
1123' , 
UNIVERSIDAD NACIONAL AUTONOMA 

DE MÉXIco 

FACULTAD DE MEDICINA 
D1VISION DE ESTUDIOS DE POSGRADO 

HOSPITAL INFANTIL DEL ESTADO DE SONORA 

DRA. MARCELA GUEVARA TOVAR 

Hermosillo, Sonora. Octubre del 2005. 



 

UNAM – Dirección General de Bibliotecas 

Tesis Digitales 

Restricciones de uso 
  

DERECHOS RESERVADOS © 

PROHIBIDA SU REPRODUCCIÓN TOTAL O PARCIAL 
  

Todo el material contenido en esta tesis esta protegido por la Ley Federal 
del Derecho de Autor (LFDA) de los Estados Unidos Mexicanos (México). 

El uso de imágenes, fragmentos de videos, y demás material que sea 
objeto de protección de los derechos de autor, será exclusivamente para 
fines educativos e informativos y deberá citar la fuente donde la obtuvo 
mencionando el autor o autores. Cualquier uso distinto como el lucro, 
reproducción, edición o modificación, será perseguido y sancionado por el 
respectivo titular de los Derechos de Autor. 

 

  

 



UNIVERSIDAD NACIONAL AUTÓNOMA DE MÉXICO 
FACULTAD DE MEDICINA 

DIVISIÓN DE ESTUDIOS DE POSTGRADO E INVESTIGACION 

HOSPITAL INFANTIL DEL ESTADO DE SONORA 

"COMORBILIDAD Y MORTALIDAD EN INSUFICIENCIA 
RENAL AGUDA EN EL PACIENTE CRÍTICAMENTE 

ENFERMO" 

TESIS 

Que para obtener el Diploma 
en la especialidad de pediatría 

Presenta: 

DRA. MARCELA GUEVARA TOV R ---.. .. 

Q l~f.LYf,_, -11 

'• 

• 
/ 
GARCIA ALVA~Z 

JEFE DE LA DIVISION DE E~SEÑANZA 
E INVESTIGACION Y PROFESOR 
TITULAR DEL CURSO. 

DIRE GENERAL DEL HOSPITAL 
TIL DEL ESTADO DE SONORA. 

Hermosillo, Sonora. Octubre 2005 . 

';:\ 



ESTA Tr~!~ IIq "Elt 
SAUR _. ..~ 'oJ.oafECA 

o" 



AGRADECIMIENTOS. 

Agradezco a Dios; 
Por las oportunidades 

que me ha brindado; 

as! como mis padres y 
hermanos, el apoyo 

incondicional a lo largo 

de mi vida ... 

Dedicada a mis Padres y Hermanos; 

Con todo el amor y respeto que me merecen. 

Con especial cariño a mi Abuelita; 
Cuya vida y famih"a me han enseñado que 

Cuando alguien toma una decisión, está 

zambulléndose en una poderosa comente 

que nos lleva a lugares a donde jamás 

hubiésemos soñado estar. 

MARCELA. 



INTRODUCCION. 

No. Pago 

RESUMEN. 

INTRODUCCION 1 

OBJETIVOS 31 

MATERIAL Y METO DOS 32 

CRITERIOS DE INCLUSION y EXCLUSION 33 

RESULTADOS 34 

CONCLUSIONES 37 

• HOJA DE RECOLECCION DE DATOS. 

BIBLlOGRAFIA. 41 



RESUMEN 

COMORBIUDAD y MORTAUDAD EN INSUFICIENCIA RENAL AGUDA EN EL PACIENTE 
CRÍTICAMENTE ENfERMO. 
INTRODUCCIÓN: La insufidenda renal aguda (IRA) es un síndrome causado por una reducdón 
brusca de la f1ltradón glomerular, que origina una acumulación de proouctos metabólicos 
potendalmente tóxicos. Esta arumuladón se ve acentuada por el incremento del catabolismo y 
disminución de la síntesis proteica. La ronjundón de estos tres factores se traduce en un aumento 
en los productos nitrogenados de desedlo y en conseruenda, en un aumento de los niveles 
plasmáticos de nitrógeno ureico y de creatinina. 
La IRA es una enfermedad frecuente en los padentes hospitalizados, induso en la edad pediátrica, 
en la que se presenta sobre todo en la etapa neonatal y primeros meses de vida, como 
consecuenda de la inmadurez renal y mayor frecuenda de factores causales. Su morbilidad sigue 
siendo muy elevada (20~80%) a pesar de las nuevas técnicas de depuradón extrarrenal. Sin 
embargo, con el tratamiento adecuado, la IRA es generalmente reversible. Existen pocos estudios 
que hayan analizado las características comórbidas y la mortalidad por esta patología en padentes 
críticos, lo rual origina el diseño de la presente revisión. 
OBJETIVO: Analizar la mortalidad y factores comórbidos asodados más frecuentemente a la IRA 
en el padente aiticamente enfermo. 
MATERIAL y MÉTODOS: Se realizó un estudio retrospectivo, observadonal y descriptivo, en la 
unidad de OJldados Intensivos (UCIP) del Hospital Infantil de Sonora durante 5 años, analizando las 
variables epidemiológicas y comórbidas de todos los niños con diagnóstico de egreso de IRA en 
edades comprendidas desde 1 mes a 15 años, exduyéndose casos de insufidenda renal crónica 
agudizada. 
RESULTADOS: Se registraron en total 873 ingresos a la UOP, de los OJales el 5.7% (n=50) 
desarrollaron IRA, 15 padentes (30%) presentaba datos de fallo renal al momento del ingreso. La 
IRA predominó en el género masculino 56% (n=28). El grupo de edad con mayor prevalenda fue 
en el de 0-3 años (64%, n=32). La mortalidad en esta serie fue del 92% (n=46). Las plindpales 
situadones comórbidas asedadas a mayor mortalidad fueron : sepsls 34.7% (n=16), choque 
cardiogénico 28.2% (n:: 13), falla orgánica múltiple 21.7% (n=10), choque hipovolémico 10.8% 
(n=4), otros 4.6% (n=2). La insufidenda renal estuvo presente en todos los casos como causa 
contribuyente de muerte pero no fue la causa de ello. En nuestra serie el 92% de los casos (n=46) 
requirió del empleo de ventiladón mecánica asistida, de los ruales, el 88% falledó (n=44) (p < 
0.027). Se otorgó tratamiento dialítico a 36 padentes (72%), de los OJales el 66% falledó, el 
análisis estadístico con la prueba de fisher (p= 1) fue no significativo en la sobrevida. 
CONCWSIONES: La IRA en los niños aitlcamente enfennos es relativamente alta y además 
genera alta mortalidad y morbilidad. la causa de mortalidad no es la insufidenda renal sino el fallo 
multiorgániro serundario a ruadros sépticos o hipovolémicos, por lo que la prevendón de estos, así 
romo el tratamiento oportuno y rápido pudiera ser de gran utilidad en el padente pediátriro. La 
insufidenda renal contribuyó a la muerte en la totalidad de los falleddos a pesar de no haber sido 
la causa directa de ninguno de ellos. 



INTRODUCCiÓN . 

lA insu(¡ciend<l renal aguda (IRA), es un sínchome causado por un'! reducción bruSGl ete 

la (ilhación glometu1on, que otigina uncl <lcumulación de productos metabólicos 

potencialmente tóxicos. Est<l acumul .. ción se ve acentu,Hh por el incremento del 

C<lbbolismo y le¡ disminución de la síntesis proteía ( 1). lA coniunción de estos hes 

Factores, se tt<lduce en un aumento de los productos nitrogenados ele desechos y en 

consecuencia. en un aumento de Jos niveles pl<lsmáticos !le nlhógeno ureieo y de 

oeatinina {} l . 

los parámetros que definen .. la IRA, son principalmente bioquímicos: 

• Aumento de 1<1 CtC1tlnlnq pbsmátlq 0 .5 m~/dl so!->rc el 01 \'(:1 r.aSJ I. 

• Aumento de la C tt!.:¡tlrl lll~ pl,:¡smatlq del 50~ sorrc el \'Jlor h SJI. 

• RedUCCión ,te la dcpur;¡ciólJ de crc.:¡tI/JUl':¡ en menos del 50:;. 

Si bien, no taelas [as IRA en 14 cd<ld pediáhica presentan caída de i.l diuresis, la rnayOtí.l 

de los pacientes suden estar o!igúHcos. Oligu ria : diuresis '0 .5 ml/kg/hr. ó 300 mI. por 

m2/día <91. 

EPIDEMIOLOGíA.- l...:¡ IRA, es una enfermedad Frecuente en pacientes hospita lizados (3) 

incluso, en 101 edo1d pediáhica (.l>. en la que se presento1 sobre todo en 101 etapa neonato1l (;. 

7) Y primeros meses de 1 .. vid .. , como consecuencia de 1 .. inmadurez reno1l y de la mo1yot 

(recuenci<l de los factores c .. us.=¡les (7) . Su morbilidad sigue siendo muy devaela 14-Sl; 01 

pe501 r eld eleso1rtollo ele técnico1s de depu ro1ción exhartena1. Sin embo1rgo, con el 



h~t~miento ~decu~do I~ IRA es gener~lmente rcve~ible; lo que ~umenta el interés del 

estudio de esta entidad. 

Aproxim~d~mente del 5 ~! 15% de los p~cientes que requieren cuid~dos intensivos 

present~n IRA; y ele éstos, el 70% corresponde ~ IRA no o!igúriea, que gener~lmente 

ocurre por ag~es¡ón nefrotóxica y tiene mejor pronóstico. El restante 30% corresponde ~ 

la IRA oligútiGl asociada a eventos i"iuémicos y tiene una alta mortalidad 20-80~. 

Existen pocos estudios que hayan anal iz;¡do la mortalidad de los pacientes ped,¡tticos 

oític~mente enfermos que present.~n IRA. ~sí como los facto res comórhidos ~socJados 

más frecuentemente, lo que nos h~ conducido ~ diseri~r el presente estudio. 

CAUSAS DE INSUFICI ENCIA RENAL AGUDA-

ClásiGlmente se h~n dividido I ~ s causas de la insuf¡cienci~ renal ~gud~ en: prenen.lles, 

renales inhínseq y postrenal. Est~ dasi(¡qción I10S permite la orientación clíniq haci~ 

el cliagnóstico etiológico del Factor principal precipit~nte ete l~ ~!teración ek la función 

renal. Si la Función tubular y glomerular está il1tact~ , pero la elepuración está limitada 

por Fadores que comprometen la perFusión tenal. la Fall~ se eletermina como prerrenal. 

Si la elisFunción ren~1 es debi<:l~ a un~ obstrucción <:le! h~cto urin~ rio, se <:Iehne como 

una fal la postrenal. Si l~ insuficienci~ ten~l es elebicla ~ ~lter~ciones renales prim~ tias, 

puede set denom inada falla intrínseca. 

La insuhciencia prenenal tepresent~ ~ptoxim~eI~mel1te el 70% ele los casos ele Fall~ renal 

adquitida en la comunidad y 40% de los GlSOS adquitidos en el Hospita l. La 

insuFiciencia renal aelquitida en el Hospital, es debida ~ más ele un insul to. 
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Frecuentemente encontramos combinaciones de agentes causales e mcluyen el empico 

~e aminoglucósidos como el hatamiento en la sepsis, adminishación de me(Hos de 

contraste en pacientes <¡ue reciben inh¡biqotes de la enzima convertidora qe 

angiotensina o tratamiento con agentes antiinflamatotios no estetoldeos (10). 

