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INSUFICIENCIA RENAL AGUDA, PRESENTACION DE 36 CASOS,
INTRODUCCION
Por su alta mortalidad la insuficlencia renal aguds es

un reto, ya que es uno de los pocos eventos orginicos que tienen

potencilalmente una reversibilidad "ad integrum®, Esto depende

basi te de la que le dié origen, de la edad del pacien
te y de las complicaciones cardiopulmonares, sépticas y de hemo=
rragia del tubo digestivo entre otras (1).

La insuficlencia renal aguda es un s{ndrome clinico
caracterizado por el cese brusco y sostenido, pero en forma tran-

sitoria de la funcibn reml; pafiado usualmente de oligurla

-aUngue NO necesariamente-~ y siempre de la elevacién de los sle-—-
mentos azocados.

En la insuficiencia renal aguda son de primordial impor
tancia antecedentes tales como pérdidas de volumen por distintas
vias, as{ como, contacto o ingesta de téxicos. Antiguamente cobra
ron importancia substancias tales como el tetracloruro de carbono
y el mercurio, siendo en la actuslidad causas frecuentes de insu~
ficiencia renal aguda agéntes terapbuticos o métodos diagnbsticos.
‘Entre los primeros destacan los aminoglucosidos y los antiinflasa
torios no esteroideos, y en los segundos los medios radioclégicos
~de contraste (2),

» Dentro del exanen fisico es necesario determinar el es-
tado de hidratacién del paciente, y la presencia o ausencia de
globo vesical.
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Los ex&menes de laboratorio de rutina deben incluir
bilometr{a hem&tica completa, glucosa, urea, creatinina, &cido
Grico, sodio, cloro, potasio, reserva alcalina, electrolitos
urinarios, examen general de orina, depuracién de creatinina
endbgena y urocultivo,

Los estudios de gabinete obligados son la telarradio
graffa de térax y la placa simple de abdomen, Gsta Gltima -en-
tre otras cosas~ para determinar el tamafio de las sombras rena
les, As{ también, es mecesario el ultrasonido para descartar
obtsruccibén urinaria, )

Alin asf, debido a la awmplia variedad de causas de ip
suficiencia renal aguda, también se sugiere pruebas de funcibm
hepitica y perfil inmunolégico completo (3),

El deterloro agudo de la funcién renal es un problema
clinico com(in, En forma arbitraria, calsicamente se divide en
causas pre renales (hipoperfusibm renal), post renales (uropa--
tia obstructiva y renales (intrinsecas del parénquima). EL tem-
pranc reconocimiento de la causa instituye un manejo correcto
con raversibilidad potshcial de la azotemia,

Cuando 1a necrosis tubular aguda es causa de la insu-
ficiencia renal aguda, fisiopatologimanete se divide en isqué-~-
wica y nefrotéxica, En amhos modelos la fase de iniclacibn esté
determinada por la vasoconstriccién de la arteriola aferente
Y la obstruccién tubular determina la fase de mantenimiento (4),

Una vez corregido el defict hemodinémico y descartado
o corregldo la obstruccién urinaria, diversos criterios de labo
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ratorio apoyan el diagnbstico:

1) Elevacién progresiva de nitrégeno uréico y creatinina
2) Sodio urinario mayor de 40 mEq/1

3) Praccibn de excreciédn de sédio mayor de 1 %

4) Indlc; de falla renal mayor de 1 %

S) U/P urea menor de 3

6) U/P creatinina menor de 20

7) Osmolatidad urinaria menor de 350 mOs/Kg uzo

El tratamiento de la insuficiencia renal aguda estd
ancaminado a la causa que le dibé origen, pero mientras el pa-
clente esté oligurico necesita de medidas generales tales como
restriccidn de 1{quidos de acuerdo a las pérdidas insensibles,
restriccién de dosio y potasio a 1 g y 25 mEq/ 24 horas respec
tivamente,

Aunque no hay una clara evidencia, los diurbticos =
pueden ajterar substancialemnte el cursc de la insuficiencia
renal aguda en e]l hombre, especialmente la furosemida, ya que
se ha demostrado su efecto "protector" en la insuficiencia re-
nal aguda experimental al prevenir la obstruccibn tubular de
solutos con el consecuente aumento de 1a presién intratubular,
As{ mismo, 8l producir vasodilataciébn renal a través del incre-
manto en la sintesis renal de prostaglandina, particularmente
la E, mejorando la perfusidén renal,

Cuando los pacientes llegan a raquerir manejo dlalf-
tico, la hemodiflisis es el método de eleccibn. En boga de la
diflisis temprana se encuentran diversos autores (6, 7), ya
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que se ha demostrado que a concentraclones séricas mayores de
urea, mayor mortalidad. Con la di&lisis temprana se asegura un
aporte calbrico y protéico adecuado, con recuperacibn mas ré-
pida de 1la funflén renal y mejoria en la sobrevida. En caso de
requerirlo puede usarse la nutricibn parenteral (8),

Por otro lado, es convepiente menciopar la lnutilidad
de los antibibticos "profilacticos" en la insuficiencla renal
aguda, ya que ge ha demostrado una alta frecuenclia de infecclo-
nes en general en quienes los usan, siendo del 68 %, contra un
44,5 % en quienes no lo utilizan., Asi también, el cateter vesi-
cal a permanencia debe evitarse siempre que sea posible, ya que
1a infeccibén urinaria se presenta en ellos en un 78 %, contra
un 35 % en quienes no se cateterizan (9),

En el contexto general, insuficiencla renal aguda y
necrosis tubular aguda son mnnejad;; como slnéninos, pero, como
se menciona ﬁrcvlanento hay una amplia varledad de causas de
insuficiencia renal aguda, Mustonen y col, las clasifican en:
nefropatfas tlbulo intersticiales (incluyendo la necrosis tubue
lar aguda}, glomerulopatfas primarias, glomerulopatias secunda-
rias a enfermedad sistémica y nefropatfas crénicas agudizadas.
Por este motivo, decidos realizar el trabajo, para investigar
con que frecuencia la necrosls tubular aguda ocasiona insufi--
ciencla renal aguda, que otras causas la producen, as{ como si

existe algin factor del huesped que favbresca su presentacibn.



