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INTRODUCCION

Se define como Insuficiencia Renal Aguda (IRA) al sindrome caractenzado por declhinacidn
abrupta de la filtracion glomerular (FG) con acumulacion de productos nitrogenados,
potencialmente reversible ' Numéncamente se describe como un aumento de la creatinina
sérica basal de > 05 mg /di (44umol/L} en 24 horas, yfo una disminucién en la depuracion
de creatinna del 50% 2 Climcamente se divide en oliglrica (uresis < de 400ml) en 24hrs y no
ohgurica La pnimera se asocia generalmente a necrosis tubular aguda (NTA) con un peor
pronodstico para la funcion renal *

De acuerdo a su efiopatogenia se clasifica en prerrenal, intrinseca o renal y post renal La
insuficiencia prerrenal es debida a una hipoperfusién renal por muitiples factores *que alteran
el mecanismo de autorregulacién artenolar aferente ® Mientras que la afeccidn intriseca o
renal es secundana a dafio en la estructura vascular, tubular e intersticial por procesos
1squémicos, nefrotéxico e iInmunolégicos, entre otros 28 por Htimo la nsuficiencia post renal
es por factores que obstruyen tanto extrinseca como intrinsecamente el tracto unnaric

La fisiopatologia de la IRA se explica de acuerdo a su clasificacion etiopatogénica La
insufictencia prerrenal es reversible, si1 se restaura la perfusion renal {(volumen circulante
efectivo) en forma inmediata, al corregr causas comunes de estados que cursan con

hipovolemra, " Insuficiencia cardiaca y hepética, chogue séptico, anestésicos
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De no corregir estas causas se establece el dafio renal intrinseco por isquemia debido a gue
cuando &l fiulo sanguineo renal disminuye mas del 50% se altera la hemodinamia renal con
acentuaciéon del detencro de la funcién, secundana a la generacion de hipoxia Las
estructuras de la nefrona mas afectadas son el segmento S3 del tubulo proximal, ia porcion
ascedente det asa de Henle a consecuencia de que requieren cantidades elevadas de O, en
condiciones normales para el transporte de agua y solutos y secundanamente a mvel
medular La isquerma aumenta 'a produccion de cioquinas que estimulan leucootos y
moléculas de adhesion celular, con dafio directo a la pared endotelial potenciando |a
vascconstrnicaién renal por hberacidon de vasoconstrictores {endotelina, adenosina,
anglotensing 1) y consecuentemente la hipoperfusion genera necrosis o apoptosts a nivel
tubular ® Mientras que en estados que cursan con endotoxemia se liberan ademas ofras
sustancias vasoconstrictoras que incluyen al tromboxano A vy el factor de agregacién
plaguetaria en respuesta a vasodilatacion sistémica con la consecuente disminucion de la FG
en adicion a la caida del coeficiente de ultrafiltracién (KFf) por contraccién mesangial debido al
efecto de dichas sustancias vasoactivas Finalmente la endotoxerma exacerba el dafio
tubular por 1squermia y por disminucion en la secrecion de factores de crectimiento

El dafio celular tubular es mediado por e consumo de ATP, alteracion en el transporte de
membranas, incremento del calcio citosohco, activacion de fosfolipasas y proteasas, de
factores de necrosis tumoral o, 3,, formacién de radicales libres de O, lo anterior conduce a
traslocacién de la bomba Na-K-ATPasa de la membrana basolateral 2 la porcién apical de la
celula con pérdida del borde en cepillo det epitehio tubular necesano para el transporte de

solutos y agua, con alteracion en las moleculas de adhesion intercelutar *
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Otro mecanismo de lesidn es la alteracion en las funciones de oxidacion, reduccion e
hidrolisis (fase | de reacciones enzimaticas) de la oxidasa microsomal, que s& encuentra en
mayor cantidad en el segmento S3 del tubulo proximal Dicha lesién puede ser producida por
algunos antimicrobianos (aminoglucosidos) en presencia de factores de nesgo

En la insuficiencia post renal la recuperacion se presenta una vez corregido el proceso

obstructivo y es inversamente proporcional al rempo de la ebstruccidon

L.a IRA frecuentemente se asocia a comorbilidad intra hospitalana que dificulta el abordaje
clinico - terapéutico en ciertas situacrones tales como la sepsts, enfermedad hepatica,
hemorragia gastrointestinal y aumenta la mortalidad en relacion a la poblacién general (34%
vs 7% respectivamente) ®°