CAVSAS PRERRENALES.-

La hipoper(usión tenal. constituye una causa (recuente de IRA Este déficit de perfusión 

rena1. puec:!e ser secundario a un estado de hipovolemia o prcsenta~ en (otm<l aislac:!a a 

consecuencia de dive~ estímulos patológicos (11) «(U.ldro No.D . En pediatría, el estado 

c:!e hipovolemia continúa sienc:!o en nuestro medio una causa relativamente (recuente de 

IRA, sobre todo a consecuencia de deshidr<ltación por pérdidas gastrointestinales severas; 

con menos FrecuenCia puede ocurrir deshidr<ltación por quemaduras extensas. Los 

(enómenos hemorráglcos puec:!en observarse con mayor (recuencla en el período 

neonatal por diversas condiciones que incluyen: traumatismos. lesión del cordón 

umbilic;¡1 o hcmo"agia placentaria; el nconato pue~e también, presentar sangr,~o en el 

sistema nelVioso central. gastrointestinal o a~ renal. Finalmente, las transfusiones feto­

(etales (en gemelos) o Feto-maternas. pueden ser también cauScl de hipovolemia grave 

(12-13) 

En los pacientes con choque séptico, ocurre secuestro de plasma en la circulación 

periFérica y espacio intersticial. 

Puede ocu trir hipoper(usión renal por reducción del gasto atctiaco en niños con 

insuficiencia cardiaca congestiva o sometidos a cirugía cardiaca. Asimismo, a 
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consecuenci<l de <lSMxi<l perin<lt<ll o est<ldos hipóxico-isquémcos, se obsetv<l reducción del 

Au¡o S<lnguíneo ren(ll, en el intento de presetyqr un <ldecu<ldo Au¡o s<inguíneo <il cerebro 

y cor<izón . Fin<llmente, se h<l descrito reducción del Au¡o s<inguíneo ren<ll y de b 

velocid<id de filtr<ición glomerul<ir en recién n<lcidos con Síndrome de lnsuMcienci<i 

Respi r<¡tori(l G r(lve cm. 

Los inhibidores de enzim<l convertidor<¡ de <ingiotensinq, como el Cqptopril , se h<ln 

estenosis de lq (lrteriq de un riñón único t1'º Se hq descrito qSimismo. lq ocurrenciq de 

1 RA en l<lct<intes con co(lrtqción de l<l (lOrt<l cisJ y en recién nqcidos prem(ltu ros con 

displqsi<l broncopulmon<lr, que reciben h<lt<lm iento con c<iptopril p<ir<l el control de lq 

hipertensión qrteri<ll (lbl . Así mismo. l<l indomet<lcin<i puede inducir reducción del ílu¡o 

CUADRO No. 1. CAVSAS PRERllENALES DE INSVFICIENCIA RENAL AGVDA 

A HIPOVOLEMIA 

1. Deshidratación aguda 

2. Hemorragia 

3. Choque séptico 

4. Enterocolitis nectosante 

5. Diabetes insípida central o neftogénica 

B. HIPOPERFVSIÓN RENAL 

1. Cirugía cardíaca 

2. Insuficiencia cardíaca congestiva. pericarditis, taponamiento cardíaco. 

3. Asfixia/hipoxi;¡ perinatal. 

4. Síndrome de insuficiencia res::iiratori;¡ neon;¡tal. 

5. Drog:ls : captopril, indometacin:l. tolazolina 
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CAUSAS R.ENALES.-

Ll!s causas renales de 1 RA se dividen en dos grandes grupos: Los pacientes con lesión 

preponderantemente glomerular y aquéllos con lesión prepoderantemente tubular 

((u<1dro No. 2) . 

En el primer grupo, incluye las Glomerulopatías primarias. como el caso de la 

Glomeruloneftitis Aguda; en estos pacientes existen mayores posibilidades del desarrollo 

de un verdadero estado de insuFiciencia renal aguda . Asimismo, en pacientes con 

Neuropatía lúpica y Glomeruloneftitis difusa. al igual que en niños con Púrpura de 

Henoch-Schonlein, puede observarse IRA cuando la lesión glomerular es de grado 

severo. En los pacientes con Síndrome Hemolítico Vrémico ocurre lesión 

Microangiop~tica de los capilares glomeru lares, con desarrollo de 1 R.A y hemólisis 

grave. 

Diversos antibióticos y agentes antineopl~sicos, pueden producir disfunción de las 

células tubulares renales, especialmente del segmento proximal del nefrón, característica 

de la lesión renal por neFrotoxinas t 17-1sJ. 

Los antibióticos aminoglucósidos, son la causa m~s Frecuente de este tipo de lesión 

tubular. El gr;¡do de lesión depende tanto del tipo como de la dosis administrada; así la 

gent;¡micin;¡ y neomicina tiene m;¡yor efecto tóxico que la tobr;¡micina y netilmicina 

(1 9 ) 

Otra Forma de lesión tubular inducida por drogas es la nefritis tú bulo intersticial aguda. 

en la cual se observa alteración de la Función renal asociada con leucocituri;:¡, hem;:¡turi;:¡ 

y m;¡nifest;¡ciones gener;¡les, como: erupción cut~nea maculopapular, ;:¡rhalgias y 

temblores Finos (20J. 

La hemoglobinuria y mioglobinuria, pueden condicion<1r obstrucción tubular renal con 

desarrollo de un cuadro de IRA. L4 hemoglobinuria, es producid;:¡ principalmente por 

transfusión de s<1ngre incompatible; oh;:¡s c;:¡us;:¡s incluyen : efecto de agentes 

ambientales, dehciencia de glucosa ó fosfato deshidrogenasa, envenenamiento por 

picadura de abejas o arañ.:is (21l. 
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A su vez, le¡ c.ausc¡ más frecuente de mioglobinuric¡ es le¡ lesión trc¡umátic.a por 

c¡plc¡stc¡miento, choc¡ue por c.alm, ejercicio intenso, eFecto de drogc¡s o <1gentes 

<1m bientc¡ les en)_ 

Lq neFropc¡tíc¡ por ácido úrico, producidc¡ por precipitc¡ción intrc¡tubulc¡r de este 

metc¡bolito, se observq más Frecuentemente después de inicic¡r el mc¡ne¡o 

c¡uimioterc¡peútico en p<1cientes con ILucemic¡ o LinFomc¡ . Se he¡ propuesto c¡demás, c¡ue 

en éstos pc¡cientes, le¡ liberc¡ción de grc¡ndes c<1ntidc¡des de c¡denosinc¡ e¡ consecuencic¡ de le¡ 

lisis tumorc¡I, podríc¡n inAuir en el desc¡rrollo del cuc¡dro de IRA m >. 

Finc¡lmente, diversos c¡gentes c¡mbient41es y el medio de conhc¡ste rc¡diológico, pueden 

producir lesión tubulc¡r renc¡I diteci:<1, induciendo el des<1rrollo de IRA. 

CVADRO No. 2. CAUSAS RENALES DE INSUFICIENCIA RENAL AGUDA 

A LESION PREPONDERANTEMENTE GLOMERULAR: 

1. Glomerulop4tí4s prim4ri4s 
2. Entermed4des sistémic:¡s con compromiso ren41 

B. LESION PREPONDERANTEMENTE TUBULAR: 
1. Antibióticos y 4gentes antineopl~s icos 

2. Hemólisis masiva 

3. R4bdomiólisis 

4. Neforpatía por ~cido úrico 

5. Agentes ambient41es 

6. Medio de contraste radiológico 

C. LESION VASCULAR 

CAVSAS POSTRENALE5.-

Lq obstrucción del ílu¡o urin<1rio constituye un<1 cc¡usc¡ r<1r<1 de IRA en le¡ edad pediátrica. 

Asimismo, excepto el caso de pacientes con un riñón único o c¡c¡uéllos con reducción 

c¡centuc¡da de la reserva Funcional renal debido a lesión parenquimc¡tosa subyc¡cente, la 

obstrucción deberá ser bilateral para producir el cuc¡dro de IRA. Desde el punto de viste¡ 
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<in<itómico, l<is c<ius<is obshuctiv;¡s de 1 RA se pueden cl;¡sific<ir como <iquéll<is 

dependientes de lesión de I;¡ pelvis ren;¡I, ureteros, vejig<i y uretr<i c24 J (Cu<1dro No. 3) . 

CVADRO No. 3. CAUSAS POSTRENALES DE INSUFICIENCIA RENAL AGUDA 

A Pelvis renal e inFundíbulo: 
1. Olculos 
2. Neoplasia. renales, prerrenales 
3. Necrosis papilar 
4- . Estenosis u rcteropélvicc¡ 

B. U rete ros: 
1. Olculos o co.lgulos 
2. Abscesos o hemcitomas 
3. Ancurismci de la ciorta 
4. Urinoma 
5. LinFocclc 
6. Neoplasias 1nFiltrativas 

c. Vejigq: 
1. Neoplcisicis vesicc¡les 
2. Olculos o co.lgulos 
3. Hematomas 
4. Vejigci neurOjéniC<l 

D. Uretra: 

1. Vcilvas uretrales 
2. Abscesos paraurei:rciles 
3. Divertículos o pólipos 
4. Estenosis del meato 
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PATOGENIA.-

En la mayoría ~e los enfermos con IRA, se ha confhmado que previa a su instalación, 

p,esenta,on ~Igun~ condición p~tológica que les p'odu¡o hipopcrfusión ,en~1. 

Esta conl leva a una reducción ele! flujo Sclnguineo renal. petO su magnitud no explica el 

descenso ~centu~do que experiment~ I~ ta~ de filh~ción glome,u l.,. No obst~nte, I~ 

isquemi~ contribuye a incrementa ' el estado habitual de hipoxia de la médu la ,enal, 

cuya oxigenación oscila ent,e 10-20 mmHg. f,ente a 50 mmHg. de la cm1eza ,enal. La 

hipoxia medu lar aumenta por V<lsoconshicción opllZ1t y aún más. por l<l congestión 

medul'n. cuyos vaScl teda se obstruyen por eritrocitos, leucocitos y pl.:tquct.as. 

Tanto la isquemia como dive~ agentes neftotóxicos. dañan no solo el epitel io tubula r 

renal. sino también el endotelio capil<tt. Dicha lesión provoca un aumento en la 

producción de endotellrl<l. particularmente de la lso(orma Ef-1. que es un 

vasoconsttictot muy potente. yen ocasiones reduce ete (arma simultánc..:¡ 1<1 liberación 

ete otto producto endotelia1. el óxido níhico, cuya acción Va5c)(tiI<lt~dora mc¡ntiene en 

condiciones de sc¡lud. equilIbriO con la endotelin~ 12J'. 

W lesión del epitelio tu~u L;¡ t tenal dió origen c¡1 término de .. necrosis illhll/.¡r Jg{/4J~ 

empleado en el pasado como sinónimo de IRA. El estudio histopatológico del tejido 

renal obtenido de biopsias tempran<ts en pacientes con IRA puso de manifiesto que las 

áreas de necrosis son Foales y se encuenhan dishibuidas parcelarmente. y de manera 

prefe,encial, a lo I~'go de los túmulos p,oxim~les. 

