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RESUMEN:

La insuficiencia renal aguda (IRA) es una
enfermedad causada por un deterioro
repentino de la funcién renal, es decir que el
rifién no tiene la capacidad suficiente para
eliminar los residuos de la sangre y
concentrar la orina sin perder electrolitos
como consecuencia de un aporte sanguineo
renal insuficiente, dafio del parénquima renal
u obstruccion de las vias urinarias.

Si  bién esta patologia renal es
generalmente reversible debido a la gran
capacidad del riiébn para recuperar su
funcion debe ser tratada inmediatamente una
vez diagnosticada para evitar mayor dafio de
los tejidos renales e incluso su progresion
hacia insuficiencia renal crénica.

PALABRAS CLAVE:

Deterioro, funcién renal, filtrado glomerular,
necrosis tubular aguda, diuresis.

CONCEPTO:

Deterioro e interrupcion repentina de la
funcién renal generalmente de tipo reversible
el cual si se presenta por un lapso mayor a
72 horas se convertir4 en insuficiencia renal
cronica.

La IRA se caracteriza por una disminucion
rapida del filtrado glomerular, alta
concentracion de productos nitrogenados en
sangre (urea y creatinina) como de los no
nitrogenados, cambios en el balance del
fluido corporal, ademés de alteraciones del
equilibrio hidroelectrolitico y acido- base
(acidosis metabdlica) acompafada
frecuentemente de oliguria, anuria e incluso
puede existir en algunos casos poliuria o
conservarse la diuresis.

CAUSAS: Prerenales, renales y post-
renales.
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CLASIFICACION:

1. IRA Prerrenal o funcional
2. IRA posrrenal u obstructiva
3. IRA intrinseca o parenquimatosa

INSUFICIENCIA RENAL AGUDA
PRERRENAL O FUNCIONAL: Respuesta
fisiolégica de tipo reversible si el agente
causal es eliminado por parte del rifion
secundaria a la hipoperfusion renal leve o
moderada, que causa una disminucién del
indice de la filtracién glomerular (FG).

Causas:

1. Hipovolemia a consecuencia de:
Hemorragias, quemaduras,
deshidratacion, vomitos, diarreas,
drenajes quirlrgicos, diuresis osmotica,
insuficiencia suprarrenal y secuestro de
liquido en el espacio extravascular.

2. Gasto cardiaco disminuido en casos de:
Insuficiencia cardiaca, taponamiento
cardiaco, enfermedades del miocardio,
patologias valvulares y del pericardio,
arritmias, tromboembolismo pulmonar,
hipertensiéon pulmonar.

3. Aumento de la proporcién entre la
resistencia vascular renal y sistémica a
consecuencia de: Vasodilatacién
sistémica (sepsis, anestesia o anafilaxis
vasoconstriccion intrarrenal
(hipercalcemia, adrenalina,
noradrenalina y ciclosporina)
vasodilatacion de la arteriola eferente, y
sindrome hepatorrenal.

4. Hipoperfusion renal con alteraciéon del
mecanismo de autorregulacién por uso
de inhibidores de la ciclooxigenasa y de
enzima convertidora de angiotensina

5. Sindrome de hiperviscosidad: En casos
de Mieloma mudltiple, macroglobulinemia
y policitemia.

2. INSUFICIENCIA RENAL AGUDA
POSRRENAL U OBSTRUCTIVA:

Obstruccion de las vias urinarias ya sea a
nivel vesical, uretral o ureteral que produce
un aumento en la presibn de las vias
urinarias ocasionando una disminucién del
indice de FG, alteracion de la funcion tubular
y un aumento de la concentracion de sodio
en la orina ademas de la generacion de una
orina de baja densidad (isostenuria).
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En las primeras fases la FG continuada
produce un aumento de la presidon
intraluminal causando una distension gradual
del uréter proximal de la pelvis y de los
célices. Si bien la obstrucciéon produce al
inicio un aumento del flujo sanguineo renal
después se da una vasoconstriccién
arteriolar y como consecuencia una mayor
reduccion del FG afeccién que puede dejar
como secuela una diuresis post-obstructiva
la cual puede constar de tres componentes:

*Diuresis de sodio por retencién de grandes
cantidades del mismo.