En fas dltimas tres decadas la IRA se ha mcrementando lo que ha motivado estudiar [a
situacion epidemiolégica de esta entidad ™ La incidencia de IRA adquirida en el hospital es

' cuyas causas en orden

del 2-5 % de los pacientes que ingresan a un centro hospitatario
de mportancia son estados que cursan con hipovolemia e hpoperfusion renal, cirugia mayor,
antibioticos {aminoglucosidos), medios de contraste, sindrome -hepatorrenal v -obstruccién
que exphlican la presentacion de IRA hasta en el 79% de los casos ya sea en forma aislada o
concomitante  La contraccion del volumen circulante efectivo por disfuncién cardiaca,

choque cardiogénico, v arritmias llevan a IRA hasta en un 30% , el choque séptico hasta

19%, mientras que la cirugia mayor principzimente cardiovascular hasta en el 12%
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Las drogas nefrotoxicas mas comumente usadas, son los antibidticos, los medios de
contraste y los Analgésicos anti-inflamatorios no esteroideos (AINE's) De los antibidticos se
considera potenciaimente nefrotoxicos a los aminoglucdcidos, que generan dario renal hasta
a un 20% de los pacientes que se les adnunistra

Los factores gque aumentan el nesgo de nefrotoxicrdad son edad avanzada, frecuencia en
las dosis y terapia prolongada, insuficiencia renal pre-existente, administracién conjunta a
otras drogas nefrotoxicas, deplecién volumen intravascular y potasio ™'

La adminisiractén de medio de contraste en estudios angiolégicos (aorta v cardtidas),
angioplastia renal, fomografia computada, pielograma mtravenoso y cateterismo cardiaco
reportan hasta un 12% de desarrollo de IRA, en porcentaje similar la administracidn de
AINES en pacientes con factores de riesgo antes mencionados ademas de diabetes mellitus,

" cirrosis, enfermedad atercescleréicla y fratados con diuréticos  El

mieloma muliple

sindrome hepatorrenal se presenta hasta en un 80% , con mortalidad elevada hasta un 100%
16

de los casos

La oliguna se asocia a mortalidad en el 23%, cuando se presenta con hiperkalerma, anemta y

aciddsis metabolica severa, que esta en relacidn a la funcion renal residual, debido 2 que

los pacientes que conservan un mayor porcentaje de FG, tienen mejor prondstico en ta

recuperacion de la funcion renal hasta 100% 7
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De acuerdo a estudios multicentricos, se ha determinado que el 34% de la IRA ocurre en
departamentos médicos, 27 1% en las unidades de cuidados intensivos, 22 6% en unidades
quirirgicas, 13 3% en departamentos de Nefrologia, solo 23% en las Umdades de
Traumatclogia y O 7% en el departamento de Ginecologia
De los pacientes que desarrollan [RA, el 40 5% ingresa con funcién renal normal, con una
mortalidad del 50 8%, el 25% se admite con insuficiencta renal con creatinina > 3mg/dl, y en
contraste con los anteriores, ttenen una tasa de mortahidad de 29 8% Al momento actual la
entidad patologica considerada el mayor factor de nesgo para mortalidad en IRA es la sepsis
18,19
Aungue es confroversial, la nfluencia de la edad como factor prondgstico, el mayor porcentaje
de pacientes que tiene dafio renal permanente despues de un episodio de IRA, son mayores
de 60 afios (55%) *°

La mortahdad debida soio a IRA es del 8%, las principales causas son la hiperkalemia y
acidosis metabdhca Cuando la IRA se asocia a problemas de tipo infeccioso, cardiovascular
y hemorragicos, la tasa de mortalidad se ncrementa hasta en un 85%% y se modifica por
otros estados comorbidos como fa dizbetes mellitus, falla organmica multiple, requenmiento de
apoyo mecanico ventlatorio y detenoro neurologico ” La mortaidad mas alta se ha
demostrado en las uridades de cuidados intensivos hasta un 56% de los pacientes y es la
NTA la cusa mas comun en casos sometidos a cirugia mayor, con diferencia en el sexo, en

proporadn 2 1 de hombres con respecto a las mujeres
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Hasta e! momento no se ha podido establecer con precision el trempo de evolucidn de ia
fase de mantenimento en la IRA s embargo se calcula alrededor de 14 dias y es
ligeramente mayor en la UC| (20 dias) aungue mucho depende de la causa 2* Asmismo no
se ha podide establecer una correlacién estadisticamente significativa de ta mortaiidad con el
tratamiente sustitutive Sin embargo, el uso de membranas bioccompatibles y la terapa
continua lenta son de mejor prondstico, para la scbrevida y la recuperaciébn de la funcion
renal 25,2627

