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INSUFICIENCIA RENAL AGUDA. PRESENTACION DE 36 CASOS. 

INTRODUCCION 

Por su alta mortalidad la insuficiencia renal aguda ea 

un reto, ya que ea uno de los pocos eventos org&nicos que tienen 

potencialmente una reversibilidad "ad integrua•. Esto depende 

b.9aicaaente de la causa que le di6 origen, de la edad del pacie.!!. 

te y de las complicaciones cardiopulllOnarea, s6ptica1 y de hemo­

rragia del tubo digestivo entre otras (ll. 

La insuficiencia renal aguda es un slndr:o11e clin1co 

caracterizado por el cese brusco y sostenido, pero en forma tran-

1i torla de la func16n renel; acoapaftado usua1 .. nte d~ ollguria 

-aunque no necesariamente- y ai .. pre de la elevaci6n de loa ele-­

.. nto1 asoadoa. 

111 la ln1uficiencia renal aguda ion de primordial iapo,E. 

tancia antecedentes tales COllO .,Ardida• de .-c>luaen por distintas 

Yiaa, aa! CGllO, contacto o ingesta de t6x1co1. Antiguamente CObl'!, 

ron iaportancia sub1tancias tale• COllO el tetracloruro de carbono 

y el .. rcurlo, siendo en la actualidad causas frecuente• de inau­

ficiencla renal aguda ag6ntes ter1p6ut1coa o a6todoa diagn6at1coa. 

Entre loa pri .. roa destacan los aainoglucosidoa y los antiinfllll!, 

torios no esteroideos, y en los segundos los aedios rsdiol6g1coa 

··de contraste (2). 

Dentro del exanen flsico es necesario determinar el e1-

tado de hidrataci6n del paciente, y la presencia o ausencia de 

globo vesical. 
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Los ex~menes de laboratorio de rutina deben incluir 

biometr!a hem~tica completa, glucosa, urea, creatinina, Scido 

6rico, sodio, cloro, potasio, reserva alcalina, electrolitos 

urinarios, exa•en general de orina, depuraci6n de creatinlna 

end6gena y urocultlYOo 

Los estudios de gabinete obligados son la telerradi.!!, 

gr•fia de t6rax y la placa simple de abdoaen 1 6sta 6lti•a -en­

tre otras cosas- para determinar el tama~o de las so•bras ren.! 

les. As! tambi6n, es necesario el ultrasonido para descartar 

obtsrucci6n urinaria. 

A6n as!, debido a la aaplia variedad de causas de i!!. 

suficiencia renal aguda, taabiin se sugiere pruebas d• funci6a 

hepStica y perfil inaunol6gico coapleto (3). 

El deterioro agudo de la funci6n renal •• un problema 

clinico coa6n. En forma arbitrarla, calsica•ente •• divide en 

causas pre renales (hlpoperfusi6a renal), post renales (uropa-­

tia obstructiva y renal•• (latrinsecas dal parinqui•al. El t .... 

prano reconociaiento de la causa instituye un manejo correcto 

con reversibilidad potencial de la azoteaia. 

~ando la necrosis tubular aguda es causa de la insu­

ficiencia renal aguda, fisiopatologimanete a• divide en iaqul-­

alca y nefrot6xica. En ambos modelos l• fase de iniciaci6n e1tl 

deterllinada por la vasoconstriccl6n de la arteriola aferente 

y la obstrucci6n tubular deten11ina la fase de •antenimiento (4). 

Una vez corregido el defict hemodin6mico y descartado 

o corregido la obstrucc16n urinaria, diversos criterios de lab2 
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ratorio apoyan el diagn6stico: 

1) Elevaci6n progresiva de nitr6geno ur,ico y creat!nina 

2) Sodio urinario mayor de 40 •Eq/l 

3) rracc16A de excrec16n de sodio mayor de 1 % 

4) Indice de falla renal •ayor de 1 % 

5) U/P urea •enor de 3 

6) U/P creatinina menor de 20 

7) Osmolatidad urinaria •enor de 350 mOs/Kg H2o 

El tratalliento de la insuficiencia renal aguda estA 

ancaminado a la causa que le di6 origen, pero mientras el pa­

ciente est6 oligurico necesita de •edldas generales tales como 

restricci6n de llquidos de acuerdo a las p6rdidas insensibles, 

restricci6n de dosio y potasio a 1 g y 25 •Eq/ 24 horas raspe~ 

t1••••nta. 

Aunque no hay una clara eY1denc1a, 101 d1ur6ticos 

pueden alterar aubstancialemnt• al curso da la insuficiencia 

renal a911da en el hoabra, aspecial•ente la furo1et11da, ya qua 

se ha de110strado su efecto "protector" en la insuficiencia re­

nal aguda axpari••ntal al prevenir la obstrucci6n tubular de 

aoluto1 con el consecuente aumento de la presi6n intratubular. 

Aaf a11110, al producir vasodilataci6n renal a trav6s del incre­

aanto en la sintesis renal de proátaglandina, particularmente 

la E, mejorando la perfusi6n renal. 

Cuando los pacientes llegan a requerir manejo diali­

tico, la hemodiAlisia es el m~todo de elecci6n. En boga de la 

di&lisis temprana se encuentran diversos autores (6, 7), ya 
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que se ha demostrado que a concentraciones s6ricas mayores de 

urea, ~ayor mortalidad. Con la di4lisis temprana se asegura un 

aporte cal6rico y protbico adecuado, con recuperaci6n mas r4-

pida de la fun;i6n renal y •ejor!a en la sobrev!da, En caso de 

requerirlo puede usarse la nutrici6n parenteral (8). 

