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Fracaso renal agudo en 68 pacientes estudiados en 1982
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Resumen

Se estudian 68 pacientes ingresados en nuestro Hospital,
durante el afio 1982, por padecer fracaso renal agudo. Se
clasificaron en 8 grupos, atendiendo al mecanismo fisiopa-
togénico causante del fracaso agudo renal. La oliguria, 79 %
de los pacientes, fue la forma mas comin de presentacion.
El 53 % requirieron dialisis. El 50 % de los pacientes reco-
braron su funcién renal «ad integrum». La inclusién en
hemodiélisis crénica fue necesaria para el 6 %. Una dis-
creta insuficiencia renal persistié en el 3 %. La mortalidad
global se estimé en un 41 %, sin diferencias significativas
entre el grupo oligtrico y el de diuresis conservada. La tasa
de mortalidad en la UCI, el 86 %, fue significativamente
més elevada que la del resto de pacientes.

A study about 68 patients with acute renal failure during 1982

A study was made of 68 patients admitted to our hospital
for acute renal failure, during 1982. We classified the pa-
tients into 8 groups, taking note of the physiopathogenic
mechanism which led to the establishing of the acute renal
failure. The oligury, 79 % of the patients, was the com-
monest form of its appearance. 53 % required dialysis.
50 % of the patients recovered their renal function «ad
integrum». Chronic hemodialysis schedule was necessary
in 6 %. A discret renal insufficiency persisted in 3 %. The
overall mortality was calculated at 41 %, with no significant
differences between the oliguric group and the conserved
diuresis. The mortality rate of Intensive Care, 86 %, was
significantly higher than that of the rest of the patients.

Introduccion

A pesar del mas precoz reconocimiento y tra-
tamiento con técnicas de depuracién extrarrenal
del fracaso renal agudo (FRA) establecido, la
cifra de mortalidad global sigue siendo elevada,
del 60 % en la mayoria de series (1) y del 80 %
en pacientes procedentes de unidades de vigi-
lancia intensiva (2).
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La causa del escaso descenso de la mortali-
dad respecto a los afios 60 cabe atribuirla, se-
gun varios autores, a un aumento de la inciden-
cia y mortalidad relacionada con la edad, la ma-
yor agresividad quirtrgica en pacientes de edad
avanzada, que anteriormente no hubieran sido
considerados susceptibles de tratamiento quirdr-
gico, asi como a los avances desarrollados en el
tratamiento y mantenimiento de enfermos con
afectacién y claudicacion de varios 6rganos, que
anteriormente no sobrevivian (4).

En nuestro grupo de pacientes, analizamos
la etiologia, forma de presentacién, requerimien-
tos dialiticos y tiempo de recuperacién de la
funcién renal, haciendo especial hincapié en la
mortalidad y en los factores prondésticos rela-
cionados con la misma.

Material y métodos

Estudiamos 72 pacientes (51 varones y 21 mu-
jeres) de edades comprendidas entre 9-86 afios,
ingresados durante 1982, que presentaron fra-
caso renal agudo, definiendo éste como el incre-
mento de la cifra de creatinina plasmatica en
0,5 mg/dl en pacientes con creatinina basal igual
o inferior a 1,9 mg/dl.

Excluimos los enfermos que presentaron azo-
temia prerrenal, los portadores de insuficiencia
renal previa, asi como 4 pacientes (3 mujeres y
1 varén) afectos de FRA secundario a nefropatfa
obstructiva, portadores de neoplasia uterina en
3y recidiva de hipernefroma en 1. Constituyen
el grupo objeto de estudio, 68 pacientes (50 va-
rones y 18 mujeres), de edades entre 9-86 afios
(X =57,8+17,5).

Clasificamos a los enfermos ‘en ocho grupos,
atendiendo al mecanismo fisiopatogénico cau-
sante del fracaso renal agudo.
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Resultados

1. Etiologia

a) Toxica: Mioglobinuria (3), atribuible a
«crush syndrome», derivados triciclicos y sin-
drome de revascularizacién. Toxicidad por ami-
noglicésidos (2) por gentamicina y asociacién
gentamicina y cefalosporinas. Paraproteinemia
secundaria a mieloma (1). Toxicidad por contras-
te yodado (1). Hemoglobinuria (2) secundaria a
hemolisis de causa no aclarada. Toxicidad por
manitol (1) y leptospirosis (1).

b) Vasomotora: El mas numeroso de todos
los grupos, 43 % del global de enfermos.

