. 

Sin embargo, otros autores no han encontrado relaci6n entre la lll/i. y 

la elevaci6n de la presi6n intratubular, ni en modelos isquémicos, ni 

en modelos ne!rotóxicos de la Ill4. Por otra parte si la obstrucción 

tuera operacional en la IRJL, la anuria (en los casos extremos) o por 

lo menos oliguria se esperaría sobre todo cuando la necrosis tubular 

!uera importante y deberla ocurrir la forir.ación de cilindros¡ sin embai

go la IRA no oligúrica ha sido reportada en asociación a alteraciones 

funcionales por diversos autores (51,52,57}. También la observación de 

que puede haber alteraci6n funcional, sin evidencia de lesiones anat6-

micas (52,53), va en contra de la teoría de la obstrucci6n. 

Se ha descartado el edema intersticial como !actor obstructivo tubular, 

por no encontrarse correlación entre el mismo y el incremento de la 

presi6n hidrostática intratubular, ni tampoco con la compresi6n tubu

lar (42). 

En resu•en bey evidencias que favorecen y otras que descartan la obs

trucción, como fundamental en la patogenia de la NT4¡ pero el hecho 

de que en los estudios en humanos no siempre se encuentre la presencia 

de cilindros la aleJa como un !actor primordial, aUJ1que todavía se re

quiere más investigación para el definitivo establ~cimiento de este 

concepto. 

Tercer mecanismos Alteración de la permeabilidad glomerular. Se ha pos

tulado una alterdción a nivel dol coeficiente de filtración (Kr), que 

es una medida de la permeabilidad capilar expresada como un producto 

del área de superficie .capilar y la conductividad hidráulica a través 

de la membrana capilar del glomézulo (44); la reducci6n del :&:i: podría 

explicar la oliguria y la disminución de la TFGl obse:E!Vada en la !RA. 
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No se ha podido definir si la alteraci6n es a nivel del área do la su

perficie capilar o bien de la conductividad hidráulica, aunque los es

tudios sugieren que sea más factible esta segunda posibilidad (5o), es

peculándose que la K.t puede estar disminuida por una variedad de !acto

res incluyendo la concentrnción relativa de AMPc y/o al'!Pc. 

Baylie y cole (59) en 19??, en la NTA secundaria a la administrüción de 

gentaaicina demostraron una reducción en el K.t por medio de medición di

recta. Estudios realizados con microscopia electrónica han demostrado al

teraciones marcadas en la estructura normal de los podocitos (44 1 58 160). 

Stein 1 cole (57) reportaron hallazgos sbil1u:es en perros tr .. tados con 

nitrato de uraoilo, sugiriendo que estos cambios en la permeabilidad 

glomerular son responsables para la dismiouci6n de la THGl en la l.Jt4. 

En la actualidad se considera, que si bien la reducci6n del K.t puede ju

gar un papel en la etiopatogenia de la NTA, los cambios en la perfusión 

glomerular que se tratan a continuación JUugan un papel más importante 

en la disminución de la TlGl, 

Cua~~o aecaniemos Disminución de l .. presión hidrootática en el Cüpi!ar 

glomerular. Numerosos estudios tanto en humanos como en animales han de

mostrado esta posibilidad (52,56) y hay tres probables mecanismos para 

justificar dicha disminución1 

A)-edema del endotelio capilar y/o de la célula epitelial, Se supone que 

el edema celular produce WJ.B disminución de la permeabilidad capilar, 

impidiendo asi el fluJo plasmático a través de estos vasos, llevando a 

una disminución de la Tlgl y del flujo sanguineo renal. la obstrucción 

de los capilares glomerulares (3o,42) ha sido demostrada tanto por mi

croscopia de luz como por microscopia electrónica (61), 1rega y cole 

(61), describen una isqueaia di.tusa en parches, demostrada por gomas 

de eilicón inyectadas 1 hora después da la isquemia; al administrar ma

nitol hipertónico, luogo de suprimir la obstruccibn mejoraba al flujo, 

as1 como al edema celular dentro de loe capil~ree. Esto lo explicaron 
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p~r prw1e::ic.1.on del flujo de liquido os1116tico hada las células endote

liales y epiteliales del glomérulo. Sin embargo, generalmente en estu

dios de biopsias y autopsias de humanos, el glomérulo aparece normal, 

por lo cual deben tomarse con cierta reserva loa estudios mencionados. 

B)-dilatación de la arteriola eferentes existe poca evidencia experi

mental al respecto, y si ocurriera como evento primario, el !lujo san

gu1neo renal cortical deberin ser n~raal en contraposici6n con el ha

llazgo usual en diferentcG estudios en qua se encuentra disminuido. 

C)-vasoconstricción de la arteriola aferentes se ha demostrado que pro

duce una disminuci6n de la presión de filtración glomerular, que se a

socia a una disminución de la formación del filtrado. l>l .flujo sunbui

neo renal cortical se encuentra disminuido, mientras que el medular es

tá normal o incluso incrementado (38). Le. vasoconstricción de la arte

riola aferente ha sido implicada como responsable de la disminución del 

flujo eangu1neo renal cortical, por ser más sbUlldantes los glomérulos 

en la corteza superficial. Se le ha dado gran relevancia al sistema re

nina angiotensina-oldosterona (27,JO) como factor causal de la vasocons

tricción, por el hecho de que las células yuxtaglomerulares que están 

presentes en la media de la arteriola aferente, contienen renina, la 

cual es m&s abundante a nivel de los glomérulos en la corteza superfi

cial que en los yuxtamedularea (52), lo que compagina con la presencia 

de isqueaia cortical ya señalada. 

Se ha especulado sobre otras sustancias vasoconatrictoras que se pueden 

liberar como son las catecolaminas (62), o bien un vasoconstrictor no 

definido liberado en el intersticio periglomerular posterior a la le

sión de las células tubulares (63). otra hormona vaeoconatrictora que 

existe en el riñ6n y cu;ya actividad aumenta por obst1ucci6n tubular, 

es el tromboxano A2, derivado del ácido araquid6nico, aunque todavía 

no se sabe si este poderoso vaeoconetrictor aea un mediador importante 

de la disminuci6n del ritgo sanguíneo renal en la necrosis tubular a-
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guda (29,44). 

También se ha argumentado sobre la posibilidad de una disminuci6n de 

las sustancias vasoactivas moduladoras de la vasoconstricci6n, como son 

las prostaglandinas (24,25,26,27,28,29,69,70), al producirse un daño 

a nivel medular que es el sitio fundamental de síntesis de las milllllas; 

sin embargo hay reportes contrudictorios, ya que si bien el autotrane

plante de m~dula renal ha protegido contra la IRA isquémica en conejos 

(64), otros han reportado que la infusi6n de prosta~landinas no prote

ge contra loe modelos experimentales de la NTA por glicerol. 

Al siutema calicreína-cinina, que es vasodilatador a nivel renal, al 

igual que a las prostaglandinas, se lee ha involucrado en la patogenia 

de la lRA. En un estudio de NTA en humanos se comprob6 que la elimins

ci6n de calicreina disminuye, poro no se precis6 si era secundaria a 

la propia necrosis tubular aguda o bien form6 parte de la patogenia de 

la misma. Queda aún por definir ls importancia de estas sustancias (44, 

65). 

Se ha propuesto que la vasoconstricci6n de la arteriola aferente condu

ce a la lila como resultado de la disfunción tubular que a su vez es pro

ducto de la isquemia o de la lesión nefrot6xica (58). La l~ resulta por 

el aumento del mecanismo normal de retroalimentación glomorulo-tubular; 

al haber un incremento del Navl intratubular que es sensado a nivel de 

la mácula densa se provoca una salida de renina de las células yuxtaglo

merulares (39,53), lo que produce subsecuentemente angiotensina II; es

ta media la vasocons~ricción de la arteriola aferente, lo que reduce 

la TPGl y el sodio filtrudo. Se ha señalado (54) que la lesión tubular 

a nivel del Túbulo contorneado proximal, provocada por un evento nefro

tóxico o isquémico, lleva a una alteración de la reabsorción de líqui

dos y electrolitos. Al reubsorberee un 60-70%del NaUl en ese sitio, 

provoca un incremento del nivel de tia o Ul en la mácula densa, que al 

ser sensudo provoca salida de renina (53); esto provoca la vasocone-
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tricción y 14 1squelda renal cortical, lo cual puede ex..gerar la dis

función tubular proximal y llevar a un circulo vicioso (52,66). Se lw. 

demostrado el incremento de la renina y angiotens1na 11 circulante e 

incluso de lli renino a nivel del aparato yuxtaglomeruldr individual, 

por estudios de microdisección y radioinmunoeneayo (52). Hamley y cole 

(65) reportaron alteración de la capacidad de transporte de todos loo 

segmentos (proximales y distales) de la nerrona, posterior a 60 minu

tos de isquemia renal en conejos. 

En resWDen, un evento inicilil importante es la alteración causada t11n-

to por la isquemia o por las toxinas a nivel del túbulo contorneado 

proximal que puede ser reversible (5~J. Esto podria alterar l~ reab

sorción de Na, Cl y agua, conducieIKlo a un incremento de los mismos en 

la mácula densa, con retroalimentación en la arteriola li!erente con cons

tricción y disminución de la TNGl, iniciándose un circulo vicioso. 

Be han hecho estudios administrando anticuerpos antirenina y antian

giotensina l•, que son incapaces de proteger contra los modelos expe

rimentales de la 1Ji& (44,58); por ello se ha puesto en duda la impor

tancia de este mecanismo. Sin eabargo, la explicación que se da a esto 

ea que los factores vaso1<ctivoe .envueltos en el sistema ronino. angio

tensina (52 ,66), tr<•baJ .. n en un sitio 1ntrarrelllil local y son indepen

dientes de loe niveles circulantes de renina. Por lo tanto la incapa

cidad de la i~unización o de la inhibición competitiva contra el sis

tema ranina angioteneina para proteger contra la :u.a, puede refleJar 

la imposibilidad de loe anticuerpos o inhibidoree de penetrar las mem

branas celulares a nivel del aparato yuxtdglomerular, y ya se ha demos

trado que lde uniones endoteliales a ese nivel son muy estrechas, en 

coaparación con otras arteriolas sistémicas (38). Se requieren aún ma

yores esfuerzos para poder establecer !eacientemente el papel real del 

sistelllB ranina angiotensilll.l, prostaglaIKlinas y otras sustancias yaeoao

duladora1 en la patogenia del e1ndrome de IBA. 
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Stein y cola (5,58) 1 resumen los conceptos anteriores (cuadro 1), divi

diendo el proceso fisiopatológico en una fase inicial y una fase de man

tenimiento, siendo la primera condicionada por factores isquémicos o 

nefrotóxicos; aUJlque estos Últimos pueden provocar alteroción de la 

función renal sin cambios en el flujo sangu1neo 1 las alter~ciones hemo

dinámicaa pueden también ocurrir. La eventual alteración en la función 

renal puede luego ser determinada por la severidad y tipo especifico 

del insulto renal y los variadoe y pobremente caracterizados !actores 

modificadores, los cuáles pueden tanto incrementar como diBJ11inuir la 

sensibilidad de la nefrona a un insulto particular. Esto conduciria a 

una variedad de alteruciones bioquimicae en la función y en la integri

dad celular, que se expresa por los factores de mantenimiento del pro

ceso. 