Por otro lado, es conveniente mencionar la inutilidad 

de los ant1b16Ucos "profilacticos" en la insuficiencia renal 

aguda, ya que se ha demostrado una alta frecuencia de infeccio­

nes en general en quienes los usan, siendo del 68 ~. contra un 

44.S i en quienes no lo utilizan. As! tamb!~n, el cateter vesi­

cal a permanencia debe evitarse siempre que sea posible, ya que 

la infeccl6n urinaria se, presenta en ellos en un 78 ~. contra 

un 35 i en quienes no se cateterlzan (9), 

En el contesto general, insuficiencia renal aguda y 
/ 

necrosis tubular aguda son manejados como sin6ni•os 1 pero, co•o 

s• .. ncion• previamente hay una amplia varledad de causas de 

insuficiencia renal aguda. Mustonen y col. las clasifican en: 

nefropat!as t6bulo intersticiales (incluyendo la necrosis tubu­

lar aguda), gloeerulopat!as primarias, glomerulopat!as secunda­

rias a enfermedad sist6mica y nefropat!as cr6nicas agudizadas. 

Por este motivo, decidos realizar el trabajo, para investigar 

con que frecuencia la necrosis tubular aguda ocasiona insufi-­

ciencia renal aguda, que otras causas 11 producen, as! como si 

existe alg6n factor del huesped que favbresca su presentac16n. 
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MATERIAL Y METODOS 

El presente estudio se realiz6 en form• prospectiva 

en el Centro Hospitalario "20 de Noviembre" del x.s.s.s.T,E. de 

la Ciudad de M~xico, del lo. de enero de 1983 al 31 de diciem~ 

bre de 1984. 

Treinta y seis pacientes fueron estudiados. Los cri­

terios de inclusión fueron: función renal previa aparentemente 

normal, elevaci6n r&pidamente progresiva de elementos azo•dos, 

fr•cci6n de excreci6n de sodio mayor de 1 %. Se excluyó a los 

pacientes con falla org&nica m6ltiple, cuyo evento final fue l• 

insuficiencia renal. 

A c•d• uno de los pacientes se les realiz6 historia 

cllnica completa, enfatizando en enfermedad sist~mlca o ren•l 

previa, en p6rdldas agudas de volumen, estudios rad1ogrSf1cos 

de contr•ste y medicamentos recien administrados. TambiAn a 

cada uno de ellos se les determin6 hemoglobin•, hematocrito, 

leucocitos, glucosa, urea, creatinin•, &cido urico, cloro, so­

dio, potasio, reserva alcalina, examen general de orina, frac­

ci6n de excreci6n de sodio y urocultivo. 

De acuerdo al infonie inicial de los exAmenes de la­

boratorio, se les determinó proteinuria en orina de 24 horas, 

colesterol, proteinas plasmiticas y estudios inmunol6gicos. 

Una vez corregido el deficit hemodinlmico y descar­

t•do obstrucción urinaria, ~sta 6ltima, atrav~s de gamagrama 

renal en 5 pacientes, Ultrasonido en 47 urografia excretora en 

10 1 pielograf{a ascendente en y por medici6n de las sombras 
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renales en una placa simple de abdomen en otros 2 pacientes, se 

administr6 500 mg diarios de furosemida en infusi6n continua a 

los pacientes. A todos los pacientes se les reetringi6 agua, so­

dio Y potasio, de acuerdo a su balance diario de agua y electro 

litos. En forma simult~nea se les instituy6 tratamiento especi­

fico dependiendo de la causa, 

En 11 pacientes no fue posible determinar por medio 

de gabinete la existencia o no de obstrucci6n urinaria, ya que 

sus condiciones clínicas no lo permitieron; sin embargo el cua­

dro clinico no la apoy6, 

Una vez que se hiz6 el diagn6stico de insuficiencia 

renal aguda, se incluy6 a los pacientes en programa de di6lisis. 

El m6todo de elecci6n fue la hemodi&lisis, 3 sesiones • la se-­

mana, con 4-5 horas de duraci6n cada una de ellas, En algunos 

casos se utiliz6 di&lisis peritoneal, bien porque las condicio­

nes hemodin&micas no permitieron la realizaci6n de la hemodi&-­

lisis, bien porque proven!an de otras Unidades, donde no se CO.!!, 

taba con otro recúrso, 

Con el inicio de la diuresis -donde ninguno lleg6 a 

tener poliuria- hubo regresi6n progresiva de la azotemia, con 

mejoria de la funci6n renal, suspenci6n de la hemodi&lisis y 

su seguimento se::h!zo en la consulta externa. 

En 14 pacientes se realiz6 estudio histol6gico de 

riñ6n, en 6 se obtuvo la muestra por punción percut&nea, en 1 

fue biopsia a cielo abierto y en 7 pacientes la muestra se ob­

tuvo en estudio postmorten. 
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ReSULTAOOS 

En el periodo comprendido se estudiaron 36 pacientes 

con insuficiencia renal aguda, 20 hombres y 16 mujeres. La edad 

vari6 de 14 a 83 a~os con un promedio de 43.19 (gr~fica 1). 

Las causas mas frecuentes de insuficiencia renal aguda 

fueron las quir6rg1cas con un 44.44 % de los casos, destacando 

entre ellas la cirugía urol6gica y la de coraz6n y grandes vasos. 

El segundo grupo lo constituyeron 8 pacientes obstetricas lo que 

equival16 al 22. 22 %, el tercer grupo tambien formado por 8 

pacientes la insuficiencia renal tuvo su origen en algón proble­

ma mgdico, y por 6ltimo, el grupo traum5tico lo formaron 4 pa-­

cientes representando el 11,ll % del total (tabla 1), 

La tabla 2 muestra los eventos quir6rgicos relaciona­

dos con la insuficiencia renal aguda, En 13 de ellos, la hipo-­

volemia manifestada por sangrado fue el probable mecanismo pro­

ductor de la misma, en 2 de ellos estuvo relacionado a proceso 

a6ptico1 y en 1 fue de origen multifactorial. Este ultimo caao 

corresponde a LCAM (paciente# 29)/emenino de 56 anos de edad 

con antecedentes de hipertensi6n arterial sist~mica de 4 anos 

de evoluci6n tratada en forma irregular con alfa metil dopa. 

