EDITORIALES

Fracaso renal agudo

J. ORTUNO MIRETE.
Centro Ramén y Cajal. Madrid.

En medicina hay tres maneras basicas de llamar la
atencién sobre un problema, que resaltan uno o mas de
estos caracteres: frecuencia, gravedad y coste econdomi-

co. Veamos en qué medida el fracaso renal agudo (FRA)

continua siendo un problema de primera magnitud.

Por lo que respecta a su frécuencia, no son muchos
los datos disponibles. Sélo en los ultimos afos el Regis-
tro de la EDTA incluye en sus encuestas un apartado
sobre el FRA (reversible), gracias al cual sabemos que el
promedio de todos los paises es de 29 casos/millén de
poblaciéon y que algun pais ha tratado mas de 70
casos/millén/afio '. Esta cifra debe ser inferior a la real
por: 1) sélo se han obtenido datos de los centros de cré-
nicos; 2) no todos los FRA precisan dialisis, 3) se han
excluido los FRA postrasplante y, verosimilmente, los
funcionales, obstructivos y parenquimatosos irreversi-
bles. No parece, pues, exagerado suponer que la inci-
dencia real global sea superior a 100 FRA/millén/ario, lo
que arrojaria en Espafia mas de 4.000 casos nuevos
anuales. Lo que parece claro es que hay méas agudos
que cronicos nuevos incorporados a didlisis y que a
mayor disponibilidad de dialisis mavor numero de FRA
tratados. o

Otro enfoque nos permitira resaltar que el FRA es un
problema frecuente. Segln nuestra propia experiencia
(600 casos de FRA en los 6 ultimos afnos), la incidencia
anual aproximada es de 5 casos por cada 1.000 ingresos
hospitalarios, incluyendo en esa estimacion tanto los
FRA funcionales como los intrinsecos y  obstructivos
atendidos en un servicio de nefrologia. Para valorar ade-
cuadamente esa cifra es preciso tener en cuenta que,
verosimilmente, muchos FRA funcionales son atendidos
en otros servicios y que la mayoria de los obstructivos
son responsabilidad de urologia. Ni obviando estas limi-

taciones, desgraciadamente, podemos extraer la inciden- _

cia por millén de poblacién por cuanto nuestro hospital ca-
rece de ambito geogréfico definido de responsabilidad.
Y, finalmente, se trata de un hospital de agudos de ca-
racteristicas algo diferentes a otros muchos hospitales
esparnoles, 1o que impide extrapolar nuestra estimacion a
la poblacién general espafiola utilizando el indice de fre-
cuentacion hospitalaria (10 por 100 habitantes segun es-
timacién del Insalud para 1984): si lo hiciéramos obten-
driamos la nada despreciable cifra de j16.000 FRA anua-
les! :
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Pese a todas estas insuficiencias de informacién, pare-
ce, pues, evidente que el FRA es un sindrome frecuente.

La gravedad del FRA ha sido objeto de renovado inte-
rés en los ultimos anos al constatarse gue persiste una
mortalidad global superior al 50 % pese a los avances
técnicos, a la amplia disponibilidad de didlisis, al empleo
temprano y frecuente de ésta y a la mayor atencion a las
necesidades metabdlicas de los enfermos 2. La mortali-
dad mas alta se observa en el FRA secundario a cirugia
o traumatismos severos (50-70 %); los FRA instaurados
en un contexto médico conllevan una mortalidad interme-

_ dia (30-50 %); y la mortalidad mas baja, en descenso, se

aprecia en el FRA obstétrico (menos del 20 %) 3. En
conjunto, las tasas de mortalidad no se han modificado
sustancialmente en los 20 ultimos anos.

Para explicar esta persistente alta mortalidad se han
aducido diversas razones: 1) el envejecimiento de la po-
blacién; 2) la mayor agresividad quirirgica que aborda
casos antes considerados inoperables, y 3) el progreso
de la medicina intensiva con supervivencia del enfermo
en situaciones criticas y marcado riesgo de FRA. La
conjuncién dé estos factores oscureceria la esperable
mejoria en la supervivencia global del FRA, que, como
decimos, no se ha producido. El problema quedaria plan-
teado asi: los FRA observados hoy no son comparables
a los atendidos hace 20 afios, los controles histdricos no
son utiles para profundizar en el pronéstico y para anali-
zar la utilidad de medidas terapéuticas concretas. Evi-
dentemente, algo hay de cierto en esto porque es expe-
riencia cotidiana de todo nefrologo. En la nuestra perso-