MATERIAL Y METODOS

El presente estudio se realiz§ en forma prospectiva
en el Centro Hospitalario "20 de Noviembre" del X.S.S.S5.T.E. de
1la Ciudad de México, del lo. de enero de 1983 al 31 de dicieme=
bre de 1984,

Treinta y sels pacientes fueron estudlados. Los crie-
terios de inclusién fueron: funciédn renal previa aparentemente
normal, elevacidn ripidamente progresiva de elementos azoados,
fraccibn de excrecibn de sodio mayor de 1 %, Se excluyb a los
pacientes con falla orginica mGltiple, cuyo evento final fue la
insuficiencia renal,

A cada uno de los pacientes se les realizé historia
clinica completa, enfatizando en enfermedad sistémica o renal
previa, en pbrdidas agudas de volumen, estudios radiogi§ficos
de contraste y medicamentos recien administrados. También a
cada uno de ellos se les determind hemoglobina, hematocrito,
leucocitos, glucosa, urea, creatinina, 4cido urico, cloro, so=
dio, potasio, reserva alcalina, examen general de orina, frace
cibén de excrecibén de sodio y urocultivo,

De acuerdo al informe inicial de los exfmenes de la=
boratorio, se les determiné proteinuria en orina de 24 horas,
colesterol, proteinas plasmiticas y estudios inmunoldgicos.

Una vez corregido el deficit hemodinfmico y descar-
tado obstruccién urinaria, &sta Gltima, através de gamagrama
renal en 5 pacientes, ultrasonido en 4, urografia excretora en

10, plelograffa ascendente en 2 y por medicibén de las sombras
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renales en una placa simple de abdomen en otros 2 pacientes, se
administrb 500 mg diarios de furosemida en infusién continua a
los pacientes. A todos los paclentes se les restringlé agua, so-
dio y potasio, de acuerdo a su balance diario de agua y electro
litos. En forma simult&nea se les instituyd tratamiento especi-
fico dependiendo de la causa.

En 11 pacientes no fue posible determinar por medio
de gabinete la existencia o no de obstruccibn urinarta, ya que
sus condiciones cli{nicas no lo permitieron; sin embargo el cua=
dro clinico no la apoyb.

Una vez'que se hizd el diagndstico de insuficienclia
renal aguda, se incluy§ a los paclentes en programa de diflisis,
El método de eleccibn fue la hemodiSlisis, 3 sesiones a la se--
mana, con 4=5 horas de duracién cada una de ellas, En algunos
casos se utilizd diflisis peritoneal, blen porque las condlcio=
nes hemodindmicas no permitieron la realizacidén de 1la hemodi§==
1isis, blen porque provenian de otras Unidades, donde no se con
taba con otro rectirso.

Con el inicio de la diuresis ~donde ninguno 1legé a
tener poliuria- hubo regresién progresiva'de la azotemia, con
mejorfa de la funcidn renal, suspencién de la hemodiflisis y
su seguimento se-hizo en la consulta externa.

En 14 pacientes se realizb estudio histolégico de
riiibn, en 6 se obtuvo la muestra por puncién percuténea, enl
fue blopsia a cielo abierto y en 7 pacientes la muestra se obe
tuvo en estudio postmorten,
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RESULTADOS

En el periodo comprendido se estudiaron 36 pacientes
con lnsuficlenci{a renal aguda, 20 hombres y 16 mujeres, La edad
varié de 14 a 83 afios con un promedio de 43,19 {(gréfica 1),

Las csusas mas frecuentes de insuficiencia renal aguda
fueron las quirGrgicas con un 44.44 % de los casos, destacando
entre ellas la cirugfa urolégica y la de corazén y grandes vasos.
El segundo grupo lo constltuyeron 8 pacientes obstetricas lo que
equivalib al 22, 22 %, el tercer grupo tamblen formado por 8 ==
paclentes la insuflclencia renal tuvo su origen en algln proble-
ma médico, y por Gltimo, el grupo traumtico lo formaron 4 pa~-
clentes representando el 11.11 ¥ del total (tabla 1),

La tabla 2 muestra los eventos quirfirgicos relaciona-
dos con la insuficiencla renal aguda. En 13 de ellos, la hipo~e
volemia manifestada por sangrado fue el probable mecanismo pro-
ductor de la misma, en 2 de ellos estuvo relacionado a proceso
séptico, v en 1 fue de origen multifactorial, Este ultimo caso
corresponde a LCAM (paclente # 29)femenino de 56 afios de edad
con antecedentes de hipertensién arterlal sistémica de 4 afios
de evolucidn trateéda en forma irregular con alfa metil dopa.