La incidencia de IRA a nivel mundial es de 57 casos por cada milldn de habitantes por afio o
134 por cada 100,000 pacentes que ingresan al hospital Hasta el momento se han
considerade varios factores de nesgo para el desarrolle de IRA al ingreso a un hospital,
principalmente enfermedades sistémicas, procedimientos quirirgicos y uso de farmacos

nefrotoxicos, que modifican la mortahdad hasta en un 50%



MATERIAL Y METODOS

Se evaluaron a los pacentes de las diferentes especialidades del Hospital de
Especiahdades Centro Médico Nacional siglo XX que solictaron la  valoracion
corre:spondlente con el diagnostico presuntive de IRA, asi como aquellos pacientes que
ingresaron directamente al area de hospitalizacion de Nefrologia, en el periodo comprendido
entre jurio del 2001 a enero dei 2002 (7 meses) y se recopilaron los siguientes datos en una
hoja de captacidn
1 Ficha de identificacion nombre, no de afilacion, edad, sexo, especialidad
interconsultante y diagndstico de ingreso
2 Serealzd en la pimera interconsulta una evaluacidn clinica def paciente con registro
de los siguientes parametros signos vitales, dwresis horana y/ o en 24hrs, apoyo
mecanico venhlatorio, tratamrento  médico-dietético con especificacidon  de
potenciales farmacos nefrotdxicos  Intencionadamente se buscé en su histona
clinica y ewvolucion, el uso de medic de contraste durante su estancia
infrahospitalana, tratando de conocer tipo y dosis aplicada, transfusiones y probables
ofectos adversos, realizacién de algin procedimiento guirdrgico, registrando et tipo
de anestesia utihizada, perdida sanguinea y tiempo quirdrgico v tas enfermedades

sistémicas asociadas considerados como factores que modifican la morbi-mortalidad



3 Parametros bioquimicos primeramente los de mgreso al hospital y con los que
contaba en ese momento el paciente para apoyar el diagnéstico, realizados de forma
automatizada en el labeoratorio central del Hospital, considerando primordialmente
nivel serico de glucosa, urea, creatinna medidos en mg/dl, Sedio, Potasio, Clore en
mEg/L, albumina en g/dl Calcio, fésforo, bilirrubinas mg/dl, fransaminasas, alanino y
aspartatoaminotransferasa, deshidrogenasa lactica, creatininfosfoquinasa en U /L,
hemcglobina en g/dl hematocrito en %, con estos dates se calcule la osmolandad
plasmatica por medio de una formula que toma en cuenta los solutos mas
prevaientes, que justfican a la misma

Osmolalidad (mosmol/Kg)= 2 [ Na* (mEqA)] + [ glucosa {mg/dl)/ 18 ] + [BUN {mg/di / 2 8]

4 Con los datos anteriores se puedo establecer un diagndstico clirico de Insuficrencia
renal aguda, que como se habia mencionado previamente, se define como un
aumento de la creafinina sénca basal de = 0 bmg/di (44umol/l) en 24hrs, ywo una
dismmnucion en la depuracién de creafinina def 50% En aquellos pacientes que
conservaban uresis, se solicitaron electrolitos urinanios y osmolandad urinana en
muestra Unica al azar, para poder determinar los indices de funcién renal y definir el
tipo de insuficiencta renal -

« Na* Uninano con un valor normal de 20-40 mEg/
« FeNa' (%) Fraccion excretada de Sodio con un valor normal 0 8- 10 Calculada

por la siguiente féomula (/P de Na / U/P Creatiina x 100
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Donde U concentracion unnaria
P concentracidn plasmatica

¢ FeK' (%) Fraccidn excretada de Potasio con un valor normal 50-60 Utilizando la
formula antertor, solamente sustituyendo el Na* por el K*