"nal, los cambios etioldgicos observados enla NTA son

muy llamativos: en el periodo 1964-1969, el 34 % de las
NTA eran obstétrica‘sv y el 8 % tbxicas; por el contrario,
de 1977 a 1984 no hemos atendido FRA obstétricos y la
NTA téxica representd el 22 % de las totales. La suma,
por tanto, de dos etiologias de reconocido buen prondsti-
co relativo descendié del 42 al 22 %. La transfusion in-
compatible y la intoxicacion por tetracloruro de carbono,
por poner dos ejemplos, constituyen hoy poco mas que
reliquias del pasado. Por el contrario, los casos actuales
de FRA se presentan como fracaso de multiples érganos
y sistemas con procesos de base necesariamente morta-
les y que permiten seguir afirmando que los enfermos no
fallecen por FRA sino con o en FRA, aforismo amplia-
mente aceptado *'4. :
Las comparaciones histéricas, por tanto, no nos permi-
ten analizar el progreso realizado. Mas aun, pocos estu- -
dios actuales aportan datos suficientes sobre factores de
riesg que permitan establecer comparaciones en cuanto
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a etiologia y severidad del proceso de base y a otras
complicaciones asociadas. Si se considera la multiplici-
dad de causas del FRA y la enorme diversidad en grave-
dad de las enfermedades subyacentes parece tener po-
co sentido seguir hablando de prondstico o mortalidad
del FRA como un todo. El FRA, hay que repetir |la obvie-
dad, no es mas que un sindrome y hablar de su prondsti-
co es tan impreciso como hacerlo del pronéstico del sin-
drome febril o del sindrome nefritico agudo °.

Se precisa, por-consiguiente, un abordaje diferente del
problema y, de hecho, se han realizado algunos intentos
de clarificacion para delimitar la significacion pronéstica
de la edad, de la oliguria, de la cirugia abdominal, de la
insuficiencia respiratoria, de la ictericia... '*. En este
mismo numero, LIANO corrobora como factores pronésti-
cos el estado de conciencia, la situacion hemodinamica,
la necesidad de respiracion asistida y la ictericia. Pero
los intentos son claramente insuficientes. En el estado
actual de la cuestion no se pueden comparar adecuada-
mente los resultados porque carecemos de criterios com-
partidos para la definicién, seleccién de casos y valora-
cion de la gravedad tanto renal como extrarrenal. Los
metodos de obtencién de datos y su consiguiente anéli-
sis son claramente insuficientes y se hace necesario un
gran esfuerzo cooperativo para: 1) establecer criterios
diagnésticos de FRA y de su severidad; 2) conocer los
factores demograficos; 3) clasificar los casos de FRA se-
gun los procesos subyacentes, cuya severidad es
preciso cuantificar mediante criterios también comparti-
dos y comparables, 4) valorar adecuadamente las com-
plicaciones preexistenes o asociadas ®. Sélo con esta in-
formacién podriamos dilucidar las tasas y tendencias de
la mortalidad especifica de cada grupo, el porqué de las
diferencias y la contribucién de esta o aquella medida
terapéutica. Pero, en cualquier caso, es evidente que el
FRA aparece en un contexto muy grave.

A la frecuencia y gravedad del problema hay que afia-
dir su repercusién econémica. El manejo del FRA exige

una atencién muy cualificada tanto en personal como en-

material y, por consiguiente, muy costosa. Y también en
este sentido es preciso proseguir en la identificacién de
factores o conjuncién de ellos que, por conllevar un pro-
nostico inexorablemente fatal, permitan el ahorro de re-
cursos. Se trata de una tarea dificil dado el caracter mul-
tifactorial del problema, que exige procedimientos sofisti-
cados de andlisis, pero que, sin duda, es necesaria '°,

En resumen, el FRA permanece como ungravisimo
problema tanto en términos de frecuencia como de gra-
vedad y costo. Pero su interés para los nefrélogos es
mucho mas grande de lo que muestran esos patrones de
medida. Asi:

