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COHORBILIDAD Y MORTALIDAD EN INSUFICIENCIA RENAL AGUDA EN EL PACIENTE
CRITICAMENTE ENFERMO.

INTRODUCCION: La insuficiencia renal aguda (IRA) es un sindrome causado por una reduccion
brusca de la filtracién glomerular, que origina una acumulacion de productos metabdlicos
potencialmente toxicos. Esta acumulacion se ve acentuada por el incremento del catabolismo y
disminucion de la sintesis proteica. La conjuncién de estos tres factores se traduce en un aumento
en los productos nitrogenados de desecho y en consecuencia, en un aumento de los niveles
plasmaticos de nitrégeno ureico y de creatinina.

La IRA es una enfermedad frecuente en los pacientes hospitalizados, incluso en la edad pediatrica,
en la que se presenta sobre todo en la etapa neonatal y primeros meses de vida, como
consecuencia de la inmadurez renal y mayor frecuencia de factores causales. Su morbilidad sigue
siendo muy elevada (20-80%) a pesar de las nuevas técnicas de depuracion extrarrenal. Sin
embargo, con el tratamiento adecuado, la IRA es generalmente reversible. Existen pocos estudios
que hayan analizado las caracteristicas comdrbidas y la mortalidad por esta patologia en pacientes
criticos, lo cual origina el disefio de la presente revision.

OBJETIVO: Analizar la mortalidad y factores comdrbidos asociados mas frecuentemente a la IRA
en el paciente criticamente enfermo.

MATERIAL Y METODOS: Se realizé un estudio retrospectivo, observacional y descriptivo, en la
unidad de cuidados intensivos (UCIP) del Hospital Infantil de Sonora durante 5 afios, analizando las
variables epidemioldgicas y comdrbidas de todos los nifios con diagndstico de egreso de IRA en
edades comprendidas desde 1 mes a 15 anos, excluyéndose casos de insuficiencia renal crénica
agudizada.

RESULTADOS: Se registraron en total 873 ingresos a la UCIP, de los cuales el 5.7% (n=50)
desarrollaron IRA, 15 pacientes (30%) presentaba datos de fallo renal al momento del ingreso. La
IRA predomind en el género masculino 56% (n=28). El grupo de edad con mayor prevalencia fue
en el de 0-3 afios (64%, n=32). La mortalidad en esta serie fue del 92% (n=46). Las principales
situaciones comorbidas asociadas a mayor mortalidad fueron: sepsis 34.7% (n=16), choque
cardiogénico 28.2% (n= 13), falla organica multiple 21.7% (n=10), choque hipovolémico 10.8%
(n=4), otros 4.6% (n=2). La insuficiencia 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)
requirié del empleo de ventilacion mecanica asistida, de los cuales, el 88% falledd (n=44) (p <
0.027). Se otorgé tratamiento dialitico a 36 pacientes (72%), de los cuales el 66% fallecio, el
analisis estadistico con la prueba de fisher (p= 1) fue no significativo en la sobrevida.
CONCLUSIONES: La IRA en los nifios criticamente enfermos es relativamente alta y ademas
genera alta mortalidad y morbilidad. La causa de mortalidad no es la insufidencia renal sino el fallo
multiorganico secundario a cuadros sépticos o hipovolémicos, por lo que la prevencion de estos, asi
como el tratamiento oportuno y rapido pudiera ser de gran utilidad en el padente pediatrico. La
insuficiencia renal contribuy6 a la muerte en la totalidad de los fallecidos a pesar de no haber sido
la causa directa de ninguno de ellos.



INTRODUCCION.

La insuficiencia renal aguda (IRA), es un sindrome causado por una reduccién brusca de
la filtracion glomerular, que origina una acumulacién de productos metabélicos
potencialmente téxicos. Esta acumulacién se ve acentuada por el incremento del
atabolismo y la disminucion de la sintesis proteica V. La conjuncién de estos tres
factores, se traduce en un aumento de los productos nitrogenados de desechos y en
consecuencia, en un aumento de los niveles plasmaticos de nitrogeno uréico y de
creatinina 7.
Los parametros que definen a la IRA, son principalmente bioquimicos:

e Aumento de la creatinina plasmatica 0.5 myg/dl sobre el nivel basal.

e Aumento de la creatinina plasmatica del 50% sobre el valor basal.

e Reduccién de a depuracion de creatinina en menos del 50%.
Si bien, no todas las IRA en |a edad pediatrica presentan caida de [a diuresis, la mayoria
de los pacientes suelen estar oligiricos. Oliguria: diuresis <0.5 ml/kg/hr. 6 300 ml. por
m2/dia ¢¥'.
EPIDEMIOLOGIA.- La IRA, es una enfermedad frecuente en pacientes hospitalizados
incluso, en la edad pediatrica “* en la que se presenta sobre todo en la etapa neonatal
7 y primeros meses de la vida, como consecuencia de la inmadurez renal y de la mayor
frecuencia de los factores causales . Su morbilidad sigue siendo muy elevada “-2; 3

pesar del desarrollo de técnicas de depuracion extrarrenal. Sin embargo, con el



tratamiento adecuado la IRA es generalmente reversible; lo que aumenta el interés del
estudio de esta entidad.

Aproximadamente del 5 al 15% de los pacientes que requieren cuidados intensivos
presentan IRA; y de éstos, el 70% corresponde a IRA no oligdrica, que generalmente
ocutre por agresion nefrotéxica y tiene mejor prondstico. El restante 30% corresponde a
la IRA oligdrica asociada a eventos isquémicos y tiene una alta mortalidad 20-80%.
Existen pocos estudios que hayan analizado la mortalidad de los pacientes pediatricos
ctiticamente enfermos que presentan IRA, asi como los factores comérbidos asociados
mas frecuentemente, lo que nos ha conducido a disefiar el presente estudio.