La paclente inicialmente presentd uma insuficliencia renal aguda
de tipo pre renal, secundaria a deshidratacién por ileostomfa
de gasto alto, acompafiada de azotemlia moderada, sodio urinario
bajo y fraccibn de excrecidn de sédio menor de 1 %, tales paw~
rémetros se normalizaron al corregir la deshidratacidn; éste
cuadro lo presentd en varias ocasiones hasta que ya no hubo
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CAUSAS DE INSUFICIENCIA RENAL AGUDA

No. %
QUIRURGICA 16 44.44
OBSTETRICA 8 22,22
MEDICA 8 22,22
TRAUMATICA 4 1.11
TOTAL 36 99.99

Tabla 1
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CAUSAS QUIRURGICAS DE INSUFICIENCIA RENAL AGUDA

UROLOGICA PROSTATECTOMIA 5
VEJIGA ILEAL 1
NEFRECTOMIA UNILATERAL 1
CARDIOVASCULAR SUBSTITUCION VALVULAR 3
DE GRANDES VASOS 2
GENERAL COLECTOMIA CON ILEOSTOMIA DE GASTO ALTO 1
RESESCCION INTESTINAL POR TROMBOSIS MESENTERICA 1
DIVERTICULOS SANGRANTES DE COLON 1
TOTAL 16

Tabla 2



regresién de la azotemla, permaneciendo la creatinina alrededor
de 5. #ig/dl y la urea en 80 mg/dl, y manteniendose la fraccion

de excrecibdn de sodio en menos de 1 %. Adem&s la paciente tuvo
infeccibn agregada de vias urinarlas, y estuvo bajo tratamiento
con drogas potencialmente nefrotbdxicas: gentamicina, amikacina
y cimetidina, El gamagrama renal mostrb rifibn derecho de 8 cm

e izquierdo de 11 cm. Se realizb blopsia renal a cielo ablerto
del rindn izquierdo, la cual mostrd nefritis tubulointersticial

agudae

La tabla 3 muestra los eventos obstetricos relaciona-
dos con insuficiencla renal aguda, en 7 de ellas estuvo deter--

minada por hipovolemia y en 1 por proceso séptico.

CAUSAS OBSTETRICAS DE INSUFICIENCIA RENAL AGUDA

CESAREA 3
PARTO DISTOCICO 2
DESPRENDIMIENTO PREMATURO DE PLACENTA 1
ECLAMPSIA 1
OBITO FETAL 1
TOTAL 8
Tabla 3
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También 8 pacientes formaron el grupo médico (tahla 4).
En 2 pacientes GGRM y AKM { pacientes # 15 Y 16 respectivamente)
la hiperuricemia fue el mecanismo subyacente. Ambos se sabfan
portadores de gota, tratados en forma irregular con alopurinol,
La placa simple de abdomen mostrb aumento de las sombras renales
por lo que se les realizb plelografia ascendente; en el primero
se encontr$ litiasis coraliforme, pero en ninguno hubo evidencia
de litiasis ureteral. A pesar de ello, el primero inicib con
diuresis inmediatmente después del procedimiento, no requiriendo
de mas diflisis, mientras que el segundo continub en hemodiSlisis
durante una semana. Simult&neamente se les habfa iniciado trata=
miento con alopurinol con lo que se normalizb las cifras séricas
de Scido urico de 15 y 21.4 mg/dl respectivamente,

El paciente #f 18, GCAJ, masculino de 26 afios de edad en
quién el cuadro de insuficiencia renal aguda estuvo dado por un
cuadro de plelonefritls aguda. El paclente tenfa cateter vesical
a permanencla por antecedente de traumatismo craneoencefilico y
nejiga neurogénica por secuelas neurollgicas. El cuadro estuvo
manifestado por fiebre, piuria y oligurla; el examen de orina
mostrd pH alcalino, nitritos +++, leucocituria, bacteriuria, y

el urocultivo positivo a E. cloacae y P, mirabilis, Recibib tra-

tamiento antimicrobiano especifico y requirid de 13 sesiones de
hemodiflisis. Aunque hubo mejorfia de la funcibén renal, quedd con
dafio residual,

SBA (paclente # 28), masculino de 17 afios de edad en el
que su evento agudo estuvo relacionado con problemas por sumersion
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en el mar, durante 8 minutos aproximadamente, presentando poste-
riormente oliguria, retencibn de lfquidos y edema agudo pulmonar
Requiribé de 2 sesiones de hemodi§lisis, con rfpida recuperacién
de la funcibn renal. Se le realizd blopsia renal percuténea que
wostrd necrosis tubular aguda,

£l Gnico caso de la serie de insuficiencia renal aguda
no ollglrica correspondib a CAC (paciente # 25), femenina de 42
afios de edad, quién recibid 3 dosls de 500 mg de amikacina, Come
antecedentes de importancia se sabla hipertensa desdr haclfa 8
afios tratada con alfa metil dopa, El ultrasonido mostré disminu-
cibn de tamafio del ri#fbn izquierdo a 8 cm, y el derecho de 12 cm.
Se le realizb biopsia renal percutinea del rifbn derecho que
mostrd necrosis tubular aquda,

Dos enfermos con trastornos mielo y linfoprollferativos
(paciente # 21 y 26) y en los que no se demostrd hiperuricemia
presentaron insuficlencia renal aguda.

