INSUFICIENCIA RENAL AGUDA POSTRENAL

OLIGURIA DEBIDA A OBSTRUCCION DE LAS VIAS URINARIAS

J. D. ORDONEZ, H. TORRES, R. D'ACHIARDI

Se describen cuatro casos ilustrativos de
oliguria aguda producida por obstruccion
urinaria y se discute el diagndstico diferen-
cial de esta entidad con las demas causas de
oliguria y de insuficiencia renal aguda. Se
incluye también una breve discusién de la
patofisiologia de los trastornos funcionales
renales producidos por la elevacién de la
presion hidrostitica dentro de las vias
urinarias y de su manejo clinico.

La disminucién del volumen urinario
con azotemia creciente es un hallazgo
clinico frecuente que requiere del médico
un diagnostico diferencial preciso y una
terapia rapida. El problema consiste en
diferenciar los casos de insuficiencia renal
aguda, que implican dafio parenquimatoso
del o6rgano y requieren el uso de hemo-
dialisis en un centro especializado, de las
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causas extrarrenales de oliguria, rapida-
mente reversibles y mas faciles de tratar.
Las causas de oliguria se clasifican ge-
neralmente en prerrenales, renales y post-
renales. La llamada insuficiencia prerrenal
(Tabla 1) se debe a una disminucion del

Tabla 1— Causas de oliguria prerrenal.

1, HIPOVOLEMIA
a— Hemorragia
b— Pérdidas gastrointestinales
¢— Quemaduras
d— Trauma

2. FALLA CARDIACA
a— Infarto del miocardio
b— Enfermedad valvular
¢— Taponamiento pericirdico
d— Tromboembolismo pulmonar

3. OBSTRUCCION VASCULAR RENAL
(BILATERAL)
a— Embolismo
b— Trombosis

4, AUMENTO DE LA RESISTENCIA VASCULAR
RENAL
a— Anestesia
b— Cirugia
c¢— Sindrome hepatorrenal

w

. VASODILATACION PERIFERICA
a— Bacteremia
b— Terapia antihipertensiva
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flujo plasmatico del organo, que puede
ocurrir en casos de pérdida de volumen ex-
tracelular de cualquier origen; de obstruc-
cion vascular renal o de insuficiencia car-
diaca (1-3). El diagndstico es relativamente
facil porque las entidades clinicas que la
producen son en su mayoria evidentes al
examen; ademas, el estudio de la orina
generalmente muestra un bajo contenido
de sodio (menos de 30 meqg/L), una os-
molaridad elevada y un sedimento normal
(4,5). Ninguno de estos hallazgos seria
posible sin el normal funcionamiento de los
tabulos renales, y por esto descartan su
dafio estructural.

La insuficiencia renal aguda de tipo
parenquimatoso implica el dafio estructural
y funcional de un numero considerable de
nefrones; el contenido urinario de sodio es
alto (generalmente de mas de 30 meq/L), la
osmolaridad urinaria baja y el sedimento
urinario generalmente anormal (4,5). La
Tabla 2 ilustra algunas de las situaciones
clinicas en las cuales se presenta esta en-
tidad.

Tabla 2—Causas de insuficiencia renal aguda.

1. ISQUEMIA RENAL PROLONGADA (Tabla 1)

2. HEMOLISIS INTRAVASCULAR
a— Reacciones transfusionales
b— Hemélisis autoinmune
c— Hemoblisis por toxinas
d— Malaria

3. RABDOMIOLISIS Y MIOGLOBINURIA
a— Trauma
b— Miopatias
¢— Coma prolongado
d— Convulsiones
e— Choque por calor (insolacién)
f— Ejercicio severo

