GUIAS DIAGNOSTICAS DE NEFROLOGIA

3.- INSUFICIENCIA RENAL AGUDA

DEFINICION

La insuficiencia renal aguda (IRA) es un sindrome clinico de gravedad evidente que puede ser
causado por multiples etiologias, se caracteriza por un brusco descenso de la funcién excretora
renal y se manifiesta por oliguria (aunque no siempre) y uremia progresiva.

Ocurre en personas que no presentaban lesién renal previa, pero también puede producirse en
pacientes con nefropatias crénicas y funcién renal previamente disminuida. Es evidente por su
caracter reversible y para no atribuir la pérdida de funcién renal a la enfermedad renal crénica de
base que suele ser irreversible.

Existe oliguria cuando la excrecién urinaria en 24 horas es inferior a 400 ml y anuria cuando no
existe eliminacion urinaria.

ETIOLOGIA

Se divide en tres grupos o categorias: prerrenal, parenquimatoso y posrenal u obstructivo. La
prerrenal, o insuficiencia renal funcional, comprende todas las situaciones en las que hay una
disminucién del flujo plasmatico renal eficaz, debido a causas extrarrenales.

Tales como insuficiencia cardiaca, infarto de miocardio, arritmias, etc., o cuando se produce una
disminucién brusca del volumen circulante, como: hemorragias internas o externas, o disminucion
del volumen plasmatico.

La renal o parenquimatosa implica una lesion renal bilateral y comprende una amplia serie de
posibilidades.

FISIOPATOLOGIA

A pesar de que han sido motivo de preferente atencion y se han investigado ampliamente a lo largo
de los ultimos veinte afios, todavia no se conoce con certeza el mecanismo 0 mecanismos de
produccién y mantenimiento del fracaso renal agudo por necrosis tubular.

Son varias las teorias propuestas que pueden agruparse en dos apartados: las que explican la
oliguria por las lesiones tubulares, mediante la pérdida del filtrado a través de los tubulos
lesionados y la obstruccién tubular por los restos necroéticos intraluminales, y otras que centran el
problema en la disminucion de la filtracion glomerular.

Segun la primera hipotesis, la alteracion de las células del epitelio de los tlbulos y la rotura
ocasional de la basal tubular permitirian la difusién pasiva del liquido tubular al intersticio, donde
seria resorbido a través de linfaticos y capilares. La presencia de restos celulares y de otros
detritos en el interior tubular produciria una obstruccibn que al mismo tiempo que impide la
progresioén del ultrafiltrado favoreceria la retrodifusion al intersticio renal.

Otra interpretacion se basa fundamentalmente en la obstruccién de los tubulos que, al aumentar la
presion intratubular, ademas de favorecer la difusion pasiva al intersticio, disminuye la presién de
filtracion eficaz en el glomérulo.

SINTOMATOLOGIA

IRA no es en si mismo una enfermedad primaria, sino una complicacion relacionada con gran
namero de procesos o enfermedades. Esto significa que las manifestaciones clinicas dominantes
en la mayoria de los casos seran las producidas por la enfermedad de base.

Los sintomas guias para llegar a establecer el diagndstico de IRA seran dos: a) variacion en el
volumen de la diuresis y b) aparicién de uremia.
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La variacion en el volumen de la orina es la oliguria. Sin embargo, puede producirse con diuresis
mantenidas o incluso con poliuria. En estos casos, a pesar del volumen urinario, la tasa de
filtracion glomerular esta muy disminuida.

En otros casos existe anuria y es muy probable que la causa sea una obstruccién de las vias
urinarias, o una lesion grave parenquimatosa. En ocasiones pueden observarse periodos
alternantes de anuria y de diuresis conservada, lo cual sugiere una obstruccion intermitente de las
vias urinarias.

La uremia origina una serie de alteraciones clinicas y bioquimicas, con mayor o menor intensidad
segln cada caso.

La retencion en la sangre de productos nitrogenados produce elevacion de la concentracion sérica
de urea, acido Urico, creatinina y otros productos cuyo ritmo de acumulacion depende
fundamentalmente del nivel de catabolismo del organismo. En pacientes con catabolismo normal,
la urea asciende alrededor de 10-20 mg % por dia y la creatinina, 0,5-1 mg % por dia. Pero en un
paciente quemado o fracturado con amplias lesiones musculares o viscerales, en situacion
hipercatabdlica, la urea puede elevarse hasta 100 mg % por dia y la creatinina, 2 mg % por dia o
mas.

A pesar de la retencién de liquido en el organismo del paciente oligirico, la sed aumenta lo que
representa que, si no es advertido, bebera en abundancia. La ingesta de agua en desproporcién al
sodio aumentara el volumen extracelular, producira hiponatremia y, secundariamente, edema
celular.