La paciente inicialmente present6 una insuficiencia renal aguda 

de tipo pre renal, secundaria a deshidrataci6n por ileostomia 

de gasto alto, acompa~ada de azotemia moderada, sodio urinario 

bajo y fracci6n de excreción de sodio menor de 1 %1 tales pa-­

rimetros se normalizaron al corregir la deshidrataci6n; éste 

cuadro lo present6 en varias ocasiones hasta que ya no hubo 
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CAUSAS DE INSUPICIENCIA RENAL AGUDA 

No, % 

QUIRURGICA 16 44.44 

OBSTETRICA a 22.22 

MEDICA a 22.22 

TRAUHATICA 4 11.11 

TOTAL 36 99.99 

Tabla 1 
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CAUSAS QUIRURGICAS DE INSUFICILNCIA RENAL AGUDA 

UROLOGICA PROSTATECTOMIA 5 

VEJIGA ILEAL 

NEFRECTOMIA UNILATERAL 

CAROIOVASCULAR SUBSTITUCION VALVULAR 

... DE GRANDES VASOS 2 o 

GENERAL COLECTOMIA CON ILEOSTOMIA DE GASTO ALTO 

RESESCCION INTESTINAL POR TROMBOSIS MESENTERICA 

DIVERTICULOS SANGRANTES DE COLON 

TOTAL 16 

Tabla 2 



regresi6n de la azotemia, permaneciendo la creatinina alrededor 

de S. •g/dl y le urea en 80 mg/dl, y manteniendose la fracci6n 

de excreci6n de sodio en menos de 1 %. Adem~s la paciente tuvo 

1nfecci6n agre~ada de vías urinarias, y estuvo bajo tratamiento 

con drogas potencialmente nefrot6xicas: gentamicina, amikacina 

y cimetidina. El gamagrama renal mostr6 rin6n derecho de 8 cm 

e izquierdo de 11 cm. Se realiz6 biopsia renal a cielo abierto 

del rin6n izquierdo, la cual mostr6 nefritis tubulointersticial 

aguda. 

Le tabla 3 muestra los eventos obstetricos relaciona-

dos con insuficiencia renal aguda, en 7 de ellas estuvo deter-­

minada por hipovolemia y en 1 por proceso s~ptico. 

CAUSAS OBSTETRICAS DE INSUFICIENCIA RENAL AGUDA 

CESAR EA 3 

PAR'l'O DISTOCICO 2 

DESPRENDIMIC:NTO PREMATURO DE PLACENTA 1 

ECLAMPSIA 

OBI'l'O FETAL 

'l'OTAL B 

Tabla 3 
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Tambibn 8 pacientes formaron el grupo médico (tabla 4l. 

En pacientes GGRM y AKM ( pacientes # 15 y 16 respectivamente) 

la hiperuricemia fue el mecanismo subyacente. Ambos se sab!an 

portadores de gota, tratados en forma irregular con alopurinol. 

La placa simple de abdomen mostr6 aumento de las sombras renales 

por lo que se les realiz6 pielografia ascendente; en el primero 

se encontr6 litiasis coraliforme, pero en ninguno hubo evidencia 

de 11 tiasis ureteral. /, pesar de ello, el primero inici6 con 

diuresis inmediatmente despubs del procedimiento, no requiriendo 

de mas di&lisis, mientras que el segundo continu6 en hemodi&lisis 

durante una semana. Simult&neamente se les habla iniciado trata­

miento con alopurinol con lo que se normaliz6 las cifras sbricas 

de Acido urico de 15 y 21.4 mg/dl respectivamente. 

El paciente 11 111, CAJ, masculino de 26 años de edad en 

quibn el cuadro de insuficiencia renal aguda estuvo dado por un 

cuadro de pielonefritis aguda. El paciente tenia cateter vesical 

a permanencia por antecedente de traumatismo craneoencef&lico y 

nejiga neurogbnica po.r secuelas neurol6gicas. El cuadro estuvo 

manifestado por fiebre, piuria y oliguria; el examen de orina 

mostr6 pH alcalino, nitritos +++, leucocituria, bacteriuria, y 

el urocultivo positivo a.§• ~y.!:.• mirabilis. Recibi6 tra­

tamiento antimicrobiano especifico y requiri6 de 13 sesiones de 

hemodi&lisis. Aunque hubo mejoría de la funci6n renal, qued6 con 

dano residual. 

SBA (paciente# 28), masculino de 17 anos de edad en el 

que su evento agudo estuvo relacionado con problemas por sumersion 
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on el mar, durante O minutos aproximad3mente 1 present"ndo poot•­

riormente oliguria, retenci6n de líquidos y edema agudo pulmonar 

Requ1r16 de 2 sesiones de hemodiálisis, con r§pida recuperaci6n 

de la funci6n ~enal, Se le realiz6 biopsia renal percutAnea que 

Mostr6 necrosis tubular aguda, 

El 6nico caso de la serie de insuficiencia renal aguda 

no ol1g6ric• correspondi6 a CAC (paciente # 25) 1 femenina de 42 

•nos de eda~, qu16n recibi6 3 do1is de 500 mg de amikacina, Come 

antecedentes de importancia se sabia hipertensa desdr hacia 8 

anos tratada con alfa metil dopa, El ultrasonido mostr6 disminu­

ci6n de tamano del rin6n izquierdo a 8 cm, y el derecho de 12 cm, 

Se le rea11z6 biopsia renal perciltAnea del ri~6n derecho que 

mostr6 necrosis tubular aguda, 

Dos enfermos con trastornos mielo y linfoproliferativos 

(paciente # 21 y 26) y en los que no se demostr6 hiperuricemia 

presentaron insuficiencia renal aguda, 

Por 61timo, un paciente alcoholico cr6nlco (paciente -

# 17) su evento estuvo relacionado con la ingesta accidental de 

thlner, 

El grupo traum6t1co lo formaron 4 pacientes como se 

muestra en la tabla s, en ellos la etiología de la in~uficiencia 

renal: no pudo determinarse con prec1si6n, sin embargo el factor 

mas importante fue la hipovolemia, 
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HIPERURICEMIA 

PIELONEF'RITIS AGUDA 

AMIKACINA 

HIFOXIA 

MIELOMA MULTIPLE 

LEUCEMIA LINrOILASTICA AGUDA 

INGESTA DE THINER 

TOTAL 

Tabla 4 

2 

1 

1 

1 

1 

1 

1 

INSUrICIENCIA RENAL AGUDA RELACIONADA CON TRAUMA 

TRAUMATISMO CRANE:OENCErt.LICO 

POLI TRAUMATIZ,\00 

TOTAL 

Tabla 5 
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Entre los antecedentes encontramos que S pacientes 

eran portadores de hipertensi6n arterial sist~mica, 2 con diabetes 

mellitus (ambos hipertensosl, 2 con hiperuricemia, 2 con trastor­

nos mielo y lipfoproliferativos y 1 con ateroesclerosis generali-­

sada (gdfica 2). 