*Retencién de grandes cantidades de urea.

* |Insensibilidad del nefron distal a la
hormona antidiurética cuya correccion puede

desencadenar diabetes insipida 0

nefrogénica.

Causas:

A) A NIVEL URETERAL: Coagulo
sanguineo, esfacelo de papila, cancer,
tumores, litiasis  renal, fibrosis

retroperitoneal, ligadura iatrogénica de
uréteres, endometriosis, anomalias de
los vasos sanguineos, edema uretral,
amiloidosis renal.

B) A NIVEL VESICAL: Hipertrofia de
préstata, tumores vesicales, vejiga
neurdgena, calculos y cancer.

C) A NIVEL URETRAL: Carcinoma
prostatico, estenosis, valvula congénita y
fimosis.

3. INSUFICIENCIA RENAL AGUDA
INTRINSECA O PARENQUIMATOSA:

Se produce por un dafio del parénquima
renal que puede ser causado por
alteraciones a nivel de los vasos renales, de
los glomérulos, del tubulo o del intersticio o
dafios parenquimatosos secundario a una
insuficiencia renal aguda isquémica o
nefrotoxica; sin embargo la mayor parte de
los casos de IRA INTRINSECA son causados
por isquemia y nefrotoxinas agresiones que
inducen al desarrollo de un NECROSIS
TUBULAR AGUDA (NTA) en la mayoria de
los casos.

4, IRA ISQUEMICA: Las células del
parénquima en especial las del epitelio
tubular sufren una lesién isquémica como
consecuencia de una perfusion renal

reducida, cuya evolucién se caracteriza por
presentar una fase de inicio, mantenimiento y
recuperacion afeccién que en su forma mas
grave puede inducir al desarrollo de una
necrosis cortical bilateral desencadenando en
una

5. INSUFICIENCIA RENAL

IRREVERSIBLE.

En la fase de inicio se producira una

disminucién de la perfusion renal y del FG

con la consiguiente lesion isquémica debido

a:

- Disminucién de la presion de ultrafiltrado
glomerular por descenso del flujo
sanguineo renal.

- Obstruccion del flujo de FG en tabulo por
cilindros de células epiteliales y detritus
necréticos provenientes del epitelio
isquémico.

- Dafio del epitelio tubular que ocasiona un
escape retrégrado del FG. Como
consecuencia de la isquemia celular se
produciran cambios en la energia, el
transporte i6nico y la integridad de la
membrana terminando en un dafio
celular e incluso en una necrosis o
apoptosis.

- En la fase de mantenimiento ya existe un
dafio celular establecido, disminucion del
FG y de la diuresis ademas de aparicion
de complicaciones urémicas,
vasoconstriccién intrarrenal sostenida e
isquemia medular que depende de la
liberaciébn descontrolada de mediadores
vasoactivos por parte de las células
endoteliales dafiadas, congestién de los
vasos sanguineos medulares y
reperfusiéon inducidas por las especies
reactivas de oxigeno y otros mediadores
derivados de los leucocitos o células
parenquimatosas del rifién.

Las células especializadas de la macula
densa del tubulo distal detectan los aumentos
de la llegada de sal secundaria a las
alteraciones de reabsorcion en los
segmentos proximales de la nefrona, a la vez
que las células de la macula densa inducen a
la constriccibn de las arteriolas aferentes
disminuyendo aln mas la filtracién vy
perfusioén glomerular.

En la fase de recuperacion se producira una
reparacion y regeneracion de las células
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parenquimatosas renales ademas del retorno
gradual del FG.

6. IRA NEFROTOXICA: Afeccion renal
causada por la exposicion a nefrotoxinas
presentandose con mayor incidencia en
ancianos, pacientes con insuficiencia renal
cronica previa, hipovolemia verdadera o
efectiva, prolongado y exposiciéon simultanea
a otras toxinas.

*  NEFROPATIA PRODUCIDA POR
CONTRASTE RADIOLOGICO Y
CICLOSPORINA: Se produce un descenso
agudo del flujo sanguineo renal, disminucién
del FG, sedimento wurinario anodino vy
excrecion de sodio reducida. Que pueden
conducir a una necrosis tubular aguda.

