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INTRODUCCION

El nifio con enfermedad grave puede desamollar complicaciones que afecten la perfusion y
la oxigenacién de sus 6rganos cuya funcion puede disminuir o cesar, lo cual agrava ain mas la
alteracion clinica y causa la muerte.

La insuficiencia renal aguda (IRA) es una de tales complicaciones y consiste en la
incapacidad absoluta del rifion para mantener la homeostasis organica; (! secundario a un cese
stbito de la funcién renal caracterizado por retencién de azoados y con frecuencia se asocia con
disminucion o ausencia de diuresis, alteraciones electroliticas y desequiiibrio &cido basico
(hiperpotasemia y acidosis metabélica). (2

Aunque la insuficiencia renal aguda oligirica es la forma mas frecuente en los nifios
{volumen diaric de orina menor de 300ml/m2 en 24hr, o menos de 0.5mifk/hr}, en algunos tipos de
insuficiencia renal aguda (nefrofoxicidad por aminoglucésidos) la diuresis puede ser normal e incluso
un tanto excesiva pero con incremento de azoados, desequilibrio hidroelectrolitico y acidobasico.
(234)

Las causas que condicionan el desarrollo de este sindrome son de naturaleza variada,
dependiendo de la edad de los pacientes, siendo las mas frecuentes las que desencadenan
alteraciones hemodinamicas que conllevan a hipoperfusion e isquemia renal y que se presentan
mas cominmente durante el curso de padecimientos gastrointestinales o broncopulmonares, pero
que también pueden presentarse en intoxicaciones diversas, consecutivas al empleo de farmacos
nefrotoxicos, o de trauma quirirgico. Los eventos desencadenantes mas comunes son hipoxia,
hipovolemia y estado de choque.

La insuficiencia renal aguda en nifios, en los paises en vias de desarrollo como México, se
informa principalmente secundaria a infecciones, asociada o no a deshidratacién, mientras que en

los paises industrializados, la causa principal comprende cirugias mayores y de ellas principalmente



RESUMEN

Introduccién: En diferentes estudios publicados el porcentaje de mortalidad asociado a
Insuficiencia Renal Aguda va desde el 8% hasta el 100% si se asocia a sepsis o falla
organica multiple. Por consiguiente, el paciente grave es candidato a presentar este
sindrome.

Objetivo: Conocer la mortalidad asociada a Insuficiencia Renal Aguda y las caracteristicas
clinicas del paciente grave que desarrolla este sindrome.

Material y métodos: Se realizé un estudio retrospectivo transversal y descriptivo en
pacientes finados que cursaron con Insuficiencia Renal Aguda en el Servicio de Terapia
Intensiva Pediatrica, en el periodo comprendido de febrero de 1995 a octubre del 2000. Se
incluyeron pacientes con edad comprendida entre un mes y 18 afios, los cuales reunian los
criterios convencionales para el diagnéstico de Insuficiencia Renal Aguda, estudiando una
muestra de 50 casos.

Resultados: La edad de presentacion fue mayor en menores de un afio (64%); afectando
principalmente al sexo masculino en una relacion 1.9:1; se observa que el 58% de los
menores de 5 afios (44 casos) presentaban algin grado de desnutricion; el 48% de los casos
eran foraneos; el 28% de los casos acudi¢ a consulta por enfermedades infecciosas; los
eventos precipitantes que llevaron al desarrollo de Insuficiencia Renal Aguda fueron
principalmente la sepsis con un 42% seguido de choque cardiogénico con un 34%; se
observéd que el 22% de los pacientes curs6 con Insuficiencia Renal no oligiirica; el tiempo
de estancia hospitalaria después del diagnéstico predominé entre los primeros siete dias con
¢l 70%; y el tiempo de colocacion fue en el 32% de los casos dentro de las primeras ocho
horas.

La mortalidad por afio asociado a Insuficiencia Renal fue de 3.3% en nuestro estudio.
Conclusiones: El paciente grave es un candidato potencial a desarrollar Insuficiencia Renal
Aguda, por lo tanto, debe de detectarse y seriar los estudios pertinentes para detectar la
presencia del sindrome y brindarle el tratamiento oportuno al paciente grave, ya que esta
patologia se asocia a una mortalidad muy elevada.



aunado a sepsis, traumatismo o cirugia, lo cual aumenta hasta valores cercanos a 100% en sujetos
con disfuncion organica maltiple (SDOM) relacionado. 68
EPIDEMIOLOGIA

Desde la primera guerra mundial se observo que los soldados con heridas graves y
machacamiento muscular extenso que sobrevivian al estado de choque presentaban suspencion de
la diuresis y por lo general morian. Fue en 1341, durante los bombardeos de Londres, cuando
Bywaters y Beall identificaron clinicamente la insuficiencia renal aguda bajo el nombre de sindrome
de machacamiento. Esta complicacién se presenté a menudo en personas que quedaron atrapadas
bajo lo derrumbes de los edificios y que sufrieron machacamiento muscular extenso.

La necropsia de estos casos mostré depésitos de mioglobina y desechos celulares que
obstruian los tubulos renales. A partir de entonces ha sido una observaciéon comin la frecuente
preséntacién de casos de insuficiencia renal aguda con alto indice de mortalidad en desastres
masivos de poblacion, como bombardeos o sismos.

Desde la década de 1950 se han reconocido en diferentes regiones geograficas diversos
trastomos clinicos que provocan, principalmente en los nifios, alteraciones circulatorias con
repercusion renal, asi como la accion nefrotéxica de farmacos o hierbas usadas con fines
medicinales o ingeridas en forma accidental.

En México y en otros paises de América Latina, Africa y Asia a menudo se manifiesta
insuficiencia renal aguda en nifios con enfermedades gastrointestinales. El indice de mortalidad de
esta complicacién por lo general es muy elevado, tanto por la sepsis como por los desequilibrios
hidroelectroliticos. En contraste con esta experiencia, en paises industrializados es menor la
frecuencia de insuficiencia renal aguda y sus causas predominantes son trastornos hemodinamicos
causados por intervenciones quirirgicas cardiopulmonares o por el empleo de farmacos de

nefrotoxicidad no reconocida.



la cardiaca; le siguen el politraumatismo, e} sindrome hemolitico urémico y la toxicidad por farmacos.
{6)

La correccién de la causa permite 1a recuperacion de la insuficiencia renal aguda en dias o
semanas, tiempo en que ocurre la reparacion del trastomo hemodinamico glomerular, del dafio
metabdlico de los tdbulos, o de ambos frasternos. En algunos casos con necrosis cortical o con
infarto renal bilateral la funcién renal no se restaura por completo y evoluciona a insuficiencia renal
cronica.

También se ha observado insuficiencia renal aguda al inicio de algunas enfermedades
renales inmunologicas, la cual mejora al desaparecer los fendémenos inflamatorios agudos o, en el
caso de enfermedades glomerulares rapidamente progresivas (glomerulonefritis crecentrica)
evoluciona a la cronicidad. Asi mismo, durante el curso de una enfermedad renal crénica puede
ocurrir un episodio de “agudizacion” ocasionado por factores sobreagregados como infeccion
sistémica o urinaria, hipertension arterial o deshidratacion aguda. ( El tratamiento de esta entidad,
implica inicialmente un manejo conservador, con buen aporte calérico y moniterizacion frecuente del
equilibrio hidroelectrolitico y acidobasico, para detectar cualquier alteracién que pudiere poner en
peligro la vida del paciente y que requiere tratamiento dialitico. (% Hasta hace 10 arios, la funcién
renal aguda con oliguria habia sido tratada por lo general con procedimientos dialiticos intermitentes.
Avances nuevos han dado lugar a la utilizacién de técnicas continuas que permiten un adecuado
reemplazo de la funcion renal, disminuyendo de modo considerable el riesgo de inestabilidad del
nifio, en quien la insuficiencia renal aguda se informa con una frecuencia mayor (aproximadamente
constituye el 4 a 5% de fodas las admisiones hospitalarias) con ¢! consecuente incremento de la
morbimortalidad, en particular en la forma oligurica. .6}

Al respecto, es dificil contar con una estadistica real, dado que la forma no oligurica casi

nunca se detecta de manera oportuna, sin embargo se estima un promedio de mortalidad de! 68%



provocan contraccion del volumen plasmatico, que es el reflejo inmediato del balance hidrico
negativo, ocurre con mayor frecuencia € intensidad en la edad pediatrica, (2! 22 asi mismo, el
aumento de la motilidad y la interferencia en la absorcion de liquidos, conduce a la rapida deplecion
del volumen extracelular; que se acentia en infecciones entéricas por gérmenes Gram negativos,
por efecto de una exotoxina que altera la permeabilidad intestinal, la oliguria representa en este
momento, una respuesta compensatoria normal del rifidn (oliguria funcional), como manifestaciones
de insuficiencia renal, pero, si las pérdidas son cuantiosas y persistentes, aparecen signos de
choque hipovolémico, produciendo una primera etapa que es vasoconstriccion periférica, esplacnica
y renal disminuye de 80 a aproximadamente el 10% del flujo renal total, mientras que el flujo medular
aumenta. Estas condiciones provocan disminucion de la filtracion glomerular con oliguria o anuria,
que pueden persistir a pesar de la correccidon del estado de choque como manifestacion de
insuficiencia renal aguda.

La incidencia de septicemia en la diamea infecciosa, varia entre el 5-15% vy, el choque
séptico, entre el 40% de los casos de septicemia por Gram negativos, secundario a la liberacion al
torrente sanguineo de endotoxinas, que tienen efecto sobre los vasos sanguineos aumentando la
permeabilidad vascular con disminucidn de la resistencia periférica, hipotension arerial y
estancamiento de la sangre en la microcirculacion, lo cual conduce a hipoxia severa y dafio renal, (21
Las endotoxinas bacterianas, al lesionar las células endoteliales vasculares, producen exposicion del
material cotageno subyacente, activacion del factor XIl y subsecuentemente del sistema intrinseco
de la coagulacion, desencadenando coagulacion intravascular diseminada. ® La lesion tisular, libera
sustancias tromboplasticas que en unidn con el factor Vil activa la coagulacién (sistema extrinseco),
la destruccion de eritrocitos y plaquetas libera fosfolipidos que son activadores de ambos sistemas; y

la activacion del sistema del complemento coadyuva a la produccidn de la coagulacion intravascular



El avance tecnoldgico y el mayor numero de unidades de cuidados intensivos para recién
nacidos han elevado la supervivencia de neonatos de bajo peso con trastornos circulatorios e
hipoxia prolongada que desarrollan insuficiencia renal aguda. Por ultimo, se ha informado de una
tasa elevada de ocurrencia intrahospitalaria de insuficiencia renal aguda debida al mayor nimero de
intervenciones quirdrgicas que se practican en pacientes de alto riesgo, por €l empleo inadecuado
de agentes nefrotoxicos diagnosticos y terapéuticos, y por sepsis debida a infecciones cruzadas de
bacterias resistentes o de gérmenes oponunista.s.

ETIOLOGIA

La causa de la insuficiencia renal aguda, en el nific en estado critico no suele ser clara, yen
realidad las causas miiltiples son mas la regla que la excepcion.

La Insuficiencia renal aguda no se encuentra entre las causas de muerte mas comun en los
pacientes quemados, sin embargo, aparece en el 20% de los pacientes que sufren quemaduras de
mas del 20% de superficie corporal, y, se considera como signo de mal pronostico y de reservaen la
sobrevida. (17)

Clasicamente, han sido clasificadas en premrenales, renales y posrenales, esta division es
solo util para precisar e! problema inicial, ya que si se examinan las diferentes causas, se observa
que todas ellas llegan a provocar finalmente alteraciones fisiologicas similares. ¢ 20.21)

En la edad pediatrica existen diversas enfermedades en las cuales se puede presentar
deplecion aguda del volumen sanguineo o plasmético; siendo estas alteraciones méas frecuentes en
el reciéen nacido y lactantes menores, siendo como causas principales las clasificadas como
prerrenales (21), como ejemplo, tenemos las complicaciones de la diarrea, las cuales se inician con
balance hidrico negativo, originado por perdidas de liquidos intestinales, acompariado de vomifos y
reduccion de ingesta de liquidos con aumento de pérdidas insensibles por piel y pulmones, causado

por fiebre. Las pérdidas de agua y electrélitos son a expensas del compartimiento extracelular que




CUADRO 1

CAUSAS DE INSUFICIENCIA RENAL AGUDA

ENFERMEDAD PRERRENAL
Agotamiento de volumen real
Hemorragia
Deshidratacion
Secuestro el tercer espacio
Vasodilatacidn
Sepsis
Antihipertensores
Estado edematoso
Insuficiencia cardiaca
Enfermedad hepatica (sindrome
hepatorrenal}
Hipoalbuminenia {nefrosis, entercpatia con
perdida de proteinas)
Isquemia renal
Alta dosis de vasoconstrictores
Estenosis bilateral de la arteria renal
Farmaco antilinflamatorios no esteroideos
Ciclosporina A

Trombosis de la arteria renal

ENFERMEDAD INTRARRENAL
(INSUFICIENCIA RENAL <PERMANENTE>)
Postisquémica: cualquier lesion prerrenal, si se
prolonga, puede producir insuficiencia renal
<permanente>
Nefrotoxinas
Antibidticos aminoglucosidos, anforeticina
B
Material de contraste radioldgico
Quimioterapia {cisplatino, otros)
Pigmentos hemo (mioglobinuria,
hemoglobinuria)
Enfermedad renal primaria
Sindrome hemolitico urémico
Glomerulonefritis (primaria y secundaria)
Nefritis
farmacos, infeccién)
ENFERMEDAD POSRENAL

Obstruccion

intersticial  (relacionada  con

Uretra o cuello vesical

Union ureterovesical

Unién ureteropélvica

(Puede ser congénita o relacionada con
calculos, coagulos  sanguineos o
comprension extrinseca, como masas,

fibrosis retroperitoneal).




diseminada, (. 2 20) A nivel renal, el deposito de fibrina en la microcirculacion produce trombosis
vascular, conduciendo ala insuficiencia renal aguda. (23

Existe una lista de sustancias nefrotoxicas, asi como, diversas intoxicaciones, las cuales han
llevado a desarrollar IRA Entre los medicamentos nefrotoxicos reconocidos estan: los anestésicos,
también se ha observado que la interaccion de ciertos medicamentos pueden conferir propiedades
nefrotoxicas a drogas que usualmente no las tienen como |a cefalotina que parece adquirir alta
toxicidad cuando se administra concomitantemente con gentamicina o furosemide. (*. 15.13.14.20,24)

La insuficiencia renal aguda posquirirgica, puede estar relacionada con varios factores,
como son; la medicacion preanestésica, y, agentes anestésicos como el halotano; este ultimo al
deprimir la funcién miocardica y el gasto cardiaco, pueden reducir el flujo plasmatico renal efectivo y
la velocidad de filtracién glomerular, la hemorragia, el pinzamiento prolongado de la arteria aorta o el
traﬁma quirargico, pueden provocar, asimismo, por el estado de choque, el desarmollo de
insuficiencia renal aguda. (") Por ultimo, puede desarrollarse deplecion del volumen intravascular con
pérdidas escasas o poco aparentes, por el secuestro de liquidos o formacion de un tercer espacio,
esta situacion se presenta en pacientes con ileo paralitico, en aquellos que son sometidos a cirugia

intestinal extensa, o, en los que presentan infarto intestinal o peritonitis.