Ning6n paciente tenia conocimiento o evidencia de enfer­

medad renal previa. En 22 de ellos (61.11 %) se presume sufrieron 

p6rdidas agud•s de volumen. En ninguno se encontr6 relaci6n entre 

el empleo de medios yodados de contraste para estudios radiogrA-­

ficos y el des•rrollo de la insuficiencia renal. S6lo en 2 pacien­

tes, como ya se coment6 previamente, hubo rclaci6n entre la admi~ 

nistraci6n de medicamentos potencialmente nefrot6xicos (amikacin• 

y gentamicina) e insuficiencia renal aguda. 

Llama la atenci6n que en 3 pacientes se encontr6 asime­

tría en el tamafto renal, siendo 2 de estos pacientes hipertensos. 

En la tabla ' se muestran los exámenes de laboratorio 

con los que se hiz6 el diagn6stico de insuficiencia renal aguda, 

las cifras de azoados con la que se dializaron los pacientes, el 

g6rmen productor de la infecci6n urinaria en los casos que presen­

taron esta complicaci6n, la lesi6n histol6gica causante de la in-­

suficiencia renal en los casos que la tuvimos, as! como la causa 

de muerte cuando se present6. 

De los 3G pacientes, l.\ tuvieron infccci6n urinaria 

(3S.1!8 :.;), 13 de ell<>r. por lnctcries qrom OP<Jativas en.ns;~) y 1 

por Candida albicans. Cada uno recibi6 tratamiento especifico (ta­

bla '/) 
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FACTORES PREDISPONENTES 

1 
Gráfica 2 
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11.lilil] OM 
'•'•'•"' HIPERURICEMIA 

J::;:;:;:::JMM 
~LLA 
WJ.a AEG 

1 -~ ··~ 

Pactores predisponentes que pudieron contribuir a la 
prec1p1tac16n de la insuficiencia renal aguda. 
HAS= Hipertensión arterial sistémica. JM= Diabetes mellitus. 
MM= Mieloma m6ltiple. LLA= Leucemio linfobl6stica aguda. 
AEG= Ateroesclerosis generalizada. 
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Tabla i.- Par,_trm de laboratorio, prodedimientos d1al1ticos, lesi6n h1stol6g ica, y causa de muerte en loa pacientes con insuficiencia renal aguda. 

No. -... Edlld Sem o Rto Leucaa Gluc u .... Cnat: A.U. Na K Cl C02 UN a Pala c:er Urocult1- :DP 110 Hlstologh Causa de muerte 

1 AAV 71 " 10.3 35 24700 124 176 9.4 6.1 132 5.o 96 20 112 + 1 1 P. aeruslnosa 
2 RI.J &3 " 10.9 34 18800 81 176 8.2 s.9 136 s.o 97 23 98 + 1 

3 

3 llCll 60 .. 10.• 34 121100 100 242 11.9 7.1 139 s.s 93 19 116 + 1 3.4 l:regafivo 7 

4 RPMA 51 " lo.o 31 14200 81 120 11.2 1.0 139 4.i 98 19 105 + l 
o.e &. col1 1 15 

5 SAP' 83 .. 9. 7' ·31 . 11400 73 103 a.1 5.5 137 5.2 105 11!1 78 + 1 0.3 'll'egi'tr... 4 

i CBG 34 r 8.4 25 13800 95 131 9.6 7.9 128 s.o 83 14 111 + 1 2.0 E. col1 10 

7 Ml'l.1 32 r 11.2 34 9500 90 116 e.2 4.9 126 4.2 91 15 1!19 + 1 o.3 Ñegi"EIVo 3 

8 aic 26 r io.o 31 13500 73 210 9.1 6.3 124 4.3 98 19 92 + 1 o.s E. coli 4 

9 AGA 30 r 13.9 41 20700 90 231 14.2 7.1 116 s.2 81 18 77 + l 1.3 '!'. corr 2 

10 LLSL 33 r 7.8 27 9600 120 210 11.4 4.8 116 6.6 90 18 81 + 1 o.s li. moJg•gnl 1 10 

11 CYS 73 JI 10.9 30 4900. 112 160 9.4 5.3 124 6.1 94 19 90 + 1 2.1 lil'ega - 2 

12 Wlt 71 .. 9.0 28 12200 468 73 6.9 4.9 131 3.9 98 21 65 + 1 2.4 Negati,,., 3 

13 GVJ 54 .. 1.s 25 15600 es 150 6.3 s.3 122 7.3 78 20 103 + l 
s.o Negat1.vo 3 

14 VPV 31 .. 11.2 30 9000 106 110 6.3 5.a 129 5.0 103 20 70 + l s.1 E. coli 4 

15 GGRM 38 .. 13.S 41 6100 112 295 39.o is.o 129 5.0 99 15 100 1 
3.4 C!. 'iibI'cans 13 

E. corr--
16 AJQI 30 JI 13.2 39 9600 82 300 20.1 21.3 142 4.9 911 16 51 + 1 

0.2 
Ñeg'iü'Vo 

1 

17 IMT 59 .. 13.0 41 19000 124 400 24.0 5.9 136 li.3 102 15 69 + l 
1.0 2 

11 CAJll 2& " 11.9 36 16000 86 188 12.6 7.2 132 6.2 19 11 88 + 1 
3.0 lleCJiltlVO ' 19 AL.J 25 .. 10.s 30 19600 159 85 6.7 s.6 139 s.7 97 18 113 + 1 
0.2 ~· ~ .f.• e.lrab!.lis 13 