Las manifestaciones clinicas que con mayor frecuencia dependeran de la sobrecarga de agua y sal
seran la plétora circulatoria, congestién pulmonar (pulmén urémico) y edema periférico. Una parte
importante de la sintomatologia de la uremia se refiere a manifestaciones del tubo digestivo. La
boca aparece reseca con costras sangrantes en los labios, la lengua, seca y tostada, y las encias
sangran con facilidad. El aliente tiene un olor fuerte a orina descompuesta (hedor urémico) y
caracteristico para quien lo conoce. En gran parte, esta sequedad se debe a una disminucion de la
produccion de saliva, que en ocasiones causa parotiditis.

Se producen nauseas y vomitos frecuentes y se han descrito alteraciones en la mucosa gastrica.
Todo ello produce un estado de anorexia en el paciente que no lo mejore la aplicacién de
regimenes dietéticos. Puede existir diarrea y ésta a veces alterna con periodos de estrefiimiento
gue se acompafian de dilatacién de asas intestinales y distencion.

Entre las alteraciones hematolégicas destaca la anemia y retraso en la cicatrizacién de las heridas,
una gran susceptibilidad para las infecciones.

DIAGNOSTICO

Es relativamente facil detectarlo a través de una observacion estrecha de los pacientes. La medida
de la diuresis (horaria o diaria) y la vigilancia de la situacién hemodinamica permitiran poner de
manifiesto cualquier anomalia precozmente.

Al realizar la historia clinica habra de poner especial interés en precisar todas aquellas situaciones
gue hayan podido ocasionar disminucion del volumen circulante, alteraciones hemodinamicas o
exposicion con sustancias potencialmente téxicas, y se intentard cuantificar aproximadamente la
intensidad y duracion de dichas alteraciones.

Al realizar la exploracién clinica, habra de valorarse la situacion cardiaca y de la volemia. Un
método Util para completar esta informacién es la medida de la presion venosa central a través de
un catéter introducido por una vena periférica.
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La observacion de la diuresis horaria a través de un catéter vesical, conjuntamente con el control
de la presién venosa central, es un buen sistema de control para enfermos con FRA incipiente o
poliuria. Una vez repuesta la volemia, si persiste la oliguria, no es recomendable mantener por mas
tiempo el catéter vesical y se retirara.

El estudio de la primera muestra de orina de los pacientes con FRA tiene un gran valor para el
diagnéstico. Una proteinuria superior a 1 g/dia apoyaria la existencia de una lesion glomerular, y
mas aln si se acompafia de hematuria en el sedimento. Debera buscarse cilindros hematicos en
estos casos.

La existencia de cilindros granulares anchos y céreos indicaria una nefropatia cronica, mientras
que la presencia de gotas grasas, cuerpos grasos ovales o cilindros birrefringentes con luz
polarizada apoyaria una lesidn renal compatible con un sindrome nefrético.

En la necrosis tubular aguda los mecanismos de transporte tubular estan alterados y la
concentracion urinaria es similar a la del plasma. Como consecuencia, en el IRA prerrenal la
concentracion de sodio en la orina es baja, generalmente inferior a 20 mEg/ |, mientras que en la
necrosis tubular suele ser superior a 40 mEg/ I. La mayor concentracion de la orina en el IRA
prerrenalse manifiesta por un cociente orina / plasma de urea superior a 10, de creatinina superior
a 20 y osmolar superior a 1.5. por el contrario, en la necrosis tubular aguda, el cociente orina /
plasma de urea es inferior a 5; el de creatinina inferior a 10, y el osmolar inferior a 1,1.

El estudio radiologico tiene un gran valor en el diagndstico diferencial. En una placa de abdomen o
una tomografia podemos distinguir el tamafio, situacién y contorno de los rifiones y la existencia o
no de imagenes calculosas radiopacas.

El valor del renograma isotépico es relativamente limitado y es mayor en el obstructivo de inicio
reciente.

La biopsia renal es un procedimiento diagnéstico utilizado raramente en paciente con IRA. En tres
circunstancias se emplea la biopsia renal, cuando se sospecha un diagnéstico de lesion renal que
precisa algun tratamiento especifico; en segundo término, en los casos en que no existe una idea
clara si estamos ante un IRA o una insuficiencia renal crénica, y en tercer lugar, cuando el periodo
de oliguria se prolonga mas de 4 semanas.