FISIOPATOLOGIA

La alteracion de la funcién renal, es un problema frecuente en nifios en estado critico,
complica de manera importante el tratamiento de estos pacientes y es indirectamente un factor
fundamental que contribuye a la mortalidad. Tres factores justifican este efecto. En primer lugar, la
perdida de la funcion renal en nifios en estado critico es generalmente repentina con lo que no hay
tiempo para que intervengan los mecanismos de compensacion.

En segundo lugar, los pacientes en estado mas critico tienen un catabolismo mas intenso
como consecuencia, entre ofras cosas, de su nutricion inadecuada, de la sepsis, |a fiebre, |a hipoxia,
los esteroides y la necrosis tisular. Este catabolismo extremo supone una mayor exigencia para la
excrecion y la homeostasis en general, con una mayor produccion de catabdlicos nitrogenados y de
iones hidrégeno, asi como fa liberacion de potasio por los tejidos.

En tercer lugar, el tratamiento del enfermo en estado critico afiade mas tension a la
homeostasis, particularmente con a administracion masiva de liquidos en un paciente oligurico.
Suele ser necesaria una transfusion, y la sangre de los bancos puede contener una gran cantidad
de potasio, lo que conduce a una hiperpotasemia. Muchos farmacos son metabolizados y excretados
en el rifidn y la toxicidad es frecuente. Las consecuencias, de la insuficiencia renal aguda en estos
casos es clara. )

La es una afectacion renal comin que afecta aproximadamente al 5% los pacientes
hospitalizados, con una prevalencia del 10-30%. 25}

La Insuficiencia renal aguda es un fendmeno reversible y su fisiopatologia, se explica como
desviacion extrema de los mecanismos fisiolégicos de defensa renal. Diversas hipétesis han sido
sugeridas acerca de la patogénesis de la IRA. Tres tipos de modelos experimentales, se han dirigido

a reproducir los mecanismos fisiopatalogicos de la insuficiencia renal aguda.



1. El modelo isquémico secundario a hipotension arterial o hipoperfusion producido por inyeccion
de norepinefrina o por oclusion de la arteria renal.

2. El modelo producido por nefrotoxinas exégenas, como aminogiucosidos o metales pesados.

3. Por Ultimo, el relacionado con el aumento en la filtracion de solutos exégenos o endogenos, tales
como los provenientes de la hiperuricemia o de la hemolisis. €0

El primero es representativo de la insuficiencia renal aguda “genuina” o necrosis tubular
aguda. Thurau sefiala que en esta forma de insuficiencia renal aguda se puede demostrar una
reduccion del flujo sanguineo renal, lo cual determina disminucion de la actividad de la Na-K-ATPasa
involucrada en la reabsorcion de sodio del tdbulo proximal; este trastorno determina el aumento de
la carga de sodio que llega al tibule distal y a la macula densa, donde estimula el aparato
yuxtaglomerular, y provoca aumento en la produccion de renina que conlleva a la produccién de
angiotensina 1l, la cual ejerce accidn vasoconstrictora sobre la arteriola aferente y reduce la filtracion
glomerular.

Este modelo ha suscitado diversas objeciones, ya que se ha demostrado que la accion de la
angiotensina |l es fugaz y actia principalmente a nivel de la arteriola eferente, por otro lado, el
empleo de enzima convertasa de angiotensina no ha impedido la reduccién de la velocidad de
filtracion glomerular. Se ha aislado un peptido proveniente del endotelio vascular, la endotelina, que
es un modulador de los canales de calcio, con accién vasoconstrictora potente, que reduce el flujo
sanguineo renal y la velocidad de filtracion glomerular. La endotelina podria ser un elemento
importante en la patogénesis de insuficiencia renal aguda mediada hemodinamicamente. Los
bloqueadores de los canales de calcio, administrados antes de la produccion de la isquemia parecen
tener un efecto protector sobre el rifion, el cual es menor si se emplea después de que la isquemia

se ha producido.



CUADRO CLINICO

E! cuadro clinico depende de la enfermedad precipitante, del dafio renal y de las
alteraciones de la homeostasis organica. @ Y, el patrén clinico que a menudo es eclipsado por las
manifestaciones de las causas precipitantes, siendo éstas muy variadas.

Durante el desarrollo de la evolucion clinica de la insuficiencia renal aguda se ha separado
tradicionalmente en varias fases distintivas: la fase inicial, fase oligiirica o polidrica, y, la fase de
recuperacion funcional. Aunque este patron se observa menos cominmente que con anterioridad la
comprensién de las diversas fases proporciona cierto grado de percepcion en la evolucion intrinseca
de la enfermedad y, puede servir como la base para el fratamiento de forma especifica. © 2.2

Fase inicial. La fase inicial de la insuficiencia renal aguda, se inicia con el periodo de
isquemia o exposicion al agente agresivo o nefrotoxico, y, se continua hasta que se produce oliguria.
la anormalidad predominante durante esta fase, es un cambio en la composicion de la orina, pues e!
volumen urinario no disminuye necesariamente, el cambio méas importante en ia composicion, es una
merma en la concentracién de urea y creatinina en la orina, con una elevacion concomitante en las
concentraciones sanguineas respectivas (se reducen las depuraciones de urea y creatinina), al
mismo tiempo, no disminuye la concentracion de sodio en la orina, a diferencia de las
concentraciones de urea y creatinina; en consecuencia el equilibriode sal y agua  puede
mantenerse temporalmente, en ausencia de sintomas del agente causal, es posible que tanto el
medico como el paciente no tenga conciencia de los problemas inminentes hasta que se presentan
manifestaciones francas de uremia o el volumen de orina disminuya en un grado muy manifiesto..

La duracién de la fase inicial es muy variable, y depende considerablemente de la causa de
la insuficiencia renal aguda, en el caso de una agresion isquémica, puede ser breve, en tanto que se

trate de una agresion nefrotoxica puede durar varios dias.

11



Es conveniente también comentar que la administracion de endotoxina de E. Coli, en ratas,
produce ofro modelo en el cual se ha implicado la produccion de tromboxano A2 y leucotrienos, 10s
cuales provocan reduccion del flujo sanguineo renal; éste puede evitarse con el uso de inhibidores
especificos.

En el modelo nefrotdxico, la lesion predominante es la necrosis de! epitelio tubular proximal.
La disfuncion tubular conlleva a escape retrogrado de liquido tubular y la obstruccién ocurre como
resultado de la disminucion de la velocidad del flujo del liquido tubular y a la acumulacion
intraluminal de desechos celulares, con reduccion de la filtracion glomerular, este modelo provoca a
menudo insuficiencia renal aguda no oligarica.

En el tercer modelo, la sobrecarga de solutos exégenos y endégenos se deposita en los
tubulos distales y colectores, originando obstruccion tubular, llevando a reduccion marcada de la
filtracion glomerular a través de un cambio en la presion tubular, lo cua! modifica e gradiente de
presion hidrostatica transcapilar.

En los casos clinicos de insuficiencia renal aguda secundarios a sepsis, se ha comprobado
el desarrollo de coagulacion intravascular diseminada y de necrosis cortical, en cuyo desarrollo
interviene fa liberacién de aminas flogisticas y péptidos vasoactivos como la serotonina, Asi como
también los productos de degradacion de Ia fibrina y de los componentes del complemento.

Por tltimo, la insuficiencia renal aguda secundaria a glomerulonefritis post-estreptocécica y
el sindrome hemolitico-urémico, muestran un mecanismo inicialmente glomerular resultante de la
inflamacion de los capilares en el primer caso, por microtrombos endoteliales en el segundo, con
preservacion de las funciones tubulares. La disminucion de {a perfusion glomerular provoca
reduccion de la velocidad de filtracién glomerular con produccién de azotemia, oliguria y baja

excrecion del sodio filtrado, como en la oliguria prerrenal. .5 20}
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Los signos neuroclogicos son fundamentalmente sopor, coma, espasticidad y crisis
convulsivas. En la patogénesis de las crisis convulsivas intervienen factores importantes como
sobrehidratacion, acidosis, hipotonia extracelular o variaciones bruscas en los niveles sanguineos de
urea, calcio, sodio, magnesio y potasio, por la administracion rapida de soluciones intravenosas o al
iniciarse la diuresis. La hipertension arterial es ofro factor que puede contribuir al desarrollo de
crisis convulsivas.

La reduccion de la filtracién glomerular provoca aumento en la concentracién sanguinea de
productos finales del metabolismo proteico, cuya excrecién se efectla principalmente por el rifion.

Es frecuente la presencia de anemia, habitualmente normocitica, normocromica; los factores
implicados en su produccion son la hemorragia, hemolisis y la disminucion de la eritropoyetina por el
rifion, con depresion de la medula 6sea. 1
Fase poliarica. Hacia el final del periodo cligarico, se observa aumento progresivo de! volumen
urinario, los incrementos subsecuentes de velocidad del flujo urinario se presentan en un periodo de
horas © dias, siendo similar al periodo de la oliguria. Las observaciones iniciales durante este
periodo, era frecuentemente anunciada por una diuresis copiosa, sin embargo, al mejorar los
métodos de balance hidrico y el empleo adecuado de diélisis peritoneal, se ha observado que es
mas frecuente el retorno gradual con emision de volimenes de orina progresivamente en aumento.

La magnitud de la diuresis representa, en parte, la incapacidad de los tibulos en
regeneracion de resorber sodio y agua normaimente, durante este tiempo la osmolaridad urinaria
permanece baja y no es modificada por la administracion de vasopresina. La excrecion de urea y de
otros compuestos nitrogenados se rezaga a la sal y agua, lo cual es manifiesto por una elevacion
continua en las concentraciones plasmaticas e estas sustancias durante varios dias después dej
comienzo de la diuresis; por lo que los niveles séricos de urea y creatinina pueden aun experimentar

mayor elevacion en los primeros tres a cinco dias, para disminuir progresivamente a cifras normales
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Fase oliglrica. La segunda fase, u oliglrica, o excepcionalmente anirica, es el signo
caracteristico, y que a menudo se acompafia de hiperpnea, edema y signos neuroldgicos como
sopor, espasticidad, estado de coma y crisis convulsivas. (28

El tiempo de esta fase es muy variable, tanto en grado como en duracién, habitualmente la
oliguria en el lactante tiene un promedio de 3 a 5 dias, aunque puede prolongarse por mas tiempo o,
en viceversa pasar inadvertida. ( 2 29 La oliguria se caracteriza por le emision de volimenes
urinarios inferiores a 12 mL/m2sc/hr o de 300 ml/m2sc/dia, o también por volimenes inferiores a 0.5
mL/kg/hr (para menores de 10kg) y para neonatos menos de 1 mlfkg/hr. Durante el periodo de
oliguria el sedimento urinario puede contener eritrocitos, leucocitos y células epiteliales tubulares
solas o en cilindros hialinos, asi como, escasa cantidad de albimina @), el hallazgo de cristales de
sulfas o de uratos, pueden sefialar intoxicacién por sulfas o hiperuricemia respectivamente. 21

Entre Las anormalidades mas tempranas y detectables se encuentra una disminucion en la
capacidad de concentrar orina de manera apropiada. A menudo la osmolalidad de la orina, es menor
de 350 mosm/l, y su densidad es inferior a 1020, aunque existen multiples excepciones, (30

La mayor parte de los pacientes, sobre todo los recién nacidos y lactantes, presentan
hiperpnea como manifestacion compensatoria neuropulmonar, de la incapacidad para excretar
hidrogeniones que provoca acidosis metabdlica, generalmente descompensada. En sangre se
observa reduccién del pH y del contenido total de COz, asociada a ia liberacion de fosfatos, sulfatos
y otros acidos por oxidacién de aminoacidos, por efecto amortiguador se produce bicarbonato bajo.

Es frecuente la presencia de edema que se debe fundamentalmente a exceso de
administracion de liquidos, este trastomo puede ocurrir por descuido en el calculo del balance
hidrico, o deliberadamente por la idea de forzar la diuresis, que incluso puede conducir a una

sobrecarga cardiaca y edema agudo pulmenar y constituye una causa importante de muerte.
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concentracion de nitrogeno uréico en sangre. La rapidez con que se producen estos cambios, puede
estar relacionada con la duracidn y magnitud de la diuresis precedente y el estado metabdlico del
paciente, por lo que los nifios manifiestamente catabolicos y, cuyas cargas de nitrégeno son altas,
requieren un periodo mas prolongado para después depurar estas sustancias. (30)

Las alteraciones tubulares en la regulacion renal de sodio, potasio y del equilibrio acido-
base, tardan en recuperarse varias semanas y el defecto de la capacidad de concentracion renal, es
un defecto prominente y puede persistir hasta varios meses, o, incluso afos. Esta situacion debe de
tomarse en cuenta, ya que estos pacientes son susceptibles a desarrollar graves desequilibrios
hidroelectroliticos después de pérdidas de liquidos extrarrenales. 1)

La probabilidad de recuperacion completa, parece estar influida por la presencia o ausencia
de enfermedades preexistentes y la duracién de la fase oligirica, en casi todos los casos, cuando
se produce recuperacion clinica ésta es completa, aunque algunos cuantos continttan exhibiendo
una depresion mas intensa de la funcion renal, con depuraciones de creatinina. A veces, la funcion
renal se deteriorara lentamente después de la mejoria inicial, con desarrollo de signos y sintomas de
insuficiencia renal crénica. ©0)

DIAGNOSTICO CLINICO Y DE LABORATORIO

Con frecuencia las manifestaciones de la insuficiencia renal aguda se enmascaran por las
manifestaciones de la enfermedad precipitante; por ejemplo, datos de gastroenteritis o choque
séptico. @

Es evidente que la realizacion de una anamnesis cuidadosa permitird aproximarse al
diagnostico de la causa precipitante, sea ésta de origen prerrenal, renal o postrenal. En este
sentido, deberan indagarse antecedentes de pérdida o secuestro de liquidos que afecten e! volumen
extracelular, signos de sepsis o insuficiencia cardiaca y sintomas y signos relacionados al tracto

urinario: volumen urinario, piuria, disuria, hematuria, dolor en flancos, etc. Asimismo, debera
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en una o dos semanas, en consecuencia pueden desarrollarse sintomas urémicos que requieren de
didlisis, a pesar del aumento muy manifiesto del flujo urinario. No obstante, las pérdidas de sodio
durante la fase diurética temprana pueden ser considerables. Cuando se realiza una vigilancia
estrecha y se establecen reemplazos con prontitud, el estado se puede complicar por las
consecuencias hemodinamicas de la deplecion del volumen, siendo esta una fase critica en el
tratamiento del paciente, ya que el 25% de muertes, se puede producir después del inicio de la
diuresis.