4, NEFROTOXINAS

a— Metales pesados

b— Solventes organicos

c— Antibibticos

d— Medios de contraste, etc.
5. EMBARAZO

a— Eclampsia

b— Falla renal postparto

c— Aborto séptico

d— Hemorragia uterina

6. OTRAS ENFERMEDADES RENALES
(Glomerulonefritis, vasculitis, etc.)

7. IDIOPATICA (20-30%)
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La obstrucciéon de las vias urinarias es
causa mucho mas rara de oliguria y la li-
teratura médica al respecto es escasa. Los
casos descritos a continuacion, referidos en
un corto plazo a nuestra institucion, ilus-
tran el problema:

Caso No. 1

G.R., un hombre blanco de 59 afios de edad,
consulté al Hospital por oliguria progresiva hasta
anuria completa durante la semana anterior al in-
greso; existian antecedentes de dificultad para iniciar
la miccién y polaquiuria durante 5 afios, que se
habian agudizado 20 dias antes del ingreso. No habia
historia de enfermedad renal; el examen reveld un
paciente algido, afebril, quejandose de dolor ab-
dominal. El pulso erade 100/min., l1aT.A.de 140/80;
los pulmones eran claros, los ruidos cardiacos nor-
males, el abdomen blando, moderadamente dolo-
roso a la palpacion en hipogastrio, sin globo vesical
definido. El tacto rectal reveld una prdstata aumen-
tada de tamafio, de unos 60 grs. y de caracteristicas
benignas. El electrocardiograma mostré ondas T
elevadas y complejos QRS de duracidon prolongada.
El hematocrito era 37%, el recuento leucocitario
20.700/mm’, con 89% polisegmentados, 3% cayados
8% linfocitos; la creatinina plasmatica 10.8 mg%, el
nitrogeno ureico 81.3 mg, el sodio 143 meq/L, el
potasio 8.6 meq/L, los cloruros 111 meq/L; el
examen del sedimento urinario mostré abundantes
bacterias y piocitos. Se colocd una sonda de Foley y
se obtuvieron mas de 3.000 c.c. en colecciones su-
cesivas durante quince minutos; la orina era de
apariencia turbia y el cultivo produjo mas de 100.000
colonias de E. Coli. Se inicié tratamiento con Tri-
metoprim-Sulfa y soluciones parenterales de cloruro
y bicarbonato de sodio; en pocas horas el potasio
bajo a 6.5 meq/L y el trazado electrocardiografico
se normaliz6. Durante los dias siguientes la diuresis
fluctué alrededor de 3 litros diarios y el paciente
presenté hipotensién ortostatica, deshidratacion
moderada e hipokalemia, que hicieron necesario un
cuidadoso manejo hidroelectrolitico (Grafica 1). La
creatinina plasmatica bajo progresivamente hasta
estabilizarse alrededor de 4 mg. %; el paciente fue
sometido a una prostatectomia transvesical y dado
de alta en el noveno dia postoperatorio sin otros
cambios detectables en la funcidn renal.

Caso No. 2

B.B., una mujer blanca de 38 afios de edad, con-
sulto al Hospital por oliguria progresiva hasta anuria
total de 10 dias de evolucion, disnea y ortopnea
durante los 4 dias anteriores al ingreso. No habia his-
toria de enfermedad renal previa pero existia el an-
tecedente de hipertension arterial irregularmente
tratada durante el afio anterior al ingreso. El examen
fisico reveld disnea, ortopnea, distension yugular
hasta los é&ngulos mandibulares, taquicardia de
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104/min. con galope, hepatomegalia y edema sacro y
de miembros inferiores. No habia masas abdomi-
nales palpables. El hematocrito era 40%, el recuento
leucocitario 45.200/mm3 con 92% polimorfonu-
cleares y 6% cayados; el nitrégeno ureico 120 mg. %,
la creatinina 13.6%, el sodio 139 meq/L., el potasio
7.9 meq/L. y el bicarbonato 18 meq/L. La radio-
grafia de torax mostré cardiomegalia y congestion
pulmonar. Una cistoscopia revelé gran edema am-
polloso del meato ureteral derecho; el meato ureteral
izquierdo no se pudo visualizar. Una pielografia
retrograda reveld obstruccion entre los tercios su-
perior y medio del ureter derecho, que no pudo ser
superada con el catéter. La paciente se dializdo una
vez y se inicid terapia con Gentamicina. La explo-
racion quirdrgica al dia siguiente mostré un calculo
enclavado en la posicidn indicada por la pielografia 'y
una masa sobre el polo renal inferior que resulté ser
un carcinoma renal al estudio histopatologico; el
rilon izquierdo no se encontré y se considerd
aplasico. Se practicé una nefrostomia derecha.
Durante los primeros dias postoperatorios la pacien-
te presentd diuresis abundante que no se pudo medir
con exactitud, pero que fue superior a los 2 litros
diarios. El potasio sérico bajo a 3 meq/L. y se hizo