Pancreatitis (6). Shock séptico (11), de causa
biliar: 4; digestiva: 2; ginecolégica: 1; renal: 1;
post-intervencién c. vascular: 1; miositis necro-
tizante: 1, y de causa no aclarada: 1. Hemorra-
gia digestiva (4), por ulcus duodenal en 3 y ne-
crosis mesentérica en 1. Secuestracién tercer es-
pacio (2), por infiltracién leucética peritoneal
en 1 y secundario a vélvulo del intestino delga-
do otro. Deshidratacién (3), por diuréticos 1 y
gastroenteritis en 2. Shock traumético (1) y he-
morragia sutura vascular (1).

¢) MixTa (TOXICA-VASOMOTORA): Shock sép-
tico de origen desconocido asociado a aminogli-
cosidos mas cefalosporinas (3). Deshidratacion
asociada a hemdlisis (2). Hemorragia digestiva
mas toxicidad por aminoglicésidos (1). Secues-
tracién por perforacién de ileon, asociada a ami-
noglicosidos (1).

d) GLOMERULAR: Glomerulonefritis extraca-
pilar idiopéatica (2). Glomerulonefritis por anti-
cuerpos anti-membrana basal glomerular (1).
Glomerulonefritis extracapilar lipica (1).

e) VASCULAR: Vasculitis secundaria a enfer-
medad de Wegener (1). Microangiopatia trom-
bética (sindrome hemolitico-urémico) (2).

f) VascurarR (GRAN vaso): Embolia arteria
renal en paciente con rifién tnico (2), portadores
de valvulopatia mitral emboligena. Trombosis
arteria renal en monorreno, portador de aneu-
risma disecante de la aorta abdominal (1).

g) INTERSTICIAL: Tetraciclinas (1).
trin (1). Hiperuricemia (1).

Sep-

k) OssTrUCTIVA: Litiasis ureteral (6), siendo
bilateral en 2, unilateral en monorreno funcijo-
nal en 3 y litiasis coraliforme en 1. Adenoma
prostatico (2).

En la tabla I se constata la distribucién del
numero de pacientes dentro de cada grupo fisio-
patogénico causante del fracaso renal agudo.
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TABLA 1

Clasificacién del fracaso renal agudo (FRA) segiin
el mecanismo fisiopatogénico

Mecanismo fisiopatogénico N.° pac. % Edad

Téxico . . . . . . . . . . 1 16 57 = 11,2
Vasomotor . . . . . . . . 29 43 61 + 17,3
Mixto 7 10 52 + 18,6
Glomerular. 4 6 47 + 143
Vascular .. 3 4 39 + 39,7
Vascular (gran vaso) . 3 4 62 + 12,1
Intersticial 3 4 43 + 17,0
Obstructivo 8 12 66 + 16,8

2. Forma de presentacicn

Cincuenta y cuatro pacientes (79 % del total)
se presentaron en forma de oliguria, mientras
que 14 (21 %) mantuvieron la diuresis conser-
vada.

3. Evolucion

En la tabla II se detalla la evolucién de la
funcion renal (FR). De los pacientes que no recu-
peraron la FR y por lo tanto se incluyeron en
programa de hemodialisis periédicas, 2 corres-
pondian al grupo de enfermedad glomerular
(glomerulonefritis extracapilar idiopatica y ne-
fropatia por anticuerpos antimembrana basal
glomerular), 1 a sindrome hemolitico-urémico y
1 a nefropatia vascular de gran vaso por embo-
lia de la arteria renal.

TABLA 1l

Evoluciéon de la funcién renal (FR)

Evolucidn Pac. %
Recuperacién «ad integrum» FR . . . . 34 50
No recuperacién FR-Dialisis. . . . . . 4 6
Recuperacién parcial FR . . . . . . . 2 3
Fallecieron . . . . . . . . . . . . -28 4

De los pacientes que recuperaron solo parcial-
mente la funcién renal, 1 pertenece al grupo va-
somotor y otro al obstructivo.

4, Requerimientos de didlisis

Precisaron dialisis, el 53 % del total, no ha-
llando diferencias estadisticamente valorables
entre los requerimientos de didlisis del grupo de
pacientes oligiricos y el de diuresis conservadas
(tabla IIT).