En la actualidad se ~be que la exp,esión de la lesión tubula' pm isquemia o po' 

neFrotoxicidad, puede present<tt divel'5OS ma:tices: algunos segmentos tubul<tres pueden 

permanecer indemnes. en tanto que en otros, la:s células mueren por dos procesos 

diFerentes: la necrosis. que es más notmia: y la <tpoptosis, que es menos <tparente (23-26>. 

Además, much<ts célu las que no evidencian alteraciones morFológicas, tiene un gt<tn 

trastorno en su Funcionamiento. lo que contribuye a la obstrucción de los túmulos. y 

cuando el Alhado glome,ula' llega a dichos si tios, escapa en fmma ,ehógrada de lo luz 

tububr al tejido intet5tici~! renal y de ahí retmna a la sangre pot la circulación venosa· 
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l.q disfunción celular tubular mencionada, procede en primer término, del daño sufrido 

po' su citoes<Juele!o. 

l.¡¡ isquemia ,enal ,ompe la 4isltibución no ,mal 4e la adina y p,ovoca la pé,4i4a 4e la 

polaridad celular, con lo cual causa una redishibución de las moléculas de NaKA TPasa y 

hans(orma consecuentemente, el transporte unidireccional de sodIO yagua (m. 

l.¡¡s células tubula'es piet4en también las Funciones 4e 4eFensa y 4e compuerta 4e las 

uniones inte,eelu la'es, y 4e esta manera, {¡¡e¡[ita el esa pe 4el Filtta40 glome,ula'. 

Asimismo, se pierde 1<1 adhesión con la m<lhiz celular. Las proteasas integHn<ls, medi<lntc 

un complejo llamado ·P!.:1C4 c/e 4c/hC5lón~ , conect<l 1<1 adina con la (ibronedina y el 

colágeno de la matriz celul<lr y (orman la membrana basal tubular, que se rompe y 

pe,mite la sali4a 4e1 (¡ltta40 glome,ula'. l.¡¡ pé'4i4a 4e pola,i4a4 4e las integ,inas pe'mite 

su desprendimiento dentro de la luz tubular y contribuye a la obstrucción. 

En los segmentos tubulares más dañados, en especial los túbulos proximales renales, las 

células mueren por necrosis. Ést.a es una muerte súbita causada por la deplcción 

energéticol que dolñol 4e manera irreversible la capa lipidica etc la membrana citoplásmica 

y los organelos subcelula'es. Al ,ompet>e b memb'ana, entran 504io yagua en la célula 

por lo que aumenta en el volúmen y explota, d<lndo sali4a a enzimas proteolíticas <11 

espacio extracelu lar, con lo cual 4etermin<ln alteraciones graves ciel met<lbolismo celu lar 

(28-29) 

l.q cqpacidaci ciel riñón para recuperar su eshuctura y su (unción en la IRA por isquemia 

y/o por ne(rotoxiciciad ciepen4e 4e un<l serie de procesos que V<ln descte la recuperación 

del metabolismo celular hasta la remoción de los desechos celulares acumulados en los 

túbulos dañados. Bajo condiciones normales, las células tubulares renales son inertes y 

no se dividen Fácilmente en respuesta a los (adores de crecimiento; sin embargo, 

después c:le la isquemia o 4e la acción ndrotóxica, las célul<ls supetvivientes se reciclan y 

se replican reemplazando <1 las células que se han perdido. Se saN! qllc la regeneración 

celular principia muy pronto después ete que tengil lugar el 4año tu bu la r C~O). 
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El hecho más característico ~e la IRA, es la re~ucción DruSGI que experimenta la 

(¡Itración glomerular. Esta alteración, salvo los casos pwvenientes ~e pa~ecimientos 

glomerulares que son menos hecuentes, se ~ebe a eFectos secundados de la lesión 

tubula' ,enal. 

En los pa<lecimientos ,enales <le migen inmu nológico, el efecto <le los me<lia<lmes <lel 

fenómeno inflamatmio agu<lo ,e<luee la supemcie <le filhación y mo<lifican la 

pe,meabil i<laq eapil", con lo cual <lescien<le su coeficiente <le ulhafilhación. 

En cambio, en 1;;1 IRA c<lusada por isquemi<l o ncFrotoxicid<ld, la producción tcacti~ de 

l<ls sust<lncias vasoactivas, renina, angiotensina JI y endotdin<l que producen 

vasoconshicción renal. y a la cual se agrega el aumento de la presión intratubular por 

obshucción tubular, son los elementos que causan las alteraciones hemodinámicas 

intraglomeru lares, que determinan el descenso de la velocidad ~e filtración glomerular 

(31-32) 

Alrededor de! 50% de los casos cutsan con preservación del gasto uHn,nio, el resto con 

oliguria y e.xcepcion<llmente se presentan con anuria; cuando esto ocurre habrj que 

descartar primero algún proceso obstructivo posrenal. 

Una propon:ión importante ~e pacientes con hipoperFusión por hipovolemia llegan a 

presentar un descenso brusco de la Fi ltr<lción glomerular y retención azoada, casi siempre 

con oliguri<l, pero a diFerencia ,te los casos anteriores, se restablecen <ll corregir los 

factores causales. LA <lbsorción acentuada, característica de estos pacientes es el resultado 

de la acción ~e la V<lsopresina, además de otras sustancias vaso<lctivas del ele renina 

angiotensina-<lldostewna, producidas por la hipovolemia e isquemia renal, 

coadyuvando a la reducción del Filhado glomerular. Este proceso constituye en estos 

casos un mecanismo compensatorio de la homeDStasis, y como tal. representa un est<~do 

de suFiciencia renal. Sin emba rgo, 105 pacientes que no reciben de Forma oportuna un 

tratamiento adecuado, evolucionawn a IRA verdadera (33). 

El ~escenso brusco de la tasa de Filhación glomerular, cualquiera que sea el mecanismo 

que la produ¡o, aUllado al trastorno Funcional tubu lar, causan la retención y el aumento 
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ete I~ concentr~ción 5<lnguíne4 <te ure~ y cre~tin in~, limitan I~ excreción de 

hi~,oseniones y ~e pot~sio. lo que expliGl que pue~e ~~"olla"". sobre t~o en los 

p<lcientes oligúHcos, hipertensión <lrteri<ll por hipervolem i<l, con disminución qc! saqio, 

cloro y ~e" hemoslobina po' ~ilución . 

Aparte ~e la retención glomerula' de sulfátos y ~cidos org~nicos. la inGlp~cid~d tubul" 

pa'a t'ansforma' fosfátos dib~sicos en fosfátos dihid,oscnados (acidez titul~blc) y ~e 

<lmoní<lco (NH3) en sales ete amonio (N H4), e.xplicaneto c! aumento etc concenhación 

s<lnguínea ete hidrogcniones y la presentación ete <lCletosis met,;¡bólica . 

CVADRO CLíNICO.-

El cua~'o clínico ~epen~c dc la enferme~a~ p,ecipit~nte. ~cI daño ,c"al y ~e 1,5 

<llteraciones de la homcostasis org.inica yete! patrón clínico que <l menudo es ecltpsado 

por las mani(est<lciones de las causas precipitantes, sienqo éstas muy v,viables. 

Dur<ln te el de5<lrrollo de la evolución clínica de la IRA se ha separado traeticionalmente 

en varias rases cii5tintivas: l<l rase inicial. rase oligúrica o poliúria y la fáse de recuperación 

runcional. Aunque este patrón se obsctv4 menos comúnmente que con anteriorIdad. la 

compresión ete las divet5~s rases proporciona cierto gracio etc percepción cn la e-.'D1ución 

inhínseca de la enfermeqad y puede servir como 14 b<lSC P4ra el trat<lmicl1to de (orm .. 

específica. 

FASE INICIAL Se inici<l con el período de isquem i<l o exposición a agente agresivo o 

neftotóxico y se continúa hasta que se produce 0liguri4. la <lnorm<llid .. d predominante 

durante esta rase es un cambio en la composición de 1 .. orina, pues el volúmen urinario 

no disminuye necesariamente el cambio más importante; es una merma en la 

concentración de urea y cte4tinina en la orina, con una elevación concomitante en las 

concentr<lciones 5<lnguíne.ls cie las mismas (se reduce la depuración de urCl y creatln!na), al 

mismo tiempo no dism inuye la concentración qe sodio en la orjn~ a diferencia de las 

concentr~ciones de urea y cteatinin<l; en consecuencia, el equilibrio de s<ll y <lgua pueqe 

mantenetSe temporalmente en <lusenci<l de síntomas del "gentes causal. es posiHe que 

t'lnto el médico como el paciente no tengan concienci,;¡ ete los pronlcm.ls inminentes 
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hClstCl que se ptesentCln mClnifestClciones ftClnc.qs de utemiCl o el volúmen de oHnCl 

disminuyCl en un grCldo muy mClnifiesto. 

La duración de la Fase inicial es muy variable y depende considerablemente de la causa de 

ICI IRA; en el c.qso de unCl Clgresión isquémic.q puede ser breve; en tClnto que se trClte <:le 

u nCl Clgresión nefrotóxic.q, éstCl puede du rClr vClrios díClS. 

FASE OLlGÚRICA. Puede ser excepcionCllmente Clnúric.q. lo CUCl! represenb un signo 

cqrClcterístico, CI menudo suele ClcompCliiClt5e de hiperpneCl, edemCl y signos neu~ológicos . 

El tiempo de estCl fase es muy vqriClble, tClnto en grCldo como en du rClción, 

h~bjtuCllmente lCl oligu riCl en el lactClnte tiene un promedio de hes CI cinco días, Clunque 

puede prologCltSe por m~s tiempo o en viceversa, pCl5.lr inCldvertidCl . LA oliguriCl se 

c.qtacterizCl por la emisión de volúmenes uriOCltios inferiores CI 12 ml/m]sc/hr. ó de 300 

ml/m2SC/día; o tClmbién, por volúmenes inferiores CI 0 .5 ml/kg/hr (p~r~ menores dL' 10 

kg) Y para neonatos. menos de 1 ml/kg/hr. Du rante el período de oliguria. el sojimento 

urinCltio puede contener eritrocitos, leucocitos y célulCls epiteliCl[cs tubulCltcs solCls o en 

cilindros hialinos: así como escasa cantidad de albúmina. el hallozgo de cristales de sulFas 

o de urCltos pueden seiiClIClr intoxic.qción por sulfas o hiperuricemia. respectivamente. 

Enhe ICls <tnormCl[idades m~s tempranas y detectables se encuenhCl una disminución en 

la capacidad de concentrar orina de manera apropiada. A menudo la osmolaridad de la 

otina es menor de 350 mosm/L y su densidad es inferior q 1020 ; aunque existen 

múltiples excepciones. 

La mayor parte ele los pacientes, sobre todo los ro:ién nacidos y lactantes, presentan 

hiperpneq como maniFestación compensatoria neuropulmonar qe la incapacielClel para 

excretar hielrogeniones, que provoca la acielosis metabólica generalmente 

descompensada. En sangre. se observa reducción del pH Y del contenido total de C02 

asociada a la liberación de Fosfatos. sulfatos y otros ácidos por oxidación de 

aminoácielos; por efecto amortiguaelor se produce bicarbonato b<lio. 

Es frecuente la presenci<l de eelem<l que se debe fu nelamentalmente <1 exceso ele 

aelministración ele líquidos; este trastorno pueele ocunir por descuido en el dlculo elel 
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b.l.nce hí<l,;co o <lclibc,.<I.mentc po' l. i<leo <le Fo" .. , l. <liu ,esi" que incluso pue<le 

conqucir a una sobrcC<ltg<l Gl tcH,K4 y edema pulmonar. lo que const ituye ur) .. QUsa 

importante de muerte. 