necesario un cuidadoso balance hidroelectrolitico.
En el octavo dia postoperatorio la paciente fue dada
de alta con una creatinina plasmatica de 1.6 mg. % y
con electrolitos y leucograma normales.

Caso No. 3

G.O., una mujer blanca de 58 afios de edad, fue
referida al servicio de nefrologia por su médico par-
ticular debido a marcada retencién nitrogenada y
oliguria progresiva e irregular durante varios dias.
Dos meses antes del ingreso la paciente notd el
crecimiento acelerado de una masa pélvica ante-
riormente diagnosticada como un mioma uterino;una
semana antes del ingreso presentd disminucion del
volumen urinario y vomito persistente. El dia del in-
greso al hospital la paciente permanecié comple-
tamente anurica; el examen fisico reveld hidratacion
normal, pulmones y corazén normales, pulso de
80/min., T.A. 140/80 y una masa pélvica firme,
moderadamente dolorosa, que se extendia hasta 12
cm. por encima del pubis y hacia cuerpo con el ttero.
La creatinina plasmatica era de 10.7 mg. %, el ni-
trégeno ureico 86.6 mg. %, el sodio 136 meq/L., el
potasio 6.2 meq/L, el hematocrito 42% y el recuento
leucocitario de 13.000/mm” con discreta desviacién a

124
1149
1048

P g o O
Il | | 1 1
T T T T T
Now [ I - NS |

@ POTASIO SERICO, meq/L

|
L

O CREATININA PLASMATICA, mg%
o
L
IS

2.000

1000 soNDA
] VESICAL
p—

VOLUMEN URINARIO, c.c.

0 CO,, meq/L

1 2 3 4 5 6 7

8

DIAS DE HOSPITALIZACION

9

10 1¥. .12

14 15 16 17 18 19 20

Grifica 1- Caso No. 1 (GR). Curso clinico.



10

la izquierda. Una radiografia mostrd calcificaciones
en la pelvis; las sombras renales no se visualizaron.
Se colocod una sonda de Foley y se obtuvieron 3.000
c.c. de orina; durante la semana siguiente la diuresis
fluctué entre 3 y 4 litros diarios y las quimicas san-
guineas se normalizaron. Un legrado-biopsia mostro
displasia adenoquistica del endometrio; la explo-
racion quirurgica reveld un mioma uterino de 30 cm.
de diametro con centro necrético, que se reseco con
una histerectomia total. La paciente fue dada de alta
en el octavo dia postoperatorio con creatinina plas-
matica y electrolitos normales.