Respecto a la !isiopatolo&ia de la I~ no oligúrica, Stein (5) señala 

tres causas pare explicarlas 

1)-que la !unción h .. odinámica de UJl pequeño nú.mero de ne!ronae puede 

estar conservada después del insulto inicial, pero su capacidad abeor

tiva puede estar marcadamente alterada, resultando en IRA poliúrica. 

2)-que la presencia de una reducción generalizada pero menos severa de 

la filtración se asociara con una deprbsión de la capacidad reabso1tiva 

de todas las ne!ronae. 

3)-ee explica por un defecto en la ~eneración de la tonicidad medular 

intersticial, concepto apoyado por Diamond y Yoburn (Gb). 



CL&SI.FICACiuN Y f..'l'IOLOG!A DE LA I!ISUli'1CifiliUiA HENAL AGUDA 

La clasificación de la insuficiencia renal abuda (lhA) ee efectúa en 

base al sitio anatómico que afecta, conllevando un factor pronóstico, 

ya que en la parenquimatosa la mortalidad es con mucho m&s alta que en 

la prerenal y en la posrenal 1 en las cuales la mortalidad ea baja (4 1 

8,11), 

La insuficiencia prerenal (cuadro 2), ee caracteriza por una disminu

ción de la perfusión renal y una caída de la tasa de filtración glome

rular (T.FGl) (11,?1 1?2), Tradicionalmente se acompaña de oliguria y re

presenta la adpatación renal normal para retener agua y sal y de esta 

manera corregir el estado prerenal. J1iller y cole (?2), reportan 9 ca

sos de insuficiencia prerenal que no cursan con oliguria, achacando es

te hallazgo a un detecto en la reabsorci6n de agua. la causa más común 

de insuficiencia prerenal es la p6rdida de liquido extracelular, como 

puede verse en la hemorragia, pérdida de soluciones ricas en electroli

tos por el tracto gastrointestinal o por los riñones. El liquido no ne

cesariamente tiene que perderse del cuerpo, puede desviarse a un tercer 

espacio como sucede en las peritonitis¡ alternativamente el volumen del 

liquido puede permanecer constante, pero el espacio en el cual está dis

tribuido puede expanderae, lo cual se ve con el uso de dro~as vasodila

tadoras y anestésicos, asi como en el choque séptico por Gram negativos. 

También el volumen del liquido extracelular puede eutar expandido como 

sucede en los estados edematosos (síndrome nefrótico, cirrosis con as

citis e insuficiencia cardiaca congestiva), en los cuales el volumen 

arteriai efectivo esté disminuido (?2), Y por último existan aquellos 

casos secu.ud~rios a falla de bomba, con pobre gaato cardíaco como ocu

rre en el illtarto agudo del miocardio. 

La insufici.,ncia post renal o uropatia obstructi va (2 1 ?2) 1 (cuadro 2), 

se debe sospechar en presencia de anuria, siendo esta patología junto 
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con la necrosis cortical bilateral y lH obstrucción bilateral de la 

arteria renal, las entidades responsobles más !recuentes de la pre

sencia de la miE.JDa. Es la causa de insuficiencia renal más a menudo 

mal d1a.noeticada. La oliguria o bien la anuria ocurre sólo cuando 

ambos riñones están completamente obctruidos. La obstrucción parcial 

de un riñón es poliúr1ca, no oligúrica ya que se provoca la pérdida 

do la capacidad de ~oncentraci6n y eecundari&Jllente la pórd1oa de so

dio, tl patrón carncterietico es ver anuria-poliuria-unuria (1,2). La 

anuria es rara en la enf ormedad parenquimatosa renal o prerenal y do

beria sugerir uroplitia obetructivs, La obstrucción puede ser a nivel 

de la salida vesical por hiperplasia prostática (causa cás común de la 

obstrucción, sobre todo en ancianos), por invasión tu~oral de la veji

ga, o bien a nivel de loe ureteros por invasión tumoral, !ibrosis re

troperituneal, cálculos, trombos o accidtnte quirúrgico. 

Las causas de necrosis tubular aguda se resumen en el cuadro 3. La is

quemia renal es la causa más común y que está en intima relación a la 

duración del insulto, ya que si es de corta duruClón, el evento ce re

versible, sin embargo si se prolon~a el paciente caerá en necrosis tu

bular aguda. Los agentes nedrotóxicoe son r~ctor causal importante de 

daño renal, y aunque tóxicos como los glicolee, los metales pesados y 

los solventes org~nicos son raros en la a~tual1dad, ocasionalmente pue

den verse como causa de insuficiencia renal aguda (73); de ahi que la 

historia clinica y loe antecedentes ocupacionales y la exposición a to

xinas del medio ambiente son muy importantes. Los lintibibticos amino

glicóeidos (74,75) son con mucho la primera causa de ne!rotoxicidad 

y la frecuencia aumenta con la enfermedad avanzada, cn1'ermedad renal 

subyacente, asociación a otr"sne!rotoxinas o a poderosos agentes diu

rúticos (76). La liber•ción de grandes cantid~des de mioBlobina en la 

circulación es reconocida con mayor frecuencia como causa de i11suf .1.

ciencia renal aguda parenquimatosa (77, 7a, '7';1,80); la rabdomiolisis es 
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frecuentemente vista por trau.ma extenso o lesiones por aplastamiento, sin 

embargo a la rabdom1ol1s1s no traumática productora de IR4 se le ve a

sociada con el incremento del cunsumo de oxigeno a nivel muscular (1,??), 
(golpe de c .. lor, ejercicio severo, convulsiones), por dism1nucibn de la 

produccibn de energia muscular (hipofosfutemia, hipokalem1a 1 deficien

cias enzimáticas genéticas) o por isquemia muacular (insutic1enciu ar

terial, sobredo,,is de drogas con coma resultante y compresión medular), 

infecciones (influenza) y toxinas directas (alcohol). La hemoglobinuria 

de diferentes etiologias (81), como factor causal de la IR& también ha 

incrementado su incidencia. Algunos agentes anestésicos como el metoxi

fluorano y el enfluorano, y medios de contr"ste radiológico ~82 1 81) 1 84, 

ai;, 86 1 d?, ao, U9, ~O), también pueden inducir insuficiencia relllil a

guda. 

En la etiología de la !llA, aproximadamente un ó0% está asociado a ciru

gía o trauma¡ el 40% ocurre en patologias médicas y del 1-2% es secun

dario a causas obstétricas (cuadro 4). 



DIAGNOSTILJu DIFhliENCIAL DE Lit. IliSUFit:Ir.HCa hENA.L AGUDA 

El pronto diagnóstico de la necrosis tubular aguda y su diferenciación 

con otras patoloBÍas causales de insuficiencia renal aguda es primordial, 

ya gue puede prevenir o atenuar la severidad del síndrome y de la oli

guria (2). 

El diagnóstico de la necroHis tubular aguda (NTA) es de exclusión, ya 

que tanto las causas prerenales como las obstructivas dan un cuadro cli 

nico similar. 

El diagnóstico se basal en la historia clinica, el exámen del sedimento 

urinario, los indices urinarios y loe estudios de gabinete. 

~historia~ es fundamental, ya gue los antecedentes de un serio 

compromiso bemodinámico, utilización de drogas nefrotóxicas, de procesos 

que cursan con rabdomiolisis o hemoglobinuria, orientan a la NTA. Por o

tra parte, dado gue la corrección de los trastornos hemodinámicoe (mejo -

ria del gasto cardiaco, del volW11en del líquido extracelular, de la pre

sión de perfusión renal), se acompaña de meJoria de la azotemia, eso su

giere un factor prerenal, y si persiste posiblemente se está en presencia 

de una NTA (1,2). La presencia de dolor en fosa lumabra, disuria, dolor 

costovertebrel, fiebre, escalosfrios, pueden sugerir una uropatia obs

tructiva, aunque la mayoría de las veces cursan asintomáticas y el diag

nóstico en eetoe cusos ee establece cuando se piensa en esta entidad (2). 

Las enfermedades parenquimacosae renales diferentes de la NTA, deben con

siderarse en el diagnóstico diferencial. La presentación inicial de una 

inal.\ficiencia renal en estadio final, puede ser dificil de diferenciar 

de una Nl'&, ei no se tiene datos de le función renal previa a la presen

tación del cuadro, de ahi gue el hallar.go de ein&omae urémicos como la 

osteodistrotia, lu encetalopetiu urémica, lu presencia de anemia de e

tiologia no explicada 7/0 de riñones pequeños en una radiografia simple 
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de abdomen sugieren una insu.ficiencia renal crónica. otras patologias 

intrapnrenquimaLosas como la glomeruloesclerosis diabética, la escle

rodermia, la glomerulonefritis rápidamente progresiva o la amiloidosis 1 

pueden cursar con riñones normales, requirié.cdose estudios adicivnales 

para un adecua~o diagnóstico, e incluso una biopsia renal (1 12). El pa

trón urinario orienta hacia la entinad patológica, el hallazgo de anu

ria virtualmente descarta la necrosis tubular aguda y la azotemia pre

renal, orientando a la uropatia obstructiva por completa obstrucción de 

ambos ureteros, o bien a otros procesos intrapa~enquimatosoa como son 

la necrosis cortical difusa bilateral, la glomerulonefritis rápidwnen

te progresiva y la oclusión bilateral de la arteria renal. Las lllllpliae 

fluctuaciones del gasto urinario sugieren uropatia obstructiva intermi

tente. La presentaoibn de poliuria de más de 3 litros por dia es indi

cativo de una obstrucción urinaria parcial. 