Los signos neutológicos son fund¿¡mentc¡lmente: sopor, coma. espasticidad y crisis 

convulsivas. En la patogénesis ,te lits crisis convulsivas intervienen factotes importan tes 

como sobrehidratación, 'tcic:losis. hipotoníc¡ extracelu lar o variaciones bruscas en los 

niveles S<lnguíncos ,te urea. calcio, sodio, magnesio y potasio, por la administración 

r~picla ele soluciones intravenosas o al iniciatSe 1<1 q iu resis. l..q hipertensión arterial es otro 

Factor que puede contribuir al desarrollo de ctisis convu lsivas. 

La reducción de 1 .. f¡ ltr<lción g[omerular ptOV0<:4 ¿¡U mento en 1<1 concen tración 

Silnguíne.l de productos Finales del metabolismo ptOtéico, cuya excreción se efectúa 

principalmente por el riñón. 

Es (recuente la presencia de anemia, habitualmente normocitlca no rmocrómica; los 

fadores implicados en su producción son: la hemonagia, hemólisis y la disminución de 

la eritropoyetina por el riñón con depresión de la médula ósea . 

FASE POUVRICA H.ci. el Rn.1 <le pe,ío<lo oligú,;co, sc obscty, un ,umento 

progresivo del volúmen urinario, los incrementos subsecuentes de velocidad del Aujo 

urinario se presentan en un periodo de horas o días; siendo similCl r al período de la 

oligu riCl . us observaciones iniciales durante este período era frecuente anunciada por 

una diuresis copiosa; si n embargo, al mejorar los métodos (te balClnce híd rico y el 

empleo adecuado de diá lisis peritone<ll. se h<l ob5ervado que es más frecuente el retorno 

gr<ldu<l l con emisión de volúmenes de orina, progresivamente en aumento. 

l¡ m.gnitu<l <le lo <liu,esi, rep,esent., en p.rte, l. inC<1p. ci<l.<I <le lo, túbu los en 

!'egeneración de reabsorber sodio y agua; norm<llmente, durante este tiempo la 

osmolaridad urinaria permanece baia y no es mod¡(¡C<lda por la administración de 

\"lsopresina. La excresión de urea y de otros compuestos nitrogenados se rezaga a la sal y 

agua: lo cuales manifiesto por una elevación conlinu<l en las concentraciones 

rlasmáticas de est<lS sustancias durante vatios días después del comienzo de b diuresis; 
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pm lo que los niveles séricos de urea y creatinina, pueden aún expetimentar mayot 

elevación en los primeros hes a cinco días, para disminuir progresivamente a ciFras 

notmales en una ó dos semanas; en consecuencia, pueden desanollarse síntomas 

urémicos que requieren de diálisis, a pesqr del aumento muy maniFiesto del Auio 

urinettio. No obstante, L~s pérdidets de sodio duretnte let fase diurétia temprana pueden 

ser considerables. Cuando se realiza una vigilancia estrechet y se establecen reemplazos 

con prontitud, ese estctdo se puede compliar por las consecuencias hemodinámias de let 

depleción del volúmen, siendo esta un<l Fase crítica en el tratamiento del paciente, ya 

que el 25% de las muertes, se puede producir después del inicio de la diuresis. 

Si el paciente se ha dializado y se ha tenido cuidado en conserva' el equilihrio de 5.11 y 

agua, puede anticiparse la recuperación Funcional. siempre que el \'olúmen de orma 

continúe h<!ci<! los \'<!Iores apropiados; sin embargo, si después de un incremento Ir/!cial 

h<!y una meset<l de permanenci<l constante del volúmen de mina. es menos probable la 

recupe r<!ción completa. 

En paciente con IRA no oligúrica no puede usarse un incremento en el ~uio de orina 

como índ ice de recuperación temprana. Más bien, una reservación de los c.:¡mbios en la 

composición de mina puede indiar repetración de las células epitelietles y sugerir que van 

a presentetr a continuación Glmbios en 1'1 (¡Itración glomerul<lr, ya que I,:¡ disFunción 

tubula' es caracte,ística de este estadía que dá luga' a la depleción de agua y ,,1. La 

poliuria puede prolongarse yatrogénicamente por exceso en la administración de 

líquidos de reemplazo de l<ls pérdidas urinarias. Al producirse la recuperación, ckbe 

esperarse un incremento gradual en las relaciones de urea y cre<ltinina de mina a plasma, 

<lsí como, una declinación petra 1'1 excreción Fraccionad<l de socIio. 

FASE DE RECVPERAClÓN. El paciente con [RA, ,ecupe'a sus niveles séricos normales 

de u'co, "e.tinina y elecholitos poco después de finalizar la rase paliúrica y queda 

aparentemente normal, haciéndolo en Fotma gradual. Se espera que al aumentar L~ 

(¡ltración glomerul,:¡r, le¡ concentre¡ción de creatinina en el suero, descenderá con 

anterioridad a la h.lja de concentrctción de nitrógeno uréico en ~ngre . U rapidez con 
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que se proctucen estos amblos, puecte estar relacionada con la cturación y magnitud de 

I~ diuresis precedente y el estado met~bólico del p~ciente; por lo que los niños con 

manifestaciones catabólicas y cuyas cargas de nihógeno son altas, requieren un período 

más prolongacto para después depurar estas sustancias. 

Las alteraciones tubulares en la regulación renal de socHo. potasio y del equilibHo ácido 

base. tarctan en rt'Cuperal'5e vaHas semanas y el defecto de la c.apacidact de concenhación 

renal. es un ctefecto prominente y puede pet5istir hasta varios meses o incluso ailos. Esta 

situación debe de tom,vse en cuenta, ya que estos pacientes son susceptibles a 

des~"oll~r graves desequilibrios hidroelecttolíticos. después de pétdid~s de líquidos 

extr.:¡nenales. 

La probabihdad de recupc~.:¡ción completa. p.:¡rece estar influida por Lo¡ presencia o 

ausencia de enfermedades preexistentes y la duraCIón de la fase oligü ~Jc.a. en osi toctos 

los qsos. cU<lndo se pro<!uce recuperación clinio ésta es completa; aunque <llgunas 

cU<lntos continúan exhibiendo una depresión más intenSJ de la función ren .. 1 con 

depu racioncs de creattnina. A veces. la función tenal se deteriorará lentamente después 

de 1 .. mejori<l inicial COI) des,mollo de signos y síntomas de insuficiencia tenal crónica. 

DIAGNÓSnCO.-

La real ización de una anamesis cuidadosa, permitirá ¡¡proximat5e al diagnóstico cte la 

GlUsa precipitante, sea ésta de origen prerrenaL ren¡¡l o poshenal. En este sentido. 

deberán indagat5e antecedentes de pérdida o secuesho de líqUidos que afecten en 

volúmen extracelular, antecedentes y manifestaciones clínicas de hipoxi;:¡ neon .. taL 

signos de sepsis o insu(¡cienci;:¡ cardíaca y síntomas relacionados con el h .. do urin¡¡Ho. 

Asimismo, deberá investigarse cuidactosamente el antecectente de contacto, ingesta o 

administración de sustancias ambient<lles o medicamentosas con propiedades 

nefwtóxicas. 

En los pacientes hospital izados deberá lIevat5c a GIbo un .. revisión cuidadosa de los datos 

de evolución clínica previos al desencadenamiento del cuadro de IRA. El exámen de los 
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signos vitales, qatos hemodin~micos previos, balance híchico y evolución de la curva de 

peso corporal, pueden proporcionar datos valiosos en la investigación de la causa. 

El examen nsico qeberá esta~ orientado a la búsc:¡ueqa qe signos clínicos que conduzan, 

en p~ime~ término, a qilucidar la causa de la insuFiciencia renaL Deberá investigat'Se 

cuiqaqosamente los signos clínicos que puedan inqicar qeplección de volúmen 

e.xhacelular, t<lquiGHdia, req ucción de 1<1 presión arl:eri.al, sequec!aq de membran.as 

mucosas y reducción de la turgencia de la piel. Asimismo, e! examen (ísico deberá estar 

qiHgiqo .a la búsc:¡ueda de las man iFestaciones clínicas de en(ermeqaqes sistémicas que 

puedan ser [as causas de la alteración de la (unción renal. 

Por otro lado. en los pacientes con IRA establecida; es Frecuente hallazgo de signos de 

hipervolemia, que incluyen principalmente: ingu rg itación yugular, hepatomegalia e 

hipertensión arteria!; e! eckma, principalmente en zonas qeclive puede ser también un 

d<lto que indique retención de líquidos corporales. Algunos p<lcientes presentarán 

además datos de compromiso neurológico, incluyendo temor, temblores finos o en 

casos graves crisis convulsivas y/o alteración importante de! est.ado de concien CIa. 

Finalmente, deberán investigarse cuidadosamente aquéll.as m<lni(estaciones clínicas 

qepenctientes de [as alteraciones e!ectrolíticas y ácic:lo b.ase más Frecuente en e! paciente 

con IRA: alteraciones neurológic.as en hiponahemia grave, respiración c:le tipo acidótica, 

alter.ación dcl ritmo carc:líaco .a consecuencia qe hiperkalemi<l y alter,:¡ciones 

neuromusculares c:lepenc:lientes c:le hipocalcemia e hipom.agnesemia. 

VOLVMEN VRINARIO.-

La oliguria ha sido consider<lda habitu<llmentc como el signo clínico más imporl:<lnte en 

los pacientes con IRA. Se considera oliguria a 1<1 emisión de volúmenes urinatios 

inFeriores a 12 ml/m2/hr ó 0.5 ml/kg/hr en lactantes ,."-

Sin embargo, al momento .actual se h.a demostrac:lo que sólo 50-60% de los pacientes 

con IRA presentarán oliguria. En el grupo de p<lcientes rest.antes se observará volúmen 

u tinario normal o se evidenciará poliuria (3S-36J. 
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RETENCiÓN NITROGENADA.-

Debe recmdarsc ~ue 105 niveles ele creatinina en el suero comienzan a elevarse cuando se 

ha perdido mas c{c! 50% de L:¡ (unción ten .. L Por consiguiente, incrementos al parecer 

tan pequeños como 0.5 a I mg/dl. pueqen ya indicar reducción importante de la 

velocidad de (¡Ihación glomeruL:¡r y el inicio de un estado ete insuficiencia renal <lgud<l . 

En cambio. la concentración de urea en sqngte, un producto nitrogenado de desecho 

(mm<ldo por el met<lbolismo de aminoaciclos no utilizados pata la síntesis ele proteínas. 

pueck variar no solamente en relación a la velocidad de fi ltración glomerular; sino 

también de acuerdo <l variaciones en el contenido protéico c:le 1<1 qiet<l o en situ<lciones 

patológicas como estados hipcrc<ltaból icos o S4ngrado g<lstrointestin<ll. u cxoesión ,le 

ute¿¡ por el riñón, dcpenc:le t~nto c:lc I~ !iltr<lción glomerular como c:le I~ reaDsmción 

tubul~r; en condIciones norm~lcs, aproximad~mente 40~ de la urea Fi!h~da es 

re~bsorbid~ por diFusión p~siv~ (35). 