CAUSAS DE INSUFICIENCIA RENAL AGUDA .-

Clasicamente se han dividido las causas de la insuficiencia renal aguda en: prerrenales,
renales intrinseca y postrenal. Esta clasificacion nos permite la orientacion clinica hacia
el diagnéstico etiolégico del factor principal precipitante de la alteracién de la funcién
renal. Si la funcion tubular y glomerular esti intacta, pero la depuracion esta limitada
por factores que comprometen la perfusion renal, la falla se determina como prerrenal.
Si la disfuncién renal es debida a una obstruccién del tracto urinario, se define como
una falla postrenal. Si la insuficiencia renal es debida a alteraciones renales primarias,
puede ser denominada falla inttinseca.

La insuficiencia prerrenal representa aproximadamente el 70% de los casos de falla renal
adquirida en la comunidad y 40% de los casos adquiridos en el Hospital. La

insuficiencia renal adquitida en el Hospital, es debida a mis de un insulto.
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Frecuentemente encontramos combinaciones de agentes causales e incluyen el empleo
de aminoglucésidos como el tratamiento en la sepsis, administracion de medios de
contraste en pacientes que reciben inhibidores de la enzima convertidora de
angiotensina o tratamiento con agentes antiinflamatorios no esteroideos 1.

CAUSAS PRERRENALES.-

La hipoperfusion renal, constituye una causa frecuente de IRA. Este déficit de perfusion
renal, puede ser secundario a un estado de hipovolemia o presentarse en forma aislada a
consecuencia de diversos estimulos patolégicos ' (Cuadro No.1). En pediatria, el estado
de hipovolemia continda siendo en nuestro medio una causa relativamente frecuente de
IRA, sobre todo a consecuencia de deshidratacion por pérdidas gastrointestinales severas;
con menos frecuencia puede ocurrir deshidratacion por quemaduras extensas. Los
fenémenos hemorragicos pueden observarse con mayor frecuencia en el periodo
neonatal por diversas condiciones que incluyen: traumatismos, lesion del cordén
umbilical o hemorragia placentaria; el neonato puede también, presentar sangrado en el
sistema nervioso central, gastrointestinal o adrenal. Finalmente, las transfusiones feto-
fetales (en gemelos) o feto-maternas, pueden ser también causa de hipovolemia grave
(1293).

En los pacientes con choque séptico, ocurre secuestro de plasma en la circulacion
periférica y espacio intersticial.

Puede ocurrir hipoperfusion renal por reduccion del gasto cardiaco en nifios con

insuficiencia cardiaca congestiva o sometidos a citugia cardiaca. Asimismo, a



consecuencia de asfixia perinatal o estados hipoxico-isquémcos, se obsetva reduccion del
flujo sanquineo tenal, en el intento de preservar un adecuado flujo sanquineo al cerebro
y corazén. Finalmente, se ha descrito reduccion del flujo sanguineo renal y de la
velocidad de filtracion glomerular en recién nacidos con Sindrome de Insuficiencia
Respiratoria Grave (13,

Los inhibidores de enzima convertidora de angiotensina, como el captopril, se han
asociado al desarrollo de IRA en pacientes con estenosis bilateral de la arteria renal o
estenosis de |3 arteria de un rifdn Gnico "', Se ha descrito asimismo. 13 ocurrencia de
IRA en lactantes con coartacion de la aorta y en recién nacidos prematuros con
displasia broncopulmonar, que reciben tratamiento con captopril para el control de la
hipertension arterial ). Asi mismo, la indometacina puede inducir reduccion del flujo
sanguineo renal en el neonato.

CUADRO No. 1. CAUSAS PRERRENALES DE INSUFICIENCIA RENAL AGUDA

A. HIPOVOLEMIA
1. Deshidratacion aguda
2. Hemorragia
3. Choque séptico
4. Enterocolitis necrosante
5. Diabetes insipida central o nefrogénica
B. HIPOPERFUSION RENAL
1. Cirugia cardiaca
2. Insuficiencia cardiaca congestiva, pericarditis, taponamiento cardiaco.
3. Asfixia/hipoxia perinatal.
4. Sindrome de insuficiencia respiratoria neonatal.
5
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CAUSAS RENALES.-

Las causas tenales de IRA se dividen en dos grandes grupos: Los pacientes con lesion
preponderantemente glomerular y aquéllos con lesion prepoderantemente tubular
(Cuadro No. 2).

En el primer grupo, incluye las Glomerulopatias primarias, como el caso de la
Glomerulonefritis Aquda; en estos pacientes existen mayores posibilidades del desarrollo
de un verdadero estado de insuficiencia renal aguda. Asimismo, en pacientes con
Neuropatia lipica y Glomerulonefritis difusa, al iqual que en nifios con Pirpura de
Henoch-Schénlein, puede observarse IRA cuando la lesion glomerular es de grado
severo. En los pacientes con Sindrome Hemolitico Urémico ocurre lesion
Microangiopitica de los capilares glomerulares, con desarrollo de IRA 'y hemdlisis
grave.

