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La IRA es un sindrome de etiologia multiple, pero para el enfoque diagndstico

usualmente se divide en prerenal, post-renal e IRA intrinseca.

En la forma prerenal o azotemia prerenal, la retencién de sustancias nitrogenadas
es secundaria a una disminucién de la funcién renal fisiolégica debido a una
disminucion de la perfusion renal, como ocurre en deshidratacion, hipotension
arterial, hemorragia aguda, insuficiencia cardiaca congestiva, hipoalbuminemia
severa, etc. Como no hay necrosis del tejido renal, la retencion nitrogenada

revierte antes de las 24 horas de haber logrado una adecuada perfusion renal.

La insuficiencia renal aguda postrenal, es usualmente un problema de tipo
obstructivo que puede ocurrir en diferentes niveles: uretral, vesical o ureteral. En
estos casos, también, si la obstruccion persiste por periodos prolongados el

paciente desarrollara insuficiencia renal aguda intrinseca.

En la insuficiencia renal intrinseca, hay dafo tisular agudo del parénquima renal y
la localizacion del dafio puede ser glomerular, vascular, tubular o intersticial. La
forma mas frecuente de insuficiencia renal aguda intrinseca, es la necrosis tubular
aguda (NTA), siendo la causa mas frecuente de ésta la hipoperfusion renal

prolongada.

Dentro de las causas de injuria directa, la mas importante es el uso de antibiéticos
nefrotoxicos o potencialmente nefrotdxicos, solos o en combinacion con otras
drogas nefrotoxicas. Entre estas tenemos principalmente a los aminoglicosidos
usados soélos o en combinacion con cefalosporinas o furosemida y anfotericina B.
Se ha descrito algunos factores de riesgo para desarrollar nefrotoxicidad por
aminoglicésidos, dentro de los cuales se sefalan el nivel sérico, el sexo femenino

y la presencia de enfermedad hepética e hipotension arterial

Las sustancias de contraste, también pueden producir IRA principalmente en
pacientes con insuficiencia renal crénica de base, diabéticos y con mieloma
multiple . La fisiopatologia no es muy clara pero probablemente este relacionado a

la toxicidad directa de la sustancia de contraste sobre los tlbulos renales o a



isquemia renal. Se ha observado en pacientes sometidos a urografia excretoria,
arteriografia e incluso venografia y su incidencia en pacientes con funcion renal
normal es entre 0.6 y 1.4%, mientras que en diabéticos con insuficiencia renal, la

incidencia excede el 90%

La fisiopatologia de la NTA aun en la actualidad no es clara. Existen tres hipotesis
principales que intentan explicar la fisiopatologia de la IRA intrinseca y es posible

gue las tres tengan un rol importante en su desarrollo

Cambios en el glomérulo: La disminucion de la perfusion glomerular (ejemplo
redistribucion sanguinea desde la corteza a la médula), la vasoconstriccion de la
arteriola aferente o la vasodilatacion de la arteriola eferente que disminuyen la
presion de filtracion; la constriccion del mesangio que disminuye la superficie
glomerular y finalmente la disminucion de la permeabilidad capilar glomerular se

reflejan en una disminucion de la tasa de filtracion glomerular.

Los mecanismos responsables de la vasoconstriccion intrarenal y de la
hipoperfusion de la meédula externa aun no han sido bien definidos y
probablemente participen muchos factores. Hay evidencia que endotelina es un
importante mediador de la vasoconstriccion tanto en la injuria tubular como en la
insuficiencia renal en el periodo de reperfusion. También hay evidencia que la
isquemia reduce la liberacion de oxido nitrico (NO) de las células epiteliales en el

rinén

Los sintomas y signos van a depender de la forma clinica y severidad de la IRA
intrinseca. Puede haber anuria, oliguria 0 mantener un volumen urinario normal.

Dependiendo de ello puede presentarse edema o signos de sobrehidratacion.

Otros sintomas y signos dependientes del compromiso de otros sistemas también
se pueden presentar. Falta de apetito, nauseas o vomitos y sintomas y signos
neurolégicos como mioclonias, debilidad muscular, somnolencia o coma dependen
del grado de uremia. Asimismo, se pueden presentar sintomas y signos asociados

a complicaciones.



Las complicaciones asociadas a IRA intrinseca, se pueden apreciar en el cuadro
N°2; de ellas, son las infecciones la causa mas frecuente de mortalidad en
insuficiencia renal aguda. Otras complicaciones importantes que se asocian a

mayor mortalidad son las cardiopulmonares y neuroldgicas.

El tratamiento de la IRA tiene 2 componentes: el tratamiento conservador y la

terapia dialitica o intervencional.
Tratamiento médico conservador

En general el tratamiento en la IRA tiene por finalidad evitar o reducir las
complicaciones las medidas indicadas en el tratamiento médico. Siendo las
infecciones la causa mas frecuente después de la enfermedad de fondo, es
mandatorio el cuidado meticuloso de los catéteres intravenosos, sonda vesical,
etc; asimismo evitar la atelectasia y la aspiraciéon pulmonar. Desafortunadamente,
la antibioticoterapia profilactica no ha demostrado reducir la incidencia de

infecciones en este tipo de pacientes.
Dialisis

La didlisis es un tratamiento de soporte basado en dos principios fisicos: la
difusion de solutos y el transporte convectivo (filtracion). Bajo estos conceptos y
con la elaboracion de nuevas membranas, se han disefiado varias modalidades de

tratamiento dialitico.
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