íNDICES VRINARIOS.-

Es esenci<ll obtener un~ muestr~ de orin~ coniunt~mente COn una c:!e S<lllgte p~r~ la 

rea l iz<lción de estudios bioquímicos, cuando se sospeche del diagnóstico c:!e IRA. 

La rec:!ucción c:!e la c~p~cid,¡¡c:! de concenhación urinaHa constituye un signo precoz de 

IRA La mayoría de los niños con IRA presentar~n isostenuti~, reAejando la incapacidad 

de! riñón para diluír o concentra r I~ orin~ c:lebiqo ~ la lesión tu bular presente. De esta 

m<lnera se ha consideraqo que el valor de I~ relación urin~ ria/pl<tsm~tic~ de osmol<tric:l<tc:l 

menor de 1.3 es compatible con el di<tgnóstico de IRA ( 36). Otros <tutores han sugerido el 

valo'Oe1.1 (m 

Asimismo, se h,¡¡ utilizac:lo la rel<lción urinaria/plasm~tica ck ure,¡¡ (mg/dl), h;;¡bi¿nqose 

indiGlqo el valor inFerior a 5 como sugestivo de IRA (:-6-38). 

Otro medio c:le cv;;¡lu<lr 1<1 Función renal, ha sic:lo el ck medir la concenh,¡¡ción de una 

sustancia como I,¡¡ creatinina, que es libremente (¡ltr;;¡c:I~ por el glomérulo y rel;;¡tivamente 

no es <tFedada por re~ bsorciól} o seoeción . A este respedo se ha obsetv~do al estudiar la 

relación urinaria/plasm.Wca c:le creatinina (mg/dl), \"310res menores a 20 hasta en 70% 
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de los p<lcientcs con IRA, <lun~ue este v<llm pudo t<lmbién obsetv<lt'5C en 17% de 

p<lcientes con oliguri<l sin IRA. 

Vno de los índices más útiles p," el di,gnóstico de IRA es 1, (r,cción ""cret,d, de sodio 

(¡11r,do (FEN,) cuy, (órmu l, es 1, siguiente, 

FENA= sodio urina rio/sodio serieo (mEq) x 100 
Crcatinina urinaria/crcatinina $érica (mg/dl) 

DivetsOs estudios han demosh<ldo que la FEN<l tiene especificidad y sensibilidad 

superiores <11 90% p<1~a el diagnóstico diterenci<ll de Jos p<lcientes con IRA. Deberá 

tenel"'Se cuidado en que la muesh<l (te mina no se<l obtenida después de util iz<lr 

(uwsemide u oho med icamento diurético, pues lo <lnterior puede <llterar los resultados 

de! estudio. En unto que en niilos maymes el valor crítico para e! diagnóstico es de 2, 

en recién nacidos se h<l sugerido e! valor de 2.5, 3 ó 4. 

El denomi nado índice de insuficiencia ren<ll. es seme[<lnte <l la (r<lcción excretada de 

sodio tilh<1do, excepto que se omite 1<1 determinación de sodio sérico (]1 ) : 

IFR = sodio urinatio (mEq/l) 
Crcatin in:¡ ur[nari:¡/crc:¡tinina sériq 

l os result<ldos obtenidos con 1<1 aplic.ación de este índice, son seme[<lntes a los 

observ,dos con 1, (r,cción =ret,d, de sodio filtr,do. 
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INDICES DE FALLA RENAL (PARA MENOR.ES DE 32 SEMANAS SE REFIERE ENTRE PAR.ENTÉSIS) 

INDICE PRERRENAL INTRARRENAL 

Volumen urinario Ba¡o (variable) Bajo/va ria ble 

(V/P) cr ) 40 (>30) <20 (<10) 

(V/P) urea >8 (>30) <3 (<6) 

Densidad urinaria ) 1020 (>1015) < 1010 (<0.10) 

(V/P) osm >1 .3(>2) 1 (<1 .0) 

Osm urinaria >500 (>400) <350 (<400) 
1 

NaV (mEq/1) <20 (<30) >40 (>70) 

Ucr/Pcr >40 (>20) 10-20 (10-20) 

FENa % .:1 (<2.5 ) >3 (>10 ) 
i 

IFR <1( <1 .5) >3 (>6) 

TRATAMIENTO.-

EI paciente pediátrico con IRA debe estar en una unidad de cuid<idos intensivos con l<i 

capacid<id de instituir rápid<imente un<i terapi<i de reemplazo renal. El tr.:¡t.:¡miento de l.:¡ 

1 RA puede ser conserv<idor o de reemplazo, <icorde <i la magnitud de l<is <ilter<iciones 

secundarias al fallo ren<il. No debe dejat5e de lado el tratamiento de la causa subyacente 

que condujo a la IRA. 

TRATAMIENTO CONSERVADOR.-

El concepto general respecto al manejo del paciente con IRA, es proporcionar un 

adecu<ido tratamiento de sostén hasta que la Función renal se recupere 

espontáneamente. 

En Forma inespecíAca, se ha utilizado el tratamiento con Furosemide y dop<imina a dosis 

bajas, sin embargo no se h;¡ demostr<ido ningún etecto benéfico con el empleo de dosis 

elevad<is de tutDSemide salvo transtorm<ir !;:¡ Forma oligúrica en no oligúrie<¡. Existen 

experienci<is clínicqs que sugieren una mejorí¿¡ de l<i IRA cu<indo se tr;¡t.:¡ con intusión 
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combin.~. ~e ~op.min. y (u,oscmi~., en l •• ctu.li~.~, el empleo ~e ~op.mi". 

continúa siendo discutible . 

• l Aiu5t¡, l. me~icación, .co,~e. l. caí~. ~e l. Filh.ción glomerul." De se, 

posible, c{eterminar el nivel sérico de drogas de eliminación tenaL 

b) Alteraciones del metabolismo hídrico: si el paciente no presenta signos de 

depleción c:k volumen, es recomendable iniciar la restricción ck líqu id05 en cuanto se 

est.blezca el ~i.gnóstico ~e IRA En caso ~e obse"",,,e hipe",oIemi., ~ebe'a 

ptomover-se inicialmente la obtención de b';¡!.;Hlce hídHco negativo a tt.wés de 

reempLua r inicialmente las pérdid<l5 insensibles. estimadas en el lactante en 40-45 

ml/kg/día y, expresadas eDil relación a la superficie cotpota l para todas las cd<ldcs, en 

600 • 750 ml/m'sc/~í., Debe ,.co,~."" que par. calcul., .~ecu.~ame"te el .pone 

hídrico ocu rre g,manci<l ,le 4gua producida endógenamcntc a consecuerlCia del 

metabolismo oxidativo y catabolismo tisular, cuyo volumen se ha estimado entre 8-10 

m1!kg/~í. en I.ct.ntes y p'" t~as las ~a~es enhe 200- 350 ml/m2sc/~í. , Po. lo 

antedot, es recomendable tcstar el aporte de agua endógena al cálculo para reemplazar 

las pétQklas insensibles, debiendo entonces aclministr<ltSe volúmenes clc 30 a 35 

ml/kg/~ía en I.ctantes y 400. 450 ml/m'sc/~ía en to~as las e~a~es Estos volúmenes 

corresponclen también a las denominadas upétdictas insensibles net<ls· (m, Pata el 

cálculo de [<15 pérdidas insensibles en recién nacidos, se ha recomendado el valor de 30 

ml/kg/día en niños a término. 

En la etapa iniciCiI. los líquidos no deben contener sonido ni potasio, utiliz.lndose 

solución glucosaza pa ta propotdon<lt aporte (<llóHca. Al ceder la hipetvolemia, deberán 

iniciat'Sc volúmenes híchicos suFicientes p'Ira m<lntener el estado euvolémico. Para lo 

anterior puede Qlculatse el aporte híddco con base a la suma del volumen uHnario más 

las pérdidas insensibles net<l5. agregándose ohas pétdiclClS que ocunan a havo ele las 

heces o pm sondas de drenaje g~shico, biliar, ileal o colónica. 
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Los líquidos que se indican en la fase de mantenImiento deberán contener glucosa, 

soqio, potasio y en algunas ci rcunstancias bicarbonato de scxtio, con relación a las 

mcx!ificaciones en el suero de estos dectrolitos y c!el equilihrio ácido base. 

Se ha estimado que una vez obtenic!o el estado euvolémlco, c!eberá obsetvat5e una 

pé,~i~, ~i,,;, ~e peso ~c 1 , 2%, p," ,>egu", ~uc el ,portc ~c li~ui~O'J continúa 5ien~0 

ac!ecu<!do (39) . En los pacientes con hipctvolemia grave, en los cuales no es posihle 

csper<!t los cfectos de I<! inducción de un balance hídrico r)egativo, deberá reCurrlt5e de 

inmediato a la re<!lIzación de un procedImiento dialítico. Al inicio der.erán reallZilt5e dos 

o hes recambios rá pidos (30 mrnutos de csllncl.l en c.wrd,ld) con solución de diálisis 

hipertónica, conteniendo dexttosa en proporción ek 4.25%, con el fin de favorecer la 

exttacción tl pld<! de líquidos del espaCIo e.xhacelular. 

La COnVet51Ón del 6110 renal olrgúrico a no olrgútlco QcrlJta su mane¡o. Aunque el uso 

de diuréticos esta contraindicado en la IRA prerrenal, dado que puede preclpitn el 

progreso de! daño parenquimatosos, puede intent.ltSe forur la diuresiS con (utoseml<k. 

IniCIalmente se emplea a 1 mg/kg/dosls . .lumcntando hasta 4. mg/k~ sr no se ohtiene 

respuesta dlurétiQ de 10 ml/kg en 4 hor.ls. Vna huenJ alternativa es la admi nistr.lclón 

~e goteo continuo 0 .1 a 0 .3 mg/kg/h,. 

c) Hipertensión 'Itteti<!l: cuando la hrpertensión arterial depende de! estado de 

hipetvolemia. e! control de la misma por medio de balances hídricos negativos o el uso 

de diuréticos de asa, puede evitar el uso de dtog<ls antihipertensiv<ls. 

Cuando lo anterior no es posible o el paciente presenta hipertensión grave, <kberán 

iniciatSe mc<:Hcamentos antihipertensivos. los de primera línea ete accrón por la rapidez 

etc su efecto incluyen la n¡fectipina, e! nitropusiato y el diaxósic!o. 

Si no presenta un estado de crisis hipertensiva pueden indicat5e medlc.lmentos vía or.:11 

como propJnolol. hidralacina y captopri l. Deberá indic<!t5C con cautela el trat<lmiento 

con captoptil, en pacientes en quienes se sospeche la <ldivación del sistem<! renina 

angiotensin.1. debi~o <1 que pue~e producir hipotensión severa y agra\'.l :":l iento de l'l IRA 
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c\) Alte"lciones c\eI metabolismo c\d soc\io, \~Ima' el agua o'gánica total y la 

nahemia. En los niños con IRA no oligú ,ic.¡ , mec\i, la pé 'c\ic\a ,enal c\e soc\io pa'a 

reponerlq. Lo m~s (recuente es enconhat'Sc con hiponahemia (Wucional que se cortegitá 

,eshingienc\o al aporte c\e agua, 

Ll concentt<tción de sodio sérico superior <l 125 mEq/l solo raramente es sintomátiQ . 