Si el paciente se ha dializado y se ha tenido cuidado en conservar el equilibrio de sai y
agua, puede anticiparse la recuperacion funcional siempre que el volumen de orina contin(le hacia
los valores apropiados, sin embargo, si despues de un incremento inicial hay una meseta de
permanencia constante del volumen de orina, es menos probable la recuperacién completa. (30

En pacientes con insuficiencia renal aguda no oligurica, no puede usarse un incremento en
el flujo de orina como indice de recuperacion temprana. Mas bien, una reservacion de los cambios
en la composicion de orina puede indicar reparacion de las células epiteliales y sugerir que van a
presentar a continuacién cambios en la filtracion giomerular, ya que la disfuncion tubular es
caracteristica de este estadio que da lugar a la deplecion de agua y sal. La poliuia puede
prolongarse yatrogenicamente por exceso en la administracion de liquidos de reemplazo de las
nérdidas urinarias. Al producirse la recuperacion, debe esperarse un incremento gradual en las
relaciones de urea y creatinina de orina a plasma, asi como, una declinacion para la excrecién
fraccionada de sodio. 21.22.30)

Fase de recuperacion. El paciente con insuficiencia renal aguda, recupera sus niveles séricos
normales de urea, creatinina y electrdlitos poco después de finalizar la fase polidrica y queda
aparentemente normal, haciéndolo en forma gradual. Se espera que al aumentar la filtracion

glomerular, la concentracion de creatinina en el suero, descendera con anterioridad a la baja de
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investigarse cuidadosamente el antecedente de contacto, ingesta o administracion de sustancias
ambientales o medicamentosas con propiedades nefrotoxicas.

En los pacientes hospitalizados debera llevarse a cabo una revisién cuidadosa de los datos
de evolucién clinica previos al desencadenamiento del cuadro de insuficiencia renal aguda. El
examen de los signos vitales, datos hemodinamicos previos, balance hidrico y evolucién de la curva
de peso corporal, pueden proporcionar datos valiosos en la investigacion de la causa de la
insuficiencia renal aguda.

El examen fisico debera estar orientado a la busqueda de signos clinicos que conduzean, en
primer término, a dilucidar la causa de la insuficiencia renal. Deberan investigarse cuidadosamente
los signos clinicos que puedan indicar deplecién de volumen extracelular: taquicardia, reduccion de
la presion arterial, sequedad de membranas mucosas y reduccion de la turgencia de la piel.
Asimismo, el examen fisico debera estar dirigido a la bisqueda de las manifestaciones clinicas de
enfermedades sistémicas que pueden ser ia causa de la alteracion de la funcion renal. ¢.27)
Volumen urinario. La oliguria ha sido considerada habitualmente como el signo clinico mas
importante en los pacientes con insuficiencia renal aguda. Se considera oliguria a 1a emision de
volimenes urinarios inferiores a 12 mL/m2/hora o 0.5mL/kg/hora en lactantes. Sin embargo, al
momento actual se ha demostrado que solo el 50-60% de los pacientes con insuficiencia renal
aguda presentaran oliguria. En el grupo de pacientes restantes se observara volumen urinario
normal o se evidenciara pofiuria. (28)

Es evidente que la frecuencia cada vez mayor de insuficiencia renal aguda no oligirica
depende del criterio de seleccion utilizado. Cuando los pacientes son seleccionados, por ejemplo, en
base a sus requerimientos dialiticos, se encontrardn muy pocos pacientes con la variante no
oligurica. En cambio, cuando los pacientes son seleccionados teniendo como indice la elevacion de

los niveles de creatinina sérica, la frecuencia de la insuficiencia renal aguda no ofigurica se eleva
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considerablemente. De lo anterior puede comprenderse por qué el control continuo bioguimico de los
pacientes hospitalizados en estado grave, ha contribuido a! reconocimiento cada vez mas frecuente
de este 0ltimo tipo de insuficiencia renal aguda.

La nefrotoxicidad por aminoglucosidos, es una causa relativamente frecuente de

insuficiencia renal aguda no oligurica. Asimismo, es posible que el uso de dosis altas de diuréticos y
vasodilatadores renales, ha contribuido a la alta frecuencia de este tipo de insuficiencia renal aguda
en pacientes sometidos a cirugia cardiaca. Otras causas de insuficiencia renal aguda no oligirica
incluyen a los agentes antiinflamatorios no esteroideos, medio de contraste radiolégico,
metoxiflucrano, anfotericina b, cisplatino y nefrotoxicidad por metales pesados.
Retencién nitrogenada. Debe recordarse que los niveles de creatinina en el suero comienzan a
elevarse cuando se ha perdido méas del 50% de la funcion renal. Por consiguiente, incrementos al
parecer tan pequeiios como 0.5 a 1.0 mg/dL pueden ya indicar reduccién importante de la velocidad
de filtracion glomerular y el inicio de un estado de insuficiencia renal aguda.

En cambio, la concentracion de urea en sangre, un producto nitrogenado de desecho
formado por el metabolismo de aminoéacidos ne utilizados para la sintesis de proteinas, puede variar
no solamente en relacién a la velocidad de filtracién glomerular, sino también, por ejemplo, de
acuerdo a variaciones en el contenido proteico de la dieta o en situaciones hipercatabélicas o
sangrado gastrointestinal. La excrecidn de urea por el rifién, depende tanto de la filtracion glomerular
como de la reabsorcion tubular; en condiciones normales, aproximadamente 40% de la urea filtrada
es reabsorbida por difusion pasiva. A este respecto, se ha observado que cuando ocurre reduccién
de! volumen intravascular o hipoperfusion renal, se incrementa la reabsorcion tubular de agua y
urea, elevandose la concentracion de urea sanguinea en ausencia de insuficiencia renal aguda. Para
diferenciar este estado del que se presenta cuando ocurre Insuficiencia renal aguda se ha propuesto

que si en el paciente con retencion nitrogenada, la relacion urea/creatinina en sangre es mayor de
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40, debe investigarse la posibilidad de incremento en la produccion de urea (estados
hipercatabolicos) o en la absorcion de este compuesto, pues es probable que el paciente no
presente insuficiencia renal aguda. (27

Alteraciones del equilibrio hidrico.  La evaluacién del estado de volemia en el paciente con
insuficiencia renal aguda, requiere el examen cuidadoso de los datos clinicos, orientadores que
incluyen pulso, presion arterial, variaciones del peso corporal, turgencia de la piel y velocidad de
llenado capilar, la presencia de la insuficiencia cardiaca congestiva y el hallazgo de edema
pulmonar o periférico. En ocasiones puede ser necesario ufilizar procedimientos invasivos (ejemplo:
presion venosa central), para evaluar con precision el estado de 1a volemia.

En ocasiones en que el cuadro de insuficiencia renal se produce a consecuencia de
deshidratacion grave, pueden aun encontrarse signos de hipovolemia, lo cual requiere de un manejo
inmediato para normalizar la volemia. Sin embargo, es mucho mas frecuente el desarrollo de
hipervolemia en las etapas iniciales de la insuficiencia renal aguda.

La hipervolemia que se observa en los pacientes con insuficiencia renal aguda ocurre debido
a que es posible que se continiie con la administracion de liquidos en el paciente grave, incluso
horas después de haberse instalado el cuadro de insuficiencia renal aguda, al no reconocer
precozmente esta complicacion; en otras ocasiones se han indicado volimenes altos de liquidos en
pacientes con la combinacién de choque hipovolémico y séptico o en casos de enterocolitis
necrosante.

Debido a la retencién hidrica, puede observarse el desarrollo de insuficiencia cardiaca
congestiva u otras complicaciones que trataran posteriormente: hipertension arterial e hiponatremia.
Hipertension arterial. En el paciente con insuficiencia renal aguda puede ocurtir el desarrollo de

hipertension arterial a consecuencia de retencion hidrica o lesion renal infrinseca. Sin embargo, solo
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raramente el cuadro hipertensivo es grave y en general relacionado en estos casos con hipervolemia
de dificil control.

Alteraciones del metabolismo del sodio. Es frecuente el desarrollo de hiponatremia en los
pacientes con insuficiencia renal aguda. En cambio la hipematremia es una complicacion
relativamente rara.

En los pacientes con insuficiencia renal aguda, la hiponatremia puede ser producida por
diversos mecanismos. En primer lugar, puede ocurrir incremento en el contenido de agua del
espacio extracelular debido a incremento en la ingesta o produccién endégena, en presencia de
retencion hidrica por el rifion. En segundo lugar puede presentarse hiponatremia a consecuencia de
deplecion de sodio; lo anterior se observa en pacientes cuya insuficiencia renal ocurre en presencia
de deshidratacion grave tipo hiponatrémico, o si las pérdidas de sodio urinario en el paciente con
insuficiencia renal aguda no oligirica son reemplazadas. Finalmente, en presencia de
concentraciones elevadas en sangre de glucosa o un soluto endégeno como el manitol, ocurre paso
de agua del espacio intracelular el extracelular con desarrollo de hiponatremia de tipo dilucional.

Las manifestaciones clinicas asociadas a la hiponatremia dependeran de varios factores,
incluyendo el valor del sodio sérico, los valores previos, |a rapidez con la cual ocurrié la modificacion
y el efecto de Ias respuestas celular y vascular.

Los pacientes con valores de sodio sérico superiores a 125mEq/L no presentan
habitualmente sintomas o signos relacionados con la hiponatremia. En cambio, cuando la
concentracion de sodio sérico disminuye por debajo del valor de 120mEq/L, sobre todo si este
descenso ha ocurrido en forma relativamente rapida, pueden presentarse diferentes manifestaciones
neurologicas que incluyen entre ofras: nauseas, vomitos, fasciculaciones musculares y en casos

graves, debilidad, letargia, confusion, convulsiones y estado de coma.
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En el paciente con insuficiencia renal aguda puede ocurrir hipematremia a consecuencia de

exceso de sodio 0 deplecion acuosa. El exceso de sodio es habitualmente de tipo iatrogénico a
consecuencia de la administracion de altos volimenes de bicarbonato de sodio, en un intento de
corregir el estado de acidosis metabolica. En cambio, puede observarse deplecion acuosa en los
pacientes que desarrollan insuficiencia renal aguda a consecuencia de deshidratacion grave de tipo
hipernatrémico.
Alteraciones del metabolismo del potasio. Debido a que el rifién es responsable de la excrecion
de aproximadamente el 90% del potasio ingerido diariamente, la reduccion de la velocidad de
filtracion glomerular en el paciente con insuficiencia renal aguda, se acompaiia frecuentemente de
hiperkalemia. Otros factores que favorecen el desarrollo de esta alteracion electrolitica incluyen la
disminucion de la secrecién tubular distal del potasic y la presentacién frecuente de acidosis
metabolica, la cual induce paso de potasio del espacio intracelular al extracelular.

Por otro lado, puede ocurmir aporte exégeno adicional de potasio en pacientes que reciben
medicamentos que contienen este ion, como la penicilina (1.7 mEq por millon de unidades) o bien
reciben transfusiones de sangre que tiene varios dias de obtenida, lo cual puede incrementar su
contenido de potasio. Por otro lado, puede ocurrir incremento del aporte enddgeno en pacientes con
quemaduras extensas, rabdomiolisis o traumatismos graves.

Las manifestaciones clinicas en la hiperkalemia se relacionan a las alteraciones que ocurren
en la excitabilidad eléctrica de las membranas celulares. Asi, las manifestaciones cardiacas pueden
incluir arritmias, taquicardia supraventricular y bloqueo nodal auriculo-ventricular. Por su parte, las
alteraciones relacionadas al sistema neuromuscular periférico, pueden manifestarse ¢linicamente
por parestesias, dificultad muscular en extremidades e insuficiencia de misculos respiratorios. En

caso de hiperkalemia grave, se observarén alteraciones ostensibles al estudio electrocardiografico,
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que incluyen aplanamiento de la onda P, ensanchamiento del complejo QRS  elevacion de la onda
T, puede finalmente presentarse fibrilacion ventricular o asistolia.

Solo raramente puede observarse hipokalemia en los pacientes con insuficiencia renal

aguda. Se ha descrito esta complicacion electrolitica en pacientes con rabdomiolisis no traumatica
secundaria a severa deplecion de potasio, en el choque por calor con alcalosis respiratotia y en
casos de nefrotoxicidad aguda por tratamiento con anfotericina b.
Alteraciones del metabolismo del calcio. Diversos factores pueden ser responsables del
desarrollo de hipocalcemia en el nifio con insuficiencia renal aguda, incluyendo menor produccion
del metabolito activo de la vitamina D (1, 25-dihidrocolecalciferol) por el rifion, resistencia
esquelética a la accion de [a hormona paratiroidea y la presencia de hiperfosfatemia. Las
manifestaciones clinicas atribuibles al desarrollo de hipocalcemia incluyen temblor fino de dedos,
fibritaciones musculares, hiperexcitabilidad con respuesta exagerada a estimulos leves y en casos
graves, signos de Chvostek y Trousseau y crisis convulsivas.

Solo raramente puede observarse hipercalcemia en los pacientes con insuficiencia renal
aguda a consecuencia de inmovilizacion prolongada, ingesta exagerada de calcio o liquido de
dialisis con alto contenido de este ion. Puede también observarse desarrollo de hipercalcemia
durante la fase de recuperacion de la insuficiencia renal aguda en pacientes con rabdomiolisis.
Alteraciones del metabolismo del fosforo. Es frecuente la presentacion de hiperfosfatemia
asociada a hipocalcemia en los nifios con insuficiencia renal aguda, a consecuencia de disminucion
importante de la excrecién renal de fosfatos. El hallazgo de hiperfosfatemia grave (valores
superiores a 10mgfdL) sugieren la posibilidad de destruccion celular importante debido a
catabolismo proteico, necrosis tisular, rabdomiolisis o a consecuencia del tratamiento quimioterapico
de nifios con leucemia o linfoma. En estos casos puede ocurrir depdsito de las sales de fosfato de

calcio en los tejidos corporales.
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Es menos frecuente el hallazgo de hipofosfatemia en los pacientes con insuficiencia renal

aguda. Se ha descrito la ocurrencia de hipofosfatemia en pacientes que reciben alimentacion
parenteral con alto contenido de hidratos de carbono, en insuficiencia renal no oligirica a
consecuencia de intoxicacién por metales pesados y durante la fase de recuperacion (polilrica) de la
insuficiencia renal aguda. Las principales manifestaciones clinicas de la hipofosfatemia incluyen
debilidad muscular con paresia de los misculos respiratorios en casos graves.
Alteraciones del equilibrio acido-base. La acidosis metabdlica es un hallazgo constante en los
pacientes con insuficiencia renal aguda debido a la retencién de aniones acidos por el rifién. Debido
a lo anterior, la acidosis se caracteriza por un hiato aniénico elevado, con reduccion del pH (valores
alrededor de 7.20) y de la concentracion sérica de bicarbonato.

En algunas situaciones clinicas el cuadro de acidosis metabdlica puede ser grave,
especialmente cuando la insuficiencia renal aguda se presenta asociada ¢ a consecuencia de
estado grave de choque hipovolémico y séplico, cirugia mayor, estados hipercatabdlicos,
cetoacidosis diabética o intoxicaciones por etilén glicol.