Diversos antibioticos y agentes antineoplasicos, pueden producir disfuncién de las
células tubulares renales, especialmente del segmento proximal del nefrén, caracteristica
de la lesién renal por nefrotoxinas (7-18),

Los antibiéticos aminoglucésidos, son la causa mis frecuente de este tipo de lesion
tubular. El grado de lesion depende tanto del tipo como de la dosis administrada; asi la
gentamicina y neomicina tiene mayor efecto toxico que la tobramicina y netilmicina
19,

Otra forma de lesion tubular inducida por drodas es la nefritis tibulo intersticial aguda,
en |3 cual se observa alteracion de la funcion renal asociada con leucocituria, hematuria
y manifestaciones generales, como: erupcién cutinea maculopapular, artralgias y
temblores finos (20,

La hemoglobinuria y mioglobinuria, pueden condicionar obstruccion tubular renal con
desarrollo de un cuadro de IRA. La hemoglobinuria, es producida principalmente por
transfusion de sangre incompatible; otras causas incluyen: efecto de agentes
ambientales, deficiencia de glucosa 6 fosfato deshidrogenasa, envenenamiento por

picadura de abejas o arafias ")



A su vez, la causa mas frecuente de mioglobinuria es la lesion traumatica por
aplastamiento, choque por calor, ejercicio intenso, efecto de drogas o agentes
ambientales 22).

La nefropaﬁa por icido drico, producida por precipitacion intratubular de este
metabolito, se observa mas frecuentemente después de iniciar el manejo
quimioterapeditico en pacientes con |Lucemia o Linfoma. Se ha propuesto ademas, que
en &stos pacientes, [a liberacion de grandes cantidades de adenosina a consecuencia de |a
lisis tumoral, podrian influir en el desarrollo del cuadro de IRA 3.

Finalmente, diversos agentes ambientales y el medio de contraste radiolégico, pueden

producir lesion tubular renal directa, induciendo el desarrollo de IRA.

CUADRO No. 2. CAUSAS RENALES DE INSUFICIENCIA RENAL AGUDA

A. LESION PREPONDERANTEMENTE GLOMERULAR:

1. Glomerulopatias primarias
2. Enfermedades sistémicas con compromiso renal

B. LESION PREPONDERANTEMENTE TUBULAR:
1. Antibidticos y agentes antineoplasicos

Hemélisis masiva

Rabdomidlisis

Neforpatia por dcido drico

Agentes ambientales

Medio de contraste radiolégico

D o LR

C. LESION VASCULAR

CAUSAS POSTRENALES.-

La obstruccion del flujo urinario constituye una causa rara de IRA en la edad pediatrica.
Asimismo, excepto el caso de pacientes con un rifién dnico o aquéllos con reduccion
acentuada de |a reserva funcional renal debido a lesién parenquimatosa subyacente, la

obstruccion deber3 ser bilateral para producir el cuadro de IRA. Desde el punto de vista



anatémico, las causas obstructivas de IRA se pueden clasificar como aquéllas

dependientes de lesion de la pelvis renal, ureteros, vejiga y uretra @4 (Cuadro No. 3).

CUADRO No. 3. CAUSAS POSTRENALES DE INSUFICIENCIA RENAL AGUDA

A. Pelvis renal e infundibulo:
1. Cleulos
2. Neoplasia, renales, prerrenales
3. Necrosis papilar
4. Estenosis ureteropélvica

B. Ureteros:
1. Cilculos o codqulos
2. Abscesos o hematomas
3. Aneurisma de la aorta
4. Urinoma
5. Linfocele
6. Neoplasias infiltrativas

9
1. Neoplasias vesicales
2. Cileulos o coagulos
3. Hematomas

4. Vejiga neuroyénica

D. Uretra:

—

INNTNE

Valvas uretrales
Abscesos parauretrales
Diverticulos o pélipos
Estenosis del meato




PATOGENIA.-

En la mayoria de los enfermos con IRA, se ha confirmado que previa a su instalacién,
presentaron alguna condicién patolégica que les produjo hipoperfusion renal.

Esta conlleva a una reduccién del flujo sanquineo renal, pero su magnitud no explica el
descenso acentuado que experimenta la tasa de filtracion glomerular. No obstante, la
isquemia contribuye a incrementar el estado habitual de hipoxia de la médula renal,
cuya oxigenacion oscila entre [0-20 mmHg. frente 3 50 mmHg. de la corteza renal. La
hipoxia medular aumenta por vasoconstriccion capilar y ain mas, por la congestion
medular, cuyos vasa recta se obstruyen por eritrocitos, leucocitos y plaquetas.

Tanto |3 isquemia como diversos agentes nefrotéxicos, danan no solo el epitelio tubular
renal, sino también el endotelio capilar. Dicha lesion provoca un aumento en la
produccién de endotelina, particularmente de la Isoforma £¢-7, que es un
vasoconstrictor muy potente, y en ocasiones reduce de forma simultinea la liberacion
de otro producto endotelial, el 6xido nitrico, cuya accion vasodilatadora mantiene en
condiciones de salud, equilibrio con la endotelina **".

La lesion del epitelio tubular renal di6 origen al término de “necrosis tubular aguda
empleado en el pasado como sinénimo de IRA. El estudio histopatolégico del tejido
renal obtenido de biopsias tempranas en pacientes con IRA puso de manifiesto que las
dreas de necrosis son focales y se encuentran distribuidas parcelarmente, y de manera
preferencial, a lo largo de los tamulos proximales.