Sin embargo, los pacientes con nahemi<l inferior a 120 mEq/L. pueden presentar signos 

neutológicos severos, por lo cual en estos pacientes puede estar indiGlda la 

adminishación de sol. sa lina hipertónia (3%), la cual contiene sodio en concentración 

c\e 513 mEq/L En estos c.¡sos se c.¡lcula la ac\mlnist'ación c\e solUCión salina al 3% en 

proporción de 6-12 mEq/kg, pa 'a se, in(unc\ida en un pe,íoc\o c\e una o C\OS hmas. 

Después de la infusión cleberj qeterminarsc nuevamente la nahcmia e ind icar el 

tratamiento subsiguiente de acuerdo a los nuevos valores obtenidos y a 1<1 situación 

c1ínic.¡ c\d paciente, 

En cu<llquier ci rcunstancia , puede también calcularse la cotrección de la hiponahemiCl de 

acuerqo a la fórmu la siguiente: 

Na a adminisha r: ( Na ideal Na actuJI ) x peso x Q,6 

H,;¡bitualmente la sol ución conteniendo la concenhación de sodio deseada se administra 

en un período ete seis horas. Sin emba rgo, debe tecord;:¡rse que la administ ración 

endovenosa de soluciones conteniendo sodio en concenhaciones elevadas en un 

p<!ciente Con IRA potencialmente hipetvolémico. puo:k <!gr<!var la expansión del 

volumen hídrico extr;:¡celular y desencaden<!t complicaciones como insuficiencia Gltdiac;:¡ 

congestivq, edema pu lmonat agudo, hipertensión arterial y en recién nacidos 

hemorragia inhavenhiculat, 
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e) Altet-aciones del mcl4bolismo del pot4sio: en los p<lcientes con hiperk.41emi<l, 

debe instituitse h<lt<lmiento si l<l concenh<lción de pot(lsio pl<lsmático h<l sobrep<ls<ldo 

<lgud<lmente el ~lor de 6 mEq/L o <lp<lrecen alteraciones electrocardiogrMicas. En el 

l'ecién n<lcido se considera hiperkllemi<l cu<lndo la concentración de potasio en plasma 

es superior <l 7 mEq/L (40)_ 

Tanto la inFusión de gluconato de calcio y de bicarbonato de sodio, como <l 

<ldministración de insulina más glucos<l o salbutamol, constituyen medidas transitorias 

de control de la hiperk.41emi<l ya que su eFecto persiste de 30 minutos <l dos a seis horas. 

Sin embargo, su indicación puede ¡ust(lmente pet'mitir disponer de ese período de 

tiempo para instalar otras medidas de control de e(ecto mas permanente e incluso 

conectivo como son el uso de resinas de intercambio catiónico o los procedimientos 

dialíticos (Tc¡blc¡ No. 4) c41 J. 

TABLA No. 4 . TRATAMIENTO DE EMERGENCIA DE LA HIPERKALEMIA 

Tr¡¡tamiento Mecanismo de Dosis 1 nido de ¡¡ccfón Dut¡¡dón del 
¡¡cción efecto 

Glucon;¡to de Antagonismo en O 5 - 1 mlkg IV 1 - 3 min 30 - 60 min 
c¡¡lcio ¡¡l 10% membr;¡n¡¡s en 5 -15 minutos 

Bic<1tbon;¡to de Redistribución 2 - 3 mEc:¡kg IV 5 -10 min ¡¡prox 2 hrs 
sodio ;¡l 7 5% en 5 -10 min" 

lnsu lin;¡ cristilin;¡ Redistribución 0 .1 - 0.5 Vkg 30 min élptox. 2 hrs 
+ glucosq ;¡I 50% SC+ 0 .5 9k9 de 

glucos;¡ IV en 30 

-60 min 

S;¡lbut;¡mol Redistribución 4 mc9k9 IV en 15 min 4 -6 hrs 

20 min •• 2 .5 - 5 

mg en 
nebuliz;¡cion en 
10 min 

Resinéis de Exctesión 1 9k9 vo o en 1 - 2 hrs 4 - 6 hrs 
intercambio enem;¡ rect;¡I, 1 ;¡ 

c<1tiónico· 4 veces ;¡I dí;¡ 

Di~li s i s peritone;¡I Extt;¡cción Di~lisis petitoen<1I. H;¡st;¡ concluir l:i 

o hemodi~ lisis 1 ;¡ 2 hrs. 

Hemodi~ls i s: 15 

min 

• kayex;¡l~te(intercambia pot<1sio por sodio), resincalcio (intercambi<t potasio por c<ilcio). 

••dilu ido c:n 5 - 10 mi de solucion glucosaz.:i .:¡J 53 o <tgua destil.ld~ . 
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El glucon<1to c:le calcio, no inc:luce rec:lución c:le L;¡ kalemia, peto su eFecto benéFico se 

m,nifies!;¡ , trové> ~e 1, "ción ~el C4lcio que ,nt'goniu el erecto ~eI pot"io en el 

cor'lzón (.m. Recientemente, se ha obsetvac:lo que la infusión endovenosa de soluciones 

iso o hipertónicas c:le bicarbon'lto no proc:luieron requcción sign ificativa qe 1'1 

concentración plasm~tica c:le potasio en pacientes con IRA en hemcxl i~lisis. Por lo 

anterior. se considera que la infusión de bicarbonato debe utiliutSe únicamente en 

p'lcientes con acidosis e hiperkalem ia. 

lA insulina ~vorcce el p'lSO c:le1 pot'lsio hada el espacIo intracelular reduciendo 

transitoriamente la potasemia. La glucosa se ac:lministra con el fin de evitar el desarrollo 

de hipoglucemia. En recién nacic:los se ha recomenc:l'lc:lo la insulina en dosis de 0.05 a 0.1 

V/kg/hr vía endovenosa. especialmente en niños con b'l[o peso al nacer ( .10 ), 

El salbutamol. un ,gonis!;¡ selectivo I>eIJ 2 ad,ené'gico. ha Sido utilizado en ,dultos y 

niños para el control c:le 1'1 hiperkalemia, habitualmente en pacientes con IRA. Debido a 

que se ha c:lemostrado un efecto seme¡ante cuneac:lo se administra por vía inhalada, ésta 

es la vla preferic:la al momento actua1. 

lAs resinas de intercambio catiónico reducen la concenhación de potasio en el pl'lsma a 

consecuencia c:le su efecto retenedor de potasio (en intercambIO con el sodio o el calcio). 

en el tracto gast rointestinal. 

Los procedimientos de diálisis se encuentran inc:licqc:los cuado la hiperkalemia es grave y 

no puec:le conholarse adecu2lc:l<1mente con el tr2ltlmiento consct'V2Idor. lA hemodi~lisis 

es más eFectiv.¡ y rápida en su efecto que la diálisis peritoneal, aunque su inst'llación es 

más compliC4d, en 1, ed,d pedláhic,. La diáliSiS pe'itone,1 po ' lo ,egul" norm,liu 1, 

kalemi, enhe 6 , 10 hotOs de iniCiad,. SI 1, hipe,kalemi, es g"ve puede log""e m,yo, 

eFecto de 1<1 qiálisis no aqiciorJ¿lnc:lo pot'lsio en los primeros cuatro <1 seis tec<1mbios 

realizados ( 4-2 ) . 

24 



() Alteiqciones del mcl4bolismo del Qlcio: en la mayo6a de cit"cunstancias la 

hip0G1lcemia, en el niño con IRA, es de gl'ado leve y no l'equiel'e de hatamiento 

especíFico. A medida que se conhola la hipel'fosfutemia, puede inicial'Se el apol'te de 

calcio poi' vía endovenosa u m;:¡I. En qsos sevews y sintom~ticos puede l'equet-il'se el 

<ipol'te de gluconato de c<ilcio poi' ví;:¡ endovenOS<l en dosis de 100 a 200 mg/kg. En 

estas cil'cunst<incias la intusión debe!'~ te<iliz.al'Se lent<imente, evit<indo el desal'tollo de 

bt"<idical'dia . Debe l'ecmdal'Se que en los pacientes con hipo o hipel'magnesemia, se 

obseN<i pobt"e l'espuest;:¡ ;:¡I hat<imiento de I;:¡ hipoqlcemia, pm lo cual deben cottegil'Se 

simult~neamente l;:¡s ;:¡Iteraciones en el met;:¡bolismo del m<ignesio cm. 

() Alteiqciones del equilibl'io ~cido-b<ise : no se tequiete habitu;:¡lmente hat<imiento 

de la acidosis metabólic<i él menos que el pH sérico se;:¡ menor de 7.2 ó la concentración 

de bic;:¡tbon<ito sérico se;:¡ menot de 10 mEq/L. En estos casos puede indic.~l'Se la 

administt<ición de biqtbon;:¡to de so<lio en dosis de 1 -3 mEq/kg, p<ltél tetit<it ;:¡I p<iciente 

de I;:¡ fuse de riesgo. Oho método p<lt<l c<ilcul<it I;:¡ dosis de bic<itbon<ito requerid;¡ se b;¡s;¡ 

en I;¡ tótmu I;¡ siguiente: 

Dosis de bic<itbon<ito (mEq) = ((03 ideal - HC03 real) x peso (kg) x 0 .6 

En este qso I;¡ concentt;¡ción de bic<itbon<ito deseado no debe set m<iyot de 15 m Eq/L, 

con el Ande evit<it l;¡s compliqciones secund<iHcis ;:¡I uso de volúmenes elev;:¡dos de un<i 

solución ;:¡lc;:¡liniz<inte, l;:¡s cu<iles incluyen: hipetn<ihemi<i, tet<inici e hipeNolemi<i c35 l_ En 

los c;:¡sos de <icidosis met;:¡bólic;:¡ gl'<ive, de diFícil control, el h;:¡t;:¡miento de elección es I;:¡ 

di~lisis o hemodi~lisis. 

No se tequiel'e h;:¡bitu;:¡lmente tt;:¡t;:¡miento especíHco péll'<l los c<isos l'élWS de ;:¡lc;:¡losis 

met;¡bólic;:¡ y<i que en est<is cil'cunst;:¡nci<is el exceso de bic;:¡t"bon;:¡to sel'~ neutt;:¡liz<ido pm 

los l'<ldic;:¡les ~cidos teten idos poi' etecto del cu<idto de insuFiciencia ten;:¡ l. 

25 



g) Nuhición: resulta un láctot ctecisivo en l<l rccuper<lción etc l<l (u nción ren<ll. L1 

reshicción hidria suele compl iQr el <lporte de nuhientes. pero un ritmo a tabólico 

severo puede obliga' a una te'apia de teemplazo que nos de luga' pa ta el apotie de 

a lotí<ls y proteínas. sc <lconseja utilil.<lr el siguiente esquem<l según el peso corpor<ll: 

de 1 - 10 k<J dar 100 ko1ilkg/24 h~ 

de 10 - 20 kg a9,ega' 50 kol/kg/24 h~ 

con más de 20 kg <lg rcgar 20 kql/kg cado¡ 24 hrs 

L.;¡ administración de 75 - 100 9 de glucosa/m2/día pe,mite limita' el catabolISmo. 

pero se etcbe considerar la adminish<lción de gras.as si se prolonga el proceso y si el niño 

no recibe un <lporte alórico adccu<lc:lo. Se aconseja t<lmbién la administración de 

proteínas para proporciona r el 8% etel aporte alórico (2 ';:J/l00 kQI) . Algunos pacientes 

requieren la al imentación p<lrenteral total. 