Los pacientes con acidosis metabdlica presentan habitualmente taquipnea e hiperpnea
como manifestaciones clinicas prominentes. Asimismo, pueden presentarse nauseas, vomitos, dolor
abdominal y en casos graves letargia, espasticidad, crisis convulsivas y estado de coma.

Solo excepcionalmente puede observarse alcalosis metabdlica en pacientes con drenaje
gastrico 0 que hayan recibido infusiones repetidas de bicarbonato de sodio.
indices urinarios. Es esencial obtener una muestra de orina conjuntamente con una de sangre,
para la realizacion de estudios bioquimicos, cuando se sospeche el diagnéstico de insuficiencia renal
aguda. En la muestra de orina debera realizarse ademas un examen que incluya pruebas de cinta y

estudio microscopico.
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La reduccién de la capacidad de concentracion urinaria constituye un signo precoz de
insuficiencia renal aguda. La mayoria de los nifios con insuficiencia renal aguda presentaran
isostenuria, reflejando la incapacidad del rifién para diluir o concentrar la orina debido a la lesion
tubular presente. De esta manera se ha considerado que el valor de la relacion urinaria/plasmatica
de osmolaridad (en mOsm/Kg) menor de 1.3, es compatible con el diagnéstico de insuficiencia renal
aguda. Otros autores han sugerido el valor de 1.1 (cuadro 2). Sin embargo, en algunos estudios,
sobre fodo en la etapa neonatal, se ha observado superposicion de los valores de la relacion
urinaria/plasmatica de osmolaridad con y sin insuficiencia renal aguda, por lo cual los resultados de
esta prueba deben interpretarse con cautela, sobre todo en el recién nacido.

Asimismo, se ha utilizado la relacién urinaria/lplasmatica de urea (en mg/dL) para el
diagnostico diferencial de la insuficiencia renal aguda, habiéndose indicado el valor inferior de 5
como sugestivo de este diagnéstico. Si bien es cierto que al revisar las series publicadas en nifios se
observa que los valores promedios de las relaciones urinaria/plasmatica de urea presentan
diferencias estadisticas significativas cuando se comparan con y sin insuficiencia renal aguda, al
examinar los valores individuales, sobre todo en la etapa neonatal, se observa alguna superposicion
de valores entre ambos grupos de pacientes, sobre todo con valor inferior a 5.

CUADRO 2

INDICES URINARIOS SUGESTIVOS DE INSUFICIENCIA RENAL AGUDA EN NINOS

Recién nacidos Nifios
Relacion U/P de osmolaridad - <1.1
Relacién U/P de urea <5 <5
Relacion U/P de creatinina <10 <20
FENa (%) >2.5 >2
Indice de insuficiencia renal >3 >9

U/P: urinaria/plasmatica
FENa: fraccién excretada del sodio filtrado
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Otro medio de evaluar la funcidn renal ha sido el de medir la concentracion de una sustancia
como la creatinina, que es libremente filtrada por el glomérulo y relativamente no es afectada por la
reabsorcién o secrecion tubular, A este respecto se ha observado, al estudiar la relacion
urinaria/plasmatica de creatinina (en mg/dL), valores menores a 20 hasta 70% de pacientes con
insuficiencia renal aguda, aunque este valor pudo también observarse en 17% con oliguria funcional
sin insuficiencia renal. Debido a que hasta un 30% de los pacientes tendran valores superiores a
20, la relacion urinaria/plasmatica de creatinina tiene valor limitado en la practica clinica, habiéndose
sugerido como valores diagnésticos menos de 20 en nifios y monos de 10 en recién nacidos.

Uno de los indices mas utiles parale diagnostico de insuficiencia renal aguda es la fraccion

excretada de sodio filtrado (FENa), cuya formula es la siguiente:

FENa= __sodio urinario / sodio sérico (mEg/dL)  x 100

Creatinina urinaria/creatinina sérica (mg/dL)

Diversos estudios han demostrado que ta FENa tiene especificidad y sensibilidad superior al
90% para el diagnostico diferencial de los pacientes con insuficiencia renal aguda. Debera tenerse
especial cuidado en que la muestra de orina no sea obtenida después de utilizar furosemide u otro
medicamento diurético pues lo anterior puede alterar los resultados del estudio. En tantos que en
nifios mayores €l valor critico para el diagndstico es de 2, en el recién nacido se ha sugerido el
valorde 2.5 6 3.0.

El denominado indice de insuficiencia renal, es semejante a la fraccion de sodio filtrado,
excepto que se omite la determinacion de sodio sérico:
indice de

Insuficiencia renal= Sodio urinario {mEg/L}

Creatinina urinaria/Creatinina Serica (mg/dL)
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TRATAMIENTO

La estrategia terapéutica, debe ser establecida después de valorar los factores de riesgo,
condiciones causales, edad del paciente y la modalidad de la insuficiencia renal aguda (oligirica y
no oligirica) asi como, las facilidades con que cuenta la unidad asistencial, hay tres objetivos
principales en los pacientes con insuficiencia renal aguda, primero consiste en reducir al minimo el
grado de lesion parenquimatosa; segundo, es la prevencion de sintomas de uremia y el tercero, es la
promocion de una recuperacion mas rapida y completa. (20.21)

Para el primer objetivo deberan tratarse todas las alteraciones hemodinamicas corregibies,
tales como hipo o hipertensién arterial, deshidratacion, desequilibrio hidroelectrolitico, terapéutica
antibiotica, si hay infeccion. (20 25, 26} E| objetivo de la terapéutica de liquidos en la insuficiencia renal
aguda, es llevar a lo normal y mantener el volumen circulante efectivo, lo cual se puede lograr
valorando el pulso, la presion arterial, el peso, laturgencia de la piel y el llenado capilar. (20

Alteraciones del metabolismo hidrico Si el paciente no presenta signos de deplecion de
volumen, es necesario iniciar Ia restriccion de liquidos en cuanto se establezca el diagnéstico de
insuficiencia renal aguda. En caso de observarse hipervolemia, debera promoverse inicialmente la
obtencion de balance hidrico negativo a traves de reemplazar unicamente las pérdidas insensibles,
estimadas en el lactante en 40 a 45/mL/kg/dia y, expresada en relacién a la superficie corporal para
todas las edades, en 600 a 750 mL/m2sc/dia. Debe recordarse que para calcular adecuadamente el
aporte hidrico, ocurre ganancia de agua preducida endogenamente a consecuencia del metabolismo
oxidativo y catabolismo tisular, cuyo volumen se ha estimado entre 8 a 10 mL/kg/dia en lactantes, y
para todas las edades entre 200 a 350 mL/m2/dia. Por lo anterior es recomendable restar el aporte
de agua endogena (0 agua metabdlica) al calculo para reemplazar las pérdidas insensibles,
debiendo entonces administrarse volimenes de 30 a 35ml/kg/dia para lactantes y 400 a 450

mL/m2/dia en todas las edades. Estos volimenes corresponden a las también llamadas “pérdidas
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insensibles netas.” Para el calculo de las pérdidas insensibles en recién nacidos, se ha
recomendado el valor de 30ml/kg/dia en nifios a término; este volumen puede aumentar a 50 a
100mU/kg/dia en recién nacidos prematuros de mas de 28 semanas de gestacion.

En la etapa inicial, los liquidos no deben contener sodio ni potasio, utilizandose solucion
glucosada para proporcionar aporte caldrico. Al ceder la hipervolemia, deberan indicarse volimenes
hidricos suficientes para mantener el estado uevolémico. Para lo anterior puede calcularse el aporte
hidrico en base a la suma del volumen urinario mas las pérdidas insensibles netas, agregando otras
pérdidas que ocurren a través de las heces o pérdidas anormales por sondas de drenaje gastrico,
biliar, ileal o coldnica. Debe recordarse también que algunos pacientes presentan “secuestro” de
liquidos en el espacio intersticial (edema) o en cavidades pleural o peritoneal (tercer espacio}
Aunque estos “secuestros” de liquidos no corresponden precisamente a pérdidas hidricas, su
reemplazo puede ser necesario para mantener la normalidad del volumen circulante hasta que el
proceso exudativo o trasudative sea reversificado.

Los liquidos que se indican en la fase de mantenimiento deberan contener glucosa, sodio,
potasio, y en algunas circunstancias bicarbonato de sodio, en relacién a las modificaciones en el
suero de estos electrolitos y del equilibrio acido-base y también de acuerdo al contenido electrolitico
de las pérdidas hidricas medibles y no medibles. En cualquier circunstancia deberé realizarse
balance hidrico estricto para controlar adecuadamente las variaciones de la cuantia de las pérdidas
hidricas y deberan vigilarse estrechamente los signos clinicos que pueden orientar en la evaluacion
del estado de hidratacion del paciente; estos signos, como se ha mencionado previamente, incluyen
principalmente pulso, presion arterial, peso corporal, turgencia de ia piel, llenado capilar (en lechos
ungueales), presencia o ausencia de insuficiencia cardiaca y edema periférico o pulmonar.

Se ha estimado que una vez obtenido el estado euvolemico, debera observarse una pérdida

diaria de 1 a 2%, para asegurar que el aporte de liquidos continua siendo adecuada. La pérdida
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mencionada corresponde al estado de desgaste tisular propio de un paciente con predominio de la
fase de catabotismo proteico.

En los pacientes con hipervolemia grave en los cuales no es posible esperar los efectos de
la induccién de un balance hidrico negativo, debera recurrirse de inmediato a la realizacion de un
procedimiento dialitico, preferentemente dialisis peritoneal aguda. Al inicio de la dilisis deberan
realizarse 2 0 3 recambios rapidos (30 minutos de permanencia del liquido de dialisis en la cavidad
peritoneal), con solucién de dialisis hipertonica, conteniendo dextrosa en proporcion de 4.25%, con
el fin de favorecer la extraccion rapida de liquidos del espacio extracelular.

Se ha mencionado que solo raramente puede observarse hipovolemia en el nifio con
insuficiencia renal aguda establecida. Sin embargo, si ésta es la situacion, debera corregirse
rapidamente esta alteracion hemodinamica a través de la infusion de liquidos y electrolitos por via
endovenosa, a fin de evitar mayor deterioro de la funcidn renal 0 compromiso de la funcion de otros
érganos. Debera vigilarse el no administrar exceso de liquidos en un paciente que durante el curso
de su enfermedad presentara tendencia a la hipervolemia.

Hipertension arterial. Cuando la hipertension arterial depende del estado de hipervolemia, el
control de la misma por medio de balances hidricos negativos o €l uso de diuréticos de asa, puede
evitar el uso de drogas antihipertensivas.

Cuando lo anterior no es posible ¢ el paciente presenta hipertension grave, deberé indicarse
medicamentos antihipertensivos. Los de primera linea de accion por la rapidez de su efecto incluyen
la nifedipina por via sublingual, el nitroprusiato de sodio y el diazéxido en las dosis indicadas en el
cuadro 3. el nitroprusiato tiene el inconveniente que debe ser utilizado con control continuo de la
presion arterial y debera vigilarse el nivel de tiocianato en sangre si se utiliza por periodos mayores
de 24 horas. Por su parte el diazéxido puede presentar como complicaciones el desarrollo de

hipotension arterial e hipoglucemia.
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Si no se presenta un estado de crisis hipertensiva pueden indicarse medicamentos por via
oral como propranolol, hidralazina y captopril. Cuando se utiliza la combinacién de propranclol e
hidralazina, puede compensarse el efecto taquicardizante de la hidralazina con el bradicardizante del
propranolol. Debera indicarse con cautela el tratamiento con captopril, en pacientes en quienes se
sospeche de activacion del sistema renina-angiotensina, debido a que puede inducir hipotension
severa y agravamiento de la insuficiencia renal.

Debera considerarse que en situaciones graves en las cuales la hipervolemia no
controlable constituye la causa de la hipertension arterial, es necesario la realizacion de un
procedimiento dialitico de urgencia.

CUADRO 3

MEDICAMENTOS ANTIHIPERTENSIVOS EN NINOS CON INSUFICIENCIA RENAL AGUDA

MEDICAMENTO NINOS RECIEN NACIDOS
Nifedipina (mg/kg/dosis, SL) 0.25-1 0.25-0.5
Nitroprusiato de sodio {ug/kg/min, IV) 0.5-2 0.2-2
Diazéxido (mg/kg/dosis, IV) 2-5 2-5
Propranolol (mg/kg cada 6 horas, VO) 0.25-1.5 0.25-1.25
Hidralazina {mg/kg cada 6 horas, VO) 0.25-2 0.5-2
Captopril (mg/kg cada 6 horas, VO) 0.1-1.25 0.05-0.5

SL: sublingual; VO: Via Oral; IV: Intravenoso
Alteraciones del metabolismo del sodio. Se ha mencionado previamente que, en pacientes

hiponatrémicos, la concentracién de sodio sérico superior a 125mEg/L solo raramente es
sintomatica. Sin embargo, los pacientes con natremia inferior a 120mEq/L, pueden presentar
sintomas neuroldgicos severos, por lo cual en estos casos puede estar indicada la administracién de
solucion salina hiperténica (al 3%), la cual contiene sodio en concentracion de 513mEg/L. En estos

casos se calcula la administracion de la solucién salina al 3% en proporcién de 6mEq/kg (o de
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12mL/Kg), para ser infundida en un periodo de una a dos horas por via endovenosa. Después de la
infusién debera determinarse nuevamente la natremia e indicar el tratamiento subsiguiente de
acuerdo a los nuevos valores obtenidos y a la situacion clinica del paciente.

En cualquier circunstancia, puede también calcularse la correccion de la hiponatremia de
acuerdo a la férmula siguiente:

Sodio a administrar (mEq) = (sodio deseado- sodio actual) x peso(kg)x 0.6

Habitualmente la solucion conteniendo la concentracion de sodio deseada se administra en

un periodo de seis horas. Sin embargo, debe recordarse que la administracion por via endovenosa
de soluciones conteniendo sodio en concentraciones elevadas en un paciente con insuficiencia
renal aguda potencialmente hipervolémico, puede agravar la expansion del volumen hidrico
extracelular y desencadenar complicaciones como insuficiencia cardiaca congestiva, edema aguda
de pulmén, hipertension arterial y en recién nacidos hemoriragia intraventricular. En estas
circunstancias, es preferible instalar tempranamente un procedimiento dialitico y evitar fas
complicaciones que pueden derivarse de intentar manejar la hiponatremia presente.
Alteraciones del metabolismo del potasio. En los paciente con hiperkalemia debe instituirse
tratamiento si la concentracion de potasio plasmatico ha sobrepasado agudamente el valor de 6.0
mEq/L o aparecen alteraciones electrocardiograficas. En recién nacidos se considera hiperkalemia
cuando la concentracion de potasio en plasma es superior a 7 mEg/L.