!:!. sedimento urinario también es de gran ayuda en el diagnóstico (1 12 1 3 1 

4 1 5). En la falla prerenal existen escasos cilindros hialinos o granu

lares finos, siendo excepcional la existencia de cilindros celulares (4). 

En la uropatia obstructiva, el hallazgo característico es de un sedi

mento urinario casi normal, con pocos elementos formes o escasos cilin

dros hialinos (2). En la necrosis tubular aguda, del ?0-80~ presentan 

cilindros granulares ásperos que en ocasiones contienen pigmento caté, 

con gran nú:aero de células y de cilindros de células epiteliales (2 14). 

Los cilindros de glóbulos roJOS sugieren la presencia de en!el'llledad in

flamatoria vascular o glo•erular de loe riñones, siendo mu;y raros en 

la ll'ra (1). La presencia de un gran nú:aero de polimor!onucleares aisla

dos o 1en racimos, orienta a pielonefritis o necrosis papilar (1 12). Loe 

cilindros eosino!ilicos son un hallazgo frecuente en la nefritis inters

ticial alérgica (2). El localizar gran cantidad de ácido úrico en orina. 

fresca sugiere una ne!ropatia por ácido úrico. La presencia de gran n6-
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mero de orietelee de ácido oxálico o hipúrico, se encuentra en la ne!ro

patia por etilén-glicol y si se obserban abundantes cilindros anchoa 

(con diámetro mlt.}'or de 2-3 células blancas), posiblemente se esté en 

presencia de una ne!ropatia crónica • 

.!&.!!~urinarios actualmente constituyen la piedra angular para el 

diagnbetico di!erencial\ pudiéndose establecer diagnbstico temprano de 

necrosis tubular aguda con la depurución de agua libre l91,92). Baek y 

cole (91), señalan que la cowpleta pérdida de la capacidad de concentra

ción renal la cual persiste durante la mayor 1iarte del curso de insufi

ciencia renal, está c,.racterizada por uclaraml.entos de agua libre cer

canos a cero, hecho que se aprecib 1-3 dias previos al desarrollo cli

nico y laboratorial de la l.wi., por lo cual se eetablució esta prueba 

para el diagnóstico temprano de la ll1A, hecho respaldado por "rown y 

cole (92). Baek (91) encontró que hay un patrón de eventos en el esta

blecimiento de la I~1 inicialmente el aclaramiento de agua libre es 

!uertemente negativo, pasa luego a un periodo transitorio de positivi

dad y luego a un tercer periodo negativo muy cercano a O que aparece de 

1-3 dias previo al desarrollo clínico de la ll:IA. Posterior a que la ll!A 

está establecida observó dos patrones, el primero que consiste en un re

torno de las !unciones renalee a lo normal incluyendo el aclaramiento 

de agua libre que se asoció a meJor pronóstico en cu grupo de pacientes, 

y el segundo patrón !ue de un retorno a lo normal ael gasto urlliario 

y del aclax·amiento oemolar, pero no del' aclaramiento del a~ua libre, lo 

'Cual estuvo asociado a un mal pronóstico. 

la di!erenciación de una manera bastante precisa de la patología prere

nal de la bTA (cuadro 5), se hace !undamentalmente con la tracción ex

cretada de sodio (.FE!la) y el indice de ineu!iciencia renal (IIRJ, sien

do menos precisos los indices de osmolaridad urinaria, sodio urinario, 
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relación urinaria/plasmática de la osreolaridad, de la creatinina y de 

la urea (19,20,21), Posterior~ente se tratará con más detalle este punto. 

!!!!.!! estudios !!!!. gabinete también son de gran utilidad, sobre todo en la 

uropatia obstructiva; la radiografia simple de abdomen (5) puede mostrar 

cálculos o bien el tamaño de la sombra renal, que es pequeña en la pie

lonefritie cr6nica y grande en la glomerulonefritis, en la nefritis in

tersticial y en la necrosis tubular aguda. Los estudios con medio de con

traste pueden ser de ayuda (4,5); en forma creciente han aparecido estu

dios en que se de11Uestra tener una incidencia importante de causalidad 

de insuficiencia renal agudacusndo se efectúan en pacientes con facto

res predisponentes como son la enfermedad renal preexistente, la diabe

tes mellitus, el mieloma múltiple, la dechidllatación (67,82,1!5, 84,85, 

86 1 87,88,89,90), de ahi que se deben utilizar sólo si no existen otros 

métodos no invasivos a la mano. El pielograma endovenoso es muy útil 

en la uropatia obstructiva, siendo normal en la insuficiencia prerenal 

y en la necrosis tubular aguda es inmediato y persistente (4), al exis

tir UD& tiltraci6n glomerular normal, pero acompa.ftada de alteraciones 

tubulares que permiten la recirculación del medio de contraste, 

Si hay uropatia obstructiva, la ultrasonografia modo-B, es sensible en 

el 98~y especifica en el 74~ (5), También la tomografía computarizada 

abdominal es de gran utilidad, siendo ambos procedimientos no invasivos, 

lo cual los hace de elección, En casos bien seleccionados puede reque

rirse de una arteriografia renal selectiva, la biopsia renal se indica 

si al cuadro agudo se prolonga por más de 6 semanas para su recuperación, 

o bien si hay evidencia clínica de enfermedad renal primaria con o sin 

participaci6n sistémica y en aquellos casos en que la IRA se presenta 

sin un evento inicial o causal evidente, 



CUADRO CLii\ICú Dh Lit. NECRúSitl ·.ruau.r..u.. J.\lUDA 

Se divide en tres fases: 1-fase de iniciación1 que es el tiempo que trans

curre desde el evento precipitante hasta que haya aparición de la insu

ficiencia renal y que no es reversible a pesar de la corrección de los 

!actores prerenales. 2-fase de mantenimiento: es la !RA establecida con 

o sin oli~uria, haeta el inicio de la faso de recuperación. 3-!ase de re

cuperación1 cuando hay un retorno pro~esivo y gradual de la función re

nal, que inicialmente produce un incremento del volumen urinario si el 

paciente estuvo oligúrico y hay un retorno lento a la !unción tubular¡ 

concluye cuando la función renal alcanza su nueva meseta y puede tardar 

de 12-18 meses (3,5,22), 

Clásicamente se consideró la presencia de oliguria como un componente car

dinal de la rase inicial y de mantenimiento, pero en la actualidad la IHJ. 

no oligúrica corresponde sobre un 50~ del total (l,5 110,14171 193) 1 osci

lando entre 25-86ii\ (14)¡ se explica este comportamiento (10,14,93) po1 .. 

el uso del moDJ.toreo bioquímico automatizado, por la amplia utilización 

de loe antibióticos aminoglic6sidos y por la administración temprana de 

potentes diuréticos de asa y de manitol en casos de !.KM. oligúrica, rs

virtiéndcla a I.H& no oligúrica. El tipo no oligúrico se asocia más a 

noxa nefrotóxica, sobre todo antibióticos aminoglicósidos. Hay una menor 

morbi-mortalidad en pacientes con IRA no oligúrica que con !lla oligúrica. 

Allderson y cole (10) demostraron una menor incidencia de episodios sép

ticos, an~rmalidadeo neurológicas, sanBrsdo gastrointestinal, acidosis, 

y requerimientos de diálisis, en el grupo no oligúrico y la mortalidad 

tus del 26)11 contra el 50% en el grupo oligúrico. 

También loe tndicee urinarios sugieren un menor insulto a la función 

renal (10,14). Se produce azotemia progresiva, debido a la marcada al

teración de la filtración glomerular y de la capacidad de concentración 
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renal. En el cuadro 6 se aprecia una revisión de la literatura en cuan

to a la incidencia de la l1tA oligúrica y no oligúrica. 

Cuando hay oliguria, ésta se inicia poco dcspJés del avento precipitan

te y tarda en promedio de 10-14 diae en recuperarse¡ sin ombargo puede 

ser tan corta como de horas y tan larga como 6-8 semanas, lo cual se a

precia sobre todo en el anciano con enfermedad vascular subyacente; sin 

embargo, si la oliguria persiste por más de 4 semanas se debe reconside

rar el dia~nóstico de NT4 y descartar otras patolobias como son la ne

crosis cortical bilateral, la glomerulonefritis rápidamente progr~.siva, 

la oclusión de la arteria renal y la vaeculitie renal (1,2). 

El paciente con necrosis tubular aguda tiene alterada la eliminación 

urinaria de agua, electrolitos, ácidos y desechos nitrogenados, y las 

alteraciones en la quimica sanguínea dependerán del estado catabólico 

del paciente y de si es oligúrico o no, ya que loe no oligúricoe, al 

tener una filtración glomerular más adecuada, presentan un cuadro clí

nico más benigno (1,2,5J· En pacientes afebrilee, sin catabolia (1,5), 

el incremento diario de la creatinina sérica es de 0.5-1.0 mgr/dl y del 

nitrógeno ureico de 10-20 mgr/dl, sin embargo si hay fiebre y está c&

tabólico, será de 2-5 mgr/dl y de 40-100 mgr/dl respectivamente. Los 

pacientes que cursan con rabdomiolisis tienen grandes niveles circulan

tes de creatina, que al ser hidrolizada pasa a creatiniJJB., por lo cual 

&eta se eleva en forma deeproporcional al nitrógeno ureico en esos pa

cientes (1,5). 

Las complicsciunes que se pueden presentar sobre todo en la fase de man

tenilliento son de diversa 1ndole1 alteraciones hidroelectrol1ticas, neu

rológicas, gastrointestinales, oardiovasculares, infecciosas y hemato

lógioas (1,2,5,b). 

1-Laa complicaciones hidroelectrolíticas y ácido-básicas son diversas. 
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La sobrecarga de sal y agua lleva a hiponatremia secundaria, congesti6n 

y edema pulmonar, presentándose sobre todo en los pacientes oligúricos. 

La hiperkalemia es secundaria a la diEIDinuci6n de la eliminaci6n renal 

de potasio, acompañándose de su continua liberaci6n a nivel tisular; el 

potasio se incrementa de 0.3-0.5 mF.q/dia en el paciente oligÚrico no ca

tab6lico y es mayor en presencia de carga end6gena (destrucción tisular) 

o ex6gena (medicación, dieta o transfusi6n sanguínea), o bien por des

viaci6n celular debido a acidosis. Puede ser sintomática provocando tras

tornos del EKG1 bradicardia, desviación del eje a la izqu1erda, T acumi

nadas, ~ anchos, PR prolongado, QT corto, aplanamiento de la onda P, 

pudiendo llegar a paro cardiaco; también puede provocar debilidad muscu

lar y cuadriplejia. 