Por Gltimo, un paciente alcoholico crbnico (paciente -
# 17) su evento estuvo relacionado con la ingesta accidental de

thiner,

El grupo traumitico lo formaron 4 paclentes como se
muestra en la tabla 5, en ellos la etiologla de la insuficiencia
renal no pudo determinarse con precisibn, sin embargo el factor

mas importante fue la hipovolemia.
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CiUSAS MEDICAS DE INSUFICILNCIA RZH&L AGUDA

HIPERURICEMIA

PIELONEFPRITIS AGUDA
AMIKACINA

HIFOXIA

MIELOMA MULTIPLE

LEUCEMIA LINFOBLASTICA AGUDA

INGESTA DE THINER

[ T I TR Y VI

TOTAL . 8

"Tabla 4

INSUFICIENCIA RENAL AGUDA RELACIONADA CON TRAUMA

TRAUMATISIMO CRANEOCENCEFALICO 1
PCLITRAUMATIZADO 3
TOTAL . 4
Tabla 5
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Entre los antecedentes encontramos que 5 pacientes
eran portadores de hipertensidn arterial sistémica, 2 con diabetes
mellitus (ambos hipertensos), 2 con hiperuricemia, 2 con trastor=-
nos mielo y lipfoproliferativos y 1 con ateroesclerosis generali--
sada (grifica 2).

Ninglin paciente ten{a conocimliento o evidencia de enfer-
medad renal previa, En 22 de ellos (61.11 %) se presume sufrieron
pérdidas agudas de volumen, En ninguno se encontré relacién entre
el empleo de medios yodados de contraste para estudios radiogrf~-
flicos y el desarrollo de la insuficiencia renal. S6lo en 2 pacien-
tes, como ya se comentd previamente, hubo relacidén entre la admi-—
nlstfacibn de medicamentos potencialmente nefrotdxicos (amikacina.
Yy gentamicina) e insuficiencia renal aguda,

Llama la atencidn que en 3 pacientes se encontrd asime-
tria en el tamafio renal, siendo 2 de estos pacientes hipertensos.

En la tabla ¢ se muestran los examenes de laboratorio
con los que se hizd el diagnéstico de insuficiencia renal aguda,
las cifras de azoados con la que se dializaron los pacientes, el
gérmen productor de la infeccidbn urinarla en los casos que presen-
taron esta complicacién, la lesién histoldégica causante de la in--
suficiencia renal en los casos que la tuvimos, as{ como la causa
de muerte cuando se presentd.

De los 3G paclentes, 14 tuvieron infececlbn urinaria
(38.88 %), 13 de ellos por bacterias aram negativas (92.05 %) y 1

por Candida albicans. Cada uno recibié tratamiento especf{fico {ta-

bla 7)



FACTORES PREDISPONENTES
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Gréfica 2

Pactores predisponentes que pudieron contribuir a la
precipitacién de la insuficiencia renal aguda.
HAS= Hipertensién arterial sistémica. DM= Diabetes mellitus.
MM= Mieloma mGltiple. LLA= Leucemis linfobléstica aguda,
AEG= Ateroesclerosls generalizada,
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Tabla 6.~ Parfmetros de laboratorio, prodedimientos dialiticos, lestén histolég 1ea, y causa de muerte en los paclentes con insuficiencia renal aguda.

Ko. Noabre Edad Sexo Mb Rto Leucos Gluc Urea Crsat A.U. Na a C02 UNa PENa Urocultivo DP WD Histologfa Causa de suerte
M 10,3 35 24700 124 176 9.4 6.1 132 96 20 112 + 1 p. seruginoss 3

% w g M 10,9 36 18800 81 176 8,2 5.9 136 97 23 +1 Reortioginone 3

3 mox € M 10,6 34 12800 100 242 11.9 7.1 139 98 33 116 - 1 B deo1s Y

4 RPMA M 10,0 31 14200 88 120 11,2 7.0 139 98 19 105 +1 Tegativo 1

S sar 83 M 9.7 31 "11400 73 103 8.1 5.5 137 105 18 .1 Eo eoll 10

6 CHG 34 P 8.4 25 13300 95 131 9.6 7.9 128 83 14 111 +1 Tegativo 1

7 g 32 P 11.2 38 9500 90 116 8.2 4.9 126 91 15 89 +1 oot H .

s sc 26 F 31 13500 73 210 9.1 6.3 124 98 15 92 +1 S 4

9 AGA 30 P 41 20700 90 231 14.2 7.1 116 81 13 77 +1 . orzaani 1 10

10 LisL 33 P 27 9600 120 210 1l.4 4.8 116 9 18 81 +1 Noomoraaant 9

11 cvs 73 M 30 4900, 112 160 9.4 5.3 124 94 19 50 +1 Negativo 3

12 ver N M 28 12200 468 73 6.9 4.9 131 98 21 65 +1 Negative 3

13 Gvw 54 m 25 15600 85 150 6.3 5.3 122 78 20 103 +1 B et H

14 vev 31 M 30 9000 106 110 6.3 5.8 129 103 20 0 e 1 & Sefcans 4

15 GGRM 38 W 41 €100 112 295 39,0 15,0 129 93 35 100 1 5k N

16 AxM 30 M 39 9600 82 300 20.1 21.3 142 je 51 +1 Fegitive 2

17 suvy 59 M 41 15000 124 400 24.0 5.9 136 102 35 69 +1 Negativo H

oo AR N B N % on Bt E. closes p. mimmiits 13

19 AL 25 m . . 18 113 + E. cloacas P. smirablilis

20 G 28 M 32 8500 95 270 12.0 5.9 117 94 J9 1 E;Qr_;ﬁ.:;ﬂ g g:s&g::’.i:

21 wxs 61 M 33 4400 105 230 7.2 6.1 134 89 ‘19 72 +1 e tive 3 Septicemta

5 B ok or 35 o%0 M im & oIS i3 R T Negativo F Niperkalenia

- 4 23 a4l 20 2 2 T Trast. ritso

24 cupm 44 B 38 8300 121 325 9.3 4.5 135 91 .y, % 41 Negativo 2 :rﬁ - paeiri

25 cac 42 B 42 6000 99 180 12,9 6.3 128 102 i3 56 +1 egative L 5 Am

26 MM 14 MW 34 32600 103 135 11.0 6.8 138 83 ‘30 g7 +1 Negativo 12 am

27 AL 30 @ 33 7200 96 220 8.0 7.1 131 8 3 1 Negative e 30 am

28 smA 17 n 3s 9400 93 230 20.0 6.8 125 103 17 91 +1 “!‘aiﬁ_— :“- 2 NTA

29 weam %6 F 44 11800 150 63  S.4 4.9 120 92 34 -1 Negarly NTA

H -+ - 22 13300 126 180 44 52 13 jop 1@ 8t -1 K. pneumoniae 5  NTA + GNMP  Septicemia