Tanto la infusién de gluconato de calcio y de bicarbonato de sodio, como la administracion
de insulina mas glucosa o salbutamol, constituyen medidas transitorias de control de |a hiperkalemia
ya que su efecto persiste de 30 minutos a dos a seis horas. Sin embargo, su indicacion puede
justamente permitir disponer de ese periodo de tiempo para instalar otras medidas de control como

son el uso de resinas de intercambio cationico o los procedimientos dialiticos (cuadro 4)
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El gluconato de calcio no induce reduccion de la kalemia, pero su efecto benéfico se
manifiesta a través de la accién del calcio que antagoniza el efecto del potasio al corazon.
Recientemente se ha observado que la infusion endovenosa de soluciones iso o hiperténicas de
bicarbonato no produjo reduccion significativa de la concentracion plasmatica de potasio en
pacientes con insuficiencia renal con hemodialisis. Por o anterior y en tanto se defina claramente su
utilidad, consideramos que la infusion de bicarbonato podria utilizarse Unicamente en pacientes con
acidosis grave e hiperkalemia.

La insulina favorece el paso del potasio hacia el espacio intraceiuiar reduciendo
transitoriamente la potasemia. La glucosa se administra con el fin de evitar el desarrollo de
hipoglucemia. En recién nacidos se ha recomendado la insulina en dosis de 0.05 a 0.1 U/kg/hora,
por via endovenosa, especialmente en nifios con bajo peso al nacer.

El salbutamol, un agonista selectivo beta-2 adrenérgico, ha sido utilizado en adultos y nifios
para el control de |a hiperkalemia, habitualmente en pacientes con insuficiencia renal. Después de su
administracién por via endovenosa en un periodo de 20 minutos, se observa reduccion de la kalemia
en valores entre 1.1 a 1.75 mEq/ alos 30 minutos, un efecto que puede ser persistente hasta cuatro
a seis horas después.

Las resinas de intercambio catiénico reducen la concentracién de potasio en el plasma a
consecuencia de su efecto retenedor de potasio (en intercambio con el sodio y el calcio en el tracto
gastrointestinal.

Los procedimientos dialiticos se encuentran indicados cuando la hiperkalemia es grave y no
puede controlarse adecuadamente con el tratamiento conservador. La hemodidlisis es mas efectiva
y rapida en su efecto que la dialisis peritoneal, aunque su instalacién es mas complicada en la edad

pedidtrica. La didlisis peritoneal por lo regular normaliza la kalemia entre seis y diez horas de
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iniciada. Si la hiperkalemia es grave puede lograrse mayor efecto de la dialisis no adicionando

potasio en los primeros cuatro a seis recambios.

CUADRO 4

TRATAMIENTO DE EMERGENCIA DE LA HIPERKALEMIA

TRATAMIENTO | MECANISMO DE DOSIS INICIO DE DURACION DEL
ACCION ACCION EFECTO
Gluconato de Antogonismode |{0.5mbL/kg. IV,en |[1-3min 30-60 min
calcio al 10% membranas 3-4 min.
Bicarbonato de Redistribucion 2-3 mEg/kg, IV, en | 5-1 min Aproximadamente
sodio al 7.5% 5-10 min™ 2h
Insulina cristalina | Redistribucion 0.5 Ulkg, SC + 30 min Aproximadamente
mas glucosa al dmi/kg de 2h
50% glucosa, IV,en 1 h
Salbutamol Redistribucion 4 ug/kg, IV,en 20 |15 min 46 h
min**

Resinas de Excrecion 19g7kg, VOoen |1-2h 46 h
intercambio enema rectal, 1 a
catiénico™ 4 veces al dia
Dialisis peritoneal 1 Extraccion Dialisis peritoneal: | Hasta concluir la

0 hemodialisis

1-2h

Hemodialisis: 15

min

dialisis

*Kayaxalate (intercambia potasio por sodic), Resincalcio (intercambia potasio por calcio).

** Diluido en 5 a 10 ml de solucién glucosada al 5% o agua destilada.
IV: intravenoso; SC subcutaneo; VO: via oral.
Min: min; h; hora; mcg: microgramos .
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Alteraciones del metabolismo del calcio. En la mayoria de circunstancia de hipocalcemia, en el
nifio con insuficiencia renal aguda, es de grado leve y no requiere de tratamiento especifico. A
medida que se controla la hiperfosfatemia, puede iniciarse el aporte de calcio por via endovenosa u
oral. En casos severos y sintomaticos puede requerirse €! aporte de gluconato de calcio por via
endovenosa en dosis de 100 a 200 mg/kg. En estas circunstancias la infusion debera realizarse
lentamente, evitando el desarrollo de bradicardia. Debe recordarse que en los pacientes con
hipomagnesemia o hipemmagnesemia, se observa pobre respuesta al tratamiento de Ia
hipocalcemia, por lo cual deben corregirse simultaneamente las alteraciones en el metabolismo dei
magnesio.

En las situaciones raras de presencia de hipercalcemia, puede utilizarse tratamiento con

soluciones de dialisis con bajo contenido de calcio.
Alteraciones en el metabolismo del fosforo. El tratamiento de la hiperfosfatemia en el nifio con
insuficiencia renal aguda, se basa principalmente en la restriccién del ingreso de fosfato tanto por via
endovenosa (alimentacién parenteral) como oral. Puede ademas utilizarse carbonato de calcio por
via oral, en dosis de 300 a 400 mg/kg/dia, dividida en tres tomas, con el fin de captar fosfato en la
luz intestinal; este tratamiento tiene ademas la ventaja de proporcionar un aporte de calcio. En los
pacientes en los cuales se instala un procedimiento de dialisis, puede lograrse también remocion de
fosfato a través de la dialisis.

En los casos de hipofosfatemia deberd administrarse suplemento de fosfatos, vigilando no
producir hiperfosfatemia en un paciente con tendencia a esta Gitima alteracion electrolitica.
Alteraciones del equilibrio acido-base. No se requiere tratamiento habitualmente a la acidosis
metabdlica a menos que el pH sérico sea menor de 7.20 o la concentracion de bicarbonato sérico
sea menor de 10 mEg/L. En estos casos puede indicarse la administracion de 1 a 3 mEq/kg, para

retirar al paciente de la fase de riesgo. Sin embargo, debe recordarse que puede ocurrir expansion
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importante del volumen hidrico extracelular a consecuencia de la administracién repetida de
soluciones conteniendo sodio.

Otro método para calcular la dosis de bicarbonato requerida se basa en la formula
siguiente:

Dosis de bicarbonato (mEq)= (bicarbonato deseado-bicarbonato actual) x Peso (kg) x 0.6

En este caso la concentracion de bicarbonato deseado no debe ser mayor de I5 mEg/L, con
el fin de evitar las complicaciones secundarias al uso de volimenes elevados de una solucion
alcalinizante en el paciente con insuficiencia renal aguda, las cuales incluyen hipernatremia, tetania
e hipervolemia. Debe recordarse que no siempre es posible lograr facilmente fa concentracion de
bicarbonato en suero deseada, debido a que la produccion de radicales acidos constituye un
proceso continuo y la misma acidosis metabélica induce modificaciones en el volumen de
distribucion del bicarbonato infundido.

En pacientes con un cuadro de acidosis metabdlica grave, de dificil control, el tratamiento de
eleccion es la dialisis, ya sea peritoneal o hemodialisis.

Por otro lado, no se requiere habitualmente tratamiento especifico para los casos raros de
alcalosis metabolica ya que en estas circunstancias el exceso de bicarbonato sera neutralizado por
los radicales acidos retenidos por efecto del cuadre de insuficiencia renal. 21.27.29
Tratamiento dialitico

La hemodialisis y la didlisis peritoneal, desempefian papeles centrales en cualquier
programa terapéutico para pacientes con insuficiencia renal aguda, aunque las decisiones referentes
a la eleccion de una comparacién con la otra y la frecuencia de su administracion, a veces son
dificiles. La introduccion de la hemofiltracion arteriovenosa continua (cavh) y 1a hemodiafiltracion

arteriovenosa continua (cavhd) agrega modalidades aceptables adicionales.
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La dialisis peritonea! proporciona varias ventajas distintivas sobre la hemodialisis, Estas se
refacionan con su amplia disponibilidad. Simplificidad técnica y facilidad en la correccién de estade
de sobrehidratacion, la dialisis peritoneal, se puede practicar en presencia de septicemia, cuando
hay una contraindicacion para la canulacién de vasos sanguineos, y puede ser eficaz en pacientes
hipotensos en los cuales la perfusion de fa membrana peritoneal ain es adecuada, y es la de
eleccion en pacientes recién nacidos @ 20 con la didlisis hay menor probabilidad de producir un
sindrome agudo de desequilibrio que con la hemodidlisis, que puede ser peligrosa o, técnicamente
dificil ademas, las complicaciones de la hemodialisis debida a la canulacion de vasos sanguineos, ia
administracion de sangre y el uso de heparina se eliminan con la dialisis peritoneal, por otra parte, la
dialisis peritoneal conileva el riesgo de peritonitis que puede incrementar el estado catabélico y
sumarse a las pérdidas de proteinas abdominales ya importante. (30

Se ha comunicado que las concentraciones totales de proteinas en el dializado efluente
varian entre 0.1 a 11.8g/1, con una pérdida potencial de proteinas de 20 a 60 gr en consecuencia, la
dialisis peritoneal repetida puede producir como resultado hipoproteinemia y desnutricién. Cuando se
superimpone sobre un estado urémico, es mas probable que se presenten complicaciones
secundarias, come la infeccion, en un nimero pequefio, pero considerable de casos se produce
perforacion de una viscera abdominal, como el intestino o la vejiga urinaria. La duracion del
procedimiento, junto con la inmovilizacion prolongada del paciente, puede predisponer el desarrollo
de atelectasia y neumonias, aunque la dialisis peritoneal ha sido eficaz en el periodo inmediato
posterior a 1a cirugia abdominal, esta situacion continta siendo una contraindicacion relativa y debe
considerarse la posibilidad de la hemodialisis, ademas no debe intentarse la dialisis peritoneal
cuando no se ha tenido éxito previamente o en caso de peritonitis fecal, enfermedades abdominales

no diagnosticadas o, una herida abierta. A pesar de las diferencias en tipos de complicaciones que
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se observan con la didlisis peritoneal y la hemodialisis la morbilidad y mortalidad general son las
mismas.

Las formas de insuficiencia renal aguda, que se acompafian de traumatismos o infecciones1
pueden ser sefialadas con la presencia de un estado hipercatabdlico, que se ha definido como la
velocidad en el incremento en la concentracion de urea en la sangre mayor de 60 mg/dif24hr; en
términos de concentracién de nitrégeno ureico en sangre, esto representa una elevacion de unos 28
ma/dl/dia. Una objecién principal a la dialisis peritoneal es la dificultad en el mantenimiento de una
concentracion de urea en la sangre en niveles aceptables, cuando la producciéon de urea es
excepcionalmente alta. Bajo éstas circunstancias, es posible que la dilisis peritoneal, debe ser
continua con objeto de mantener una concentracién de urea sanguinea que sea satisfactoria. Los
dializadores estandar usados en hemodialisis permiten una depuracién de urea de 5 a 10 veces
mayor que la de la membrana peritoneal segln la velocidad del flujo sanguineo a través del
dializador.

En algunos sujetos hemodinamicamente inestables o que tiene una contraindicacion
especifica para la dialisis peritoneal puede obtenerse beneficio con el uso de cavh o cavhd.

El flujo de sangre a través de circuito, depende de la presion arterial del paciente, y, es
modificado por la viscosidad de la sangre y la resistencia en los tubos que la conducen. La cavh,
difiere de la cavhd que en |a primera, la ultrafiltracién, se produce por difusion simple, en tanto que la
{itima se usa dializado para facilitar una depuracion mas eficiente de urea y de otras moléculas. (0.
30) descrito por krammer en1977, originalmente. (20)

Aparte de la posibilidad de usar cavh o cavhd en los pacientes que no pueden tolerar la
hemodialisis convencional ni la dialisis peritoneal hay ventajas practicas y teéricas en esta forma de
tratamiento. El beneficio mas obvio, consiste en la capacidad para eliminar grandes cantidades de

liquidos del espacio extracelular, debido a la adicion de dializado, las depuraciones de urea
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{mi/nubi), o sea, cavhd son mas que el doble de las que se obtienen con cavd y mayores que ias
depuraciones de urea diarias, obtenido por hemodialisis convencional, la capacidad de eliminar
grandes cantidades de liquidos, permite una considerable flexibilidad en el tipo y cantidad de soporte
nutricional proporcionado. Esto puede ser de particular importancia en el paciente criticamente
enfermo con insuficiencia organica maltiple. {20, 30)

La recuperacién de la funcion renal después del uso de dilisis, es evaluada por los niveles
bajos de creatinina sérica, la cual puede ser obtenida de 3 meses hasta 8 afios después de ser
descontinuada la dialisis. 3" la supervivencia después del uso de dialisis peritoneal en un estudio
fue hasta de 76%, el cual es muy favorable con respecto a lo referido en otros estudios, por lo que
se prefiere este método. &)

Indicaciones para realizar dialisis peritoneal

1. Sobrecarga hidrica
- Edema pulmonarfinsuficiencia cardiaca congestiva.
- Hipertension refractaria al tratamiento.
- Eliminacién de liquidos en pacientes ofiguricos para permitir:
- Mayor apoyo nutricional
- Administracién de sangre y sus productos
2. Perturbaciones electroliticas/acidobasicas sintomaticas
- Hipempotasemia (potasio mayor de 6.5 a 7.0 meq/l), especialmente si existen anormalidades
electrocardiograficas.
- Acidosis metabdlica intensa.
- Hiperuricemia como sindrome de lisis tumoral.
- Hiponatremia o hipernatremia.
- Eliminacion de toxinas.
- Sintomas urémicos como: pericarditis, encefalopatia y prurito.
- Aumento de la tasa nitrdgeno ureico sanguineo/creatinina sérica sin posibilidad de reversion
inminente.