¢ Osmolandad Uninana medida de forma directa con el osmémetro, recurso proporcionado
por el laboratorio del Departamento de Nefrologia (Mo fue factible realizarlo en todos los
pacientes)

+ Indice de falla renal (IFR} con un valor normal de 1 caiculado con ia sigutente férmula

Na Unnano / U/P de Creatirina

Clasificandose de acuerdo a los siguientes parametros en

Prueba Pre-renal Renal Post-renal
Osm U > 500 <350 no diagndstica
Na Unnano <20 >40 no diagnostica
FeNa < 1% > 1% > 2%
FeK - > 100% -

IFR <1 >1 >2

Otro parametro determinante para valorar la funcidn renal fue el examen general de orina, el
cual también se solcitd al momento de ia interconsulta Finalmente se solicitd recoleccién de
orina de 24hrs para determinar la DCr y profeinuna, para completar en evaluaciones

subsecuentes el grado de deterioro de la funcidn renal y emitir un prondstico para fa misma



Tratamiento dialitco al momento de la interconsulta, con todos los parametros
bioquimicos v clinicos se pudo defimir que pacientes eran candidatos a tratamiento
sustitutivo de fa funoién renal (hemodidlisis o didlisis pertoneal}, de acuerdo a la
presencia de una o mas de las siguientes indicaciones

Nitrégeno ureico plasmatico = 50 mg/d|

Creatinina sérica 2 Smg/dl

Anuna/Oliguna

Encefalopatia urémica

Hiperkalemia y acilosis métabolica refractara al tratamiento médico

Retencidn hidnca con disfuncion ventncular y pulmonar refractana al tratamiento

médico

La prescnpcion dialitica fue realizada en la unidad de Hemodialisis de acuerdo a los datos
hemodinramicos, clinicos y paraclinicos del paciente

La frecuencia de wvisita a los pacientes se adapté de acuerde a la evolucién clinica,
bioquimica y requenmiente dialiico, estableciendo de acuerdo a elle una periodicidad de

visitas diaria, cada tercer dia o semanal
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6 La recuperaciéon de la funcion renal pnmeramente se considerd en base a las
caracteristicas clinicas y bioguimicas del paciente, tomando en cuenta la estabilidad
hemodinamica, aumento del volumen unnano {en los ¢asos que cursaron con
oliguna), descenso progresivo de la urea, creatinina, acido Urico, fosforo, a valores
basales o muy simhares a los de ngreso, comeccion del desequilibno

hudroelectrotitico y acido-base

Asi mismo cuando fue factible, se determind ta DCr en onina de 24hrs para definir de forma
cuantitativa fa funcion renal, corroborandose de forma mas precisa la recuperacién del dafic
a nivel tubular (en caso de causas de IRA intrinseca) con la normalizaciéon de los indices de
funcion renal y un IFR igual a 1

7 Encaso de ocurrr la defuncidon del paciente durante el seguimiento , se registro 1a causa

directa de la misma y el porcentaje de recuperacion de la funcién renal

ANALISIS ESTADISTICO

Se realizé Estadistica Descriptiva con medidas de Tendencia centrat

Media con Desviacton Estandar

Mediana

Frecuencia

Rango
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RESULTADOS

Se evaluaron a 60 pacientes {(N= 60) en el penodo comprendide entre jurie del 2001 a enero
del 2002 , a los cuales se les hizo el diagnostico de Insuficiencia renal aguda Los datos
generales de los pacentes, asi como la cantidad de éstos de cada especialidad, se

muestran en la Tabla 1 de forma decreciente

Tabla 1 Datos Generales

VARIABLE

NO DE PACIENTES &0

SEXO F=31(52%) |H= 29 (48%)
EDAD (afios) 49 5
SERVICIOS

UNIDAD DE CUIDADOS INTENSIVOS | 8 5 (13
GASTROCIRUGIA 5 4 (9
NEFRGLOG!A (Hospltahizacién) 5 0 (5
UROLOGIA 2 3 (5
MEDICINA INTERNA 1 3 (4
GASTROENTEROLOGHA 2 2 (4
ONCOLCGIA 1 3 (%
CARDIOCIRUGIA 2 3 (5
HEMATOLOGIA Q 3 (3
CARDIOLOGIA 2 1T @
CIRUGIA DE COLON Y RECTC 0 2 (2
NEUROCIRUGIA 2 0 (2
ANGIOLOGIA 1 o {1