La nefropatia por contraste causa una
vasoconstriccion intrarrenal y contraccion de
las células mesangiales mediadas
principalmente por la endotelina | liberada por
las células endoteliales un aumento agudo
pero reversible del nitrbgeno ureico en
sangre siendo frecuente en pacientes con
insuficiencia cardiaca congestiva,
insuficiencia renal crénica previa, diabetes
melllitus e hipovolemia o mieloma mudltiple.

* NEFROPATIA CAUSADA POR
ANTIBIOTICOS Y ANTICANCEROSOS:
Toxicidad directa sobre las células epiteliales
tubulares y obstruccion tubular siendo los
medicamentos mas comunes que la
producen: Anfotericina B, aminoglucdsidos,

aciclovir, foscarnet, pentamidina,
guimioterapicos como la ifosfamida,
cisplatino, penicilinas, cefalosporinas,

trimetroprima, sulfamidas, rifampicina vy
AINES.

-La Anfotericina B causa vasoconstriccién
intrarrenal y toxicidad directa sobre el epitelio
del tibulo proximal.

-El cisplatino y aminoglucésidos se acumulan
en las células del tubulo proximal induciendo
al desarrollo de la IRA en un lapso de 7-10
posteriores a la exposicién que se
caracteriza por dafio mitocondrial, inhibicién
de la actividad de la ATPasa, transporte de
solutos y dafio de la membrana celular
mediada por radicales libres, necrosis o
apoptosis.

* NEFROTOXINAS ENDOGENAS: Como:
Calcio, mioglobina, hemoglobina, urato y
oxalato.

La mioglobina, hemoglobina y otros
compuestos liberados por las células
musculares pueden ocasionar IRA por los
efectos téxicos que producen sobre las
células del epitelio tubular. Ademas debe
tomarse en cuenta que tanto la mioglobina
como la hemoglobina son inhibidores de la
actividad de o6xido nitrico favoreciendo la
vasoconstriccion e isquemia intrarrenal sobre
todo en pacientes con hipoperfusion renal.

OTRAS CAUSAS:

1. -La hipercalcemia puede producir una
disminucion del FG por la
vasoconstricciéon intrarrenal a la que
induce, ademas de los depdsitos de
fosfato célcico contribuyentes a la lesion.

2. -La Rabdomiolisis y hemolisis pueden
causar IRA en caso de hipovolemia y
acidosis, en caso de la IRA por hemolisis
se observa en reacciones
transfusionales masivas.

3. -La hipovolemia y acidosis puede
contribuir al desarrollo de la patologia ya
mencionada al contribuir al desarrollo de
cilindros intratubulares lo que conduce a
la obstruccién renal.

4. -Mieloma multiple caso en el cual el
desencadenante  esencial son los
cilindros intratubulares que contienen
cadenas ligeras de inmunoglobulina
filtrada y otras proteinas.

MANIFESTACIONES CLINICAS:

1. INSUFICIENCIA PRERRENAL O
FUNCIONAL: Sed, hipotension
ortostatica, taquicardia, reduccién de la
presion venosa yugular, disminucion de
la turgencia cuténea, sequedad de las
mucosas, reduccion de la sudacion
axilar, posible disminucion de la diuresis
y del peso corporal.
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INSUFICIENCIA RENAL AGUDA
INTRINSECA O PARENQUIMATOSA: La
vasoconstriccion  intrarrenal en el
paciente prolongada o intensa puede
llevar a un shock séptico o hipovolémico,
puede o no haber dolor en la fosa renal
por oclusién aguda arterial o venosa
renal.

En caso de presentarse Ndédulos
subcutaneos, livedo reticularis, placas de
color naranja brillante en las arteriolas
retinianas e isquemia digital se debe
sospechar de ateroembolia.

En caso presentarse oliguria, edema,
hipertensién, y sedimento urinario activo
podria tratarse de una glomerulonefritis o
vasculitis.

La presencia de fiebre, artralgia, erupcion
eritematosa y pruriginosa ante la
exposicién a ciertos farmacos sugiere
una nefritis intersticial alérgica.

INSUFICIENCIA RENAL AGUDA
POSRRENAL U OBSTRUCTIVA:

-Dolor suprapubico o en la fosa renal en
caso de obstruccibn de la vejiga,
conducto colector o de la capsula.