EVOLUCION

Podemos distinguir cinco fases o periodos evolutivos:
a) periodo inicial

b) periodo de oliguria

¢) periodo de diuresis ineficaz

d) periodo de diuresis eficaz

e) periodo de recuperacion

El periodo inicial comprende desde el comienzo de la causa desencadenante del FRA a la
aparicion de la oliguria. El periodo de oliguria se caracteriza por la disminucion de la diuresis por
debajo de 400 ml / dia, y su duracion es variable, aunque casi siempre inferior a 3 semanas. En
esta fase la incidencia de mortalidad es muy elevada, en parte debido a la uremia y en parte, a la
lesion fundamental causante

El periodo de diuresis ineficaz comprende desde que la diuresis supera los 400 ml / dia hasta el
momento en que la urea en la sangre alcanza su maximo nivel antes de inciar el descenso. El
periodo de diuresis eficaz comprende desde la elevacién maxima de la urea en la sangre hasta
que se normaliza. A pesar de que la concentracion de urea en la sangre esta dentro la normalidad,
la tasa de filtracion y glomerular no ha alcanzado sus valores normales y con frecuencia se
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detectan alteraciones en la funcion tubular. Esta fase no suele prolongarse méas alla de tres
semanas.

La duracién de la fase de recuperacion es mas variable y puede oscilar entre 8 semanas y varios
meses. El grado de recuperacion de la funcién renal es diversa de unos a otros enfermos.

TRATAMIENTO

El tratamiento debera tener en cuenta los siguientes aspectos:

a) atencion a la enfermedad desencadenante y a la patologia asociada
b) cuidados generales de enfermeria

c) alimentacion adecuada

d) correccion de los trastornos electroliticos

e) sustitucion de la funcion excretora renal

f) cuidados especiales en la administracion de medicamentos

Sobre el primer apartado cabe decir que so6lo una correcciéon adecuada y completa permitira la
ulterior recuperacion del paciente. La limpieza, desinfeccion y desbridamiento de heridas y
quemaduras debera hacerse con la frecuencia necesaria y a fondo, eliminando las colecciones
heméticas y restos necroéticos, que al resorberse generan gran cantidad de restos nitrogenados por
hipercatabolismo.

Entre los cuidados de enfermeria merece destacarse el procurar movilizar a los enfermos desde los
primeros dias de enfermedad y, cuando ello no sea posible, realizar ejercicios de contraccion
isométrica de extremidad.

La alimentaciéon de los pacientes no es facil, en parte, por la intolerancia digestiva de la uremia
aguda vy, en parte también, porque las dietas utilizadas son poco apetecibles: en la actualidad y
gracias al empleo precoz y repetido de la didlisis, la dieta es mas liberal y mejor tolerada por los
enfermos.

Al programar la administracién de soluciones parenterales hemos de considerar las alteraciones
hidroelectroliticas que presenta cada paciente. Merece especial atencién la correccién de la
acidosis y de la hiperpotasemia.

En el tratamiento de la hiperpotasemia se utilizan varios procedimientos: entre ellos la infusion de
glucosa o de ésta con insulina, que al metabolizarse arrastra iones potasio al interior de las células.
La administracidn precoz de hidréxido aluminico oral es importante y tiene una doble finalidad. De
un lado, protege la mucosa gastrica y previene la gastritis urémica, y, de otro, disminuye la
absorcioén intestinal de fésforo y evita la retencién del fosfato. El empleo precoz y repetido de los
distintos procedimientos de dialisis ha facilitado enormemente el tratamiento de los pacientes. El
empleo de dialisis peritoneal o hemodidlisis depende de consideraciones particulares en cada
enfermo y de las facilidades de que disponga cada servicio de nefrologia.

Finalmente, la administracion de medicamentos habra de establecerse con las debidas
precauciones, teniendo presente la disminucion de la capacidad excretora renal, la posible
eliminacion a través de la dialisis y las alteraciones que la uremia puede provocar en el
metabolismo del farmaco.
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PRONOSTICO Y MORTALIDAD

A pesar del mejor conocimiento de la fisiopatologia de la necrosis tubular y los avances logrados
en el tratamiento de la uremia, el prondstico continda siendo sombrio, con una mortalidad media en
la mayoria de las series que oscila entre 40 y 50 %. Con respecto a las causas de muerte hemos
de sefalar, en primer lugar, las sepsis con un gran predominio de los gérmenes gramnegativos
sobre los grampositivos, pero una incidencia creciente de las septicemias por hongos,
especialmente monilias. Las hemorragias del tubo gastrointestinal son otra causa frecuente de
mortalidad, y después por este orden insuficiencia respiratoria y fallo miocéardico. Estas cuatro
causas solas o asociadas son las responsable del 70 % de las muertes.
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