*No total de paciente por servicio
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La presentacion clinica mas frecuente de la Insuficiencia renal aguda fue de tipo prerrenal
{61%) seguida de la IRA renal { 31 6%) y finalmente la post renal { 6 6%) ( Tabla 2) Cabe
mencionar que de los 37 pacientes con insuficiencia renal prerrenal, 6 (16 2%) pacientes
evolucionaron a NTA, Dentro de la |{RA prerrenal ia causa mas frecuente fue la sepsis

{35 1%}, seguido de la hipovolemia (32 4).

Tabla 2 Eticiogia de la Insuficiencia renal Aguda

ETIOLOGIA " NO PACIENTES FeNA % FeK % IFR
PRERENAL 37 06-1 60 70 12
Sepsts 23 08 70 12
Hipovolemia 12 08 63 1
Disfuncion cardiaca 8 1 60 12
Pancrealitis 3 1 70 12
Toxicidad por Ciclosporina 1 1 0 1
RENAL 18 218 90-150 3-10
NTA 10 7 120 5
Glomerulonelnus 5 18 150 10
Quimioterapa 4 i2 110 7
POST RENAL 4 1-10 70-110 2.7
HIPERRLASIA PROSTATICA 2 15 0 2
LITIASIS RENAL 1 3 100 5
LIGADURA DE URETEROS 1 10 110 7

&0
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De acuerdo al comportamiente clinico 80 (83%) de los 60 pacientes cursaron con IRA
oligunca, 37 de los cuales fueron de tpo prerrenal por la siguientes causas sepsis (26%),
hipovolemia (23%), disfuncién cardtaca (15%), pancreatitis (5%)y toxicidad por CsA (2%), 10
de tpo renal o intrinseca por Glomerulonefritis (10%), NTA (10%) vy nefrotoxicos
(qumioterapia) (4%) vy 3 pacientes con IRA post renal secundaria a hgadura de ureteros (1%}
e hiperplasia préstatica (1%) De los 60 pacientes, 10 cursaron con IRA no oligurica (17%),
debida a NTA por use de aminoaglucésidos y gummioterapia (Cisplatino) { 12%) y Nefntis
intersticial por uso de analgésicos anti-inflamatorios no esteroideos (5%)

Del total de pacientes (N=60}, el 58% ( N= 35) recuperd la funcion renal y el 42% ( N= 25)
no la recuperd en el seguimiento, debido a que en algunos casos ocurnid la muerte previo a
conclurr la etapa de seguimiento y en otros casos, la etiologia de la falla renal, incluyé
afeccién glomerular secundana (glomerulonefritis rapidamente progresiva)

Para conocer la funcién renal al ngreso hospttalano, se registrd principaimente el nivel de
creatinina, reportandose que al Ingreso el 86% (N= 51) tenia valores entre 0 7-1 2 mg/di y el
14% (N=9) restante > 2Zmg/di , que cor'respondia en su totalidad a los pacientes con

glomerulonefritis rapidamente progresiva (N=5} y causas past renales (N=4)

Se determinaron enfermedades sistémicas asociadas en los pacientes con IRA (Tabla 3)
obteniendo que el 31 6% tenia hipertension artenial, el 30% diabetes mellitus, 21 6% algin
tipo de Cardiopatia, & 3% cursaba con hepatopatia, 10% en estado séptico v el otro 10% con

enfermedades diversas
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Tabla 3 Enfermedades Sistemicas asocladas

ENFERMEDAD NO DE PACIENTES
CARDIOPATIA 13
Cardiopatia reumdtica mnactwva 3
Infarto agudo al nmocardio 4
Insuficiencia cardiaca <]
HEPATOPATIA 5
Carcinema hepatico 1
Cirrosis por Virus de fa Hepattis By C 4
OTRAS 18
Trasplante de medula dsea 2
Adenoma hipofisiario 1
Enfermedad pulmonar obsiructiva crénica 2
Carcinoma gastico 2
Linfemas 4
Lupus entematoso sistemico 5
Lihasis yenal 1
Dishipidemia 1
TOTAL 36