5. Tiempo de recuperacion de la funcién renal

Recuperaron «ad integrum» la FR 34 pacien-
tes (50 %) en un promedio de X =21+ 11,2



TABLA 1l

Relacion entre la forma de presentacién
y los requerimientos de dialisis

Dialisis No dialisis N. pac.
Oliguria 30 24 54
Diuresis conservada 6 8 14
36 32 68

p: no significativa.

Tampoco fue significativa la diferencia entre
etiologia-mortalidad (tabla VII). La edad de los
enfermos no guardoé relaciéon entre la mortalidad
y la recuperacién total de la funcién renal.

TABLA VI

Relacién entre mortalidad y etiologia

dias. Estadisticamente, tampoco hubo diferen-
cia entre el grupo oligirico v el de diuresis con-
servada (tabla IV).

TABLA IV

Relacién entre la forma de presentacion
y la recuperacién de la FR

Exitus No éxitus N pac.
Téxica 3 8 11
Vasomotora 15 14 29
Resto 10 18 28
28 40 68

p: no significativa.

Recuperacion FR No recuperacion FR  N.° pac.

Oliguria 28 26 54

Diuresis

conservada 6 8 14
34 34 68

p: no significativa.

6. Mortalidad

La mortalidad global se estimé en un 41 %.
No hallamos diferencia significativa entre la
mortalidad de pacientes oligdricos (43 %) y pa-
cientes con diuresis conservada (36 %). Sin em-
bargo, la mortalidad de los pacientes de UCI
del 86 %, fue significativamente superior a la
global (tablas V y VI).

TABLA V

Relacién entre la forma de presentacion y la mortalidad

Exitus No éxitus N.° pac.
Oliguria 23 31 54
Diuresis conservada 5 9 14
28 40 68
p: no significativa.
TABLA VI

Relacién entre la mortalidad global y la mortalidad
en los pacientes de UCI

Exitus No éxitus Total

Pacientes de UCI 12 2 14
Resto pacientes 16 38 54
28 40 68

p: significativa.

Comentario

El grupo de pacientes con fracaso renal agu-
do (FRA) mas numeroso, correspondié al englo-
bado dentro de la nefropatia vasomotora (hipo-
tensioén, shock, hipovolemia, contraccién de vo-
lumen, etc.) y aunque dentro de este grupo la
causa del FRA fue multifactorial, el shock sép-
tico, que implica el 38 % de los pacientes, fue la
etiologia predominante, hecho constatado en
otras series (5, 6).

La nefropatia téxica, como segunda causa
mas frecuente en nuestro estudio, concuerda con
el aumento de la incidencia de FRA por sustan-
cias nefrotéxicas observado en estas ultimas dé-
cadas (7).

Desde el reconocimiento en 1943 por Shen (8)
del fracaso renal no oligurico, éste ha ido en
aumento, potenciado probablemente por la més
frecuente monitorizacién de los pardmetros de
funcién renal, mayor exposicién a medicacién
nefrotéxica y frecuente empleo de diuréticos y
manitol en pacientes oligaricos (7). Aunque exis-
ten diferencias segiin los grupos, nosotros encon-
tramos una clara preponderancia de la forma de
presentacién en oligoanuria respecto de la de
diuresis conservada, al igual que las amplias se-
ries de Mc. Murray y Meyers (9, 10).

Tal como se cita en la literatura (11, 12), no
hallamos diferencias entre la mortalidad, reque-
rimientos de didlisis y tiempo de recuperacién
de la funcién renal de los pacientes oligaricos
y de los que mantuvieron conservada la diuresis,
aunque algunos autores (13, 14) apuntan una
menor morbilidad y mortalidad del paciente con
FRA no oligurico.

No encontramos diferencias entre la morta-
lidad de los diferentes grupos de pacientes, divi-
didos seguin el mecanismo fisiopatogénico que
condujo al establecimento del FRA (véase la ta-
bla VII).
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Por otra parte, aunque algunos autores (4)
consideran un aumento de la mortalidad rela-
cionada con la edad, nosotros no hallamos dife-
rencias entre la edad de los enfermos que falle-
cieron y los que recuperaron la funcién renal.

A destacar, la elevada mortalidad de los pa-
cientes provinentes de la Unidad de Cuidados In-
tensivos, concordante con las cifras de otras se-
ries (2, 15, 16), significativamente mayor que la
del resto de pacientes. Ello es atribuible a la
suma de factores, en pacientes con fracaso de
varios érganos, afiadiendo el FRA un factor mas
de riesgo.
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