31  sLR s r 46 14300 146 160 4.4 5.2 138 100 | 34 95 4+ 1 & S tcania

32 pev 28 P 19 7000 112 160 7.9 4.9 138 05 "y> g8 1 Negativo 1 ams Septicemts 1

33 mo 21 P 35 20900 71 244 9.3 5.4 135 84 15 97 &1 b pad - Bdems cors

34 1Lsc 46 P 18 12300 219 256 5.4 4.8 134 105 .33 1 Henative NIA Septicents i

35 RIE 59 M 30 17100 315 179 7.2 6.2 122 95 37 116 + 1 frititvine 3 N ottt

3¢ CHS 68 P 7.2 21 8300 89 254 10,2 4.7 136 92 15 112 +1 1 Nedative , 3 im

S{mbolos: DPe diflisis peritoneal, HD= hemodiflisis, NC= necrosis cortical, NTAZ necrosis tubular aguda, PNA= plelonefritis aguda (papilitis necrotizante),
NTI= pefritis tubulc intersticial (aguda), ARB= atrofia renal bilateral, GNMP= glomerulonefritis membranoproliferativa.



MICRCCRGANISHCS FHODUCTCRIES BE INPECCION URTNARTA

! V Nol " %

E. cold 7 50,00
K. pneumoniae 2 14,28
Y. morgagni 2 14,28
E. cloacae y P. mirabilis 1 T.14
P. acruginosa 1 7.14
C. albicans 1 71.14
TOTAL 14 99.98
Tabla 7

Treinta y tres pacientes requirieron manejo dialftico,
32 de ellos con hemodiflisis y 1 con diflisls peritoneal, El pro-
medio de hemodiflisis por paclente fue de 4,8, con un rango de 2
a 15,

En total se realizaron 7 diflisis peritoncales en 7
diferentes paclentes, en 1 porque sus condiclones hemodin&micas
no permitieron la hemodidlisis y en 6 porque las Unidades de
donde provenfan no contaban con otro recurso,

En 14 pacientes se pudo obtener tejido renal, 7 por
biopsia renal y 7 en estudio postmorten, La necrosis tubular
aguda fue la lesién histolbgica que ¢on mayor frecuencia se

asocid a insuriclencia rensl ‘tabla 3).



LCSIONES HISTOLOGICAS EN LA INSUFICIENCIA RENAL AGUbAq‘

No. %
NECROSIS TUBULAR AGUDA 11 78.57
NECROSIS CORTICAL 1 7.14
NEPRITIS TUBULO INTERSTICIAL AGUDA 1 7.14
ATROFIA RENAL BILATERAL 1 7.14
TOTAL 14 99.99

Tabla 8

La necrosis tubular aguda se encontr$ como finica
lesibn en 9 pacientes, estando sumada a otra lesibén en 2 enfermos,
en uno con glomerulonefritis membrano proliferativa y en otro con

pilelonefritis aguda (papilitis necrotizante).

La recuperacién de la funcién renal la tuvimos en 24
pacientes (66,66 %), tenliendo una depuracién de creatinina alrede-
dor de SO ml/min entre el 20, y 3er mes después del evento agudo
en la mayorfa de ellos, Tres paclentes permanecieron con gran
deterioro de la funcibn renal, pe;o sin ameritar maneio dialitico
(grafica 3).

Doce de los 36 pacientes fallecieron (33,33 %), siendo
la sépsis la principal causa de mortalidad (tabla 9). La tercera
d&cada de la vida fue la mas afectada (gr8fica 4). Dos pacientes
fallecieron por trastornos del ritmo, ambos tenfan cirugfa valvue-
lar, sin embargo, en.uno de ellos se debid a hiperkalemia (7.5

mEq/1). -19 =
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CAUSAS DE MORTALIDAD EN INSUFICIENCIA RENAL AGUDA

Noe %
SEPSIS 7 58,33
TRASTORNOS DEL RITMO 2 16.66
‘EDEHA CEREBRAL 1 8,33
NO DETERMINADA 2 16466
TOTAL 12 99,98

Tabla 9



DISCUSION

El rifién tiene una alta suceptibilidad a sufrir dafio,
Maher (10) reporta los siguientes factores para ello:

“le= Flujo sanguineo renal elevado (+ 3.5 ml/g/min).

2.~ Disminucién del flujo sanguineo renal debido a
influencias neurogfnicas y/u hormonales. '

3.~ Gran superficie endotelial sujeta a dailo
inmunolégico.

4.= A que el alto consumo renal de ox{geno y la
produccién de glucosas son vulnerables a inhibidores metabSlicos.

5.,= Bloqueo potencial de enzimas renales.

6.~ NGmerosas substancias unidas a proteinas no pueden
eliminarse a nivel renal. .

7.- El mecanfsmo renal de contracorriente hace que
haya concentraciones mas elevadas en el riibn que en cualquier
otra parte del organi{smo.