En la actualidad se sabe que la expresion de la lesion tubular por isquemia o por
nefrotoxicidad, puede presentar diversos matices: alqunos segmentos tubulares pueden
permanecer indemnes, en tanto que en otros, las células mueren por dos procesos
diferentes: la necrosis, que es mas notoria y la apoptosis, que es menos aparente 25267,
Ademas, muchas células que no evidencian alteraciones morfolégicas, tiene un gran
trastorno en su funcionamiento, lo que contribuye a la obstruccion de los tamulos, y
cuando el filtrado glomerular llega a dichos sitios, escapa en forma retrégrada de la luz

tubular al tejido intersticial renal y de ahi retorna a la sangre por la circulacién venosa.
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La disfuncién celular tubular mencionada, procede en primer término, del dafio sufrido
por su citoesqueleto.

La isquemia renal rompe la distribucion normal de la actina y provoca la pérdida de la
polaridad celular, con lo cual causa una redistribucién de las moléculas de NaKATPasa y
transforma consecuentemente, el tra nsporte unidireccional de sodio y agua 7).

Las células tubulares pierden también las funciones de defensa y de compuerta de las
uniones intercelulares, y de esta manera, facilita el escape del filtrado glomerular.
Asimismo, se pierde |a adhesion con la matriz celular. Las proteasas integrinas, mediante
un complejo llamado “placa de adhesion”, conecta la actina con la fibronectina y el
coligeno de la matriz celular y forman la membrana basal tubular, que se rompe y
permite la salida del filtrado glomerular. La pérdida de polaridad de las integrinas permite
su desprendimiento dentro de la luz tubular y contribuye a la obstruccion.

En los segmentos tubulares mas dafados, en especial los tabulos proximales renales, las
células mueren por necrosis. Esta es una muerte sabita causada por la deplecion
energética que dana de manera irreversible |a capa lipidica de la membrana citoplismica
y los organelos subcelulares. Al romperse la membrana, entran sodio y agua en la célula
por lo que aumenta en el volimen y explota, dando salida a enzimas proteoliticas al
espacio extracelular, con lo cual determinan alteraciones graves del metabolismo celular
(28-29).

La capacidad del rifidn para recuperar su estructura y su funcién en la IRA por isquemia
y/o por nefrotoxicidad depende de una serie de procesos que van desde la recuperacion
del metabolismo celular hasta la remocién de los desechos celulares acumulados en los
tabulos dafados. Bajo condiciones normales, las células tubulares renales son inertes y
no se dividen facilmente en respuesta a los factores de crecimiento; sin embargo,
después de |a isquemia o de la accién nefrotéxica, las células supervivientes se reciclan y
se replican reemplazando a las células que se han perdido. Se sabe que la regeneracion

celular principia muy pronto después de que tenqa lugar el dafo tubular 30,



El hecho mas caracteristico de la IRA, es la reduccion brusca que experimenta la
filtracion glomerular. Esta alteracion, salvo los casos provenientes de padecimientos
glomerulares que son menos frecuentes, se debe a efectos secundarios de la lesion
tubular renal.

En los padecimientos renales de ofigen inmunolégico, el efecto de los mediadores del
fenémeno inflamatorio agudo reduce la superficie de filtracion y modifican la
permeabilidad capilar, con lo cual desciende su coeficiente de ultrafiltracion.

En cambio, en la IRA causada por isquemia o nefrotoxicidad, la produccion reactiva de
las sustancias vasoactivas, renina, angiotensina Il y endotelina que producen
vasoconstriccion renal, y a la cual se agreqa el aumento de 13 presién intratubular por
obstruccion tubular, son los elementos que causan las alteraciones hemodinamicas
intraglomerulares, que determinan el descenso de la velocidad de filtracion glomerular
(3132)

Alrededor del 50% de los casos cursan con preservacion del gasto urinario, el resto con
oliguria y excepcionalmente se presentan con anuria; cuando esto ocurre habri que
descartar primero algiin proceso obstructivo posrenal.

Una proporcién importante de pacientes con hipoperfusion por hipovolemia llegan a
presentar un descenso brusco de la filtracion glomerular y retencion azoada, casi siempre
con oliguria, pero a diferencia de los casos anteriores, se restablecen al corregir los
factores causales. La absorcion acentuada, caracteristica de estos pacientes es el resultado
de la accion de la vasopresina, ademds de otras sustancias vasoactivas del eje renina
angiotensina-aldosterona, producidas por la hipovolemia e isquemia renal,
coadyuvando a la reduccion del filtrado glomerular. Este proceso constituye en estos
casos un mecanismo compensatorio de la homeostasis, y como tal, representa un estado
de suficiencia renal. Sin embargo, los pacientes que no reciben de forma oportuna un
tratamiento adecuado, evolucionaron a IRA verdadera 4.

El descenso brusco de a tasa de filtracion glomerular, cualquiera que sea el mecanismo

que |3 produjo, aunado al trastorno funcional tubular, causan la retencién y el aumento
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de la concentracién sanqguinea de urea y creatinina, limitan la excrecion de
hidrogeniones y de potasio, lo que explica que puede desarrollarse, sobre todo en los
pacientes oligricos, hipertension arterial por hipervolemia, con disminucion del sodio,
cloro y de la hemoglobina por dilucién.

Aparte de la retencion glomerular de sulfatos y acidos organicos, la incapacidad tubular
para transformar fosfatos dibasicos en fosfatos dihidrogenados (acidez titulable) y de
amoniaco (NH3) en sales de amonio (NH4), explicando el aumento de concentracion
sanguinea de hidrogeniones y la presentacion de acidosis metabélica.

CUADRO CLINICO.-

El cuadro clinico depende de la enfermedad precipitante, del dafio renal y de las
alteraciones de la homeostasis organica y del patrén clinico que a menudo es eclipsado
por las manifestaciones de las causas precipitantes, siendo éstas muy variables.