- Errores innatos del metabolismo como hiperamonemia.
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Diuréticos. La eficacia de los diuréticos de la insuficiencia renal aguda, es una situacion no bien
establecida, en varias ocasiones se ha comunicado que el manitol, la furosemide y el acido
etacrinico, solo 0 en combinacion previenen el desarrollo de insuficiencia renal oligirica aguda, la
revierten una vez que se ha producido o acortan su evolucion natural. 39 ademés, los diuréticos se
han empleado como una prueba de prediccion de la capacidad renal para responder a la
administracion de liquidos cuando es incierto el estado del volumen del liquido extracelular, (0.3} los
estudios iniciales con manitol, fueron consistentes con la sugerencia de que el sindrome de
insuficiencia renal aguda, evolucionaba en varias etapas. (0. 2) En |a primera etapa predominaban
las anormalidades funcionales al desarrollarse lesiones organicas, la segunda etapa o “ija", era
manifiesta. Se pensaba que la intervericion terapéutica, con manitol durante la primera etapa podia
prevenir la progresion a la segunda, quiénes sostenian este criterio mantenian que su eficacia poedria
estar relacionada no solo con sus propiedades como un diurético osmético, en la prevencion del
colapso tubular, y, disminucion de la probabilidad de precipitacion intratubular y formacion de
cilindros, sino también en su accién como un vasodilatador intrarrenal. @30 Se ha sugerido que el
manitol hiperténico puede disminuir la tumefaccion celular y en esta forma reducir las resistencias
intravascular e intratubular. (30}

El uso de diuréticos del tipo de la furosemide y el acido etacrinico no se acompafia del
incremento en el liquido intracelular causado por los efectos osméticos del manitol como sucede
con el manitol, el efecto terapéutico anticipandose relaciona con el momento en que se administre el
agente, se ha sugerido que si se administra dentro de las 24 a 48 horas, después de la iniciacién de
la oliguria, puede modificarse la evolucién de la insuficiencia renal aguda, en una de varias formas:
en primer las anormalidades funcionales se pueden revertir y atenuarse el grado de dario organico;
en segundo lugar, puede reducirse la fase oliglrica y el tiempo de recuperacién funcional; en tercer

lugar, en ausencia de otros cambios se puede producir un incremento del flujo urinario que facilita e
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tratamiento de liquidos y electrolitos y disminuye la necesidad de dialisis. No obstante, los datos en
apoyo de éstas sugerencias no son firmemente convincentes, los estudios realizados han
demostrado que la administracion de furosemida a corto plazo, sea en forma general o en la arteria
renal no mejora el cuadro clinico del pacientes con insuficiencia renal aguda. 29

Es mas dificil llegar a una conclusion referente al tratamiento temprano con diurético,
aunque el volumen de orina puede incrementar esto no se ha relacionado necesariamente con
beneficio terapéutico alguno, no obstante, quizas es justificable intentar producir una diuresis con
una inyeccion simple de 12.5 grs., de manitol en una venoclisis, durante una hora. Una respuesta a
este tratamiento incluye un incremento en el volumen de orina y excrecion urinaria de sodio y un
descenso en la osmolalidad de 1a orina, y hace surgir la posibilidad de que algunos cambios no
detectados en el volumen del liquido extracelular sean en parte causante de la oliguria, debe
sefialarse que la conversion de la insuficiencia renal aguda, de forma oligirica a no oligurica,
mediante el uso de diuréticos, no conlleva los mismos beneficios relacionados con la insuficiencia
renal no oligurica aguda en ausencia de diuréticos., %0
Vasodilatadores renales. Aunque la reduccion del flujo sanguineo renal es un componente comuin,
tanto de la insuficiencia renal aguda posisquémica como nefrotoxica, el uso de agentes con
capacidad para reducir la resistencia vascular renal, no ha sido seguido por un mejoramiento en el
funcionamiento renal, ni mejoria de la lesion. Esto es, particularmente verdadero en el caso de los
inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina, ni receptores antagonistas. Datos
experimentales sugieren que los bloqueadores alfa 0 beta adrenérgicos, tienen un efecto protector,
pero, parece que si este es el caso, es independiente de los cambios del flujo sanguineo renal. La
administracion intravenosa de dopamina a dosis de 1 a 3 cmg/kg/minuto activa receptores
dopaminérgicos dentro del rifién, y conduce a un incremento en el flujo sanguineo renal, velocidad

de filtracién glomerular y excrecion de sodio en personas nommales. A veces, se observa un efecto
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similar en personas con insuficiencia renal aguda, sobre todo, cuando se administra cerca del
momento en que se produce la agresion similar. Algunos médicos tienen la practica de administrar a
todos los enfermos, o a los recientemente diagnosticados una prueba breve de dopamina, en
ausencia de un incremento concomitante de la dépuracion de creatinina, el aumento en el flujo
urinario y excrecion de sodio, no debe equiparse con una respuesta satisfactoria. (20

Aunque puede argumentarse que una respuesta a los agentes osmoticos. Diuréticos de asa
0 vaso-activos, se produce solo en aquellos con insuficiencia renal aguda con una forma menos
grave los datos también son consistentes con |a nocion de que cuando menos en algunos individuos
se produce una fase de fransicion o un periodo de insuficiencia renal incipientes en la evolucién
hacia el padecimiento establecido. La validez de esta situacion ha sido demostrada ampliamente en
varios modelos experimentales de insuficiencia renal aguda. Sin embargo, el énfasis se ha
desplazado hacia el uso de agentes farmacoldgicos que tienen la capacidad de preservar la célula
tubular epitelial., 20

Agentes citoproctetores. Agentes citoprotectores un conocimiento mas completo de la
fisiopatologia de la insuficiencia rena! aguda ha llevade a la comprensiéon de que los cambios
anatdmicos y funcionales en el interior del rifion se encuentran en evolucién continual desde el
momento de la lesién hasta el punto de la recuperacién. 8 esto ha permitido el uso de varios
agentes farmacoldgicos, con el propdsito de disminuir la intensidad de la lesidn inicial o de promover
una recuperacion mas rapida. La lesion isquémica o nefrotoxica, puede iniciar una serie de eventos
que actian perpetuando y haciendo mas extensa la lesion celular. Es poca de estos fendmenos
intracelulares correspondan a la fase de insuficiencia renal incipiente. (22 30 el reconocimiento de
que la lesion celular se manifiesta por un incremento en las concentraciones citosdlicas y
mitocondriales de calcio y, que éstos desplazamientos de calcio pueden agravar el grado de lesion

celular en la insuficiencia renal aguda ha conducido al uso de diversos agentes bloqueadores de las
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vias de calcio. Las anormalidades en el metabolismo de los fosfolipidos de las membranas celulares
han flevado al uso de prostaciclina (pg12) por su accidn citoprotectora, los inhibidores de
xantinooxidasa, al alopurinol y oxipurinol, se han empleado para prevenir la formacion de especies
de oxigeno reactivo, durante la conversidn de hipoxantina a xantina a &cido Grico. Varios
depuradores de radicales libres, previenen el dafio tisular causado por radicales superéxidos o
limitan la formacién de radicales hidroxilo. (30}

L.a administracion de atp-mgc12, ateniia la insuficiencia renal aguda, en modelos animales,
en tanto que el tratamiento postisquémico, produce como resultado una recuperacion acelerada. Se
ha comunicado que la administracién de hormona tiroidea animales con insuficiencia renal aguda, es
protectora y promueve la recuperacion. 0

Entre otros agentes, que ha mostrado ser muy prometedortes, en animales, se incluyen el
péptido natriurético auricular y la pentoxifilina, €l mecanismo de accion de éstos agentes no se ha
establecido, no obstante, se piensa que el péptido natriurético auricular al causar vasoditatacion arte-
rial aferente, y. Quizés, lo que es mas importante vasoconstriccion arteriolar eferente, conduce a un
incremento en la presién capilar glomerular y a la velocidad de filtracion. La pentoxffilina puede
actuar a causa de su efecto reolbgico sobre los eritrocitos, que previene su congestion en la cir-
culacion renal, 30

El efecto de esos agentes se demuestra en su forma mas gréafica en la reduccion de la lesion
isquémica del rifion, acompaiada de transplante de cadaver: por ejemplo: se ha vuelto a la practica
comun realizar perfusion de rifiones que estan por transplantarse con una solucion con adenosina, el
glutation que es depurador de radicales libres y el inhibidor de la xantinooxidasa alopurinol. Estudios
realizados en europa, han demostrado que el agente bloqueador de las vias de calcio, dialtiazen y el
analogo de la prostaciclina, ifosfamida, son eficientes en la reduccion de la insuficiencia renal

agudas en seres humanos después de los transplantes, 3 ademés, muchos donadores de drganos
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son tratados con hormona tiroidea (), una vez que se ha producido la muerte encefalica, con objeto
de mejorar la funcion mitocondrial y preservar la integridad funcional. 0

Tratamiento dietético un objetivo terapéutico muy importante es el tratamiento dietético de
pacientes con insuficiencia renal aguda, consiste en lograr una reduccion en el grado de catabolia de
las proteinas. Esto requiere énfasis, ya que a diferencia de los carbohidratos y las grasas, cuyos
metabolitos mas importantes son diéxido de carbono y agua, el metabolismo de la proteina libera
residuos nitrogenados que producen como resultado un incremento en la carga de urea un
incremento en la produccion de metabolitos acidos como sulfatos, fosfatos, acidos organicos v, la
liberacién de potasio con su efecto potencialmente catastrofico sobre la funcion cardiaca. 30

La consideracion inicial consiste en proporcionar suficiente carbohidratos para disminuir la
catabolia proteinica, esta debe ser aproximadamente 100 y 200 grim2/dia. 32 en los pacientes
cuyos requerimientos caldricos estan incrementados el carbohidrato dietético, debe aumentarse para
cubrir cuando menos el 60% de las necesidades calculadas, en el paciente oligarico, esto debe
proporcionarse bajo la forma de una solucidn hiperténica. 0

La segunda consideracion, es la provision de calorias adicionales, bajo las formas de grasa,
y suficientes proteinas para reducir al minimo o prevenir un equilibrio negativo de nitrégeno, aunque
las proteinas son usualmente restringidas cerca de 0.5 g/kg/dia, en pacientes con azotemia, las
cuales deben ser de alto valor biologico.®2 es obvio que para proveer la adecuada nutricién en un
paciente severamente oligirico, es imposible aplicarlo. Si la modalidad terapéutica es dialisis
peritoneal intermitente o continua, entonces se requiere un incremento adicional en el contenido
proteinico, ademés el requerimiento de proteina en la dieta es influido por et grado de catabolia, asi
a su vez, con suma frecuencia esta relacionado con la naturaleza de la enfermedad subyacente, la

suma de las pérdidas de nitrogenc en la orina y dializados junto con una estimacién de los cambios
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en el nitrgeno ureico total del cuerpo, permite el calculo de nitrogeno ureico, valoracion de la
destruccion neta de protetinas.d

Las circunstancias clinicas de muchos pacientes con insuficiencia renal aguda imposibilita la
ingestion oral, estos individuos suelen tener el mayor grado de catabolia proteinica y la mayor
necesidad de apoyo nutricional adecuado, en esta poblacién, puede recomendarse un programa que
emplee la administracion de una solucion de glucosa hipertonica con aminoacidos esenciales,
suplementada con un goteo de emulsion de grasa al 20% (intralipid), este protocolo, puede facilitarse
mediante el uso de hemodiafiltracion continua, sin embargo, debe agregarse que este tratamiento
puede presentar las mismas complicaciones de otras formas de hiperalimentacion parenteral. Se
han descrito anormalidades en el metabolismo de glucosa, amincacidos, acidos grasos, calcio y
fosforo, junto con un incremento en la incidencia de infecciones por hongos, aunque con la atencién
apropiada estos riesgos pueden reducirse al minimo. 30

Se ha demostrado que si se administra analogos cetona o hidroxido de aminoacidos
esenciales en su lugar, pueden lograrse reducciones adicionales en las concentraciones de urea no
es claro que el uso de estos analogos, proporcione beneficios especificos al paciente con
insuficiencia renal aguda. Finalmente, debe prestarse atencion al reemplazo de vitaminas
hidrosolubles, minerales y aminoacidos que pueden perderse en el dializado. (30)

La dopamina, en dosis que producen vasodilatacion renal {1 a Smcg/kg/min) no parece
observarse mejoramiento o aminorar fa isquemia aunque puede ser Ufil en pacientes con
enfermedad cardiaca e hipoperfusion renal. La infusién de aminoacidos, los cuales pueden causar
vasodilatacion e hiperfusion glomerular, puede tambien incrementar el consumo de oxigenos vy,
puede producir resultados conflictivos.

Papel de la dopamina y la albimina. Pueden utilizarse otros medicamentos como coadyuvantes

de los diuréticos. La albimina puede ser Util en pacientes con hipoalbuminemia intensa, mientras
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que la amincfilina y fa dopamina, al aumentar el flujp sanguineo mediante vasodilatacién, pueden
incrementar la respuesta a los diuréticos. La dopamina ha sido particularmente beneficiosa y deberia
ser considerada en todos los pacientes con insuficiencia renal aguda. A dosis bajas ( de 1 a 3
mcg/kg/min), la dopamina produce vasodilatacion renal con minimos efectos sobre la presion arterial.
La vasodilatacion renal puede persistir hasta dosis tan altas como 15 mcg/kg/min, junto cn efectos
crecientes sobre el gasto cardiaco. Dosis mas elevadas (> 15 mcg/kg/min) estan generalmente
asociadas con vasoconstriccion renal y deben evitarse si es posible. ()
PRONOSTICO

El prondstico de una insuficiencia renal aguda no complicada atribuible a enfermedades
renales intrinsecas, como el sindrome hemolitico urémico y la glomerulonefritis postestrepcécica, es
generalmente bueno y la mayoria de los pacientes recuperan una funcion renal esencialmente
normal. La instauracién temprana del tratamiento y la didlisis ha ocasionado cambios importantes de
la mortalidad asociada a estas enfermedades en relacion con la pasada década. Por el confrario, ha
habido pocos cambios en la insuficiencia. La causa especifica de muerte en estos pacientes rara vez
es la insuficiencia renal. Antes bien es el fracaso multiorganico la regla general, ocurriendo la mayor
parte de las muertes en Ultima instancia como consecuencia de una infeccion, hemorragia o
insuficiencia cardiaca o respiratoria. La insuficiencia renal es claramente el principal factor
contribuyente a estos problemas y es un factor de mal prondstico en estos pacientes. Las
investigaciones actuales se cenfran en la base subcelular de la insuficiencia renal, asi como de
otros organos . en el futuro los nuevos tratamientos pueden incluir bloqueantes de los canales de
calcio, agentes que repongan los niveles de ATP o captadores de radicales libres de oxigeno, que
han demostrado su utilidad en modelos experimentales y pueden hacer finalmente su aparicién en el

area clinica. 7}
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PREVENCION

Un aceptado principio en la prevencion, es eliminar las causas particularmente en pacientes
con factores de alto riesgos asi como, el reconocimiento de la azotemia prerrenal por el cuadro
clinico y los hallazgos urinarios que ayudan a difetenciar o establecer el diagnostico de insuficiencia
renal aguda. Se podria estimular para la pronta y, en forma vigorosa mejorar la perfusion y, asi
prevenir la insuficiencia renal aguda. Esta bien documentada, que la rapida reposicion del volumen
puede prevenir la insuficiencia renal aguda en pacientes hipovolémicos, en pacientes en quienes no
pueden corregirse (tal como en aquellos con falla cardiaca intratable o falla hepatica, la
superinposicion de insultos iatrogénicoes) sobrediuresis, vasodilatacion, induce hipotensién, drogas
antiinflamatorias no esteroideas u otros materiales toxicos (agentes con radiocontraste).