8.~ E1 épitello tubular est§ expuesto a concentraclones
urinarias que rebasan su umbral plasm&tico,

9= El pH urinario afecta la solubilidad de diversos
componentes produciendo su p ecipitacién intraluminal,

Todos estos factores hacen que diversas patologfas
por uno o varios mecanismos sean productores de {nsuficlencia

. renal agudI! tenierdo a la nefritis tubule interstictal aguda,
1a glomerulonefritis aguda idiopStica o asociada & enfermedad
sistémica, a la precipitacién intraluminal de &cido frico,
mioglobina, proteina de Bence-Jones, etc y no solo a la
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hétrosis tubular aguda como productores de la mismae

Diversos estados patolbgicos son productores de
insuficiencia renal aguda (11), Por grupos la de origen
quir(rgico y traumdtico ocupan el primer lugar de acuerdo a
Levinsky y Alexander (12),

En la presente serie la insuficiencia renal aguda
relacionada a actos quirGrgicos también ocupb el primer lugar
con una frecuencia de 44,44 % de los casos, La prostatectomia
fue la clrugla que mas se asocid a ella, siendo la hipovolemlia
por sangrado, el mecan{smo probable de su produccibn.

En contra de los reportado por Mustonen y colaboradores
(3) sblo encontramos un caso (2,77 %) de nefritis tGbulo inters-
ticial aguds, ya que &1 la reporta hasta en el 51,12 % de sus
casos. La paciente con esta lesibn histolbgica estuvo sujeta a
diversas "agreciones” que le ocasionaron dafio renal, y aunque
recibid aminoglucosidos, no consideramos que se tratar§ de um
necrosis tubular aguda, ya que no correspondifa con la clinica.

Los hallazgos morfolSgicos de la nefritis tfibulo
intersticial pueden persistir despus de la recuperacibén de la
funcién rensl, y sin embargo, pueden no ser la causa de ella
(13).,

En los Gltimos 30 afios ha habido progreso en la
'fisiopatologta de las enfermedades renales (14) particularmente
en las glomerulopatfas, gracias a los avances técnicos en la
microscopfa electrbdnica e inmunofluorescenciaj a pesar de ello,

todavia hay confusién en las lesiones a nivel tubular e
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La pielonefritis es el ejemplo tfpico de la nefritis
instersticial, ya sea aguda o crénica. En nuestra revisién fue
la causante de 1 cuadro de insuficiencia renal aguda, pero que
no pudimos documentar ya que el paciente no acepté la blopsia,
que hublera sido de gran valor no solo diagnbstico sino pro--
nbstico, ya que el paciente qued5 con déterioro de la funcién
renal. El otro caso se present§ en una paciente con necrosis
tubular aguda con una papilitis necrotizante agregada, secundaria
a la dehiscencia de la suéura de la vejiga ileal que se le
realizb a la paciente. Clinicamente la paciente ya habla sido
retirada de hemodi§lisis por la mejorf{s de la funcién renal,
pero el proceso séptico fue el causante del desceso, Desafortu=-
nadamente no tuvimos urocultivo que nos diera el gérmen productor
de dicho evento, pero dado los mtecedentesy seguramente fue
por gram negativos.

La pielonefritis es la causa mas frecuente de nefritis
tGbulo intersticial, pero un gran nimero de drogas son capaces
de producirla como son la cefalotina, rifampicina, penicilinas,
difenilhidantoina, furosemida, tiazidas, azatioprina, etc.

En ocasiones el cuadro clinico es caracter{stico,

s dfas a 5 semanas despubs de la administarcibn de dichas drogas
el paciente presenta fiebre, rash cutinea, eosinofilia,
hematuria y elevacifn de la urea y creatinina, esto cuando se
trata de un episodio agudo,

En contraparte la nefritis tubulo intersticial crénica
puede ser secundaria a isqueml:, necrosis papllar, radiaclones,
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enfermedad quistica medular, abuso de analgésicos, reflujo vesiv
ureteral, etcs El cuadro clinico no es claro, y al igual que er
el agudo, se postula un mecanismo inmunolégico para su producciédn.

La nefritis tQbulo intersticial crénica es una reaccién
parenquimatosa inespecffica a un gran nlmero de esti{mulos, creando
un problema diagnbstico para el patblogo, particularmente cuando
se examina una biopsia, como es el caso de nuestra paciente,

La insuficiencia renal aguda de causa obstetrica tiene
una morbimortalidad baja; sin emabrgo, su importancia radica en
que un alto nimero de pacientes (10-15%) permanecen con dafio
renal irreversible., Esto se debe a que la lesién histolbgica no
es una necrosls tubular aguda sino una necrosis cortical.

La frecuencia de insuficiencia renal agquda relacionada
con el embarazo ha disminuido en los palses industrializados
siendo que en Francia en 1966 era del 40 % y en 1978 fue del 4.5%,
&é3to se debe a la disminucién dramitica del aborto séptico (17),

La insuficiencia renal aguda asociada a embarazo contin(a
siendo alta en nuestro medio, ya que la encontramos en el 22,22 %
de los casos, Lecheimer en su comentario editoraial (16) refiere
que la distribucibn de la insuficlencia renaldurante el embarazo
es bimodal, es decir, tiene 2 picos, uno en el primer trimestre,

y el segundo alrededor del parto. Todos nuestros casos se encone==
traron en el 20, pico de su distribucibén bimodal, En 7 de las 8
pacientes el factor desencadenante fue la hipovolemia gecundaria

a hemorragia, que es el principal factor evocado durante la
‘gestacibn, en la otra paciente el evento se relacionb a septicemia.
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La infeccién urinaria se presentd en 4 de ellas,
sabiendo que la pielonefritis e muy frecuente en el embarazo
(1-2 % de todas las embarazadas). Ademfs de 1la uremia, la
glucosuria y aminoaciduria se consideran factores determinantes
en su presentacién (18),