Durante el desarrollo de la evolucién clinica de la IRA se ha separado tradicionalmente
en varias fases distintivas: la fase inicial, fase oligarica o polidrica y la fase de recuperacion
funcional. Aunque este patrén se observa menos cominmente que con anterioridad, la
comptesion de las diversas fases proporciona cierto grado de percepcion en la evolucion
intrinseca de la enfermedad y puede servir como la base para el tratamiento de forma
especifica.

FASE INICIAL. Se inicia con el perlodo de isquemia o exposicién a agente agresivo o
nefrotéxico y se continda hasta que se produce oliguria. La anormalidad predominante
durante esta fase es un cambio en la composicion de la orina, pues el voldmen urinario
no disminuye necesariamente el cambio m3s importante; es una merma en la
concentracién de urea y creatinina en la orina, con una elevacion concomitante en las
concentraciones sanquineas de las mismas (se reduce la depuracion de urea y creatinina), al
mismo tiempo no disminuye la concentracién de sodio en la orina a diferencia de las
concentraciones de urea y creatinina; en consecuencia, el equilibrio de sal y agua puede
mantenerse temporalmente en ausencia de sintomas del agentes causal, es posible que

tanto el médico como el paciente no tengan conciencia de los problemas inminentes
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hasta que se presentan manifestaciones francas de uremia o el volamen de orina
disminuya en un grado muy manifiesto.

La duracién de la fase inicial es muy variable y depende considerablemente de la causa de
la IRA; en el caso de una agresion isquémica puede ser breve; en tanto que se trate de
una agresion nefrotoxica, ésta puede durar varios dias.

FASE OLIGURICA. Puede ser excepcionalmente andrica, lo cual representa un signo
caracteristico, a menudo suele acompanarse de hiperpnea, edema y signos neurolgicos.
El tiempo de esta fase es muy variable, tanto en grado como en duracién,
habitualmente la oliguria en el lactante tiene un promedio de tres a cinco dias, aunque
puede prologarse por mas tiempo o en viceversa, pasar inadvertida. la oliguria se
caracteriza por la emisién de voldmenes urinarios inferiores a 12 ml/m?sc/hr. 6 de 300
ml/m2sc/dia; o también, por voldmenes inferiores a 0.5 ml/kg/hr (para menores de 10
kg) y para neonatos, menos de 1 ml/kg/hr. Durante el periodo de oliguria, el sedimento
urinario puede contener eritrocitos, leucocitos y células epiteliales tubulares solas o en
cilindros hialinos; asi como escasa cantidad de albamina, el hallazgo de cristales de sulfas
o de uratos pueden sefalar intoxicacién por sulfas o hiperuricemia, respectivamente.
Entre l3s anormalidades mas tempranas y detectables se encuentra una disminucién en
la capacidad de concentrar orina de manera apropiada. A menudo la osmolaridad de Ia
orina es menor de 350 mosm/L y su densidad es inferior a 1020; aunque existen
maltiples excepciones.

La mayor parte de los pacientes, sobre todo los recién nacidos y lactantes, presentan
hiperpnea como manifestacién compensatoria neuropulmonar de |3 incapacidad para
excretar hidrogeniones, que provoca la acidosis metabdlica generalmente
descompensada. En sangre, se observa reduccion del pH y del contenido total de CO»
asociada a la liberacion de fosfatos, sulfatos y otros acidos por oxidacion de
aminoacidos; por efecto amortiguador se produce bicarbonato bajo.

Es frecuente la presencia de edema que se debe fundamentalmente a exceso de

administracion de liquidos; este trastorno puede ocurrir por descuido en el cilculo del
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balance hidrico o deliberadamente por la idea de forzar la diuresis, que incluso puede
conducir a una sobrecarga cardiaca y edema pulmonar, lo que constituye una causa
importante de muerte.

Los signos neurolégicos son fundamentalmente: sopor, coma, espasticidad y crisis
convulsivas. En la patogénesis de las crisis convulsivas intervienen factores importantes
como sobrehidratacion, acidosis, hipotonia extracelular o variaciones bruscas en los
niveles sanquineos de urea, calcio, sodio, magnesio y potasio, por la administracion
ripida de soluciones intravenosas o al iniciarse |a diuresis. La hipertension artenal es otro
factor que puede contribuir al desarrollo de crisis convulsivas.

la reduccién de la filtracion glomerular provoca aumento en la concentracién
sanquinea de productos finales del metabolismo protéico, cuya excrecion se efectia
principalmente por el rifién.

Es frecuente la presencia de anemia, habitualmente normocitica normocrémica; los
factores implicados en su produccion son: la hemorragia, hemélisis y la disminucion de
la eritropoyetina por el rifion con depresion de la médula 6sea.

FASE POLIURICA. Hacia el final de periodo oligdrico, se observa un aumento
progresivo del volamen urinario, los incrementos subsecuentes de velocidad del flujo
urinario se presentan en un petiodo de horas o dias; siendo similar al periodo de la
oliguria. Las observaciones iniciales durante este petiodo era frecuente anunciada por
una diuresis copiosa; sin embargo, al mejorar los métodos de balance hidrico y el
empleo adecuado de dialisis peritoneal, se ha observado que es mas frecuente el retorno
gradual con emisién de voliimenes de orina, progresivamente en aumento.