Caso No. 4

L.C., una mujer blanca de 49 afios, fue enviada
al Hospital con un cuadro de coélico abdominal
localizado en flanco derecho e irradiado a la region
lumbar y genital del mismo lado, acompafiado de
oliguria progresiva de 8 dias de evolucidn; la paciente
presentd deterioro rapido del estado general y de
conciencia. El examen de ingreso mostré una mujer
obesa, letargica y desorientada; el corazon y los pul-
mones eran normales, el abdomen era doloroso,
defendido, con una masa dolorosa de dificil deli-
mitacién en hipocondrio derecho. No habia edemas.
El hematocrito era 34%, con leucograma normal; el
nitrégeno ureico 65.3 mg. %, la creatinina plasmatica
9.64 mg. %, el sodio 140 meq/L, el potasio 5.5
meq/L. La radiografia simple de abdomen reveld
siluetas renales aumentadas de tamafio (13 cm.) y una
masa redondeada en hipocondrio derecho que pa-
recia corresponder a la vesicula biliar. Se practicéd
una hemodialisis obteniéndose mejoria del estado
mental de la paciente, y se documentaron anteceden-
tes de un coélico similar pero en el lado izquierdo, con
dolor e inflamacidon sobre el grueso artejo derecho 5
meses antes del ingreso. Una pielografia retrograda
mostrd calculos radiolucidos obstruyendo la unidn
pieloureteral derecha y una obstruccion infran-
queable en la union pieloureteral izquierda; solo en el
lado derecho se pudo colocar un catéter ureteral, ob-
teniéndose volimenes urinarios de 3 a 4 litros diarios
durante los dias siguientes. Una infeccion urinaria se
trat6 con Ampicilina; una colecistografia mostro
numerosos calculos en la vesicula biliar. Siete dias
mas tarde la creatinina plasmatica era normal y se
practicd una pielolitotomia bilateral y colecistec-
tomia; la evolucidn fue satisfactoria y la paciente fue
dada de alta en el décimo dia postoperatorio.

DISCUSION

En los casos descritos la oliguria y
azotemia se presentaron aguda y pro-
gresivamente en personas sin antecedentes
de enfermedad renal y en ausencia de
anemia, deplecion proteica u otros estig-
mas de insuficiencia renal cronica. Nin-
guno de los pacientes estaba deshidratado o
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hipovolémico, y aunque el paciente N° 2
presentaba signos de insuficiencia cardiaca
congestiva, ésta parecia ser mas la con-
secuencia que la causa del flujo urinario
disminuido. Por otra parte, la oliguria fue
progresiva, irregular y termind frecuen-
temente en anuria completa; se imponia en
cada caso la investigacion de una posible
obstruccion urinaria.

La causa mas frecuente de oliguria
aguda severa y anuria (0 a 50 c.c. en 24
horas) es la obstruccidon del cuello vesical
por una prodstata hiperplasica en los va-
rones (Tabla 3); de hecho, la otra causa de
anuria completa es la necrosis cortical
renal, que generalmente ocurre en situa-
ciones clinicas bien diferentes (6,7). La obs-
truccion uretral es mas rara en el sexo
femenino y cuando ocurre, como en nues-
tro caso N° 3, se debe generalmente al
desarrollo de masas pélvicas. En ambos
sexos, sin embargo, suelen encontrarse an-
tecedentes de dificultad para iniciar y ter-
minar la miccion, y de fluctuaciones gran-
des en el volumen urinario diario. La his-
toria de tales sintomas debe sugerir el diag-
nostico.

Tabla 3— Causas de oliguria post-renal.

1. OBSTRUCCION URETRAL

2. OBSTRUCCION DEL CUELLO VESICAL
a— Hipertrofia prostatica
b— Carcinoma de vejiga
c— Infeccion vesical severa

d— Funcional:
— Neuropatia
— Bloqueadores ganglionares

3. OBSTRUCCION URETERAL BILATERAL
(o en rifion tnico)

a— Intraureteral:
— Cristales de acido urico
— Cristaies de sulfonamida
— Coagulos
— Restos necroticos
— Calculos
— Edema