20 GUI 21 " 9.7 32 8500 95 270 12.0 s.9 117 s.e 94 19 98 + 1 1., ~:g~'":snl 3 Septicemia 

21 wxs il JI 11.2 33 4400 105 230 1.2 6.1 134 3.& 89 19 72 + 1 
1.0 5 septicemia 

22 GSC 31 JI 9.7 21i 20400 141 121 4.1 5.9 135 4.7 102 20 116 + 1 
2.1 llega ti,,., 2 No determinada 

23 ftll 4i r 12.6 37 9600 330 100 5.2 4.9 125 4.3 79 20 79 + 1 
2.7 Negati- 9 NC Hlperkalemia 

24. CBPR " 11 12.1 31 1300 121 325 9.3 4.5 135 4.4 91 : 14 75 + 1 
1.9 lleg•Uvo 2 NTA Trast. ritmo 

25 CAC 42 l'I 13.1 42 6000 99 11!10 12.9 li.3 128 5.3 102 '18 54 + 1 
2.3 5 NTA + PllA SepUcemla 

26 MOi 14 JI 10.0 34 32600 ioa 139 11.0 6.1!1 13B 5.4 83 . 20 87 + 1 
7.2 NegatlYO 1 2 NTA 

27 Al!L 30 .. 10.3 33 7200 96 220 a.o 7.1 131 3.5 8& : 17 91 + 1 102 Negativo 1 3 NTA 

28 ,SaA 17 .. 12.& 35 9400 93 230 20.0 6.11 125 4o5 103 . 17 91 + 1 
~.o l&.penumont.ae 7 N'l'A 

29 LCAM 5, , 14.1 " 11100 150 i3 s., 4.9 120 4.1 92 17 8 - l 
102 Ñeg1Eln 2 NTA 

30 RHP 29 r 9.0 29 9000 95 14 2.2 4.9 134 6.8 101 18 84 + 1 
14.0 E. col!. NTJ: 

31 SLR 31 r 13.i 4i 14300 146 160 4.4 5.2 138 3.5 100 14 95 + 1 0.9 !• pneu1110n1U 5 NTA + GNMP Septicemia 

32 PGV 21 r 6.3 19 7000 112 160 7.9 4.9 13e 6.5 105 12 69 + 1 1.7 SepUcem1a 

33 JIU) 21 r 12.4 35 20900 71 244 9.3 5.4 135 3.S 84 19 97 + 1 4.1 Negativo 1 ARI Edema cerebral 

34 LIC 4i r li.4 11 12300 219 256 s.4 '·ª 134 4.4 105 ; 11 78 + 1 2.1 Neqat1- 1 1 NTA Septicemia 

35 RTE 59 JI 10.3 30 17100 319 179 7.2 6.2 122 4.3 -95 17 116 + l 
0.9 Negativo NTA No determinada 

36 CHS " P' 7.2 21 8300 89 254 10.2 4.7 136 6.4 92 19 112 + 1 
1.2 Negativo 3 tlTA Septicemia 
lol Negativo 1 5 NTA 

~ix"'!"!:~~i ~; ~~~f~1fn:;!~~ªi• C RO• d hjmo~~!!is~s, tf• necf°~is cortical, NTA;; necrosis tubular aguda, PNA• pielonefri tis aguda ( papili tis necroti:ante>, 
a agu a , a ro a rena 1l!;tteral, GNMP• glomerolonefriUs •ewbranoprolif'eratlva. 
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MICRCCr.G:.~:I.:r'.CS Fi<C)~IJCTC:~:·:s ;;E Itlf'~CCiotl u.,Hl,\RIA 

No. " " 
f.· .!:21!. 7 so.oo 

~- 12neumoniae 2 14.28 

.!!· 111orgas¡ni 2 14.28 

!· ~Y!!.• mirobilis 1 7.U 

!· aeru¡inosa 1 '·u 
f· albicans 7.14 

TOTAL 14 99.98 

Tabla 7 

Treinta y tres pacientes requirieron manejo dialítico, 

32 de ellos con hemodi~lisis y l con diálisis peritoneal. El pro­

medio de hemodiálisis por paciente fue de 4.8, con un rango de 2 

a 15. 

En total se realizaron 7 diálisis peritoncales en 7 

diferentes pacientes, en l porque sus condiciones hemodinámicas 

no permitieron la hemodi.llisis y en G porque las Unidades de 

donde p~ovenian no contaban con otro recurso. 

En 14 pacientes se pudo obtener tejido renal, 7 por 

biopsia renal y 7 en estudio postoiorten. La necrosis tubular 

aguda fue la lesi6n histol6gica que con mayor frecuencia se 

asoci6 a insuiicl~ncia rcn~l !tabla 8). 



LCSIONES HISTOLOGICAS EN LA INSUP'ICil::NCIA RENAL AGUDA 

No, % 

NECROSIS TUBULAR AGUDA 11 7B,57 

NECROSIS ~ORTICAL 7.14 

NErRITIS TUBULO INTERSTICIAL AGUDA 7.14 

ATROFIA RENAL BILATERAL 7.14 

TOTAL 14 99.99 

Tabla 8 

La necrosis tubular aguda se encontr6 como 6nica 

lesi6n en 9 pacientes, estando sumada a otra les16n en 2 enfermos, 

en uno con glomerulonefritis membrana proliferativa y en otro con 

pielonefritis aguda (papilitis necrotizante), 

La recuperaci6n de la funci6n renal la tuvimos en 24 

pacientes (66,66 %), teniendo una depuraci6n de creatinina alrede­

dor de SO ml/min entre el 2o, y 3er mes despubs del evento agudo 

en la mayoria de ellos, Tres pacientes permanecieron con gran 

deterioro de la funci6n renal, pero sin ameritar manejo dialitico 

( gr§fica 3), 

Doce de los 36 pacientes fallecieron (33,33 %), siendo 

la s&psis la principal causa de mortalidad (tabla 9), La tercera 

d6cada de la vida fue la mas afectada (gr§flca 4). Dos pacientes 

fallecieron por trastornos del ritmo, ambos tenian cirugia valvu­

lar, sin embargo, en.·uno de ellos se debi6 a hiperkalemia ( 7,5 

mEq/ll, - 19 -
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CAUSAS DE: MORTALIJ.0.D Ell INSUFICIENCIA R~NAL AGUDA 

SEPns 

TRASTORNOS DEL RITMO 

EDEMA CEREBRAL 

NO DETERf!INADA 

Tabla 9 

- ~2 -
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12 

S!!.33 

16.66 

e.33 

16.66 

99.98 



DISCUSION 

El riñ6n tiene una alta suceptibilidad a sufrir daño, 

Maher (10) reporta los siguientes factores para olla: 

··1.- !"lujo sanguíneo renal elevado (+ 3.5 ml/g/minl. 