Se produce hipertoetateaia, que es secundaria a dieminuci6n de la eli

minaci6n renal de f6sroro en asociaci6n a una mayor liberaci6n a nivel 

tisular, siendo los niveles habituales de estos pacientes de 6-8 mgr/dl, 

encontrándose más altos en loe pacientes con trauma, catabolia y con 

rabdomiolisis. La hipocalcemia es secundaria a la hiperfos!atemia, por 

disminuci6n de la reabsorci6n de calcio a nivel intestinal, por altera

ci6n del metaboliomo de la vitamina D y por resistencia ósea a la Para

tohormona. 

La hiperuricemia es debida a la disminución de la depuración renal de 

ácido úrico, encontrándose también hiper ... ilasemia por el mismo motivo. 

La acidosis metab6lica se produce como resultado de la producci6n de á

cidos orgánicos, que es del orden de 1 llEt¡/lgr, no pudiendo ser elimi

n8dos por el riñón; de ah1 que el bicarbonato sérico cae de 1-2 m.Eq/dia, 

produciendo acidosis aetab6lica con brechQ aniónica amplia. 

2-Las complicaciones neurológicas son el resultado de loe siguientes 

procesos& a-ence!alopat1a tóxica, entidad que ocurre cuando la azotemin 

progresa rá¡;idbmente y es exacerbada por la presencia de isquemia ·.O.lltl-
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bral concurrente, hipoxemia, sepsis, fiebre alto. o altercción metabóli

ca. El cuadro clínico va desde un estado letárgico, ouad1·0 confusiunal, 

asterixis 1 husta la p1·esencia de ccnvulsiones, estu¡,or y coma • .J:;l EEG 

preeenta anormalidades que correlacionan con el cu•dro clínico y se ca

racterizan por enlenteci14ieoto difuso y ondas paroxísticas letnas; b

cambios rápidos en la osmolaridad sérico., concentración electrolítica, 

del pH o elterBciones del ritmo cardíaco. Estos eventos pueden inducir 

o exacerbar un síndrnme cerebral orgánico y sus signos ecompariantes. ce 

aprecia de 24-48 horas posteriores a lo. disminución de los niveles de u

rea por diálisis, y se explica por la disminución de la osmolaridad del 

liquido extracelular (Li.C) a un nivel mayor que en el sistema nervioso 

central, debido a U1l movimiento más lento de la urea a Lravés de la ba

rrera hematoencefálica, lo cual provoca desplazamiento rlo aBua hacia el 

cerebro con el subsiguiente edema cerebral. otra posibilidad patogénica 

es que la ré;.·ida mejoria del pH y del bicarbonato del u.e, se asocie o

casionalmente con U1l8 caída transitoria del pH del líquido cefalorraquí

deo, con empeoramiento de la función cerebral. e-lesiones focales del 

sistema nervioso central1 debidos a infección, he~orragia, hipertensión 

o trauma. d-•cu.mulación de drogas, debiéndose tener precente los medica

mentos administrados al paciente, que potencialmente deprimen el siste

ma nervioso central al acumularse. 

3-Complicaciones gastrointestinales1 son la causa de morbi-mortalidad mis 

importante posterior a la sepsis. La anorexia, la nausea y el vómito son 

s1ntomas comunes. La hemorragia gastrointestinal acontece en el 10-40% 

de los pacientes con síntomas urémicos, siendo responsable del 20-30% 

de laa muertes en este grupo de pacientes. El sangrado ea fundbmental

mente por úlceras de stress precipitadas por infecci6n, insuficiencia 

respiratoria y circulatoriu y alteración de la barrera mucosa. 

4-.Sepaio1au prcoenta del 30-70\li, siendo la primera causa de morbi-mor

talidad, y su incidencia es más alta en aquellos pacientes con etiolo-
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gia traumhica o quirúrgica. La predisposición a la infección es por: 

complicaciones do ln lesión responsable de la insuficiencia rensl, por 

depresión de lae defensas del huésped y por aumento de la invaeividad 

de los microorganismos por el tratamiento de ls insuficiencia renal. 

La elter•ción de las barreras anatómicas es importante. La urua produ

ce amonio que está presente en las secrosiones y altera la barrera mu

cosa; en las vías respiratorias se manifiesta por resequedad y secre

siones espesas, interfiriendo con la acción ciliór y la remoción de loe 

microorganismos. Las ulceraciones superficiales que se presentan en la 

boca y hasta el colon pueden aumentar la invasividad bacterians. le. ci

catrización de las heridas está retardada por el estado catabólico del 

paciente y se .incrementa la incidencia de infección de las heridas y la 

dehiscencia de las miSIDas. También hay disminución de la acción neutro

filica secundaria a la uremia. Las infecciones del pulmón, del tracto u

rinario, de las heridas, del peritoneo, sitios de catoter y las septice

mias, son las formas más comunes de infección en la insuficiencia renal 

aguda (94). 

5-voaplicaciones hematolÓgicas: hay presencia de anemia normocitica nol'

mocróaica, que se relaci.ona con la depresión de la médula ósea (por de

ficit de eritropo7etina, por efecto tóxico o por efecto primario de la 

patologia causal de la l11A) 1 por hemolisis y por hemorragia. La anemia 

ea usualmente bien tolerada si el hematocrito permanece entre 25-30~. 

Loa eleyados niveles de fósforo sérico y la presencia de acidosis me

tabólica en la lliA facilitan la liberación de oxigeno a los tejidos por 

increaento del 2-3-di!oofoglicerato en los eritrocitos y por la deeYia

ción de la curYa de disociMción de la oxihemoglobina hacia la derecha; 

al corregir la acidosis metabólicu y al disminuir la concentración s6-

rica de tóatoro por au unión a geles o por su pobre reemplazo en el 

liquido de hiperalimentación, se provoca una disminución del 2-3 ditos

toglicerato y una desviación de la curva de oxihemoglobina a ln izquier-
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da, con resultado de hipoxia periférica, incremento del trabaJO miocár

dico y en última instancia provoca una insuficiencia cardiaca de 6&sto 

alto. 

Si hay stress asociado puede haber leucocitosis 1 pero si persiste des

pués de una semana debe investigarne sepais. .Puede haber trombocitope

nia por depresión medular, as1 com; defectos cualitativos en las pla

quetas, lo cual JUnto con anormalidades de la coa¡,;ulación no bien de

finidos, JUstifican la tendencia al sangrado. 

6-uomplickciones cardiovascularess hay presencia de congestión pulmonar 

e hipertensión arterial leve (15-25~) debidos a sobrecarga de sodio y 

liquido; los trastornos del ritmo se presentan en el 20-30~ debido a 

anormalidades electrollticas, toxicidad digitálica, insuficiencia car

diaca y perictrditis, reportada baste en un 18%, aunque con la diálisis 

temprana su incidencia ha disminuido. 

la fase de recuperación se inicia cuadno la .f'iltr .. ción glomerular mejora, 

no permitiendo que el nitrógeno de urea y la creatinina se eleven más. 

Esta fase se inicia hacia los 15-25 días en el paciente oligúrico y ha

cia los 5-10 dias en el no oligúrico, vislW11brándose por el incremento 

del gasto urinario, incluso .. más de 2 ll.h·os por dia. J::n el no oligú

rico no se observa una marcada fase poliúrica. Las principales compli

caciJnes mencionadas: sepsis, gustrointestinales, trastornos hidroelec

trol1ticos y disfunción cardiovascular persisten o pueden iniciarae en 

esta etapa, de an1 que se requiere un cuidadoso waneJO sobre todo de li

quidos y electrolitos, 
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Util~dsd de los indices urinarios diagnósticos de ine~iciencis 

renal en el paci•nte crítico, 

liecientemente (20) estudiamos la utilidad de los Índices de insu!i

ciencia renal en la diferenciación del estado prereoal y la necrosis 

tubular s~uds. Se valoró la incidencia de la IhA oligúrica y no oli

gÚI·ics en nueetrs población de pacientes y si existía o no dii'crencia 

en cuanto s la etiologla y morbi-mortalidad entre el grupo de IRA no 

oligúrico y el oligúrico. En el llepartamcnto de •.rerapia Intensiva del 

Hospital ABC, realizamos un estudio prospectivo para valorar la utili

dad de los indices renales para diccernir enti·e la insu!icieqcia pre

rensl y la necrosis tubular nguds, en un grupo de 67 pacientes olié;ú

ricos o no, que preaentsron retención azoada, En total fueron 36 hom

bros y 31 mujeres, con una edad promedio de 6),!5 años. Los criterios 

de inclusión !uerons pacientes hospitalizados en la UTI del Hospital 

ABC, con crestinina sérica mayor de 1.6 mgr/dl 1 con presencia de oli

guria o sin ella. Los criterios de exclusión ruerons 1-evidencia de 

eoi'ermedad renal crónica (determinada por hostoria o crcatinina sérica 

basal mll)'or de 1.6 mgr/dl), 2-Terapia diurética, con manitol o con do

pamina en las 12 hJras previas s la evaluación de los Índices renales, 

)-evidencia de insuficiencia renal crónica (determinada por creutinins 

eérica mayor de 10 mgr/dl). 

J. todos loe pacientes se lee sometió s un seguimiento clinico, valorán

dose la etiolog1a de la insuficiencia renal y la tasa de morbi-mortali

dad en cada grupo, también ee lee midió o calculó loe ~lguientes índi

ces urinario es concentració1 , " !lndio urinario (UNn), relación de crea

tinins urinaria y plasmática (U/l' c:rout,) 1 osmolsr1dad urinaria (Oem U,), 

indice de insu!iciencis renal: Illi (Ulia dividido entre el U/P creat.) 

y la fracción eecretsda del sodio !iltrado1 F.Elia (U/P Ns dividido entre 

el U/P creat. x 100), 
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Los datos fueron analizados por método comparativo con le "t" de student. 