La magnitud de la diuresis representa, en parte, la incapacidad de los tabulos en
regeneracion de reabsorber sodio y agua; normalmente, durante este tiempo la
osmolaridad urinaria permanece baja y no es modificada por la administracion de
vasopresina. La excresion de urea y de otros compuestos nitrogenados se rezaga a la sal y
agua; lo cuales manifiesto por una elevacion continua en las concentraciones

plasmaticas de estas sustancias durante varios dias después del comienzo de la diuresis;
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por lo que los niveles séricos de urea y creatinina, pueden ain experimentar mayor
elevacion en los primeros tres a cinco dias, para disminuir progresivamente a cifras
normales en una 6 dos semanas; en consecuencia, pueden desarrollarse sintomas
urémicos que requieren de dialisis, a pesar del aumento muy manifiesto del flujo
urinario. No obstante, las pérdidas de sodio durante la fase diurética temprana pueden
ser considerables. Cuando se realiza una vigilancia estrecha y se establecen reemplazos
con prontitud, ese estado se puede complicar por las consecuencias hemodinamicas de la
deplecion del voldmen, siendo esta una fase ctitica 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 conservar el equilibrio de sal y
agua, puede anticiparse la recuperacion funcional, siempre que el volamen de orina
continde hacia los valores apropiados; sin embargo, si después de un incremento inicial
hay una meseta de permanencia constante del volimen de orina, es menos probable la
recuperacion completa.

En paciente con IRA no oligdrica no puede usarse un incremento en el flujo de orina
como indice de recuperacion temprana. M3s bien, una reservacion de los cambios en la
composicion de orina puede indicar reparacion de las células epiteliales y sugerir que van
a presentar a continuacién cambios en 13 filtracion glomerular, ya que la disfuncién
tubular es caracteristica de este estadio que da lugar a la deplecion de agua y sal. La
poliuria puede prolongarse yatrogénicamente por exceso en la administracion de
liquidos de reemplazo de las pérdidas urinarias. Al producirse la recuperacion, debe
esperarse un incremento gradual en las relaciones de urea y creatinina de orina a plasma,
asi como, una declinacion para la excrecion fraccionada de sodio.

FASE DE RECUPERACION. El paciente con IRA, tecupera sus niveles séricos normales
de urea, creatinina y electrolitos poco después de finalizar la fase polidrica y queda
aparentemente normal, haciéndolo en forma gradual. Se espera que al aumentar la
filtracion glomerular, la concentracién de creatinina en el suero, descendera con

anterioridad a la baja de concentracion de nitrégeno uréico en sangre. La rapidez con
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que se producen estos cambios, puede estar relacionada con la duracion y magnitud de
la diuresis precedente y el estado metabélico del paciente; por lo que los nifios con
manifestaciones catabdlicas y cuyas cargas de nitrégeno son altas, requieren un periodo
mas prolongado para después depurar estas sustancias.

Las alteraciones tubulares en la requlacién renal de sodio, potasio y del equilibrio 4cido
base, tardan en recuperarse varias semanas y el defecto de la capacidad de concentracion
renal, es un defecto prominente y puede persistir hasta varios meses o incluso afios. Esta
situacion debe de tomarse en cuenta, ya que estos pacientes son susceptibles a
desarrollar graves desequilibrios hidroelectroliticos, después de pérdidas de liquidos
extrarrenales.

La probabilidad de recuperacién completa, parece estar influida por la presencia o
ausencia de enfermedades preexistentes y la duracién de la fase oligarica, en casi todos
los casos, cuando se produce recuperacion clinica ésta es completa; aunque algunos
cuantos contindan exhibiendo una depresion mis intensa de la funcién renal con
depuraciones de creatinina. A veces, la funcion renal se deteriorard lentamente después
de la mejoria inicial con desarrollo de signos y sintomas de insuficiencia renal crénica.
DIAGNOSTICO.-

La realizacion de una anamesis cuidadosa, permitird aproximarse al diagnostico de la
causa precipitante, sea ésta de origen prerrenal, renal o postrenal. En este sentido,
deberan indagarse antecedentes de pérdida o secuestro de |Tquidos que afecten en
volimen extracelular, antecedentes y manifestaciones clinicas de hipoxia neonatal,
signos de sepsis o insuficiencia cardiaca y sintomas relacionados con el tracto urinario.
Asimismo, deber investigarse cuidadosamente el antecedente de contacto, ingesta o
administracién de sustancias ambientales o medicamentosas con propiedades
nefrotoxicas.

En los pacientes hospitalizados deber3 llevarse a cabo una revision cuidadosa de los datos

de evolucién clinica previos al desencadenamiento del cuadro de IRA. El eximen de los



signos vitales, datos hemodinamicos previos, balance hidrico y evolucion de la curva de
peso corporal, pueden proporcionar datos valiosos en la investigacion de la causa.

El examen fisico deberd estar orientado a la basqueda de signos clinicos que conduzcan,
en primer término, a dilucidar la causa de la insuficiencia renal. Debera investigarse
cuidadosamente los signos clinicos que puedan indicar depleccién de volimen
extracelular, taquicardia, reduccién de la presion arterial, sequedad de membranas
mucosas y reduccién de la turgencia de la piel. Asimismo, el examen fisico debera estar
dirigido a la basqueda de las manifestaciones clinicas de enfermedades sistémicas que
puedan ser las causas de la alteracion de la funcién renal.