La oliguria en la mujer eclimptica es consecuencia
del efecto renal de la enfermedad y/o pérdida sangulnea, por
lo que el uso de diuréticos no est§ indicado, y en el Parkland
Memorial Hospital solo est§ reservado cuando las pacientes tienen
compromiso pulmonar (19),

En esta revisibn tuvimos una paciente con eclémpsia,
con ruptura hepStica, en la que la blopsia mostrd hfgado graso
agudo, como es frecuente encontrarlo en este tipo de pacientes.
Tal como se esperaba, una vez suspendido el embarazo remitid la
profeinuria Y se normalizé la presién arterial, Después de varias
sesiones de hemodi§lisis se normalizé 1a funcién renal,
atribuyendo 1la insuficiencia renal a necrosis tubular aguda,

No hay lesibn histoldgica caracteristica de la toxemia,
la combinaclén de varias lesiones apoyan el diagnbstico: aumento
del tamafio glomerular sin aumentar el nimero de cblulas, "vacla=-
miento" de la luz capllar, trombosis de algunas asas caplilares,
sobre todo las adyacentes al tlbulo proximal, edema del citoplasma

"de las cklulas endoteliales, cblulas espumosas, cilindros hialinos
y grasos e hipertrofia de la capa media de las arteriolas, aunque
&ste Gltimo dato no lo aceptan todos los autores (20).
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En toda paciente con enfermedad hipertensiva del embara-
20 debe buscarse nefropati{a de base,

De é&ste grupo obstétrico 2 pacientes fallecieron: una
por septicemia secundario a &bito fetal, y la otra por edema
cerebral, Esta (ltima enferma cayb dentro del 5 % de pacientes en
donde la insuficiencia renal no esth- directamente relacionada con
el embarazo, sino que es coincidente con el mismo, ya que en el
estudio post morten se encontrd atrofia renal bilateral. !

Cada uno de los casos de insuficiencia renal aguda son
interesantes; aunque los de causa médica cobran mayor importancia
porque muchas veces pasan despercibidos, o blen por su causa
latrogénica,

Cuatro de los 8 casos médicos estuvieron relacionados
probablemente con el depbsito intraluminal de substanclas: en uno
por el depbsito de proteina de Bence-Jones, y en los otros 3 de
§cldo Grico. En 2 pacientes la hiperuricemla fue primaria, y en
el tercero probablemente fue secundaria a terapia antineoplésica
por su padecimiento de base; sin embargo, no se comprobd labora-
torialmente por el uso simulténeo de urisosuricos.

En un paclente la insuficiencla renal fue secundaria a
hipoxia por problemas de sumersibé4n en el mar, afortunadamente no
hubo secuelas neurolbgicas y la recuperacién renal fue completa.

En otro de los paclentes la insuficiencia renal aguda
estuvo relaclonada con el uso de dosis bajas de amikacina. Es
probable que la paclente tuviera ciertb dafio renal no evidenciado,
ya que tenfa hipertensién artepial sist&mica de larga evolucibn,
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ya que también se encontro asimetrfa renal; sin embargo, la biopsia
renal solo mostrd necrosis tubular aguda, por lo que es probable
que se haya debido a una reaccibn de idiosincrasia.

La insuficiencia renal aguda secundaria a aminoglucosidos
se presenta en menos del 5§ % de los casos, pero hasta en un 8 %
hay elevacién de 1a creatinina sérica asociada al uso de amikacina
(22),

El mecanismo nefrotbéxico de los aminoglucosidos,en
particular de la gentamicina parece ser debido a su acumulacién
en los tfibulos renales, a nivel lisosomal, lo cual produce disfune
ci8n tubular y eventualmente necrosis, al interferir con la ATPasa
de soido/potasio, trastornos en la respiracién mitocondrial y dis=
funcibn en la actividad de la fosfolipasa. Los aminoglucosidos
iniclalmente producen disfuncibn tubular con enzimuria y trastornos
electroliticos. Su nefrotoxicidad est§ aumentada con el uso simul-
téneo de cefalosporinas y/o diurbticos (23).

Aunque en la serie no tuvimos ningGn caso secundario a
otros medicamentos, mencionaremos a los antiinflamatorios no
esteroideos ya que han qobrado importancia los sindrome cli{nicos
nefrolbgicos relacionados con su uso. Este grupo de medicamentos
constituyen un amplio arsenal en la medicina en general y en la
reumatologf{a en particular, por ello se debe buscar a los sujetos
de alto riesgo como sons dafio renal previo, insuficiencia cardiaca,
cirrosis heptica, sindrome nefrdético, uso de diurfticos, etc.

(24, 25),
El mecanismo invocado para este dafio renal se atribuye
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a la disminucién del flujo sanguineo renal y de la flltraclén
glomerular por disminucién en la sintesis y liberacidn de las
prostaglandinas, en particular la PgE, y a un aumento en su
excresién urinaria (26).