TERAPIA DE REEMPlAZO RENAL-

las indicaciones de UDa terapia de reemplazo renal soo : 

• Sobrecarga c:le volumen: asociada a hipertensión y/o insuficienCia cardiaca 

congestiva. 

• Hiperka lemia) 6.5 mEq/L o sintomática. 

• Acidosis metabólica que no responde <ll bic.arbon<lto. 

• Hiper o hiponahemia sever<lS. 

• Ritmo at<lbólico excesivo: COn <lumcnto di<lrio de ure<l m<lyor de 30 mg/cll. 

• Aporte nuhicional inadecu<ldo por l imit<lción en los liquietos y protein<ls. 

• NecesidZlc! c!c remover Ruido p<lr<l tr<lnsfuneti t o adminish<lr mediamentos. 

Las opciones son: 

<l) Diálisis peritone<ll. 

b) Hemohlh<lción contlnu<l. 

c) Hemcx!iálisis convencional. 
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DIÁ LISIS PERITON EAL-

En niños. continúa sicn<!o el procedimiento preferido. Es el intercambio de <lgua y 

SOlut05 enhe los capilares de la membr<lna pcritone<tl y solución dialítica presente el la 

cavidad peritonc<ll. Este intercambio se ptcx:luce durante cada baño que se practio con 

una solución dialítica. 

L¡ cavidad peritonea[ está [imitada por el peritoneo parietal, que se reAeja en [as paredes 

del abdomen. y el visceral, que envuelve las asas intestinales. Es la serosa más extensa del 

organismo. Dada [a alta relación entre [a superRcie corporal y el peso del nirio, e[ área del 

peritoneo supera en e(ectividad a [a de [os adultos. 

E[ so[uto que pasa del capi[" a [a cavidad peritonea[ deberá atravesar tres cap", 

endotel io capilar, tejido conectivo inte<>licia[ y el mesotelio. L¡ permeabr[idad de cada 

so[uto dependerá de su carga u tamaño. Así, el rosfáto, que tiene alta carga respecto a[ 

saetía y el potasio, es menos permc<lble. U urca. que es más pequeña que la crcatinin<l 

di(unde mejor. L¡ trans(erencia de so[utos pequeños es hif.¡sica, o sea, alta a[ inicio del 

baño y lu ego baja . Por esta tazón pata extraer urea es preferible rC<lliz,H haños cortos 

repetidos .EI mismo criterio se puede U5.lt p.H<l la remoción del potasio y amonio. PM-l 

[a remoción de solutos de gran tamaño como la crea tinina interesa más el tiempo total 

de la diálisis y no la Frecuencia de los baños. El ~uio sanguínoo peritonea! no es un 

fádm limitante de una diál isis exitosa. Aún en pacientes con bajo gasto cardiaco. la 

depuración cte urea se reduce escasamente. 

En pacientes con inestabilidad hemodinámica, permite la remoción lenta de agua y 

so[utos. Esto se contrapone a [a hemodiá[isis tradicional, siendo mal tolerada por estos 

pacientes. las conhaindicaciones de la diálisis son pocas: gasttOS<Juisis, onfálocde, 

enterocolitis necrotizante, hernia diaFragmática y presencia de una derivación 

venhículo peri toneal . 

En relación con los aspectos técnicos, se aconseja usar un catéter permanente de silicona 

(Tipo Teockoffí. L¡ solución utilizada contiene 1.5% de g[ucos" pudiéndose utilizar 

recambios CO I1 una solución hipertóniQ (4.25~ó de Ijlu,~) en pacientes cuyo princip~1 
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problem;;¡ es le¡ hipetvolemi;;¡ . Debe t-ecordc¡t'Se ;;¡greg;;¡t- pot:isio él le¡ solución de diálisis en 

proporción de 4 m Eq/L, cu;;¡ndo se h;;¡n normc¡liz.c¡do los niveles sét"icos. 

El ;;¡gu;;¡ se diFunde más t-ápido que el sodio. Por t;;¡I motivo es recomend;;¡ble une¡ 

concenh;;¡ción de sodio en el b;;¡ño de diálisis más be¡¡;;¡ que le¡ pl;;¡smáticc¡ (132 mEq/U.Lél 

concenh;;¡ción de cc¡lcio suele ser ;;¡lt:¡ pélrél promovet- su ditusión ;;¡I pélciente. En genet-;;¡I 

se utiliz.c¡n soluciones con l;;¡ct:¡to de sodio de 35-45 mEq/L. El l;;¡ct;;¡to no puede ser 

emple;;¡do si coexiste insuflcienci;;¡ hepáticc¡ que impide¡ met;;¡boliz;;¡rlo. En t:il cc¡so se 

utiliz;;¡ bicc¡rbon;;¡to de sodio y no se ;;¡greg;;¡ c;;¡lcio él le¡ solución . 

Céldél b;;¡ño es de 40 - 50 ml/kg. Su durc¡ción y ftecuenci;;¡ dependet-á del objetivo de le¡ 

diálisis. 

Si bien le¡ complicc¡ción más (recuente es le¡ peritonitis, su c¡pc¡rición no limite¡ el uso de le¡ 

mismc¡ . Por el conh;;¡rio, el ;;¡greg;;¡do de ;;¡ntibióticos ;;¡I b;;¡ño de diálisis permite un 

h;;¡t;;¡miento eficc¡z. El di;;¡gnóstico se sospeche¡ por le¡ presencie¡ de fiebre, dolor 

;;¡bdomin;;¡I y le¡ remoción de un líquido turbio de le¡ cc¡vidéld peritone;;¡I. El recuento 

leucocit;;¡rio supere¡ los 100 leucos por mi. con más del 50% como polimorfonucle;;¡res. 

El cultivo es positivo en el 95% de los cc¡sos, siendo St;;¡phylococcus ;;¡u reus el germen 

más frecuentemente ;;¡isl;;¡do. 

Oh;;¡s complicc¡ciones son le¡ pérdid;;¡ de líquidos peric;;¡tétet-, hipovolemic¡ o hipetvolemi;;¡, 

hipo o hipem;;¡hemi;;¡ e hipo o hiperpot;;¡semi;;¡. L;;¡s complicc¡ciones del equilibrio 

hidros;;¡lino se pt-evienen con un ;;¡decuc¡do b;;¡l;;¡nce y control de l;;¡bor;;¡tot"io. 

HEMOFILTRACIÓN CONTINVA.-

Técnicc¡ exh;;¡corpót-e;;¡ de ulh;;¡ flltr;;¡ción pélt-él le¡ remoción de <igu;;¡ y toxin<is mémic;;¡s 

que consetv;;¡ los elementos formes y proteín;;¡s de le¡ s;;¡ngre. Según los vc¡sos utiliz;;¡dos 

puede set-: veno-venos;;¡ (HW) o ;;¡rteriovenos;;¡ (HAV) . Si conjunt;;¡mente se t-e;;¡liz;;¡ 

diálisis se denomin;;¡rá hedi;;¡Rltr;;¡ción. 
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Ineticacionc:s: 

• P<lcientc:s con IRA, sobreQrg<l de volumen e incstlbi liet<ld hemodin~mica . 

• Depu ración ete urea, creatinina y corrección de alteraciones electrolíticas cu<lneto 

la ~iálisis es imposible. 

• Erro res congénitos ete! metabolismo. 

R.ecomenetacionc:s: 

• Escoger un<l ven<l de buen c<ll ibre. util izando si es posible, un c¡¡téter cen tr<l l. 

• Escoger un<l <lrteri<l de gr<ln olibre t ipo (emot¡¡1 o axilar. 

• El volumen que lleve e! circuito no etebe exceder el 10% de 1<1 volem i<l del 

paciente. 

• Es tecomend<lble Ilen<lr primero el ci rcuito con soluciones coloides para eVitar la 

hipotensión. 

• 51 el paciente se encuentra con inotrópicos, aumcnt¡¡r 1<1 dosis y posteriormente 

volver ¡¡ 1<1 dosis previa. 

• Disponer de un acceso venoso que permita una rápida inFusión de volumen. 

• Para disminu ir el riesgo de trombosis mantener un<l hematocrito inFeriot al 4.0~ . 

• Coloa r un Ribo atrapador ete bu rbu jas en el extremo venoso. 

• Mantener la hep<lrinización con tinua ete la bomba antes ete la entr<ld<l <11 RIbo. 

• Control<l r el recuento pl<l'luetario mayor <150,000 mm3. 

• Si el tiempo ~e coagulación no eslí anmmalmente p,olonga~o y hay sang'a~o 

evidente. rea lizar un estudio completo de coagul<lción y proceeter según los 

,esulta~os . 
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CompliG"tciones frecuentes: 

• Hipotensión: reponer el volumen . Considerar uso de drogas inotrópicas. 

• Desconexión accidental : cenar el extremo arterial y venoso, lavar el cit"Cuito con 

solución fisiológica p~r~ evit~r I~ oclusión del Filtro. 

• Ruptur~ del Filtro. 

• Sangrado: suspender hepatina. Si es necesario, neuhalizar con protamina. 

Criterios p~ra suspende, I ~ hemoRltración, 

• Recupe,~ción del (,110 ,en~1. 

• Pacientes con cstabilid<1d hemc:xlin~mic.a y ausencia de rccupcr<1ción de 1<1 (unción 

renal: p<1~r <1 hemodl~lisis convencional (10). 
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OBJEnVO 

• Analizar la mottaliqaq qel paciente crítico con insuFiciencia renal 

aguqa en la Vn iqaq qe Cuiqaqos Intensivos. 

• Conocer los Fadores epiqemiológicos y comórbiqos asociaqos 

más Frecuentemente a insuFiciencia renal aguqa en el Servicio qe 

Terapia Intensiva en el periodo comprenqido del mes qe Enero qe! 

2000 al mes de Diciembre qel2004. 

OBimvos PARnCULARES 

• Detcrmin<lt 1.. mort .. l¡d .. d en la insuncienci,:¡ renal agudCl en el p<lciente 

críticamente enfermo. 

• !científicar [os princip<lles f.lctmes co-mórh¡dos presentes y causales de 

mortalidad en el paciente con insuFiciencia renal agud.:¡ ctític<lmente enfermo. 

• Determin<tt 1.. import,tnci<l del hc¡tamiento sustitutivo rCIl<l1 con diálisis 

peritonea1 y su relación con la sobrevid<l . 
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MATERIAL Y MÉTODOS. 

1. Se realizó un estudio retrospectivo, observaciona1. clescriptivo en pacientes con 

diagnóstico de Insuficiencia ,enal aguda en la Vnidad de Cuidados Intensivos en 

el pe,iodo comp,endido del mes de ene,o del 2000 al mes de diciembre del 

2004. 

2 . Se empleará como medio de inFormación par;¡ 1<1 recopilación de datos el 

exped iente clínico del paciente con <{Iagnóstico de Insu (lclCrlCl<l renal aguda con 

un<1 edad de un mes a 18 <lijas. 

3. Las variables a <Hl ;¡l izar serán el género, cclad, factores co-mótPJdos como la 

p,esencia de sepsis, ch"'lue úl'diogenico, falla mg~niúl múltiple, ch"'lue 

hipovolémico, así como empleo de ventilación mecánica. uso de aminJs 

vasopresor<ls. hilt.~mien to sustitutivo con diálisis y mortalidact. las cuales serán 

recopi ladas en UI) formato cspedal elc (htos que se anexa· 

4. Se realizará un análisis estadístico de los result<lclos, utilizánQosc par<l l.;:¡s 

comparaciones el test de eh! cuadrada. la t de sflJt:!enf, considcránclose como 

significativos valotes ~e p<O,05. Así como 1<1 ptueb<l de Fisher p<lt<l el <ln~lisis de 

riesgo relat ivo comótbido. 
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CRITERIOS DE INCLVSIÓN. 