2.- Disminuci6n del flujo sanguíneo renal debido a 

influencias neurog6nicas y/u hormonales. 

3.- Gran superficie endotelial sujeta a da~o 

inmuno16gico. 

4.- A que el alto consumo renal de oxigeno y la 

producci6n de glucos• son vulnerables a inhibidores metab6licos. 

s.- Bloqueo potencial de enzimas renales. 

6.- N6merosas substancias unidas a proteinas no pueden 

eliminarse a nivel renal. 

7.- El mecanismo renal de contracorriente hace que 

hay• concentraciones mas elevadas en el riñ6n que en cualquier 

otra parte del organismo. 

s.- El epitelio tubular estA expuesto a concentraciones 

urinarias que rebasan su umbral plasmStico. 

9.- El pH urinario afecta la solubilidad de diversos 

componentes produciendo su p ecipitaci6n intraluminal. 

Todos estos factores hacen que diversas patolog!as 

por uno o varios mecanismos sean productores de insuficiencia 

renal aguda, teniendo a la nefritis tubulo interstictal aguda, 

la glomerulonefritis aguda idiopStica o asociada a enfermedad 

sist~mica, a la precipitaci6n intraluminal de Acido 6rico, 

mioglobina, proteina de Bence-Jones, etc y no solo a la 
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nécrosis tubular aguda como productores de la misma. 

Diversos estados patol6gicos son productores de 

insuficiencia renal aguda (11). Por grupos la de origen 

quir6rgico y traum6tico ocupan el primer lugar de acuerdo a 

Levinsky y Alexander (12). 

En la presente serie la insuficiencia renal aguda 

relacionada a actos quir6rgicos tambi~n ocup6 el primer lugar 

con una frecuencia de 44.44 % de los casos. La prostatectom!a 

fue la cirug!a que mas se asoci6 a ella, siendo la hipovolemia 

por sangrado, el mecan!smo probable de su producci6n. 

En contra de los reportado por Mustonen y colaboradores 

(3) s6lo encontramos un caso (2.77 ~) de nefritis t6bulo inters­

ticial aguda, ya que 61 la reporta hasta en el 51.12 % de sus 

~sos. La paciente con este lesi6n histol6gica estuvo sujeta a 

diversas "agreciones" que le ocasionaron dsfto renal, y aunque 

recibi6 aminoglucosidos, no consideramos que ae tratar6 de una 

necrosis tubular aguda, ya que no correspondi{a con la cl!nica. 

Los hallazgos morfol6gicos da la nefritis t6bulo 

intersticial pueden persistir despu6s de la recuperec16n de la 

funci6n renal, y sin embargo, pueden no ser la causa de ella 

(13). 

En los 6ltimos 30 anos ha habido progreso en la 

fisiopatolog!a de las enfermedades renales (141 particularmente 

en las glomerulopat!as, gracias a los avances t~cnicos en la 

microscopia electr6nica e inmunofluorescencia¡ a pesar de ello, 

todavla hay confusi6n en las lesiones a nivel tubular e 
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La pielonefrltls es el ejemplo típico de la nefritis 

instersticial, ya sea aguda o cr6nica. En nuestra revisi6n fue 

la causante de 1 cuadro de insuficiencia renal aguda, pero que 

no pudimos doc~mentar ya que el pacient~ no acept6 la biopoia, 

que hubiera sido de gran valor no ~olo diagn6stico sino pro-­

n6stico1 ya que el paciente qued6 con d~terioro de la funci6n 

renal. El otro caso se present6 en una paciente con necrosis 

tubular agudü con.una papilitis necrotizante agregada, secundaria 

a la dehiscencia de la sutura de la vejiga ileal que se le 

realiz6 a la paciente. Cl!nicamente la paciente ya hab!a sido 

retirada de hemodi~lisis por la mejor!a de la funci6n renal, 

pero el proceso s~ptico fue el causante del desceso. Desafortu­

nadamente no tuvimos urocultivo que nos diera el gérmen productor 

de dicho evento, pero dado los ~tecedentes; seguramente fue 

por gram negativos. 

La pielonefritis es la causa mas frecuente de nefritis 

t6bulo intersticial, pero un gran número de drogas son capaces 

de producirla como son la cefalotina, rifampicina, penicilinas, 

difenilhidantoina, furosemida, tiazidas, azatioprina, etc. 

En ocasiones el cuadro cl!nico es caracter!stico, 

S d!as a 5 semanas despu~s de la administarci6n de dichas drogas 

el paciente presenta fiebre, rash cut~nea, eosinofilia, 

hematuria y elevact6n de la urea y creatinina, esto cuando se 

trata de un episodio agudo. 

En contraparte la nefritis tubulo intersticial cr6nica 

puede ser secundaria a isquemi·•. 1 necrosis papilar, radiaciones, 
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enfermedad quistica medular, abuno de analg~sicos, reflujo ve~iv 

ureteral, etc. El cuadro clínico no es cláro, y al igual que er. 

el agudo, se postula un mecunismo inmunol6gico para su producci6n. 

La nefritis t6bulo intersticial cr6nica es una reacción 

parenquimatosa inespecifica a un gran n6mero de estímulos, creundo 

un problema diagn6stico para el pat6loqo, 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 n6mero de pacientes (10-15%) permanecen con dano 

renal irreversible. Esto se debe a que la lesi6n histol6gica no 

es una necrosis tubular aguda sino una necrosis cortical. 