Resultados: 

En base al soguimiento clínico y a los estudioo de índices renales, se 

encontr6 a 41 pacientes con insuficiencia prerenal y 26 pacientes con ne

crosis tubular aguda (11 c~n Ifu\ oligúrica (43%) y 15 ccn lllA no oligú

rica 57%), no habiendo diferencia estadísticamente significativa entre 

edad media o porcentaje del sexo maeculino, aunque si la hubo en las 

determinaciJnes del nitrógeno ureico y la crcatinina sbrica ( p¿o.01) 

en el momento de realizar los Índices, entre los pacientes con insuri

ciencia prerenal y loe pacientes con I.k.l oligúrica o no (cuadro 7). 
Con respecto a loe indices urinal'ioe valorados, se encontr6 diferencia 

significativa (PL0.001) en todos los indices al cotiparar la insuficien

cia prerenal con la IliA oligúrica o no (cuadro 8). Sin embargo existe 

sobreposición de valores para la osmolaridad urinaria (:rig. 2), siendo 

menor de 500 mOSll en el 32% de los prerenales y mayor de 350 mOem en el 

42% de los pacientes con IRA oligúrica o no. Para el sodio urinario 

(Jig. 3) encontramos valores miQ"ores de 20 m:Eq/L en el 34% de los pa

cientes prerenal y menor de 40 m:Eq/L en el 23 %de los pacientes con 

I~ oligúrica o no. Para la relación urinaria/plaSJllática de cre•tinina 

(Jig. 4) se encontraron valores menores de 40 en el 49% de los prerena

les y mayor de 20 en el 27% de los pacientes con IRA oligÚrica o no. Lo 

anterior demuestra el porqué estos indices señalados tienen un valor li

mitado en el diagnóstico diferencial del estado prerenal y la NTA. Sin 

embargo al considerar la FENa y el l!R (.-i.gs. 5 y 6), no apreciamos so

br1posici6n de valorea, siendo ambos indices menores de 1,0 en el 98% 

y en el 97% respectivamente de los pacientes prerenales, mientras que 

en la 1R4 oligúrica fuer~n mayores de 1.0 en el 94% de loa pacientes, 

conetituyendo la excepción un caso de cirrosis en el que se descartó un 

aindrome hepatorrenal. En la IRA no oligúrica ambos Índices fueron m&Jo

ree de 1.0 en el 100% de los pacientes. 
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ee halló (Higo. 7 y d) una di!erenciu estadieticamente significativa 

(l'¿0.001) entre el HH y la HE.ha en el grupo prerenal contra el gru

po con I!ú< oligÚrica o no. 

E.n eeLe estudio la etiologia de la insuficiencia prereual fue depleción 

de volumen en el 37% de loe casos, desviación de liquido a un tercer es

pacio en el 32%, y por bajo gasto cardiuco secundario a talla de bomba 

en el 31%. En el grupo prerenal se presentaron complicaci0nes (cuadro 9} 

en el 9% de loe pacientes, fundumentalmente con la presencia de sepsie, 

infiltrados pul"''""1·ce y ucidoeie metabólica. La mortalidad fue del 34% 

que ••desde el punto de vista eetadistico, significativamente menor 

(PL0.001) al compararlu con la mortalidad de la Il1A oligúricu o no; 

ninguna muerte fue atribuible a la patologia renal, sino más bien secun

daria a la patología de base que ameritó el ingreso a la Unidad de tera

pia intensiva. 

La etiologia de la l!ía. oligúrica no varió sustancialmente de la llili no 

oligúrica, siendo las causas quirúrgicaa (~07.>) tan !'recuentes como lae 

causas médicas (50%), (cuudro 10); entre estas últimas destacaron loe 

cuadros de cheque séptico, c rdiogénico o hi¡,<Jvolémico, no habiendo di

ferencia estad1stica significatiVll entre los dos grupos en cuanto a su 

etiologia (P~o.05, cuadro 10). Tampoco la incidencia de complicaciones 

(cuadro 11} varió entre los grupos de I.ta oligúricu y no oligúricu. No 

hubo diferencias estadietica en la tasa de mortalidad en la !HA oligú

ricu (63.6%, con la l.IU\ no oligúr1ca (60~) (P-'>.0,05), ni tampoco la hu

bo al valorar los días de estancia hospitalaria o la máxima elevación 

de loe productos azoados (cuadro 9). 

La utilidad de loe indices renales co~o un instrumento valioso en el 

diagnóstico diferencial entre las causue reversibles de insuficiencia 

renal aguda (prerenal y poEtrenal) y la NTA est' bien establecido (5 1 



4J ••• 

19,20,21,95,96). Sin embargo, como ya est~ descrito on trabajos pre

vios (19,20,21 195,97) y como se demostró en el estudio referido, la os

molaridad urinaria, el sodio urinario y la relación urinaria/plaB111ática 

de creatinina, presenLan sobreposición de sus valores en los pacientes 

con NTA y los prerenalec, lo cual limit~ su utilidad diagnóstica. 

La fracción escretada del sodio filtrado lFElla) y el indice de insufi

ciencia renal (I.Lrt), que miden la capacidad tubular para reabsorver so

dio, son pruebas sencillas, que s6lo requieren el muestreo simultáneo 

de suero y orina para determinar creatinina y sodio, y que al no ser 

necesaria la medición del volW11en urinario para los cálculos, su valo

ración puede ser hecha en cualquier momento (21). 

Tanto el FUia como el IIR diferenciaron en forma significativa (P..l0.001) 

entre la insuficiencia prerensl y la IBA oligúrics o no, lo cual está 

plenamente aceptado (19,20,21,95,96). 

Hay discusión acerca de cuales valores deben considerarse limite entre 

ambos grupos do pacientes¡ Espinel y cola (21,95) señalan que los valo

res mayores de 1.0 para el FENa y el IIR son caracter1sticoe de loe pa

cientes con NTÁ, mientras que el grupo de Schrier (19,95) considera que 

deb~n de estar por arriba de 3.0 para diagnóstico de NTA. Igual concep

to sostiene Oken (97). Nosotros encontramos buena correlación con el cua

dro cl1nico, empleando los criterios de Espinel y cola. 

Tambi6n ha sido tema de discusión la presencia de I.ltA con FE!la e IIR ba

jos (14,20,~7,93), en aquellos pacientes con NTA secundaria a medios de 

contraste, a insuficiencia cardiaca severa, a quemaduras extensas, a he

patopat1as crónicas evolutivas y s sindrome nefrótico, siendo la carac

ter1stica de los mismos la presencia de "un estado ~vido de sodio" (93) 

por un hiperaldoeteroniemo secundario, que a pesar de la lesión tubular 

permite la reabsorción de sodio en las ne!ronas aún integras¡ tal fue 

el caso del único paciente de nuestro estudio, que al ser cirrótico pre-
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sent6 cuadro clinico compatible con necrosis tubular aguda, n1antonien

do persistemente la FENa y el IIR bajos. 

La incidencia de IR& no olib>Úrica (5?%) correspondo a la tendencia ac

tual de la literatura (10 114 120,68 196), explicándose por el munitoreo 

bioquímico en gran escala del paciente crítico, por el manejo más ra

cional de líquidos y electrolitos en dichos pacientes (10), por el em

pleo más frecuente de drogas nefrot6xicas, y por la utilización precoz 

de diuréticos de asa, manitol y dopamina (99). 

La mortalidad que encontramos en los pacientes con necrosis tubular a

guda oligúrica y no oligúrica fue alta (60%) y corresponde a similares 

hallazgos descritos en la literatura (cuadro 12) 1 no encontrando dife

rencias entre el grupo médico y quirúrgico, así como tampoco entre la 

I~ oligúrica y no oligÚrica; esto en parte se explica por los prccetos 

de base de los pacientes del grupo médico (choque séptico y choque car

diogénico predominantemente¡ que ya de por sí llevan una alta mortali

dad, además de que cusi todos ellos estaban en asistencia mecánica ven

tilatoria, que por si misma cvnstituye un grupo de pacientes con alta 

mortalidad cuando se les asocia a insuticiencia renal aguda (12). El no 

haber notado diferencias estadísticamente significativas en la morbili

dad de nuestro grupo con I!Ul. oligÚrica con los no oligÚrica (P> 0.05), 

también es explicado por la severidad del proceso causal en ambos gru

pos, 



TRATAl11ENTü DE LA. INSUFlUl.bNCU h.lili.A.L AGUDA. 

Varia según la tase en que cursa la insuficiencia renal aguda y si es 

oligúrica o no oligúrica. 

Terapia de la tase de iniciaci6n 

Pl:!EVENCil.iN. 

Es fundamental. Va desde la hidratacibn y reemplazo de 11quidos en p4-

cientes con problema prerenal hasta evitar ne!rotoxinas conocioas. Tam

bién deben preverse aquellos acontecimientos conocidos, por eJemplo la 

ne!ropatia por ácido úrico en pacientes que están recibiendo quimiotera

pia ~or procesos lin!omatosos, o el aumento de la ne!rotoxicidad de los 

antibióticos aminoglicósidos usados concomitantemente con !urosemida o 

con ce!aloeporinas. La nefropatia por ácido úrico se previene con la 

alcalinización de la orina y con el uso de alopurinol. '.Cambién debe pre

venirse la 1IiA secundaria al uso de medio de cuntraste, tombndo en cuen

ta el grupo de alto riesgo! diabéticos, enfermedad renlil subyacente, des

hidr•tados, presencia de mieloma múltiple (89). 

actualmente ee usen una serie de maniobras especificas que sirven de pro

filaxia contra el desarrollo de la insuficiencia renal ügtlda. 

1)-Uso de diuréticos en la insuficiencia renal aguda. 

La eficacia de los diuréticos permanece controversia!. Pueden ser útiles 

en la terapia de la 111.a. donde la obstrucci6n intratubular juega un papel 

en su patogénesis1 los diuréticos al inhibir la reubsorcibn de sodio y 

agua a nivel del túbulo contorneado proximal, pueden aumentar el liqui

do tubular que limpiM la obstruccibn intrstubular y reflulta en aumento 

del flujo urinario. Además la !urosemida tiene efectos vasodilatadores 

que pueden compensar la isquemia cortical reaal, otro mecaniamo patogé

nico de la I~. También se ha demostrado que los diuréticos y en pürti

cular los de Asa inhiben el meuanismo de retroalimentación glomeiulotu

bular al inhibir la trsiuiterencia del cloruro a través de lse células de 
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la mácula densa. 

En resumen, los diuréticos pueden afectar el curso de la IRA por1 

a)-remoc1oa de la obstrucción intratubulur. 

b)-vasodilatación directa de la vasculutura renal. 

c)-inbibición de la activaci6n del sistema reainu angioteneina. 