b— Extraureteral:
— Tumor del cuello uterino
— Tumor de la prostata
— Fibrosis periureteral
— Endometriosis
— Ligadura quirurgica accidental
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La obstruccidn de las vias urinarias al-
tas debe ser bilateral u ocurrir en rifién
unico para producir oliguria, y es entonces
extremadamente rara; sin embargo, debe
considerarse siempre en casos oscuros de
oliguria, como se ilustra en este informe. Si
la obstruccion se sospecha clinicamente, o
por el hallazgo de sombras renales aumen-
tadas de tamafio en la radiografia simple de
abdomen, debe excluirse definitivamente
por medio de una urografia excretora o,
mas frecuentemente, por una pielografia
retrograda; este ultimo procedimiento esta
absolutamente indicado en casos de oli-
guria en rifién unico. Cuando se dispone de
recursos adecuados, la sonografia es un
medio no invasivo y satisfactorio para
identificar estructuras pielocaliciales di-
latadas (9,10).

El alivio de la obstruccién urinaria
bilateral conduce generalmente a una
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Tabla 4— Problemas clinicos en el manejo de la obstruc-

cion  urinaria.

. POLIURIA POSTOBSTRUCTIVA

. DEFICIENTE CONCENTRACION DE LA ORINA
PERDIDA ELEVADA DE SODIO

PERDIDA ELEVADA DE POTASIO

. DEFICIENTE ACIDIFICACION DE LA ORINA

. INFECCION URINARIA

AN B W N

rapida mejoria de la oliguria y de la reten-
cion nitrogenada; sin embargo, presenta
también problemas serios en el manejo
clinico del paciente (Tabla 4). Frecuen-
temente se observa una marcada poliuria
postobstructiva (11), una marcada pérdida
de sodio y de potasio y una deficiencia
variable en la acidificacion de la orina (12);
ademas, la filtracién glomerular disminuye
y en ocasiones no regresa a la normalidad,
especialmente cuando la obstruccion ha
sido prolongada (13). Las graficas 1 y 2,
correspondientes a los dos primeros casos
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de este informe, ilustran esas anormali-
dades.

Las causas de estos trastornos son
varias e incluyen una diuresis osmética por
la retencidon nitrogenada, la brusca eli-
minaciéon de todo el sodio y el agua acu-
mulados mientras la obstruccidn persiste, y
una deficiencia especifica en la reabsorcion
distal de sodio en el tubulo renal, depen-
diente al parecer de la presion aumentada
de su contenido (14). Cuando el flujo
urinario cesa por obstruccién urinaria
bilateral, la presion hidrostatica dentro del
nefrén alcanza rapidamente valores de 80 a
90 mm. Hg; en estas condiciones la fil-
tracion glomerular disminuye hasta cesar
por completo. Estudios hemodinamicos
(13) indican que los nefrones yuxtame-
dulares son mas afectados que los corti-
cales; si el agua y los solutos se reabsorben
parcialmente y la presion hidrostatica dis-
minuye, la filtracion glomerular puede res-
tablecerse en forma intermitente, pero si la
obstrucciéon permanece por tiempo prolon-
gado, se producird un dafio parenqui-
matoso irreversible y la filtracion glo-
merular puede no regresar a la normalidad
después de aliviar la obstruccion (Grafica
1.

La consecuencia clinica de lo anterior es
que el paciente presenta un balance ne-
gativo de sodio y puede deshidratarse
agudamente; el médico debe observar un
cuidadoso balance liquido y restituir una
cantidad ligeramente menor que las pér-
didas observadas cada dia. Los trastornos
son generalmente reversibles y al cabo de
algunos dias el funcionamiento del rifion se
normaliza. La pérdida de potasio requiere
también restitucion diaria adecuada; la
deficiente acidificacion de la orina rara vez
es de magnitud suficiente para constituir un
problema clinico, pero si ocurre, éste con-
siste en una prolongacion de la acidosis
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metabdlica que usualmente presenta el
paciente obstruido y azotémico.

SUMMARY

Four cases of acute oliguria produced
by obstruction of the urinary tract are des-
cribed and the differential diagnosis with
other causes of acute oliguria is discussed.
An outline of the physiological disturban-
ces produced in the obstructed kidney is al-
so included and their clinical management
discussed.
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