Se inclui 'l n todos aquellos expeelientes clínicos ele paclcntes con elia9nóstico elc 

In,u(¡ciencia ,cnal a9uela in9'esaelo, a la Vnielael ele Cuielaelos Intcnsivos elcI Hospital 

I n(¡¡nti l ele Sonata, en e! pe,iodo comp,enelielo ele! mes ele enc'o ele! 2000 al me> ele 

elicicmb,c eleI 2004. 

CRITERIOS DE EXCLVSIÓN. 

Se excluirán etd estudio todos aquellos expedientes cl ínICos que no cumpl.:¡n COIl los 

criterios definidos para el diagnóstico etc insuficiencia ren.l l :lgudl. 

Pacientes COIl Insu(iciencia renal crónica <lguc¡¡zad<l. 
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RESVLTADOS. 

Se ~egisharon un total c:k 873 ingresos a la Unidad de Cuidados Intensivos Pcc:li~trlcos en 

e! pe,To<lo comp,en<li<lo <le! mes <le ene,o <le! 2000 al mes <le <liciemb,e <le! 2004; <le 

los cuales, 50 casos (5.7%) cmrcsponc!iewn a pacientes críticos que des.:mollaron 

InsuFiciencia RCJ1<11 qur<lnte su estancia. 

De los 50 casos registrados al momento del ingreso 30~ (15) presentaron datos ,:!c 

insuFiciencia renal ; en el testo de los casos, 18 de ellos (36%) presentaron c:latos de 

insuFiciencia renal en los primeros ocho días de estancia en el Servicio. 

En nucsha sede, la insuFiciencia renal predom inó en el gérlcro masculino 56% (8), lo 

cual correlaciona con lo qesoito en [a literatura: sin embargo, ell realizar el análiSIS 

estadístico de eh! cuadrad.) /lO se enconhó url-l di(crerlcia signiFicativa entre amr-os 

géneros. 

El gwpo de edad en el cual prevaleció más Frecuentemente la IRA Fue en el ele O CI tres 

Clños (64%=32); en elónele el origen elel elaño Fue CI nivel prerrenal secunelario c¡ 

hipovolemiCl por cuaelros inFecciosos ele ínelole gastrointestinal y pulmonar. A simismo. 

se oDservó una mayor incidenci<l en el grupo de ed<leles comprendielo entre los 10 a 15 
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años (24%=12), siendo en este grupo de edad el daño intrínseco renal secundario <l 

p<ltologí<l in(ecciOS<l (sepsis, neuroin(ección) ya problem<ls de origen oncológico. 

lA mortalid<ld en nuestro grupo de estudio (ue del 92~ = 46); lo cua l se encuentra por 

<lrrin<l de lo descrito en l<l literatura, reportándose esta entre un 20 a un 80~ 

dependiendo del tipo de IRA gravedad y evolución. lAs principales situaciones co­

mórb¡d<ls en el paciente con insuficiencia renal Fueron: sepsis 34.7% (16); choque 

carqiO<Jénico 282% (13); falla orgánica múltiple 21.7% (10); choque hipovolémico 

10.8% (4); otros 4.6% (2) . lA insuMcienci<l renal estuvo presente en todos los c.)sos 

como ca u s¿¡ contribuyente de muerte, pero no Fue 1.) caus¿¡ ck ello. 

Al realizar el an~lisis de riesgo relativo para cada un.) ck las patologías comórbidas 

asoci<ldas con la pruebe¡ exacta de fishet, ninguna de el las mostró signiMcancia (p'0.05) . 

De los cuatro pacientes que sobrevivieron (8%) tres ele ellos egrcse¡ton con de¡tos de 

rem isión del cuadro de insuMcienci<l renal y sólo uno de ellos (2%) desarrolló un cuadw 

crónico. 
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En nuestra serie, el 92% de los asas (46) requirió del empIco de ventilación mecánica 

"isti<l.; <le los cuales. el 88% (¡¡llecio (44). Al analiZilt la muestra con la p,ueb. <le Fisher 

hubo siglli(¡cancia en la soprevida en la relación de empIco de la ventilación mccánlCl e 

insuficiencia renal (p o( 0 ,027). 

En el tratamiento de la IRA se emplearon inotrópicos (dopamina, específicamente>, los 

cuales no representaron mayor probabilidad de sobrevida en nuestro estudio. Denho de 

las terapias de reemplazo, en nuestro medio se: cuenta con mayor accesibiliclad a la 

di~lisis pcritoncal; en la presente revisión se otorgó a 36 pacientes (72%), de los cuales el 

66% (¡¡lIecio. el análisis est.<lístico con la p,"eb. <le Fisher(p.1) ; rui: no signiricativo en 

la sob,evi<la <le los paCientes. 
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CONCLUSIONES. 

La insuficiencia tenal <lgul!a constituye una de las complicaciones más temidas en [a 

terapia intensiva. no solo por su <lIta incidenci.;¡, sino por la alta mortalidad con la que se 

asocie¡ . En el presente estud io se enconhó correspondencia con otras series tec¡lilAdas en 

lo referente ¡¡ [a incickncia. La mortalidad en nuestros ~sos fue elevada con respecto a 

los estudios precedentes. 

En esta serie, la edad más aFectada {uc precisamente. el grupo cortespondiente a los 

menores de hes años, 10 que coincide con los reportes (!e la literatura médica. en donde 

se plantea que más del 80% de los osos de IRA son en menores de dos años. En cuanto 

a la distribución de acuerdo <tI género. se encontró un leve predominio en el sexo 

masculino pa ta este grupo de ed.:¡des; no obstante en la literatura médica consultada no 

se encuentran di ferencias sign ifiQtivas con respecto al género. 

En nuestro medio es común la existencia de un evento desenCldenante dclSíndtome de 

IRA, lo cual ha sido corroborado en el presente estudio; sobre tocto en cuanto a los 

eventos desencaden~ntes y ~ I~ ~p~rición de fallo multiorgánico; se~ el (r~c~50 ren~1 

consecutivo a la aFección de otros ótganos o simultáneo. 

l..1 letalid~d del fallo orgánico múltiple sigue siendo muy elev~d~ h~st~ en los mejores 

centros hospitalarios ete! mundo. Los Fallecidos en nuestra serie Fueron preciXlmente los 

pacientes que experimentaron e! cuadro clínico como parte de un proceso séptico y 

disFunción orgánica subsecuente; siendo estas las ptincipales situaciones comórbietas 

cauXlntes de la alta morbilidad en este gwpo de pacientes; aún así. no debe subestimat5e 
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L:l gt;:ived;:id que implic;:i l;:i <ip<ii-ición de un;:¡ IRA en cu;:ilquiet;:i de nuestros p<icientes 

uíticos, y<i que puede provoc;:it l;:i muei-te poi- sí sol;:¡ o tevel;:it l;:i producción de lesiones 

multiorg~nicqs. 

El h;:it;:imiento de l;:i IRA tiene como objetivo l;:i corrección de l;:i cqus;:i desenc<iden;:inte, 

;:isí como l;:i corrección de l;:is ;:ilter;:iciones hidroelectrolítiqs y met;:ibóliqs. En l;:i 

;:ictu;:ilid<id; el h;:it;:imiento est~ b;:isqdo en hes ptemis;:is Fu nd;:iment;:iles: le¡ prevención, el 

h;:it;:imiento médico conservqdor y el h;:it;:imiento sustitutivo de l;:i Función ren;:il. Dentro 

del h;:it;:imiento se he¡ emple;:ido el uso de ;:imin<is, específlc;:imente dop¿¡min¿¡ en dosis 

b¿¡j¿¡s, ¿¡ fln de me¡or¿¡r el ílu¡o s<inguíneo ren¿¡I , I¿¡ excreción de sodio y le¡ diuresis. A 

pes¿¡r de ello, ningún estudio ha podido demosh¿¡r un efecto clínico heneficioso. En 

nuestro estudio, el 100% de los episodios Fueron h¿¡t¿¡dos con inohópicos, ¿¡unque 

muchos de ellos Fueron emple¿¡dos como h<itamiento \'<lSOpresor debido a la incidenci¿¡ 

¿¡lt¿¡ ¿¡soci¿¡d;:i de hipotensión e hipovolemi¿¡ . Ello no iníluyó en I¿¡ sobrevid¿¡ de los 

mismos. 

En ;:iproxim¿¡d¿¡mente 20% de los c¿¡sos de 1 RA es neces¿¡rio el h¿¡t¿¡miento sustitutivo 

ten¿¡!. En el presente estudio se empleó I¿¡ di~lisis en el 72% de los cqsos, de los cu¿¡les 44 

p¿¡cientes fullecieron . L¿¡ explic¿¡ción en I¿¡ poc¿¡ iníluenci¿¡ en I¿¡ sobtevid¿¡ de los p;:icientes 

con teempl¿¡zo di¿¡lítico es que ést¿¡ se empleó en p¿¡cientes ctítiqmente enFetmos con 

d¿¡tos de fullo org~nico múltiple y cu¿¡dtos sépticos ¿¡soci¿¡dos, los cu¿¡les tienen ¿¡lto 

índice de moi-t¿¡lid<ld y empeot¿¡n el pronóstico ¿¡ coi-to pl¿¡zo en cqso de lesión 

multiorg~nic¿¡ . 
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En conclusión. la IRA en los niños críticamente enFermos es rd<!tiv<!mente alta y además 

genc<a alta mortalidad y morbilidad. La causa de mortalidad no es la insuAciencia renal. 

sino el Fallo multiorgánico secundario a cuad ros sépticos o hipovolémicos. por lo que la 

prevención de estos así como el tratamiento oportuno y rápido pudiera ser de gran 

utilidad en el paciente pediáttico. la insuNciencia renal contriouyó a la muerte en la 

totalidad de 1", fallecidos a pes;¡r de no ha ber sido la causa directa de ninguno de ellos. 
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HOJA DE RECOLECCIÓN DE DATOS 

No. DE EXPEDIENTE: ----

NOMBRE: SEXO: F M --------------- -- ---

EDAD: MESES AÑOS PESO --- ---- ---
TALLA _____ _ 

FECHA DE INGRESO: UCIP PROCEDENCIA ----- -------

Dx. DE INGRESO AL HOSPITAL ------------------

Dx .. DE INGRESO A UCIP 
------------------~ 

DIAS DE ESTANCIA PREVIOS A UCIP ---------------

DIAS DE ESTANCIA EN UCIP PREVIOS AL DX DE IRA ----------

DIAS DE ESTANCIA EN UCIP POSTERIORES AL DX DE IRA --------

Dx. PRINCIPAL AL INSTALARSE EL DX DE IRA:-----------­

TIEMPO DE INSTALACION DE DIÁLISIS POSTERIOR AL DX: --------
TIPO DE CATETER EMPLEADO: RIGIDO: PERMANENTE ___ _ 

DIAS DE PERMANENCIA: RECOLOCACIÓN: SI NO ---
COMPLICACIONES 

--------------------~ 

MANEJO MÉDICO 

DOPAMINA: SI NO ---- ---- DOBUTAMINA: Sl __ NO __ _ 

ADRENALINA: SI NO ---- ----
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