Otra causa latrogénica de insuficignéfa renal aguda
se asocia al uso de medios radiolbgicos de contraste, postulando
como efecto productor de la misma a la disminucién del flulo
sangufneo renal y de la filtracibdn glomerular en forma mas ©
menos frecuente en paclentes con dafio renal previo o enfermedad
sistémica: mieloma mGltiple, diabetes mellitus, hipertensién
arterial sistémica, deshidratacidn, ete. (17, 27),

El dafio renal se puede evidenclar midiendo.la N-acetil-
D=glucosamidasa (NAD), enzima lisosomal de alto peso molecular
que se encuentra en las células tubulares. Koury y colaboradores
(28) han encontrado disminucién en la frecuencia de insuficiencia
renal aguda al utilizar material de contraste no ionico, invocan~
do para ello su menor osmolaridad, l

En 4 pacientes (11,99 %) la insuficiencia renal aguda
estuvo relacionadas a traumatismo. El paciente traumatizado tiene
varios factores descencadenantes de la misma, destacando la hipo~-
volemia y la rabdomiolisis con mioglobinuria (29).

Se ha sugerido que la mioglobinuria por si misma
relativamente no es nefrotdxica, pero que lo es y altamente cn
estados de deshidratacidn, acidemia o ambos; considerando a la
aciduria como un pre requisito para la nefrotoxicidad por
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mioglobina, El mecanismo sugerido para la iniclacién y mantenimien~
to de la insuficiencia renal son reduccibn primaria de la tasa de
filtracibn glomerular, obstruccibn tubular por cilindros y reflujo
através del epitelio dafiado (30),

La infeccién urinaria en la presente serie fue del 318 %.
Ya se han mencionado los posibles mecanismos evocados en la pacien-
te embarazada, En todos los pacientes se asocibé a la presencia de
sonda vesical permanente (vejiga neurogénica, fractura de pelvis,
obtsruccibn urinaria), concoordante con lo reportado en la litera-
tura de mayor frecuencia de infecciones en este tipo de paciente
(9e

Los gérmenes gram negativos, en particular la E, GQii,
al fgual que en la mayor{a de las series, slguen siendo las
bacterias mas cokunes en este tipo de infeccibn. Los gérmenes
oportunistas y la asociaclén de 2 ‘bacterias se encontré en pacien-
tes cateterizados por largo tiempo y qulenes habian recibido esque=-
ma antimicrobianc.

La hemodidlisis es el prodedimiento dialitico de elec-~
cibn en la insuficiencla renal aguda. Parson y colaboradores estan
en apoyo de la diflisls temprana, ya que se ha demostrado mejoria
en la sobrevida cunado los pacientes de dializan en forma oportuna
6, 7. ;

La evolucibn de los paclentes fue buena en 2/3 de'ellos,
a pesar de esto, su mortalidad continua siendo alta. Una diferen-
cia que encontramos fue que la mortalidad mas elevada la encontra-

mos en la tercera década de.la vida, en contra de lo reportado
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por Stott (31) donde la mayor mortalicad la eacentrd por oiribe
de los 60 ajios de edad, é&sto lo atribuimos a su patologfa de base.

La sepsis continue siendo la principal cause de mortali-
dad, siendo responsablc de ello en el 52 % de los casos. Una sola
muerte fue atribuida a la insuficiencia renal "per se", por hiper,
kalemia en un paciente con necrosis cortical, confirmado por
laboratorio y electrocardiogr&ficamente,

La realizacibn de la biopsia renal percutbnea se encuen=-
tra todavia en controversia, sobre todo en pacientes con buena
evolucibn. Si embargo, en pacientes con ollguria sostenida, sin
respuesta al tratamiento es conveniente rellizarla, no solo con
fines diagnésticos sino terapbuticos y prondsticos (3).

Una amplia variedad de causas producen insuficiencia
renal aguda; sin embargo la necrosis tubular aguda continua siendo
el hallazgo histolégico mas frecuente, pero aGn asf{, debemos tomar
en cuenta que los pacientes pueden tener enfermedad renal previa no
dlagnosticada, Yy que se hace aparente durante un episodio agudo,
como lo demuestra el hallazgo de atrofia renal bilateral en una
paciente, y de qlomerulonefritis membranoproliferativa en otra.

Xunque la {ntencibn del estudio fue realizar en todos
los pacientes biopsia renal, las condiciones cli{nicas de muchos de
ellos no 1o permitieron, y una vez recuperados dificllmente acep~
taron, y no se consiguid autorizacibn del estudio post morten en
todas las defunciones.

En la actualidad ninglin paciente deberfa fallecer como
consecuencia de la insuficiencia renal aguda por ella miasma.
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RESUMEN

La insuficiencia renal aguda contigua siendo un
problema médico por su morbimortalidad, Su importancia radica
en que es una enfermedad potenclalmente reversible, de ahi que‘
el diagnbstico deberser temprano y el tratamiento oportuno,

En el presente trabajo se presentan 36 casos de
insuficlencia renal aguda. El sexo masculino fue el mas afectado
Y la edad promedio fue de 43,19 afiose Mas de la mitad de los
casos estuvieron relacionados a actos quirirgicos y traumiticos,
Cuando el paciente requirib manejo dlalftico, 1a hemodiflisis
fue el procedimiento elejido, .

Ningln paciente tenfa evidencia de enfermedad renal
previa, pero en el 33,33 % de ellos habia factores predisponentes.
En 2 enfermos se encontrd nefropatf{a de base: glomerulonefritis
membranoproli ferativa y atrofia renal bllateral,

La infeccién urinaria se encontrd en el 38,88 % de
los casos, siendo los gram negativos los causantes de la misma.

Das terceras partes de nuestros pacientes tuvieron
tuena evoluclién con recuperacién de la funcibn renal en mas del
50 % entre el 20. y 3er mes despuls del evento agudo.

La mortalidad fue del 33, 33 % de los casos, siendo la
septicemia la causa mas frecuente.

La necrosis tubular aguda fue la lesibén histolbgica

mas comunmente encontrada,
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