La frecuencia de insuficiencia renal aguda relacionada 

con el embarazo ha disminuido en los paises industrializados 

siendo que en Fran~ia en 1966 era del 40 % y en 1979 fue del 4.5~, 

6sto se debe a la disminuci6n dram~tica del aborto s6ptico (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 distribuci6n de la insuficiencia 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 encon-­

traron en el 2o. pico de su distribuci6n bimodal. En 7 de las e 
pacientes el factor desencadenante fue la hipovolemia pecundaria 

a hemorragia, que es el principal factor evocado durante la 

·gestaci6n, en la otra paciente el evento se relacion6 a septicemia. 
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La infecci6n urinaria se present6 en 4 de ellas, 

sabiendo que la pielonefritis e muy frecuente en el embarazo 

tl-2 % de todas las embarazadas). Adem§s de la uremia, la 

glucosuria y aminoaciduria se consideran factores determinantes 

en su presentaci6n (18). 

La oliguria en la mujer ecl5mptica es consecuencia 

del efecto renal de la enfermedad y/o p~rdida sanguínea, por 

lo que el uso de diur~ticos no estS indicado, y en el Parkland 

Memorial Hospital solo est~ reservado cuando las pacientes tienen 

compromiso pulmonar (19). 

En esta revisi6n tuvimos una paciente con eclampsia, 

con ruptura hepStica, en la que la biopsia mostr6 higado graso 

agudo, como es frecuente encontrarlo en este tipo de pacientes. 

Tal como se esperaba, una vez suspendido el embarazo remiti6 la 

proteinuria y se normaliz6 la presi6n arterial. Despu6s de varias 

sesiones de hemodi6lisis se normaliz6 la funci6n renal, 

atribuyendo la insuficiencia renal a necrosis tubular aguda. 

No hay lesi6n histol6gica caracter!stica de la tosemia, 

la combinac16n de varias lesiones apoyan el diagn6stico: aumento 

del tama~o glomerular sin aumentar el' n<nnero de c6lulas, "vacia­

miento" de la luz capilar, trombosis de algunas asas capilares, 

sobre todo las adyacentes al t6bulo proximal, edema del citoplasma 

de las c6lulas endoteliales, cglulas espumosas, cilindros hialinos 

y grasos e hipertrofia de la capa media de las arteriolas, aunque 

iste 6ltimo dato no lo aceptan todos los autores (20). 
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En toda paciente con enfermedad hipertensiva del embara­

zo debe buscarse nefropatia de base, 

De éste grupo obstétrico 2 pacientes fallecieron: una 

por septicemia secundario a 6bito fetal, y la otra por edema 

cerebral, Esta 6ltima enferma cay6 dentro del 5 % de pacientes en 

donde la insuficiencia renal no est6·directamente relacionada con 

el embarazo, sino que es coincldente con el mismo, ya que en el 

estudio post morten se encontr6 atrofia renal bilateral, 

Cada uno de los casos de insuficiencia renal aguda son 

interesantes¡ aunque los de causa m~dica cobran mayor importancia 

porque muchas veces pasan despercibidos, o bien por su causa 

iatrogfmica, 

Cuatro de los 8 casos m~dicos estuvieron relacionados 

probablemente con el dep6sito intraluminal de substancias: en uno 

por el dep6sito de proteina de Bence-Jones, y en los otros 3 de 

leido 6rico, En 2 pacientes la hiperuricemia fue primaria, y en 

el tercero probablemente fue secundaria a terapia antineopl~sica 

por su pedecimiento de base¡ sin embargo, no se comprobó labor1-

torialmente por el uso simult~neo de urisosuricos, 

En un peciente la insuficiencia renal fue secundaria a 

hipoxia por problemas de sumersi6n en el mar, afortunadamente no 

hubo secuelas neurol6gicas y la recuperaci6n renal fue completa. 

En otro de los pacientes la insuficiencia renal aguda 

estuvo relacionada con el uso de dosis bajas de amikacina. Es 

probable que la paciente tuviera cierto da~o renal no evidenciado, 

ya que tenia hipertens16n arterial sistémica de larga evolución, 
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SMfü P.f. ! '- VJ:~:dP. ' 
ya que tambi6n se encontro asimetría renal¡ sin embargo, la biopsia 

renal solo mostr6 necrosis tubular aguda, por lo que es probable 

que se haya debido • una re•cci6n de idiosincrasia. 

La insuficiencia renal aguda secundaria a aminoglucosidos 

•e presenta en menos del 5 % de los casos, pero hast• en un a % 

hay elevaci6n de la creatinina s6ric• •sociada al uso de amikacina 

(22). 

El mec•nismo nefrot6xico de los aminoglucosidos,en 

~rticu!ar da la gent•micina parece ser debido a su acumulaci6n 

en los t<abulos renales, a nivel lisosomal, lo cual produce disfun­

ci6n tubular y eventualmente necrosis, al interferir con la ATP•s• 

de soido/pot•sio, tr•stornos en la respiraci6n mitocondrial y dis­

tunci6n en 11 1ctividad de la tosfolipasa. Los aminoglucosidos 

inici1lmente producen disfunci6n tubular con enzimuria y trastornos 

alectrolitico•• Su nefrotoxicidad estl aumentada con el uso simul­

tlneo de cef1losporin1s y/o diur6ticos (23). 

Aunque en 11 serie no tuvimos ning6n caso secundario a 

otros medicamentos, mencionaremos a los anti1nflamatorios no 

esteroideo• ya que han cobrado importancia los s!ndrome cl!nicos 

nafrol6gicos relacionados con su uso. Este grupo de medicamentos 

constituyen un amplio arsenal en la medicina en general y en la 

reumatolog!a en particular, por ello se debe buscar a los sujetos 

de alto riesgo coa10 son: dano renal previo, insuficiencia cardiaca, 

cirrosis hepltic•, s!ndrome nefr6tico, uso de diur6ticos, etc. 

(24, 25). 