La evidencia cl1nicu sugieie que los diuréticos de ~su o m~nitol de 

ben administrarse tempranamente en la fase de iniciaci~n de la InJt., os

P!'Cial:nente en aquellos pacientes con IHJ> incipiente, 

Diuréticos de Asa: su eficacia en el curso temprano de la Iiut. fue pro

bada por Rj9llstrand (100) en 1972, cuando observó que la adminiatra

cion de úcido etacrinico 22 h;;ras o menos posterior al insulto renal, 

o bien que la elevación de la creatinina no fuera mayor de 4.5 mgr/dl, 

produjo una disminución en la velocidad de ascenso del «U y detención 

o disminución de la progresión de la insuficiencia renal, no modific(m

dose la mortalld~d (sobre un ;0%), pero si la causa de la m1sm~, que 

no fue por uremia en los pacientes que renpundieron. vantarovich y cola 

(101) en 1973 1 tratando a pacientes en diálisis, con 2 gr/die de furo 

semida logró disminuir los dias de terúpia dialitica, aumentar el volu

men urinario (paso de oligúrica ~no oligúrica), disoinución de la fa

se de recuperación y del tiem¡¡o rtquerido ¡nire ulcanzar la !'unción re

nal normul dende el punto de viota bioquimico. 

Otros autores han fallado en modHicar el curso de la iHA al admim.strar 

furcisemida en la fase ée mt<ntenímiento. 

Es dificil pues concluir con los datos dispJniblos, específicamente cuaa

do en el curso de la lhA se <l" ,n adl'.inistrar diuréticos de AGA y a que 

dosis. For sus potentes efectos secundarios, no es aconsejable su uso 

profiláctico, Como guia parece aconsejable el us"r los diuréticos de 

Asa tan tempranamente como sea posible en el curso de la IRA y a dosis 

moderadas. Hay múlti¡.les report"s que eeñalan la pobre utíJ i<lad de la 
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Previo al uso de los diu1·éticos de Asa detie· tenerse ccnstancia que los 

pacientes no cur~en con procese prervnal, ya que su administrución a 

pacientes de¡ .. le tados de volumen puede ee,1·uvar, más que disminuir 111 in

suficiencia renal establecida {19). 

Ll uso de diuréticos de Asa no está exento de efectos coloterales, re

portando Garanjo y ccls (102) er. 1~78, de 53) pacientes, a un 40% con 

efectos secundarios, sobre todo trastornos eloctroliticos; el 0.5% con 

ototoxicidad; la lesión atice se incrementa con el uso concomitante de 

aminoglicósidos, señalándose que el sinergismo de la furosemida y los 

arJinogUcósidos es~á en relRción al efecto inliibitorio de los diur~ti

coa de ása en la excresión renal de los aruinJglicósidoe. La ototoxici

dad de los diur6ticoc: es reversiblu, a.inc;ue se han rc~ortado casos de 

daño permanente, s'e presentan dentro de los 10-20 minutos posteriores 

a la administrnción intr:,venosa y se relaciona a la frecuencia de la 

adcinistrsción, por lo cual se aconseja no administrarlos a mús de 4 

mgr/min. rambién se ha reportado nefritis intersticial alérgico ;¡ la 

activaci'n del sistema de 1·enina angiotensina con aumento de la insu

ficiencia renal a~uda, 

Exinte pues todavía controversia en cuanto a la eficacia de los diuré

ticos de Asa en el manejo de la IM. Se debe valorar riesgo/beneficio; 

Anderson en 1977 (10) sugiere que lo; beneficios son mayores que los 

rieseos. Gehr y coa {22) señalan que los pacientes con IRA oligÚrica 1 

sobre todo en el cureo temprano, deben recibir UDa dosis de furosemida 

de 2-10 me;r/kgr por via endovenosa lenta, administrando luego dosis 

regular basta que se logre mantener un'volumen urinario por arriba de 

1000 ml para 24 horas. Groesman (71) señala que se deben emplear 200 

m~r de furoscmida IV en 15-20 minutos, y si no hay un incremento del 

gasto urinario en las proximas dos horaa, la dosis puede ser doblada 

a 4-00 mgr infundidos en media hora, y si todavía no hay respuesta la 
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necrosis tubular ªBuda oligúricu es considerada ya establecida, Si hay 

respuesta, la dosis puede ser repetida cada 6-8 horas si es necesario 

para mantener un gasto urinario adecuado. Dosis en bolos de furosemida 

sobre 400 mLr han demostrado no tener ventajas sobre cantidades menores 

de la droga, Grossman (71) reporta que ol uso de la furosemida a dosis 

no mayores de 15 mgr/minuto, es relativamente inocua aunque la mayor1a 

de los pacientes desarrrollan tinitus, vértigo, enrojecimiento y sorde

ra temporal. Con el uso del ~cido ctacrinico hay mucho mús casos repor

tados de sordera permanente, por lo cual es aconsejable no utilizar á

cido etacrínico endovenwso, Eiendo la Wiica excepción aquellos pacien

tes alé1gicos a la furoaemida quienes requieren de un potente diurético, 

~' se ha establecido su utilidad •. .;ra proteger el riñ6n del dar.o 

estructural, pr.,venir al estableCiilliento de la li'l'iL o alterar su curso. 

El manitol es una manosa (azúcar reducido de 6 carbonos), que es com

pletamente filtrado por el Blomérulo 1 no absorviéndose o secretándose 

por los túbulos 1 actuando como un diurético osm6tico; pero la estar dis

tribuido en el espacio ex:racelular, disminuye el edema celular e in

tersticial. 

La utilidad del manitol se puede dividir en 3 áreasi 

a-dilución y remoción de sustanci~s t6xicaa de la circulaci6n renal y 

tubular, demostrada por el aumento de la diuresis, de la excresi6n de 

mioglobina 1 de ácido hematíuico, de ~cido úrico y medio de contraste. 

b-profilaxis contra el desarrollo de la I.it.. durante procedimientos qui

rúrgicos, ya que administrando el manitol previo a la isquemia mejora 

la hemodinmaica renal (aumenta el flujo saneuíneo r nal, la tasa de fil

tración glomerular y el !lujo urinario) cuando un estimulo conocido a 

deprimir eetos par~metros es administrado¡ sin embargo, no parece ser 

totalmente pr~1;ector para el de~anoEo c:'e la IhA durunte el by-pass 

cardiopulmonar. 

c-prevencibn o alter.ción del curso de la inau!iciencia renal ab'Uda. 
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Aparentemente el manitol tiene efecto en la fase temprana de la !li&, 

por lo cu1ü debe administrarse lo más precozmente posible en el cu:·so 

de la lltrt y debe continuarse para mantener un easto urinario adecuado. 

No se ha definido si el manitol mejora la !J:iJi. funcional o en su defec

to revierte la !1"' oligúrica en no oligúrica. 

En resumen, el m&nitol actúa como un diurético osmbtico mejorando el 

gasto urinario, removiendo sustancias tóxicas; tümbién por su efecto 

osmótico disminuye el edema interuticial que puede coadyuvar el efec

to obstructivo que disminuye la TFGl. También mejora la ·l'FGl por dis

minución de las rcsiste4cius srteriolares. 

La dosificación del manitol varia según el efecto deseado, en casos en 

que se desea prevenir el desarrollo de la !la en situaci~nes de alto 

rieego o si se desea remover sustancias tóxicas, se usa una infusión 

(25-50 gramos de manitol en 500 ce de solución) a goteo necesario pa

ra mantener el gasto urinario en o mayor de 1 ml/min. Si se desea re

vertir la NT• olig\lrica en no oligúrica, se administra un bolo de 12.5 

gramos de solución al 25~ en 50 ce ~ pasar en 3-5 minutos; si a las 3 

horas no se tiene un gasto urinario mayor de 40 ml por hora, se repite 

el bolo hasta de "' gramos en 6-10 minutos, luego se mantiene infusión 

continua. No se deben administrar mús de 100 gramos en 24 horas. bu 

uso es bastante inocuo, aunque puede provocar acidosis, hiponatremi~, 

hipernatremia que puede llevar a insuficiencia cardiaca y en BUJetos 

con hepatopat1as puede alterar su función mental. Cada ampu!,11 de ..a

nitol agudamente expande el pl11ema por 250 ml (71) 

Parker y cole {103) en 1981, demostraron que la infusión de dopamina 

a dosis de 1.5-2.5 ugr/kgr/min. en pacientes olig\lricos incrementaba 

el flujo sanguineo renal, pudiendo eliminar la carga osmolar y de li 

quidos más efectivumente. Sin embargo su utilidad en la LllA estable

cida está por demostrarse. 
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El maneJo adecuado l'C'Juiere un balance l!id1·oelect1·olitico y ácido base, 

una nutricír>D eficuz y terapw dialítica. 

A-l'JANJ:.Jv D1' LI:¿UlJJvS y i;,.i..r.C 111CL1·ros. 

1-oofonce de liquides: se deben cunsider .. r la pérdida de líquidos y lu 

producción cndó¡:ena di, ntua. t.n el p ... cH·nte con .Lttn ol1tú1· ... c" l!iS pér

d:i.di.e de liquidas se 11ml.tán a aquR111'E u tr~vés de la piel y la resp.

rac16n, ~dici~nando las pérdidas urinari~E y por materia fecal. Las pér

didas insensibles en est"do basal sun de •J.J-O.'.J ILl/k¡;r/hra. ~e debe 

considerar lu temperatura amoieutc, ya que por arribi; ae JOUC se aucen

ta 10-13% por cada ¡;rado centit.,f'<.<'lo y el .. umcnto de la hwnudad omDiente 

del 0-50~1> dismi,,uyo las pérd.idac insensioleL en un !:>Q)ó, von ra1·as excep-

1;ionea l .. s variaciones en la frecuencia respiratoria o en su patrÓD no 

afectan sensiblemente lna rérdidas de a~ua. A lr.c pérdidas inscncibles 

se deben a¡;regur pórdidtw ;ior urina 1 por vú.:ito, !>Or drenaJe gáctrico 

o diarr<a. 

üi promedio diversos éstudios han se:\al.,du que ¡.a¡·a d paciente con Ilih. 

oli¡;úrica el ree:t¡.•lozo de líquidos debe ser de 'IOG ce (pérdidas insen

sibles menos acua codó¡::ena), más 11quidos ad icionalec perdidos por otra a 

fuectcs. 