Hay que prevenir en ciertos agentes toxicos, hay que forzar diuresis para minimizar estos
riesgos como la hipercalcemia aguda, después de la quimioterapia, producir diuresis alcalina con
infusidn de solucion salfina, que contenga bicarbonato para minimizar la nefrotoxicidad causada por
la precipitacion de &cido Urico, mioglobina, hemoglobina, y metrotexate principalmente. En casos de
infoxicacion con glycol etileno o metanol, la hemodialisis puede prevenir pero, no regresar el dafio
renal, la infusion intravenosa de etanol bloguea el metabolismo de ambos, o sus metabolitos mas
toxicos3 por competicién de alcoho! deshidrogenase®3)

Manitol, antes y durante la terapia con cisplatino, anfotericina o agentes con medio de
contraste, para minimizar la nefrotoxicidad por incremento en la excrecion de solutos y disminucion
de fa obstruccion tubular, células inflamadas y vasodilatacion, sin embargo, el uso de manitol en
cirugia cardiovascular puede no ser convincente para prevenir la isquemia. (%)

El uso de diuréticos de asa, previene nefrotoxicidad por un mecanismo analogo y, el de
manitol no esta bien estudiado en humanos, aunque hay evidencia de que el furosemide puede

empeorar la toxicidad del aminoglucdsido, el efecto protector de furosemide en la perfusion del rifidn
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de rata, provee un racional uso en humanos, sin embargo, dosis ototoxicas (1,2-3 mg/kg/dia) con un
incremento correspondiente en la capacidad urinaria. Es aconsejable el uso de furosemide a dosis
moderada (0,5 a 1,mg/kg/dia 6 menos), aumentan la capacidad urinaria en pacientes con azotemia
prerrenal y, con cuidado acerca del volumen por la deplecién. Aunque los blogueadores de los
canales de calcio mejoran la isquemia inducida por norepinefrina en la rata, el verapamil, €s
inefectivo en la proteccion contra la isquemia sin embargo, en pacientes con transplante renal, el
itiazem parece ofrecer proteccién de nefrotoxicidad de ciclosporina, se observa atenuacion de la

vasoconstriccion.
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OBJETIVO GENERAL

. Conocer la mortalidad asociada a insuficiencia renal aguda en el servicio de terapia infensiva
pediatrica en el periodo comprendido de febrero de 1995 a octubre del 2000.
Conocer las caracteristicas clinicas del paciente grave que cursa con insuficiencia renal aguda

en el servicio de terapia intensiva.

OBJETIVOS PARTICULARES

. Conocer las causas predisponentes de insuficiencia renal aguda en la edad pediatrica en la
unidad de cuidados intensivos del HIES.

Identificar a los pacientes candidatos a desarrollar insuficiencia renal aguda y determinar los
indicadores clinicos y de laboratorio.

. Determinar el tiempo de manejo medico y estancia hospitalaria a partir del diagndstico de
insuficiencia renal aguda.

Conocer las indicaciones para la colocacién de la dialisis peritoneal y el tiempo en que se

coloca.
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MATERIAL Y METODOS

1. Se ftrata de un estudio retrospectivo, transversal y descriptivo en pacientes finados los cuales
habian cursado con diagnéstico de insuficiencia renal aguda, en la Unidad de Cuidados

Intensivos Pediatrica desde el inicio de esta como servicio.

2. Se revisaron los expedientes de pacientes con diagnéstico de insuficiencia renal aguda con una

edad comprendida de 1 mes a 18 afios.

3. Las variables estudiadas se registraron en una hoja especial de recoleccion de datos (tipo

machote) que se anexa.

CRITERIOS DE INCLUSION

Se incluyeron todos los expedientes de pacientes finados que habian cursado con
insuficiencia renal aguda, con una edad comprendida de 1mes a 18 afios, en la Unidad de
Cuidados intensivos Pediatricos, del Hospital Infantil del Estado de sonora, desde el inicio de esta

como servicio. (periodo comprendido de febrero de 1995 a octubre el 2000).

CRITERIOS DE EXCLUSION

1. Se excluyeron a los pacientes que no contaban con los criterios convencionales para el
diagnostico de insuficiencia renal aguda.

2. Pacientes con diagndstico de insuficiencia renal cronica agudizada.
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RESULTADOS

MORTALIDAD ASOCIADA A INSUFICIENCIA RENAL AGUDA

Durante un periodo de casi seis afios {(comprendido entre febrero de 1995 y octubre del
2000), se revisaron 50 expedientes de pacientes que habian fallecido en la Unidad de Cuidado
Intensivos Pediatricos del H.LE.S. en los cuales se incluia el diagnostico de insuficiencia renal
aguda. (IRA)

Los ingresos registrados durante este periodo de casi 6 afios comesponden a 1196
pacientes, de los cuales 263 casos (21.9%) corresponden a defunciones y de estas 50 pacientes
(19%) presentaron insuficiencia renal aguda.

La Mortalidad para el afto fue de 3.3%.
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DISTRIBUCION POR EDAD

Se encontré que el sindrome de IRA es mas frecuente en e! nifio menor de 1 afio (de 1mes
a 12 meses) con 32 casos (64%); esto debido, a la mayor frecuencia, en este grupo de edad, de
cuadros Gastrointestinales con deshidratacion, a las bronconeumonias y septicemias; en el nifio de
13 meses a 5 afios se encontraron 12 casos (24%) y en nifios mayores de 6 aflos a 18 afios se

encontraron 6 casos (12%).  (20)

01 mes a 12 meses
113 meses a 5 aitos
(3 6 aiios a 18 afios

24%
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DISTRIBUCION POR SEXO

En relacién al sexo, 33 nifios (66%) corresponden al sexo masculino y 17 casos (34%)

corresponden al sexo femenino, en una relacion de 1.9:1, siendo esta relacion semejante a lo

referido por ofros autores. (20)

O Masculino
O Femenino
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ESTADO NUTRICIONAL

En el presente estudio de 50 pacientes, 44 casos (88%) correspondian a menores de 5 afios
de edad, y de estos, 29 casos (58%) presentaban algiin grado de desnutricion, distribuyéndose de 1a
manera siguiente: desnutridos de | grado: 14 {31,8%); desnutridos de Il grado 6 casos (13.6%) ¥
desnutridos de Ill grado 9 casos (20.4%). Se encontraron 15 casos (34%) que correspondian a
nifios eutréficos. Cabe mencionar que en ofros estudios se reporta que no existe relacion directa

del estado nutricional con la presentacion de IRA. (20)

O Eutréfico

{d Desnutricion | grado

[ Desnutricion de Il grado
1 Desnutricion de lIf grado

20.4%

13.6%

31.8%
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LUGAR DE PROCEDENCIA

Los principales lugares de procedencia fueron: Hermosillo (incluyende La Costa)} con 24
casos (48%), Obregon 6 casos (12%); Alamos con 3 casos (6%); Navojoa, Agua Prieta, Etchojoa,
Caborca y Ures cada uno con 2 casos (20%); Imuris, Nogales, Cumpas, Guaymas, Magdalena,
Baja California Sur y Tucson cada uno con 1 caso (14%). Es importante mencionar que todos los

pacientes foraneos fueron referidos por requerir de la Unidad de Cuidados intensivos.

O Hermosillo

f1Foraneos

48%

52% \©
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ANTECEDENTES PATOLOGICOS

Dentro de los antecedentes patolégicos se encontraron que 3 casos (6%), correspondian a
nifios con algin tipo de cardiopatia (CIV, Canal A-V, ftetralogia de Fallot); 2 casos (4%)
correspondian a pacientes oncoldgicos, (LLA, anemia aplasica); 2 casos (4%) presentaban
sindrome de Down; 2 casos (4%) presentaban sindrome dismorfico; y 1 caso (2%) presentaba

secuelas de PCI. Afiadiendo que solo 10 casos (29%) presentaban un antecedente de importancia.

O Cardiopatia

O Oncoldgicos

O Sindrome de Down
O Sindrome Dismorfico
aPCl

{1 Sin antecedentes
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MOTIVO DE CONSULTA Y DIAGNOSTICO DE INGRESO AL HOSPITAL:

Las enfermedades que presentaban los pacientes al momento de acudir a consulta se
enumeran y se comparan con los diagndsticos de ingreso al hospital, ya que en el caso de los
pacientes foraneos, estos son referidos previo manejo hospitalario y se envian por requerir de

cuidados intensivos por consiguiente el diagnéstico de ingreso difiere al del motivo de consulta.

MOTIVO DE CONSULTA DIAGNOSTICO DE INGRESO

GEA 18 36% Sepsis 10] 20%
BNM 10| 20% - GEA7casos
Broncoaspiracion 4| 8% - BNM 3 casos

Otitis media 21 4% Deshidratacion severa 71 14%

Faringoamigdaiitits 2| 4% BNM 51 10%

Cardiopatias 21 4% Politraumatismo 51 10%

Dolor abdominal 1] 2% Cardiopatias 4] 8%

Picadura Alacran 11 2% Crisis convulsivas 4| 8%

Plaquetopenia 11 2% Meningitis 31 6%

PbTB 11 2% Broncoaspiracion 3] 6%

VU 11 2% Chogque cardiogeico 2| 4%

Total| 43} 86% Quemadura de Il 2| 4%

*7 pacientes ingresaron directamentea  |PB CID 11 2%

la sala de urgencias por traumatismos ~ §LLA 1 2%

Plaquetopenia 1 2%

Valvulas ureterales 11 2%

Hepatoesplenomegalia 11 2%

Total 50 100%
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DIAGNOSTICO DE INGRESO A UCIP

Los diagnosticos de ingreso a UCIP se distribuyen de la manera siguiente: sepsis 14 casos
(28%), falla organica multiple 3 casos (6%), meningitis 4 casos (8), estado epiléptico 2 casos {4%),
probable muerte cerebral 6 casos (12%), chogue cardiogénico 13 casos (26%), postoperado de

laparotomia exploradora 4 casos (8%), y 4 cardiépatas (8%).

0O Sepsis

0O Choque cardiogénico
£ Muerte cerebral

(3 Po de LAE

[J Cardiépatas

O Meningitis

OFOM

03 Status epilépticus

6% 4%

8%

8%

8%

12% T TR L 260%
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EVENTOS PRECIPITANTES QUE LLEVARON AL DESARROLLO DE IRA

Dentro de las causas precipitantes para el desarrollo de! sindrome de insuficiencia aguda,
en el caso de los pacientes foraneos, estos el 100% (24 casos) presentaban evento hipoxico
severo, y que todos los pacientes (100%) presentaron cuando menos , uno o mas eventos, por lo
tanto solo se agregara el diagnéstico mas importante al momento de ingresar al servicio de terapia.
La distribucion se agrupa de la manera siguiente: sepsis 21 casos (42%), choque cardiogénico 17
casos (34%), muerte cerebral 6 casos {12%), meningitis 4 casos (8%), estado epiléptico 2 casos

(4%).

O Sepsis

2 Choque Cardiogénico
[ Muerte Cerebral

[ Meningitis

{1 Estado Epiléptico

80/0 40/0

12%
42%

34%,_..
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DIAS DE ESTANCIA HOSPITALARIA

Los dias de estancia hospitalaria de los pacientes que cursaron con insuficiencia renal nos
reporta que 14 pacientes (28%) permanecieron hospitalizados de 1 a 6 dias, ofros 14 pacientes
(28%) permanecieron hospitalizados de 7 a 14 dias; 15 pacientes (30%) estuvieron hospitalizados

de 15 a 30 dias; y por dltimo 7 casos (14%) permanecieron hospitalizados mas de 30 dias.
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DIAS DE ESTANCIA EN TERAPIA INTENSIVA

l.a permanencia en el servicio de terapia intensiva es variada, dependiendo de fa patologia
de fondo, de la duracion y severidad del evento hipoxico y del nimero de veces que éste se
presente.

Los dias de hospitalizacion en UCIP en 3 casos (6%) fue de 1 dia de duracién; durante 2
dias estuvieron 3 casos (6%); por 3 dias otros 3 casos (6%); y por 4 dias 3 casos (6%); por 5 dias

5 casos (10%); por 6 dias 4 casos (8%); de 7 a 14 dias 18 casos (36%); de 14 a 30 dias 8 casos

(16%) y por mas de 30 dias 3 casos (6%).
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SIGNOS CLINICOS EN CONTRADOS EN PACIENTES CON INSUFICIENCIA RENAL AGUDA

Los signos clinicos mas frecuentes encontrados en nifios con diagnéstico de insuficiencia
renal aguda son semejantes a los descritos en la literatura, encontrando que la oliguria esta
presente en 19 casos (30%), la oligeanuria en 17 pacientes (34%), se encontraron 11 casos (22%)
con diuresis normal, y 3 casos (6%) con poliuria. La duracion de la oliguria fue muy variada
encontrando oligurias desde 6 horas de duracion y posteriormente convertirse en anurias, hasta
oligurias persistentes de 6 dias de duracion; al igual que la oliguria la anuria tuvo también una
duracidén muy variada iniciando con un evento oligarico de horas hasta de 2 dias y posteriormente
instalarse anuria hasta de 12 dias de duracion sin responder adecuadamente al manejo medico y/o
dialitico.

La insuficiencia renal no oligirica estuvo presente en el en el 22% de los casos, ya que
estos pacientes presentaban diuresis mayor de 0.5 mL/kg/hr o mayor de 300 mL/m2sc/dia, lo que
se ajusta a lo referido en la literatura

La hematuria estuvo presente en el 40% de los casos. Y la forma de diagnosticarla fue a
través de las tiras reactivas en la forma microscdpica.

La retencion hidrica secundaria a la hipervolemia estuvo presente en 26 pacientes (52%),
afectando, principalmente, miembros inferiores, posteriormente la regidn palpebral; en 11 casos
(22%) se encontro bajo la forma de anasarca y 4 de eflos (8%) se acompafio de secuestro en el
tercer espacio a expensas de edema agudo pulmonar y liquido de ascitis libre en cavidad
abdominal.

Las crisis convulsivas se presentaron en 11 pacientes (22%), sin embargo, este signo se
asocio principalmente a la patologia de fondo (por ejemplo: meningitis, traumatismo

craneoencefalico) que como complicacion directa de la insuficiencia renal aguda.
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El estado de conciencia de los pacientes, al momento del diagnostico de insuficiencia

renal aguda se encontrd que solo 4 pacientes (8%) se encontraba en estupor, 6 pacientes (12%) se

encontraban con diagnéstico de probable muerte cerebral y 40 pacientes (80%) se encontraba en

estado de coma.
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HALLAZGOS DE LABORATORIO ENCONTRADOS EN PACIENTES CON IRA.