-Dolor célico en fosa renal irradiado a la
ingle por obstruccion ureteral aguda.

-Nicturia, polaquiuria y miccion
intermitente  en caso de varones
sospechar de enfermedad prostatica.

-En caso de pacientes medicados con
anticolinérgicos puede existir  Vejiga
neurdégena.

En forma general existen ademas:

- Cambios en la diuresis: Puede existir
poliuria, oliguria, anuria e incluso
conservar la diuresis como consecuencia
de la uremia aguda de lo cual depende la
existencia de edemas o0 signos de
sobrehidratacién, generalmente estos
pacientes suelen presentar edema
palpebral o generalizado.

-Manifestaciones gastrointestinales como
ser: Anorexia, nauseas, voémitos los
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cuales pueden ser hemorragicos como
consecuencia de una gastritis erosiva
mdltiple que pocas veces se asocian a
lesiones del coldn y diarreas
hemorragicas secundarias a la uremia
aguda, tomandose en cuenta que los
vomitos pueden ser incohercibles y
desarrollar un cuadro de ileo ademés de
malnutricién, pancreatitis, pérdida de
nutrientes por flujo de drenaje o dialisis e
hipercatabolismo.

-Alteraciones del sistema nervioso:
Alteracion del estado de conciencia del
paciente caracterizado por un estado de
sopor, letargia, confusién, estupor e
incluso coma dependiendo del grado de
uremia, observdndose ademas agitacion,
psicosis, asterixis, hiperreflexia
tendinosa, convulsiones, mioclonias,
debilidad muscular, sindrome de piernas
inquietas, déficit neurologicos focales
edema cerebral, hipertension
intracraneal.

-Alteraciones hematoldgicas: anemia de
origen multifactorial, siendo la causa
principal la falta de produccién de
eritropoyetina, la hemolisis, hemodilucién
y la disminucién del tiempo de vida media
de los eritrocitos, leucocitosis, epistaxis,
alteracién en la funcién plaquetaria cuyo
namero sera normal (agregaciéon vy
adhesividad plaquetaria disminuidas),
alteraciones dela hemostasia y
coagulacion, hematomas frecuentes,
tendencia a la hemorragia, sangrado
prolongado, disminucion del factor VI
de la coagulacion, hipertension arterial,
alteracién de la funcion leucocitaria e
inmunidad celular y por ende mayor
susceptibilidad a desarrollar infecciones.

SINDROME UREMICO:

Caracterizado por altas concentraciones
en sangre de toxinas como ser la urea,
compuestos derivados del metabolismo
proteico, productos derivados de las
bacterias como las aminas aromaticas y
otras moléculas que producen como
consecuencia afectacion del sistema
nervioso y del sistema gastrointestinal
entre otros ademas de las
complicaciones a consecuencia de los
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estados de hiperkalemia,
hipermagnesemia e hiponatremia.

MANIFESTACIONES BUCALES:

Queilitis, gingivitis, parotiditis aguda
unilateral o bilateral, lengua seca e
incrustada, aliento fétido amoniacal por
desdoblamiento de la Urea en amoniaco
altamente concentrada en la saliva cuyo
PH esta disminuido, sabor salado o
metalico, las encias pueden presentarse
de color purpura por disminucién del
factor VI de la  coagulacién,
gingivorragias, edema intrabucal ademas
de estomatitis urémica la cual puede ser
de tipo | o de tipo Il

Estomatitis urémica tipo I Que se
caracteriza por un enrojecimiento y
engrosamiento  de las mucosas las
cuales presentan un exudado grisaceo
pastoso y pegajoso.

Estomatitis urémica tipo Il: Ulceracién de
las mucosas.

DIAGNOSTICO:

El diagndstico de la IRA se basa tanto en
la exploracion fisica como también en la
realizacién de pruebas complementarias
al existir compromiso sistémico debiendo
tomarse en cuenta:

1. Edema palpebral o generalizado.

2. Hipertension arterial.

3. Palidez secundaria al estado
anémico y petequias en mucosas
como consecuencia de las
alteraciones hematolégicas.

4. Aumento del nitrégeno ureico en
sangre y de la creatinina (BUN).

5. Uremia mayor a 200mg. /dl. y
uricemia mayor a 10mg. /dI.

6. Alteraciones en la diuresis tanto en
volumen densidad y composicion.

7. Hematuria, proteinuria y eosinofiluria.

Entre los exdmenes complementarios a
realizarse estén:

Hemograma, tiempo de coagulacion y
sangria, gasometria arterial y venosa.