Por otro lado, en los pacientes con IRA establecida; es frecuente hallazgo de signos de
hipervolemia, que incluyen principalmente: ingurgitacion yugular, hepatomegalia e
hipertension arterial; el edema, principalmente en zonas declive puede ser también un
dato que indique retencion de liquidos corporales. Algunos pacientes presentaran
adem3s datos de compromiso neurolégico, incluyendo temor, temblores finos o en
casos graves ctisis convulsivas y/o alteracién importante del estado de conciencia.
Finalmente, deberan investigarse cuidadosamente aquéllas manifestaciones clinicas
dependientes de las alteraciones electroliticas y acido base mas frecuente en el paciente
con IRA: alteraciones neurolégicas en hiponatremia grave, respiracion de tipo acidética,
alteracion del ritmo cardiaco a consecuencia de hiperkalemia y alteraciones
neuromusculares dependientes de hipocalcemia e hipomagnesemia.

VOLUMEN URINARIO.-

La oliguria ha sido considerada habitualmente como el signo clinico mas importante en
los pacientes con IRA. Se considera oliguria a la emision de voldmenes urinarios
inferiores a 12 ml/m2/hr 6 0.5 ml/kg/hr en lactantes 34,

Sin embargo, al momento actual se ha demostrado que sélo 50-60% de los pacientes
con IRA presentaran oligutia. En el grupo de pacientes restantes se observara volamen

urinario normal o se evidenciar poliuria 35-3¢),
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RETENCION NITROGENADA.-

Debe recordarse que los niveles de creatinina en el suero comienzan a elevarse cuando se
ha perdido mis del 50% de la funcién renal. Por consiguiente, incrementos al parecer
tan pequefios como 0.5 a | mg/dl, pueden ya indicar reduccion importante de la
velocidad de filtracion glomerular y el inicio de un estado de insuficiencia renal aguda.
En cambio, la concentracion de urea en sangre, un producto nitrogenado de desecho
formado por el metabolismo de aminoacidos no utilizados para la sintesis de proteinas,
puede variar no solamente en relacion a la velocidad de filtracion glomerular; sino
también de acuerdo a variaciones en el contenido protéico de la dieta o en situaciones
patolégicas como estados hipercatabélicos o sangrado gastrointestinal, L3 excresion de
urea por el rifidn, depende tanto de la filtracion glomerular como de la reabsorcion
tubular, en condiciones normales, aproximadamente 40% de la urea filtrada es
reabsorbida por difusion pasiva 5.

INDICES URINARIOS.-

Es esencial obtener una muestra de orina conjuntamente con una de sangre para la
realizacion de estudios bioquimicos, cuando se sospeche del diagnéstico de IRA.

La reduccién de la capacidad de concentracién urinaria constituye un signo precoz de
IRA. La mayoria de los nifios con IRA presentaran isostenutia, reflejando la incapacidad
del rifén para diluir o concentrar la orina debido a la lesion tubular presente. De esta
manera se ha considerado que el valor de [a relacién urinaria/plasmatica de osmolaridad
menor de 1.3 es compatible con el diagnéstico de IRA 38, Otros autores han sugerido el
valor de 1.1 7).

Asimismo, se ha utilizado [a relacion utinaria/plasmitica de urea (mg/dl), habiéndose
indicado el valor inferior a 5 como sugestivo de IRA 36-38),

Otro medio de evaluar la funcién renal, ha sido el de medir |3 concentracién de una
sustancia como |a creatinina, que es libremente filtrada por el glomérulo y relativamente
no es afectada por reabsorcion o secrecién. A este respecto se ha observado al estudiar la

relacion urinaria/plasmatica de creatinina (mg/dl), valores menores a 20 hasta en 70%
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de los pacientes con IRA, aunque este valor pudo también observarse en 17% de
pacientes con oliguria sin IRA.
Uno de los indices mas datiles para el diagnostico de IRA es |3 fraccion excretada de sodio

filtrado (FENa) cuya férmula es la siguiente:

FENA= sodio urinatio/sodio setico (mEq) x 100
Creatinina urinaria/creatinina sérica (mg/dl)
Diversos estudios han demostrado que la FENa tiene especificidad y sensibilidad
supetiores al 90% para el diagnéstico diferencial de los pacientes con IRA. Deberi
tenerse cuidado en que la muestra de orina no sea obtenida después de utilizar
furosemide u otro medicamento diurético, pues lo anterior puede alterar los resultados
del estudio. En tanto que en nifios mayores el valor critico para el diagnéstico es de 2,
en recién nacidos se ha sugerido el valor de 2.5,3 6 4.
El denominado indice de insuficiencia renal, es semejante a la fraccion excretada de

sodio filtrado, excepto que se omite la determinacion de sodio sérico "

IFR = sodio urinario (mEq/1)
Creatining urinaria/creatinina sérica

Los resultados obtenidos con la aplicacion de este indice, son semejantes a los

observados con la fraccion excretada de sodio filtrado.
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INDICES DE FALLA RENAL (PARA MENORES DE 32 SEMANAS SE REFIERE ENTRE PARENTESIS)

INDICE PRERRENAL INTRARRENAL
Volumen urinario Bajo (variable) Bajo/variable
(U/P) cr > 40 (°30) <20 (<10)
(U/P) urea >8 (>30) <3 (<6)
Densidad urinaria »1020 (>1015) <1010 (<0.10) .
(U/P) osm ¥1.3(:2) 1(<1.0) '
Osm urinaria *500 (>400) <350 (<400)
NaU (mEq/1) <20 (<30) *40 (>70) j
Ucr/Pcr 40 (>20) 10-20 (10-20) :
FENa % 1(25) 3(10) |
IFR <1(41.5) 33 (°6) |
TRATAMIENTO.-

El paciente pediatrico con IRA debe estar en una unidad de cuidados intensivos con |3
capacidad de instituir ripidamente una terapia de reemplazo renal. El tratamiento de |a
IRA puede ser conservador o de reemplazo, acorde a la magnitud de las alteraciones
secundarias al fallo renal. No debe dejarse 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
adecuado tratamiento de sostén hasta que la funcion renal se recupere
espontineamente.