INDICES DE INSUFICIENCIA RENAL AGUDA

El diagnéstico de insuficiencia renal aguda, se establecio, tanto en forma clinica como  por
laboratorio, en un 100%, asi tenemos que por medio de la determinacién FENa fueron un total de 50
pacientes (100%), se le realizd IFR a 30 pacientes (60%), la relacion U/P creatinina se realizo en

30 pacientes (60%) y la relacion U/P de urea se realizd en 22 pacientes (44%).
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RETENCION DE AZOADOS

Se determinaron por laboratorio ofros parametros como la retencion de azoados
enconfrando una elevacion de la creatinina en los 50 casos (100%), tomandose como referencia los
siguientes valores: para factantes de 0.2 a 0.4 mg/dL, para nifios de 0.3 a 0.7 mg/dL y para
adolescentes de 0.5 a 1 mg/dL. También la urea se report6 elevada en el 100% de los casos y se

tomo como valor de referencia para todas las edades de 15 a 40 mg/dL.
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ELECTROLITOS SERICOS

Las alteraciones electroliicas, se encontraron con frecuencia: la hiponatremia se encontré
en 23 casos (46%), la hipernalremia se encontré en 12 casos (24%), y con 15 casos (39%) se
encontré el Sodio normal. El potasio se encontré en 6 casos (12%) con hipokalemia, en 32 casos
(64%) con hiperkalemia y 12 casos (24%) con potasio sérico normal. La hipocalcemia fue un
haltazgo muy frecuente encontrandose en 33 nifios (66%), los niveles séricos normales de calcio se

encontraron en 12 casos (24%), y el calcio elevado se encontré en 5 casos (10%).
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Potasio (k)
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GASOMETRIA;

Se determinaron gasometrias en 34 nifios (68%) en donde la alteracion mas frecuente
consisti en la acidosis mixta con 25 casos (50 %), posiblemente esto sea resultado del uso del
ventifador ya que el 98% de los pacientes se encontraba con ventilacién mecanica controlada, se
encontraron 18 casos (36%) que presentaron acidosis metabdlica con bicarbonato sérico menor de
10mEg/L. En 7 pacientes no se encontro la hoja de la gasometria y tampoco se hacia mencion en

las notas medicas.

O Acidosis Mixta
O Acidosis Metabdlica
O No se encontrd

14%
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BIOMETRIA HEMATICA

El 100% de los pacientes recibié una o mas transfusiones, por los que los valores de la
biometria hematica presentaban cambios, por lo que se tomé la biometria del dia del diagnstico.
Se encontraron 5 nifios (10%) que presentaban anemia grave (con Hg menor de 6 gr/dL), anemia
moderada (entre 6 y 8.9 gr/dL) en 13 pacientes, anemia leve (entre 9 y 11 gr/dL}, y solo 10casos

(20%) se encontré con niveles normales de hemoglobina.
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TIEMPO DE MANEJO MEDICO Y DIAS DE ESTANCIA HOSPITALARIA A PARTIR DEL
DIAGNOSTICO DE INSUFICIENCIA RENAL AGUDA.

En esta gréfica se incluyen ambos valores, ya que el 100% de los pacientes inicio con
manejo medico después del diagnostico y este continuo hasta presentarse la defuncion. De1a7
dias con 35 pacientes (70%), de 8 a 14 dias permanecieron 10 pacientes (20%), con mas de 14

dias se encontraron 4 pacientes {8%) y con mas de 30 dias se encontrd 1 caso (2%).
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MANEJO MEDICO ESTABLECIDO.

El manejo medico instalado consistio, al iniciar Ia oliguria, en la aplicacion de cargas
rapidas con solucion hartman en 42 casos (42%), el furosemide en 45 casos (90%) la dopamina en
los 50 casos (100%) las dosis fueron de 2 mcg/Kg/min en 47 casos (94%), en 2 casos (4%) se
calculd en 5 meg/Kg/min yen 1caso estabaa 10 mcg/kg/min, |a restriccion hidrica se establecio

en 27 casos (54%) y en 23 de los pacientes esta no se realizo.
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INDICACIONES PARA LA COLOCACION DE DIALISIS PERITONEAL:

Dentro de las indicaciones para la colocacion de la didlisis peritoneal la méas frecuente
consistio en la hiperkalemia con un total de 19 casos (76%), continuandose de la hiponatremia con
15 casos (60%), ta hipervolemia con10 casos (40%), la acidosis metabdlica con 16 casos (64%) ¥
por ultimo el incremento de azoados con 4 casos (8%). La mayoria de los pacientes presentaban

mas de una indicacion para la colocacion del catéter.
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TIEMPO DE COLOCACION DE LA DIALISIS PERITONEAL POSTERIOR AL DIAGNOSTICO DE
INSUFICIENCIA RENAL AGUDA.

La dialisis peritoneal se realizd en un total de 25 pacientes (50%) y el tiempo de colocacion
posterior al diagnostico fue muy variado, sin embargo, predomina la colocacién dentro de las
primeras 8 horas después del diagnéstico con 10 casos (40%), posteriormente de 8 a 16 horas con
6 casos (24%), de 16 a 24 horas con 4 casos (16%), de 1 dia con 2 casos (8%), de 2 dias con 1

caso (8%) y con mas de 3 dias 1 caso (4%).
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TIEMPO DE PERMANENCIA CON EL CATETER DE DIALISIS PERITONEAL

El iempo de permanencia con el catéter de didlisis peritoneal fue muy variado y se
distribuye de la siguiente forma: menor de 8 horas se encontraron 6 casos (24%), de 8 a 24 horas
se encontraron 3 casos {12%), de 1 dia de permanencia se encontraron 8 casos (32%), de2a 3
dias se encontraron 2 casos (8%), de 4 a 7 dias se encontraron 4 casos (16%), de 8 a 14 dias se

encontrd 1 caso (4%), y con mas de 14 dias se encontr 1 caso (4%).
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TIPO DE CATETER EMPLEADO

El tipo de catéter mas cominmente empleado, igual como lo menciona la literatura €s el
catéter rigido colocandose en los 25 pacientes (100%) en |a primera ocasion y posteriormente se
realizd recambio al catéter de Tenckhoff en 9 casos (36%), se realizd recolocacion de éste ultimo

en 5 pacientes (55%).
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DISCUSION

A pesar de los avances que existen en la actualidad para el diagndstico de insuficiencia
renal aguda, durante los Ulimos afios, sigue observandose un retraso en el diagndstico y
tratamiento, por lo que la mortalidad sigue conservandose elevada hasta actualidad con un amplio
rango que abarca desde el 8 al 78%. (20 en nuestro trabajo la mortalidad asociada a insuficiencia
renal aguda le correspondio el 19% .

La insuficiencia renal aguda, es un sindrome resultante de un sin nimero de causas
(prerrenales, renales y posrenales), existiendo diversos factores relacionados con el desamollo de
insuficiencia renal aguda, tales como: alteraciones hemodinamicas, que conllevan a hipoperfusion,
isquemia, intoxicaciones, nefrotoxinas ¢ medicamentos nefrotoxicos, traumas quirurgicos,
obstrucciones renales, enfermedades renales parenquimatosas, infecciones y condiciones
patologicas que condicionan hemolisis, hipoxia, hipovolemia, y estado de choque. Existiendo enla
actualidad varias hipotesis sobre la patogénesis de la insuficiencia renal aguda.(20. 21, 28, 32)

En nuestro estudio se observé que las causas que condicionan el desarrollo de este
sindrome son el primer lugar las causas premenales, como son las complicaciones de los
padecimientos gastrointestinales y broncopulmonares, que causan deshidratacion y/o choque
hipovolémico, septicemia con choque séptico yfo mixto y choque cardiogénico , las cuales al
evolucionar causan dafio renal permanente convirtiendo la insuficiencia renal prerrenal y fipo
intrarrenal,; solo se presento un caso en el que la causa fue posrenal secundaria a valvas uretrales.

La edad de presentacion de la insuficiencia renal fue principaimente en los menores de un
afio de edad (64%), esto es debido a que en estos grupos de edad son méas frecuentes las
gastroenteritis con deshidratacion, bronconeumonias, septicemias, sobre todo las causadas por
gérmenes gram negativos por la mayor produccién de endotoxinas que con mayor frecuencia

causan lesion renal. En el sexo, predomind el masculino, en una relacion de 1.9/1. (19.20)
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En cuanto al grado de nutricion se observd mayor frecuencia (58%) en nifios con algln
grado de desnutricion. En este estudio, posiblemente se deba a su mayor susceptibilidad a
presentar infecciones entre mayor sea el grado de desnutricion. Aunque la literatura menciona que
el grado de nutricion no se asocia a la insuficiencia renal aguda. (27)

Las manifestaciones clinicas y las alteraciones bioquimicas en la insuficiencia renal aguda,
son semejantes a los de la insuficiencia renal transitoria durante los trastornos hemodinamicos
previos que existen {oliguria funcional} y el diagnéstico diferencial es fundamental, ya que la oliguria
funcional es reversible, en cuanto se corrige el frastorno original, y en la insuficiencia renal aguda
persiste a pesar de corregirse el trastorno 0 causa origina, por lo que debe hacerse un examen
minucioso al estado de hidratacion y funcion circulatoria, para sospechar de insuficiencia renal
aguda, ya que cualquier proceso que curse con disminucion de la perfusion tisular, puede
desencadenar insuficiencia renal aguda, por lo que en estas dos condiciones , no existe una linea
rigida divisoria entre ambas, por lo que el diagndstico debe sospecharse clinicamente (a menudo
eclipsado por ta enfermedad predisponente) y corroborarse por laboratorio mediante los indices de
insuficiencia renal aguda. (20.21.28)

El cuadro clinico o signos clinicos mas frecuentemente encontrados en el estudio son
semejantes a los descritos en la literatura medica (2. 2) como son. QOliguria (30%), oligoanuria
(34%), no oligiricos (22%), poliuria (6%) retencion hidrica ( 52%), hematuria (40%) crisis
convulsivas {22%), alteraciones del estado de conciencia (coma) (92%).

El diagnostico fue confirmado en un 100%, tanto por clinica, como por laboratorio, con
alteracion dei FENa en un 100%, en el IFr en un 60%, en la relacion U/P creatinina se presenté
alterado en un 60% y la relacion U/P urea se presentd alterado en un 44%. La urea Y la creatinina

serias se encontraron aumentadas en el 100% de los casos. La hiperkalemia Se observd en el
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64% de los casos, la hiponatremia en el 46% de los caos y la hipocalcemia en el 66%. Ademas se
observo anemia en el 80% de los casos y acidosis mixta 0 metabolica en el 68% de los casos.

En cuanto se diagnostica la entidad, se debe establecer inmediatamente la estrategia de
tratamiento, la cual debe estar encaminada hacia fres objetivos principales: disminuir la extensién
del dafio renal, prevenir sintomas de uremia y promover una mas réapida y corta recuperacion. La
dialisis peritoneal, continua siendo el tratamiento de eleccién para el tratamiento de insuficiencia
renal aguda en la edad pediatrica @ 29 siendo necesaria su aplicacion precoz, sin embargo debe
enfatizarse que este procedimiento no soluciona totalmente el problema clinico presente en el nifio,
sobre todo en los nifios con infecciones graves o septicemias, o bien, con problemas electroliticos y
acidobase que vienen a constituir, finalmente la causa de muerte. ®

El 100% de los pacientes se les instalo tratamiento en forma conservadora, sin embargo la
restriccion hidrica solo se instalo adecuadamente en el 54%, el resto de los pacientes no Se
realizd adecuadamente debido a que presentaban estado de choque. De los 50 nifios estudiados
solamente se realizd didlisis peritoneal al 50% de los casos, colocandose en el 40% de los

pacientes en las primeras 8 horas después del diagnéstico.
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CONCLUSIONES.
El sindrome de insuficiencia renal aguda es mas frecuente en nifios menores de un afo, debido
a la alta incidencia de padecimientos gastrointestinales y broncopulmonares.
La presentacion de la de insuficiencia renal aguda fue ligeramente predominante en el sexo
masculino, en relacién 1.9:1.
Se observo que la insuficiencia renal aguda es mas frecuente en nifios que presentan algan
grado de desnutricion.
Los padecimientos mas frecuentemente asociados a insuficiencia renal aguda, continua siendo
los procesos infecciosos como: gastroenteritis, bronconeumonias y sus complicaciones,
septicemias, el choque séptico, choque hipovolémico y choque cardiogénico.
Las causas precipitantes mas frecuentes que llevaron al desarrollo de la insuficiencia renal
aguda, fueron las complicaciones de los padecimientos infecciosos, ademas de las
complicaciones de los pacientes politraumatizados y de los posoperados.
Los signos clinicos mas frecuentemente encontrados son similares a los descritos: oliguria,
oligoanuria, anasarca, alteraciones del estado de conciencia.
Las alteraciones bioquimicas mas frecuentes son similares a las reportadas en la literatura con
presencia predominantemente de alteraciones en el equilibrio ionico y metabélico,
El paciente grave desde su ingreso al servicio de urgencias debe detectarse como candidato
potencial a desarrollar insuficiencia renal aguda por haber presentado patologias que
condicionaron hipoxia y/o isquemia renal.
El tiempo de manejo medico y de estancia hospitalaria a partir del diagnostico de insuficiencia
renal aguda es variable, predominando la estancia durante la primera semana con un 70%, lo
que muestra la fatalidad de la presentacién de la insuficiencia renal aguda que se ve

intensificada por la presencia de patologias en otros sistemas.
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El tratamiento de la insuficiencia renal aguda en la edad pediatrica, sigue siendo la dialisis
peritoneal el de primera eleccion, sin embargo, en nuestros casos no se pudo lograr beneficios
debido a que los pacientes se encontraban en mal estado, con complicaciones de los
padecimientos preexistentes por lo que se retrasa la colocacion de catéter.

Es dificil contar con una estadistica real de la mortalidad asociada a Insuficiencia Renal Aguda,
ya que los pacientes graves cursan, ademas con alteraciones en otros sistemas, reportada en la
literatura un rango muy extenso que va desde el8% hasta el 100%.

En nuestro estudio la mortalidad reportada fue del 3.3% por afio, lo que la coloca debajo de las
estadisticas. Sin embargo esta se puede elevar a la falta de la realizacion de los criterios
convencionales para el diagndstico de la Insuficiencia Renal Aguda, por tratarse de pacientes
graves y sus condiciones nos permitiran la realizacion de los mismos, en la mayoria de los

Casos.
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HOJA DE RECOLECCION DE DATOS

No. EXPEDIENTE

NOMBRE: SEXO: M:
EDAD: ANOS: MESES: GRADO NUTRICIONAL:
FECHA DE INGRESO HOSPITAL PROCEDENCIA

DX DE INGRESO HOSPITAL

AP.P

SERVICIO DE PROCEDENCIA

DX DE INGRESO A UCIP

DIAS DE ESTANCIA PREVIOS A SU INGRESO A UCUP

DIAS DE ESTANCIA EN UCI PREVIOS AL DX DE IRA

DIAS DE ESTANCIA EN UCIP

DX PRINCIPAL AL INSTALARSE DX DE IRA

SIGNOS CLINICOS ENCONTRADOS EN IRA

OLIGURIA (DURACION) ANURIA (DURACION)
EDEMA Y REGION DESHIDRATACION HEMATURIA
TIPO DE RESPIRACION TIPO ALTERACION NEUROLOGICA:
IRRITABILIDAD SOMNOLENCIA CONVULSIONES ____ OTRAS

VENTILACION MECANICA ASISTIDA

DATOS DE LABORATORIO AL MOMENTO DE HACER DX DE IRA
UREA

CREATININA

POTASIO

SODIO

CALCIO

FENA

IFR

U/P UREA

U/P CREATININA

GASOMETRIA

BH

PLAQUETAS
TIEMPO DE INSTALACION DE DIALISIS POSTERIOR AL DX DE IRA

DIALISIS TIPO DE CATETER: RIGIDO PERMANENTE

DIAS DE PERMANENCIA

RECOLOCACION: Sl NO
MANEJO MEDICO
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