Otros factores asociados que se determinaron para |z presencia de IRA fueron los
procedimientos quirdrgicos, los cuales se reahzaron en ef 60% de los pacientes (N= 36),
siendo predorminantemente de tipe abdominal (66 6%), en segundo lugar toracico (16 6%) y

otros (16 6%) ( Tabla 4)
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El uso de aminoglucdsides, que se determinoc como factor coadyuvante al desarrollo de la
IRA se presentd en el 15% de los pacientes, seguido en frecuencia el uso de analgésicos
ant-inflamaterios no esteroideos con un 8 3% EI medio de contraste solo se utdizo en un

paceente (1 6%)

Tabla 4 Procedimientos guirirgicos

CIRUGIA NO DE PACIENTES
TORACICA 8
Valviloplastia/Recambio valvular 2

Angloplastia coronarna 1

Bypass/Revasculanzacion 3
ABDOMINAIL/A aparatomia exploradora 24
OTRAS 3]
Liteectomia 1
RTUP 1
Craneotomia 1

Reseccton uretral 1

Latninectomia 1

Embotectomia 1

TESS €O




El 35% de los pacientes (N= 21) fallecieron durante el segumiento, siendo la causa mas
frecuente sepsis (N = 17), seguida de disfuncién cardiaca (N=3) y solamente un paciente
muné por causa directa de la IRA (hiperkalemia) 9 fueron hombres y 12 mujeres con un
rango de edad de 16-78 afios con una mediana de 47 afios El 48 % de la defunciones
ocurnid en la unidad de cuidados intensivos, seguido del servicio de cirugia general con un
19% 2 defunciones fueron del servicio de Cardiccrugia, 3 en el servicio de

Gastroenterologia, una del servicio de Medicina Interna y una de Hematologia

Un total de 23 pacientes requind tratamiento sustitutivo de la funcién (38 3), de los cuales 9
recuperaron la funcidn renal posterior a dicho tratamiento 21 pacientes se sometieron a
hemodialisis con un promedio de sesiones por paciente de 8 2 (rango de 2-20 sesiones )
utlizando los siguientes parametros QS inicial 200mifmin postenormente 300 mi/min QD 500
mifmin  La  Ultrafiltracién fue muy vanable, asi comeo la administracion de heparnina,
bicarbonato de 35 mEq Na 138 mEq Ca 3mEq K 2 mEq con filtros de hemophan de 1 2 con
magquina convencional Century system 3 de Gambro Ninglin paciente fallecid durante el
procedimiento dialitico

Solo 2 pacientes se les realizé didlisis pentoneal, la cual fue iniciada en sus servicio tratante

{Cardiologia) uno de ellos recuperd funcién renal, el otro paciente fallecid



DISCUSION

Este estudio descriptivo de 60 pacientes, con IRA, trata de representar la prevalencia de esta
entidad nosoldégica como parte de una multipatologia que influye en la morbi-mortaiidad de
los pacientes que henen un mgreso hospitalaro, y aunque no es representative de la
pobiacion general muesira una porcién de fo observado en un centro de atencién medica de

tercer nivel

La insuficiencta renal aguda es comn en todos los pacientes en estado critico, llevandolos a
una alta mortalidad La edad, una enfermedad cronica previa y la falla organica mdltiple son
los mayores determmnantes de insuficiencia renal y mortalidad %, asi observamos que en
nuesiros pacientes, la mortaildad mas alta se presentd en pacientes en estado critico con un
rango de edad entre 16-76 afics y una mediana de 47afios, en la unidad de cuidados
ntensivos, con un  total de 10 pacientes, correspondiendo al 47% del total de las
defunciones (N=21), seguido de pacientes postoperados que se encontraban hospitalizados
en el Departamerto de Gastrocirugia (N=4), siendo las causas prnncipales de muerte, estado
séphico (80%) e insuficlencia cardiaca (19%) y consecuentemente falla organica multiple La
incidencia de IRA en pacientes con diagndshico de insuficiencia cardiaca aguda en fa unidad
de cuidados intensivos se calcula hasta en un 4%, estimandose gue este porcentale puede

ser ligeramente superior que ia poblacién general
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De hecho se considera que cuando la creatinina aumenta por arnba de 2 mg/dl, este valor
permanece durante el resto del curso hospitalario De aqui que no es sorprendente que una
de las causas mas comunes de IRA fue la falla cardiaca