1. La patogenia del FRA humano permanece sumida

en profundas ignorancias, sin que varias décadas de in-
vestigacién hayan clarificado su fisiopatologia, lo que sig-
nifica que no ha sido posible un tratamiento més especifi-
co. Resuita desafiante que todas las teorias modernas
(obstruccion tubular, difusion retrdgrada del filtrado glo-
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merular, alteracion hemodinamica renal y lesion endote-

- lial con ausencia de reflujo) estaban ya formuladas en los
afios cincuenta 2!, Sélo una teoria se ha afadido re-
cientemente: la que postula una alteracion de la permea-
bilidad glomerular 22,

El gigantesco esfuerzo en investigacién esperimental
no ha dado sus frutos en clinica. Probablemente la limita-
cién fundamental de la experimentacién animal haya
consistido en buscar un mecanismo fisiopatolégico unico
mediante el estudio de modelos muy diversos, con diver-
sidad de alteraciones fisiopatologicas y de fases (con
mecanismos probablemente diferentes en cada una) 1623,

2. El FRA es un sindrome, en gran medida, de ins-
tauracion hospitalaria: mas del 60 % de las NTA de
nuestra serie se produjeron en el hospital. Este hecho y
la constatacién de factores yatrogénicos en el 40 % de
los casos obliga a cuestionar la atencién médica y esta-

blece un imperativo: el de contribuir a evitar la catastrofe

y confiar menos en la dialisis. Puede que los nefrélogos
estemos dominados por la resignacién o el conformismo;
quizas, también, nos impregne una injustificada seguri-
dad en nuestras propias posibilidades terapéuticas. Pa-
receria, pues, conveniente ampliar nuestra responsabili-
dad y luchar en la profilaxis con mas energia. Es eviden-
te que la prevencion constituye no solo la primera fase
del tratamiento, sino también el mejor tratamiento, el mas
eficaz. Y dado que el FRA ocurre con frecuencia en si-
tuaciones clinicas predictibles (estados hipovolémicos,
sepsis, agentes nefrotéxicos y cirugia o traumatismos se-
veros), la anticipacion es la clave de la prevencion.

3. A lacabecera del enfermo, todavia hoy es a veces
dificil diferenciar la insuficiencia renal funcional de la
NTA. Esta dificultad es légica si se tiene en cuenta la
transicion insensible existente desde un trastornos fun-
cional a uno érganico: poner uno u otro apellido al FRA,
en cierto modo, implica establecer una marca arbitraria
en un momento evolutivo. Por ello, los criterios utilizados
han sido muy heterogéneos vy Ia literatura resulta espe-
cialmente confusa. La pretensién de sentenciar la cues-
tion mediante la aplicacién casi automatica de indices tie-
ne mucho de simpleza: no hay ningiin dato quimico que
demuestre NTA, que sea patognoménico de esta situa-
cién. La incorporacion de la excrecion fraccional de sodio
y del indice de fallo renal 242° aportan realmente poco a
la utilidad de los parametros tradicionales y, por supues-
to, muy poco al andlisis clinico meticuloso de la instaura-
cién y evolucion del FRA 7.

Por todas estas, entre otras muchas, razones pode-
mos concluir que el FRA permanece como un desafio no
resuelto desde hace décadas, como un tema tan central
de la nefrologia ahora como hace 30 afios, como un capi-
tulo de apasionante interés. Y, sin embargo, resulta cu-
rioso constatar que el interés de los nefrélogos espario-
les por el FRA parece haberse atenuado y que sus in-
quietudes actuales estan muy preferentemente centra-
das en la uremia terminal y su tratamiento. En efecto, si
utilizamos como indice de ese interés los resimenes en-



TABLA |

FRACASO RENAL AGUDO

RESUMENES ENVIADOS A LAS REUNIONES DE LA S. E. N, 2%

Numero de resumenes

Reunion Ano Ciudad FRA Hipertension Glomerulopatias IRC (con terapéutica)
X 1981 Malaga 6 18 28 89
X 1982 Alicante 7 18 19 81
XV 1983 Oviedo 5 22 20 106

viados a las tres Ultimas reuniones de la Sociedad Espa-
fiola de Nefrologia (tabla 1) se deduce que el FRA intere-
sa muy poco: apenas un 6 % de lo que interesa la insufi-
ciencia renal cronica y su tratamiento. Hemos intentado
argumentar que ese aparente desinterés esta totaimente
injustificado y que se precisa un esfuerzo conjunto para
conocer realmente aspectos basicos paraddjicamente ig-
norados y para unificar criterios.
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