Lo ideal ~obre todo en los p&cientee catabólicos es el reemplazo de lí

quidos ~n base a su peso corporal diario. Se acepta una pérdida diaria 

de 0.2-0.3 kgr/dia. utro ccnce¡>to impoi·tante es que us má.s táoilme!!te 

manejable un deficit de v-;lumen que una sobrehídrarnción. 

2-Balance de sodio. 

Su exceso c·,nduce a HT4, insuficiencia oa1diaca y sobrecarc;a de liqui

doe. La adminitltrccié>n mlís adecuada es valorándolo diuri&mente, inclu

yendo el peso corporal y la excresi6n urinaria do sodio¡ que es de 70 

mEq/L en el oligÍlrico y 50 mEq/L en el no olib'1Írico, por lo que con 

reemplazo de 0.5 ¡;ruios de NaCl en el oli¡;{:I'ico ee cubren las pérdidas. 



51 ••• 

3-Baloncc de P'>tasio. 

liu descontrol es la !Jrimer-a causa do n:uerte de otiolo¡¡Ía bioquimica en 

le llU.. La ior;esta debe liwitarsc :¡ sólo se ud1Linié·tra la contenida en 

la protelna dietética que es de 1 mEq ¡.ar era"'º de p1·oteína. La hiper

kalewia puede deberse u1 mctobolismo ondÓteno, adsorción de célulus san

¡;u!neas degradadas, por la salid• de células dec:truidas y tacoién por a

cid0sis y u1·omia. J\ su vez se ~uerle perder ¡,or v'.wito, diarrea o succi·'..n 

nasogástrica. La hiperkalemin provoca alteración de la conducción ner

viosa y la muerte es ¡;ar alteroción en el sistt1na de ccnducci6n del co

raz6n. El tri.tamiento de la hi;•crkulf.n;ia so divide er, ¡irofi15c•,ico, de 

emergencia y crónico. La profilaxis incluye eliminación de la inge$ta 

de potasio, tratamiento de las infecciJnes intercurrentes, drenaje de 

ncúmulos ª"nguine<>s o de liquido, deoridación del tejido necrótico y 

provisión de adecuada cnntid,·d de calorias no proteicas. El tratamien

to agudo incluye la administración de cluconato de calcio al 10%, 10-30 

ml en 1-5 minutos, su meconiSD:o de acción ee por elevación del umbral 

del potencial de acción de cualquier teJidc neuromuscular excitable y 

por ello se opone al efecto de la hiperkalemia sobre tudo a nivel car

diovascular. El uso de insulina y glucosa reduce la concentración séri

ca de potasio sobre una hora, lo mismo se lo~ra con lu infusión de bi

carbonato de Dodio, el mecanismo de acción es lu transferenciu de po

tasio del liquido extracelular al liquido intracelular. La insulina y 

Glucosa también promueven el transporto de fosfato. ~e recomienda 2.5-50 

¡;rau1os de glucoea como solución al 50%, administrando 5-10 U de insuli

na regul~r a dicha solución, y puede agrEgársele 44 mf,q de bicarbonato 

de sodio. Los et'ect~e se aprecian a la media hora y persisten '1-6 horas. 

El tratamiento a largo plazo inclOJe la reducción del poto<.io corporal 

total y ee logra por el uao de rer.inas de intercambio catiónico (sulfo

nato sódio de poliestireno), que Eie adminütra pH· vía oral de 20-30 

gr•moe con JO ml de sor~itol af 70% o en su defecto enemas con 50 gra-
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mos en 50 ml de sorbitol al 70% y 100 ml de a~ua, Puede provocar 

diarrea masiva y sobrecarga de volumen. 

4-Ualoio y fosfato. 

Puede provocarre hipoualcemia por varios mecanismos: lliperfosfatemia, 

hipomagnesemia 1 hipoalbuminemia o alteruciones en la unión del calcio 

por las proteínas séricas, insuficiencia de la glándula paratiroidea 

y resistencia esquelética a la paratohormona, tcmbién se ha senala-

do una dismrnuci:,n de la producción de 1-25 dihidrocoleculciferol, u

parentomento a.sociudo en parte " la disminución de Euntrato el ¿5 hi

droxivitaminn D,.lo uu"l lleva a hiperparatiroiáismo secundariu, hipo

calcemia o reeistencia eLquelética a la hormona paratiroidea. La hiper -

calcemia se ha descrito posLerior a la hipocalcemia y se cree es secun

daria al aumento circulante de la paratohormona 1 aunque se ha senalado 

que la rabdomiolisis produce hipercalcemia debido a que al romperse ia 

relación fosfato/calcio, se deposita en tejido muscular, para que pos

teriormente en la fano de recuperación, al disminuir la retención de 

fosfato, se produzca resolución de los depósitos de c~lcio l104), 

ll)-NUTíüUlUN 

l;l uso de técnicas de nu·,rición parenteral en pacientes con J.i.Ui rue e

vocado por Lee y cola l 105), quienes administr0r.ln hiárolizado de ca

seína y una emulsión de lipidon a pacientes incapaces de comer. Dudrick 

y sus colaboradores (106,107), utilizaron el principio de Giordano-Gio

vannetti (10~ 1 109), modificado para el uso intravenoso en varios pacien

tes con insuficiencia renal aguda y crénica, con efectos benéficos. 

rlás recientemente &bel, ~bbott y Fischer ~110) confirmaron esas obser

vaciones y sugirieron que baJo ciertas circunstancias, la diálisis pue

de ser completamente obviada aún en la insuficiencia x·enal at:;Uda ( 110), 

Estudios tempranos de ~ose y cols ~111) demostraron que la urea podia 

se1· inducida a servir como fuente de alfa-dmino nitrógeno pa1·a la sin-
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tesis de aminor.c1doa no eser.el .Jes, sólo si el organismo cstcbu de

pletado de amino"-cidos no esenciules, efectuándoEe ésto por medio de 

lo. der;radación cnzin;útica bacr.criana (hidrólisis por la ureasa bacte

riana), siendo lo urea fraccLnada en amonio y 1,;02 1 siendo el primero 

introducido en la circulación entcrohcpil';1c .. , alcunzando el higado, en 

d.>nde por transaminación se forman los am1noi1cidos no esenciales, o bien 

es reciclada en el ciclo de la urea de Kr~bs • .Esta incor;.or,.ción de lü 

urea en aminobCidos no esenciales es dependiente de la auGencili de otras 

fuentes de am1noácfoos no esenc11iles y de la dispo;.1l>1lidad de fra¡,:men

tos de ... ar·bono de los fuentes de carbohiáratos paru ser "u· de •lll" ceto 

análogos. 

Los estudios ele Gior·dano l 10b) ;¡ Giov ... nnett1 y uag¡;iore l 109) ... onflrma

ron los resultados de ~ose. 

Posteri~rwente (111) se sumarizar:in los pasos importunte' en la t1•ans

formación de la ure ... cnclór;ena en pruteina co~o Eigue: 

a-hidrólisis de l .. ur·"" en amonio por bact<:r.1.1<s. 

o-1ncorporaciún del 1'H4+ en al!1< cetoglutal'ato y po!' lo tanto en glu

tamtt.'CO. 

c-disponib1l.1.dad de alía ceto prccurGorcr. de los "" esenciales. 

d-transa1111nuci'ri de los alfa ceto-foidos del glutawato. 

Con este tipo de nutrición se demostró que lob pacientes preQentaban 

un sentimiento de oicnectar ceneral, una meJorio del apetito y dismi

nución de la estomatitis, también disminuyó los e1:iscdios de naúsea, 

vómito, letar¡;ia, 11si como la cicatrización de heridas y hubo ganan

cia de peso (112,113,114,115). Con la nutrición parenteral hay una 

meJoria de la supervivencia, asi co~o una menor extensión de la te

rapiara,¡,ia dialítica (116). 

La terapia con nutrición porenteral debe adminictrarse por 8-14 dias, 

periodos menores o mayol'es se asocian a una mayor mortalidad. 
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C)-DIALlv!S 

Kloinkn~cht y cols, on 1976, demostraron que los pacientes con diáli

sis tomprana, tenian una menor mortalidad, así como menor morbilidad 

por sangrados diEe,tivos o sepeis. Encontró también que la diálisis 

peritonoal rue menos efectiva que la hemodiálisis. ~or ello en la 

actualidad ee recomienda iniciar diáliuis antes de que se preuenten 

las complicaciones, cuando la crcatinina sórica se eleve por arriba 

de 5 mgr/dl o el BUN nea mayor je 70 mgr/dl, 

La elección del método dialitico dependerá do: a-disponibilidad de C\Dll

quiera de las modalidades, b-la condición de la cavidad pol'itoneal, c

si el paciente e:·tá hipercatabólico, d-si el paciente e~tá perdiendo 

o puede potencialmont• perder sanere, e-si eatú estubla cardiovaacular, 

r-si hay presencia o ausencia de distendí '>ll abdominal. La homodiálisis 
1 

se indica si: no hay cavidad peritoneal intacta, si el paciente está 

hiporcatabÓlico, si hay distensión gástrica o inte&tinal y no pueden 

descomprinirae; por otro lado si los pacientes sangran se indica diáli

ds peritoneal ya que no requiere heparioizaci6n, otra indicación para 

este método en cuando hay importante sobrecarba cardiovascular. 

Las indicacion~s clá sicaa para terapia dialítica son1 a-presencia de 

aíntonu1G o signos de uremia, especialmente pericarditis, b-sobrecar~a 

de liquidas o desbalance electrolítico o ácido-base que no pueden wane 

jarae c.nservadoramente, c-creatinina mayor de 10 mgr/dl. 

Esta terapeútica se debe mantener hasta que ocurra mejoria de la fun-

ci~n renal. 

FASE llE IIECUP.EkAOION 

Continúa ln atenci6n al manejo de liquidos, electrolitus, nutrición y 

diálicis. El 25%de ln mort&lidad ocurre en esta !ase. 

PEnoFJ:.\.:'r.1.VAS1 se han usado vacodilntadorer. de t ... i:o ti¡.·.o: iohibidorcs 

de angiotendna, alta 'J' bella bloqueadores, proetaglandinas ·,; bradiqui 

nina, drog: s oriontuda~ a alterar lu coa~ulación intrnglomerulnri he-



parina y antiplaquetarios, así como la admiuistraci6n de trifosfato 

de adenosina y magnesio, con la finalidad de disminuir el daño a nivel 

celular. la validez de las medidas señaladas anteriormente tiene aún 

que ser establecida. 