Estudios previog 7 ' % ¥ #  han evaluade a la morbiidad cardraca como un factor
pronéstico, perc el resultado ha sido contradictono, ya que algunos si han encontrado
asociacidon 2 % con Ja mortalidad, pero otros no 2% La dificultad de ésto resulta en la vanaciéon
de la defimcion de falla cardiaca, en donde la caracteristica clinica es la hipotension
incluyéndose entonces patologias como insuficiencia hepatica cromica, endocarditis
infecciosa, arritmias e infarto agudo al miocardio #

Tanto en pactentes quirdrgicos como médicos , la sepsis y el numero de organos afectados,
mncluyendo la IRA, son los mayores determinantes para la evolucion y pronéstico, ya que una
enfermedad crénica directamente asociada a la sepsis, principalmente de tipo cardiovascular
y pulmonar se relacionara positvamente para una alta mortalidad y estancia hospitalana
prolongada Nosotros observamos que el 62% de nuestros pacientes tenia una enfermedad
crénico degenerativa { Diabetes Melitus tipo 2 e Hipertension Artenal Sistémica), 229% algan
tipo de cardiopatia y 4% una enfermedad pulmonar obstructiva crénica, asi mismo el 54% fue
sometido a un procedimignto quird gico, predeminando con un 75% el de tipo abdominal

No hube una diferencia importante en el sexo para cursar con insuficiencia renal aguda en
este estudio ( 52% mujeres VS 48% hombres), sim embargo la mortalidad fue mas alta en
mujeres (57%) , en controversia con algunos estudios que reportan que fa mortalidad es mas

alta en hombres (65%) 2
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Asimismo a diferencia de otra senes'”, la causa mas frecuente de IRA fue la prerenal (62%),
y como era lo esperade, la mortalidad mas alta se observo en pacientes con causas de IRA
intrinseca, especificamente en dos situaciones aquellos que evolucionaron de IRA prerenal a
NTA y falla organica multiple y a los pacientes con glomerulonefatis rapida mente progresiva,
atribuyéndose solamente una scola defuncion a la IRA (1%), siendo la causa directa
hiperkalemia, en comparacién con otras senes que reportan hasta un 6% *

La situacidn clinica micial de nuestros pacientes es simutar a lo usualmente reportade, solo
el 17% se comporto como no olganca y el 83% como olgurica v al igual que en estos
estudios la conjuncion de ohguna, hipotension sosternda y apoyo mecanico ventilatorio fueron
asoclados con una mortahidad mas alta '

El 39% de los pacientes requino tratamiento sustitutivo de la functdn renal Levy et al, en una
andlisis de cohorte reportade en 1996, trata de demostrar el impacto del tratamiento
sustitutivo sobre la mortalidad en los pacientes con IRA, concluyendo que este método
terapéutico no afecta los resultados en la sobrevida y st puede mimimizar la comorbilidad al
mejorara la IRA ' Al 1gual que otros autores nosotros demostramos que la hemodialisis
continua siendo el fratamiento sustitutivo de [a funcién renal mas frecuentemente utilizado en
los pacientes con iRA (81%) pnncipalmente por la patologia de base Desafortunadamente
nosotros no contamos con la terapia de reemplazo continuo lento que proporcionaria una
estabilidad hemodinamica al paciente, sin embargo con el fratamiento convencional no se
registro ninguna defuncién durante el procedmiento y se obtuvo una recuperacion de la

funcidn renal en 9 pacientes
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En resumen en el presente estudio descriptivo se demuestra que la mortalidad fue casi del
50% en pacientes en estado critico, asocliado a diferentes factores comorbidos (estado
séptico, hipovolemia, falla cardiaca, diabetes melitus, uso de aminoglucésidos,
procedimiento quirurgico principaimente de tipo abdominal), comoe se ha demostrado en otras
series, a pesar de los avances tecnolégicos de nuevas modalidades de dialisis

No contamos con una escala para peder cuantficar estos factores como seria el APACHE,
sin embarge al momento de hospitalzar a un paciente deben de buscarse de manera
ntencionada los factores de nesgo de morbr-mortalidad asimismo debemos de conocer con
precision los indices de funcion renal que son de manera objetiva los que representan el
grado de falla renal y por lo tanto nos daran el pronéstico para la recuperacion de la funcién

renal, una vez que se ha instalado la IRA
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