Niveles de creatinina, calcio y urea en
sangre.

Examen de orina: Sedimento, sodio,
potasio, y si es posible urea, creatinina y
osmolidad.

Ecografia abdominal.

Ecografia con doppler y RM vascular.
Radiografia simple de abdomen.
Tomografia computarizada o resonancia
magnética del abdomen.

Ultrasonografia médica del tracto renal.
Angiografia de contraste.

Pielografia retrégrada o anterégrada.
Biopsia.

COMPLICACIONES:

Entre las complicaciones mas frecuentes
de la insuficiencia renal aguda se
encuentran:

Sobrecarga del volumen intravascular,
hiponatremia, hiperfosfatemia,
hiperpotasemia, hipesmagnesemia,
hipocalcemia, acidosis metabdlica,
tendencia al hipo, disminucién del
catabolismo de la insulina, niveles
elevados de PTH en parte debido a la
hipocalcemia vy disminucién del
metabolismo renal de la misma,
disminucidn de la sintesis del metabolito
activo de la vitamina D, descenso de la
triyodotironina 'y de la tiroxina,
complicaciones cardiopulmonares,
neumonias, sepsis que tienen su origen
en catéteres intravenosos, infecciones de
heridas quirtrgicas y las del tracto
urinario , hemorragias digestivas entre
otras.

MANEJO DEL PACIENTE CON
INSUFICIENCIA RENAL AGUDA EN
ODONTOLOGIA:

Deben tomarse en cuenta muchos
aspectos entre los mas importantes
estan:

a) Posibilidad de sangrado prolongado.
b) Hipertensién arterial.

c) Susceptibilidad a desarrollar
infecciones.
« Pacientes controlados : Previa

interconsulta con el médico tratante
una vez y realizada la confirmacion
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de que el paciente se encuentra
controlado se procede a realizar el
tratamiento odontolégico preventivo
gue consiste en:
-Restaurar la salud oral y eliminar posible
focos de infeccion.
-Educacién funcional del paciente en
relacion a la higiene y salud oral se
refiere.
-Evitar complicaciones bucodentales.

Pacientes no controlados:

* Realizar interconsulta con el médico
tratante.

e -Solicitar hemograma y pruebas de
coagulacion.

» Controlar la presion arterial antes,
durante y después de realizado el
tratamiento odontoldgico.

e Tener la precaucibn de usar
anestésicos  sin  vasoconstrictor
(epinefrina), en caso de ser
estrictamente necesario su uso debe
ser en una concentracion no mayor a
0.54mg de epinefrina que equivale a
3 cartuchos en una concentraciéon de
1:100000 y en caso de pacientes que
presenten hipertension arterial de
160/100mmHg. No debe usarse.

 En caso de que el paciente presente
infeccion alguna debe solicitarse
cultivo y antibiograma para localizar
el patégeno y medicar al paciente
con antibiéticos especificos.

» Evitar el uso de farmacos de elevado
metabolismo renal.

e Profilaxis antibiéticos por el riesgo
gue existen en sus pacientes de
desarrollar infecciones, sobre todo en
aquellos pacientes que sean
sometidos a tratamientos
odontolégicos invasivos como ser
cirugia periodontal, gingivectomias,
manipulaciéon de la regién periapical
0 cualquier otra situacion que

implique la  manipulacién 0
perforacion de las mucosas de la
cavidad oral.

Pacientes con hemodialisis
-Realizar el tratamiento odontolégico
minimamente 8hrs. O 24hrs. Después
de realizada la hemodialisis ya que en
este periodo el paciente se encuentra en
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mejores  condiciones de
hidroelectrolitico y hematolégico.
-En caso de patologias asociadas tomar
el uso permanente de anticoagulantes.

equilibrio

_Realizar profilaxis antibiética tomando

en cuenta que existe un alto riesgo de
septicemia, endocarditis o endoarteritis.
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