Para terminar, debemos en!átizar que la mejor terape~tica para la in

suficiencia renal aguda, ea la prevenc1on de la misma. 
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PATOGENIA DE LA INSUFICIENCIA RENAL AGUDA 

FASE INICIAL Iaquemln Agente 
Re ni NcfrotOxlco 

~ / /Lr .. 1·~ 
FASE DE MAN Vaaoconat rlcclOn DlfualOn refrogrndn ObstrucclOn DlsmlnuclOn de In per 
TENIMIENTO prolongada del filtrado tubular mcabllldad glomcrular, 

Tomado de Steln y cola (58) 

Cuadro l. 



CAUSAS DE INSUFICIENCIA RENAL ACUDA 

1-INSUFICIENCIA PRERENAL. 

A-Hipoyolemia: p&rdida de voluaen gastrointeetinal, por piel, o 
riñ6n; hemorragia; secuestro de líquido extracelular (quemadu 
ras, PllllCreatitia, peritonitis). 

B-Insu!iciencia cardioYascular: a1teraci6n del gasto cardiaco 
intarto 1 taaponade); encharc .. iento yascular: anafilaxia, 
sepaia, drogas. 

2-INSUPICIENCIA POSTRE~.lL. 

A-Obetrucci6n uretera1: por litiasis, accidente quirúrgico, 
neoplasias retroperitoneales1 co,gulos. 

B-Obstruoci6n a niyel Yesical: prostatiaao, neoplasia p&lYi
ca, accidente quirúrgico. Trauaa Yeaical. 

C-Obstrucci6n uretral: por litiasis, por aeoplaaiaa, co6gul.09. 

Cuadro 2. 



Cuadro 3. 

CAUSAS DE INSUFICieNCIA RENAL AGUDA 

3-NECROSIS TUBULAR AGUDA. 

A-ETIOLOGIA ISQ.UEl1ICA: 

1-Cirugia: abdominal grande, cirugía de aortn, cirugía de coraz6n abierto, 
proatatectomía. 

2-Diae;n6etico radiol6gico. 
3-0bstétricas: aborto séptico, hemorraeia post-parto, placenta previa, abr· 

abruptio placentae, ruptura uterina, 6bito retal, severa toxemia. 
4-Trauma: lesiones por aplastamiento, fracturas. 
5-Liberaci6n de pigmentoe: 

Sa-Hemoglobina: infección: septice~ia 1 endotoxinas, cloetridium 
Welchii; fiebr~ hemorreeica 9pidé~ica; malaria. Re~cci6n tranru
sional. Síndrome hemolítico urémico, Deticiencia de glucosa 6 
fosfato tleshidrogenasa. Enfermedad valvular cardiaca. Mordedura 
de serpiente venenosa. •rerapia con glicerol. Sumerei6n en agua 
fresca. 

Sb-Mioglobina: Rabdomiolieis: excesivo ejercicio, leei6n por aplae
t~iento, choque olóctrico, quemaduras, golpe de calor, mioglobi
nuria e~idémica, depleci6n do potasio, ideopática, polimioeitis 
aguda. Síndrome de McArdle. 

6-Proteinuria: mieloma múltiple con proteinuria de Bence Jonee; macroglo
bulinemia de Waldestrom; síndrome nerr6tico; terapia con dextr.:C de ba
jo peso molecular. 

7-Miscelóneas: hemorraeia importante, severo v6mito o diarrea, inrarto 
del miocardio. . 

B-ETIOLOGIA NEFROTOXIGA: 
1-Metales Pesados y sus compuestos: mercurio (orgánico e inorgánico), bis

muto, uranio, cadmio, arsénico, litio. 
2-Solutos orgá~icos: tetracloruro de carbono, t9tracloroetileno 1 etoxieta 

nol, metanol, tolueno, cloroformo, triclorometano. 
3-Glicoles: etilén elicol 1 dietilen~licol, Ácido oxálico, ácido di~lic6li 

co. 
4-Antibi6ticos: ll!!:inoglic6sidos, polimixina, colistina, bacitracina, feno 

zypiridina, <':>trimoxazol 1 anfotericin'l 1 rifal'lpicina. 
5-Pesticidas: hidroc3rbonos clorinados: clordano, paraquat. 
6-¡.jinceláneas: co, aniliM y otron productores de metahemo¡olobina, fenil

butazona, lisol, fcnol, clorato sódico, diesel, metoxifluorano, veneno 
de h)ngoo. 



ETIOLOGIA DE LA NECROSIS TUBULAR AGUDA 

ETIOLOGIA Hospital AllC (20) 
n:26 

•• tiulrOrglca 
y traumattca 503 

•• Médica 51}fc, 

•• NefrotOxl ca 

, , Obstétrica 

Anderson (1) 
11 :3000 

603 

40fo 

1·2% 

Levlnsky (39) 
n:2200 

43% 

263 

133 

cuadro 4. 

.... 

Hospital Español (4) 
n: 7 

513 

73 

3% 



INDICES DE INSUFICIENCIA RENAL 

PRE RENAL ' NECROSIS TUBULAR AGUDA. 

, , U Na (mEq/L) < 20 > 40 

, .Osm urinaria > 500 (350 
(mOsm/L) 

•. U/P crcntlnlna > 40 (20 

.. U/P urea > 8 < 3 

.. FENa % <1.0 > 1.0 

, • IIR < 1.0 > 1.0 

•• Dosm 
(ml-mln) 2-3 <1.s 
(ml-hra) 120 30 < 90 

.. DH20 
(ml-mln) -0.5 a -1.5 <-o.s 
(ml-hra) -30 a -90 (-30 

Cuadro 5, 



INCIDENCIA DE IRA OLIGURICA Y NO OLIGURICA 

AUTOR N-PACIENTES N(%)0LIGURICA N(%) NO OLIGURICA 

BAEK ET AL, 1975 114 54(47) 60(53) 

MINUTH ET AL, 1976 104 70(75) 26(25) 

ANO ERSON ET AL, 1974 94 38(41) 54(59) 

MCMURRAY ET AL, 1970 276 207(75) 69(25) 
HILBERMAN ET AL, 1979 17 2(12) 15(88) 

MEYERS ET AL, 1977 50 34(68) 16(32) 

SANCHEZ ET AL, 1982 26 11(43) 15(57) 

Modificado de D1amond et al (14) 

CUADRO 6 



* 
* 

INDICES DE INSUFICIENCIA RENAL EN EL PA 
CIENTE GRAVE OLIGURICO Y NO OLIGURICO -

* INSUFICIENCIA IRA * IRA 
PRERENAL OLIGURICA NO OLI GUR I CA 

No. PACIENTES 41 11 15 

EDAD MEDIA (AROS) 61±_4 69±_ 60±_ 

% SEXO MASCULINO 5I 54 60 

BUN EN mg/dl 44±_8 73±_3I 62±_30 

CREATININA SERICA 2.4!;_0.I 3.4!_2.0 3.7.:f:.J.8 EN mg/dl 

* MUESTRA TOMADA EN EL MOMENTO 
DE EFECTUAR LOS INDICES 

CUADRO 7 DEPTO. TERAPIA INTENSIVA 
HOSPITAL A.a.e. 



INDICES DE INSUFICIENCIA RENAL EN EL PACIENTE GRAVE 

OLIGURICO Y NO OLI GUR 1 CO 

INSUF. 1 RA IRA 
PRERENAL OLIGURICA NO OLIGURICA 

• OSMOLARIDAD URINARIA (mOsm/Kg) 506!.25 375!.38 380!.51 

• SODIO URINARIO (mEq/1) 22!.5 65.!_16 71±15 

• CREATININA URINARIA / PLASMATICA. 44!.9 19!.IO 17!.6 

• INDICE DE INSUFICIENCIA RENAL 0.60.!_0.I 3.8.:tl.5 4.8!.2.2 

• FRACCION EXCRETADA DEL SODIO FIL TRAOO 0.44!.0.l 5.3.:t2.0 6.4!.2.9 

• P<0.001 ENTRE INSUFICIENCIA PRERENAL E 
IRA OLIGURICA Y NO OLIGURICA 

CUADRO 8 
DEPTO. TERAPIA INTENSIVA 
HOSPITAL A.e.e. 



MORTALIDAD 

MORBILIDAD 

MORBIMORTALIDAD EN LOS PACIENTES CON INSUFICIENCIA RENAL AGUDA 
(n - 67) 

IRA OLIGURICA IRA NO OLIGURICA INSUFICIENCIA PRERENAL 

63,63 6CY)b 343 

843 683 93 
D!AS DE ESTANCIA 12.1 :!: 2. 96 12.33t3.0 5.10,tl.B 

M!lxlmn elevaclOn 
del llUN 107.25 ! 13.79 59 ! 7 .5 38,813.91 

M!lxlma elevaclOn 
de la creatlnlna 4.30 ±. 0.34 4,09± 0,41 2.50 ± 0.17 

cuadro 9. 



ETIOLOGIA DE LA INSUFICIENCIA RENAL AGUDA 

( n-67 ) 

ETIDLOGIA 

QUIRURGICA 
MEDICA 
TRAUMA 

CUADRO 10 

IRA OLIGURI CA 

45% 
44% 

9% 

IRA NO OLIGURICA 

47% 
53% 



COMPLICACIONES DE LA INSUFICIENCIA RENAL AGUDA 

( n-67 ) 

IRA OLIGURICA IRA NO OLIGURICA 

SEPSIS 45% 40% 

ACIDOSIS METABOLICA 81% 66% 

INFILTRADOS PULMONARES 84% 40% 

STO 18% 13% 
HIPERKALEMIA m 20% 

ALTERACIONES NEUROLOGI CAS 9% 13% 

SOBRECARGA DE L!QUIDOS 9% 0% 

CUADRO 11 



MORTALIDAD EN LA NECROSIS TUBULAR AGUDA 

Estudio IRA OLIGURICA IRA Nü OLIGURICA AJ1BA3. 

-Anderson y cola 50% 26% 
(10) 

-Anderson y cola 30-6o% 
(1) 

-Ruiz y cola 68% 
(4) 

-Mart!nez y cola 69% 
(18) 

-Sánchez y cola 66% 6o% 
(20) 

-Kraman y cols 
(12) 8o% 

Cuadro 12. 
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