El mecanismo invocado para este daño renal se atribuye 
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a la disminución del flujo s,1ngu!neo renul y de la filtración 

glomerular por disminución en la s!ntesis y liberación de las 

prostaglandinas, en particular la PgE, y a un aumento en su 

excresión urinuria (26). 

Otra causa iatrogénica de insuficienci'a renal aguda 

se asocia al uso de medios radiológicos de contraste, postulando 

como efecto productor de la misma a la disminución del flujo 

sangu!neo renal y de la filtraci6n glomerular en forma mas o 

menos frecuente en pacientes con daño renal previo o enfermedad 

sistémica: mieloma múltiple, diabetes mellitus, hipertensión 

arterial sistémica, deshidratación, etc. (17, 27). 

El daño renal se puede evidenciar midiendo la N-acetil­

D-glucosamidasa (NAO), enzima lisosomal de alto peso molecular 

que se encuentra en las células tubulares. Koury y colaboradores 

(28) han encontrado disminución en la frecuencia de insuficiencia 

renal aguda al utilizar material de contraste no ionice, invocan­

do para ello su menor osmolaridad. 

En 4 pacientes (l~.99 %) la insuficiencia renal aguda 

estuvo relacionada a traumatismo. El paciente traumatizado tiene 

varios fuctores descencadenantes de la misma, destacando la hiP<>­

volemia y la rabdomiolisis con mioglobinuria (29). 

Se ha sugerido que la mioglobinuria por si misma 

relativamente no es nefrotóxica, pero que lo es y altamente en 

entados de dcshidr..,lctc.lón, acidumia o ambos; considerando a la 

aci~uria como un pre requisito para la nefrotoxicidad por 
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mioglobina. El mecanismo sugerido para la iniciaci6n y mantenimien­

to de la insuficiencia renal son reducci6n primaria de la tasa de 

filtraci6n glomerular, obstrucci6n tubular por cilindros y reflujo 

atrav~s del epitelio danado (30). 

La infecci6n urinaria en la presente serie fue del Je %. 

Ya se han mencionado los posibles mecanismos evocados en la pacien­

te embarazada. En todos los pacientes se asoci6 a la presencia de 

sonda vesical permanente (vejiga neurogénica, fractura de pelvis, 

obtsrucci6n urinaria), concoordante con lo reportado en la litera­

tura de mayor frecuencia de infecciones en este tipo de paciente 

(9). 

Los g~rmenes gram negativos, en particular la f...Si.!.!.• 
al igual que en la mayoria de las series, siguen siendo las 

bacterias mas coloUnes en este tipo de infecci6n. Los g~rmenes 

oportunistas y la asociaci6n de 2'bacterias se encontr6 en pacien­

tes cateterizados por largo tiempo y quienes hablan recibido esque­

ma antimicrobiano. 

La hcmodi!lisis es el procedimiento dialitico de elec-­

ci6n en la insuficiencia renal aguda. Parson y colaboradores estan 

en apoyo de la diilisis temprana, ya que se ha demostrado mejor!a 

en la sobrevida cunado los pacientes se dializan en forma oportuna 

(6, 7). 

La evoluci6n de los pacientes 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 d~cada de· la vida, en contra de lo reportado 
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por Stott ( 31) don~~ la mó¡'Or mort1l1c.,1d ld cncunt.c.ó por ~!1:.tljJc. 

de los 60 años de edad, ésto lo atribuimos a su patoloQia de base. 

La sepsis continu& 5iendo la principal caU3a ·!~~ mortali­

dad, siendo responsable d<' ello en el SP. :~ 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 realizaci6n de la biopsia renal percut5nea se encuen-

tea todav1a en controversia, 50bre todo en pacientes con buena 

evoluci6n. Si embargo, en pacientes con oliguria sostenida, sin 

respuesta al tratamiento es conveniente relizarla, no solo con 

fines diagn6sticos sino terapéuticos y pronósticos (3). 

Una amplia variedad de causas producen insuficiencia 

renal aguda; sin embargo la necrosis tubular aguda continua siendo 

el hallazgo histolégico mas frecuente, pero aón asi, debemos tomar 

en cuenta que los pacientes pueden tener enfermedad renal previa no 

diagnosticada, y que se hace aparente durante un episodio agudo, 

como lo demuestra el hallazgo de atrofia renal bilateral en una 

paciente, y de olomerulonefritis membranoprolifcrativa en otra. 

Aunque la 1ntenci6n del estudio fue realizar en todos 

los pacientes biopsia renal, las condiciones clínicas de muchos de 

ellos no lo permitieron, y una vez recuper.ados dificilmente acep­

taron, y no se cons1gui6 autorizaci6n del estudio post morten en 

todas las defunciones. 

En la actualidad ningún paciente deberia fallecer como 

consecuencia de la insuficiencia renal aguda por ella rni•m;;, 
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RESUMEN 

La insuficiencia renal aguda conti~ua siendo un 

problema m~dico por su morbimortalidad. Su importancia radica 

en que es una enfermedad potencialmente reversible, de ah! que 

el diagn6stico deberser temprano y el tratamiento oportuno. 

En el presente trabajo se presentan 36 casos de 

insuficiencia renal aguda. El sexo masculino fue el mas afectado 

y la edad promedio fue de 43.19 años. Mas de la mitad de los 

casos estuvieron relacionados a actos quirúrgicos y traum~ticos. 

Cuando el paciente requiri6 manejo dialítico, la hemodi~lisis 

fue el procedimiento elejido. 

Ningún paciente tenia evidencia de enfermedad renal 

previa, pero en el 33.33 % de ellos habia factores predisponentes. 

En 2 enfermos se encontr6 nefropat!a de base: glomerulonefritis 

membranoproliferativa y atrofia renal bilateral. 

La infecci6n urinaria se encontr6 en el 38.89 % de 

los casos, siendo los gram negativos los causantes de la misma. 

Dos terceras partes de nuestros pacientes tuvieron 

tuena evoluci6n con recuperaci6n de la funci6n renal en mas del 

50 % entre el 2o. y 3er mes despu~s 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 lesi6n histol6gica 

mas comumnente encontrada. 
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