En forma inespecifica, se ha utilizado el tratamiento con furosemide y dopamina a dosis
bajas, sin embargo no se ha demostrado ningn efecto benéfico con el empleo de dosis
elevadas de furosemide salvo transformar la forma oligdrica en no oligarica. Existen

expetiencias clinicas que sugieren una mejoria de la IRA cuando se trata con infusion
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combinada de dopamina y furosemida, en la actualidad, el empleo de dopamina
continda siendo discutible.

a) Ajustar la medicacion: acorde a la caida de |a filtracién glomerular. De ser
posible, determinar el nivel sérico de drogas de eliminacion renal.

b) Alteraciones del metabolismo hidrico: si el paciente no presenta signos de
deplecion de volumen, es recomendable iniciar la restriccion de liquidos en cuanto se
establezca el diagndstico de IRA. En caso de observarse hipervolemia, debera
promoverse inicialmente la obtencion de balance hidrico negativo a través de
reemplazar inicialmente las pérdidas insensibles, estimadas en el lactante en 40-45
ml/kg/dia y, expresadas con relacion a la superficie corporal para todas las edades, en
600 a 750 ml/m?sc/dia. Debe recordarse que para calcular adecuadamente el aporte
hidrico ocurre ganancia de aqua producida endégenamente a consecuencia del
metabolismo oxidativo y catabolismo tisular, cuyo volumen se ha estimado entre 8-10
ml/kg/dia en lactantes y para todas las edades entre 200-350 ml/m?2sc/dia. Por lo
anterior, es recomendable restar el aporte de aqua endégena al calculo para reemplazar
las pérdidas insensibles, debiendo entonces administrarse volimenes de 30 a 35
ml/kg/dia en lactantes y 400 a 450 ml/m?sc/dia en todas las edades. Estos volamenes
corresponden también a las denominadas “pérdidas insensibles netas® 35). Para el
cilculo de las pérdidas insensibles en recién nacidos, se ha recomendado el valor de 30
ml/kg/dia en nifios a término.

En la etapa inicial, los liquidos no deben contener sonido ni potasio, utilizandose
solucién glucosaza para proporcionar aporte calérico. Al ceder la hipervolemia, deberan
iniciarse volamenes hidricos suficientes para mantener el estado euvolémico. Para lo
anterior puede calcularse el aporte hidrico con base a la suma del volumen utinario mas
las pérdidas insensibles netas, agregandose otras pérdidas que ocurran a través de las

heces o por sondas de drenaje gastrico, biliar, ileal o colénica.



Los liquidos que se indican en la fase de mantenimiento deberan contener glucosa,
sodio, potasio y en alqunas circunstancias bicarbonato de sodio, con relacion a las
modificaciones en el suero de estos electrolitos y del equilibrio icido base.

Se ha estimado que una vez obtenido el estado euvolémico, deberd observarse una
pérdida diaria de peso de 1 a 2%, para asequrar que el aporte de liquidos continda siendo
adecuado ¥?. En los pacientes con hipervolemia grave, en los cuales no es posible
esperar los efectos de la induccion de un balance hidrico negativo, debera recurrirse de
inmediato a la realizacién de un procedimiento dialitico. Al inicio deberdn realizarse dos
o tres recambios rapidos (30 minutos de estancia en cavidad) con solucién de dialisis
hiperténica, conteniendo dextrosa en proporcién de 4.25%, con el fin de favorecer |3
extraccion ripida de liquidos del espacio extracelular.

La conversion del fallo renal oligdrico a no oligdrico facilita su manejo. Aunque el uso
de diuréticos esta contraindicado en |3 IRA prerrenal, dado que puede precipitar el
progreso del dafio parenquimatosos, puede intentarse forzar |a diuresis con furosemide.
Inicialmente se emplea a 1 mg/kg/dosts, aumentando hasta 4 mg/kg. si no se obtiene
respuesta diurética de 10 ml/kg en 4 horas. Una buena alternativa es la administracion
de goteo continuo 0.12a 0.3 mg/kg/hr.

c) Hipertension arterial: cuando la hipertension arterial depende del estado de
hipervolemia, el control de la misma por medio de balances hidricos negativos o el uso
de diuréticos de asa, puede evitar el uso de drogas antihipertensivas.

Cuando lo anterior no es posible o el paciente presenta hipertension grave, deberan
iniciarse medicamentos antihipertensivos. Los de primera linea de accion por la rapidez
de su efecto incluyen la nifedipina, el nitropusiato y el diaxésido.

Si no presenta un estado de crisis hipertensiva pueden indicarse medicamentos via oral
como propanolol, hidralacina y captopril. Deber3 indicarse con cautela el tratamiento
con captopril, en pacientes en quienes se sospeche la activacion del sistema renina

angiotensina. debido a que puede producir hipotension severa y agravamiento de [3 IRA.



d) Alteraciones del metabolismo del sodio: valorar el agua organica total y la
natremia. En los nifios con IRA no oligdrica, medir la pérdida renal de sodio para
reponerla. Lo mis frecuente es encontrarse con hiponatremia dilucional que se corregirs
restringiendo al aporte de agua.

La concentracion de sodio sérico superior a 125 mEq/L solo raramente es sintomatica.
Sin embargo, los pacientes con natremia inferior a 120 mEq/L, pueden presentar signos
neurolégicos severos, por lo cual en estos pacientes puede estar indicada la
administracion de sol. salina hiperténica (3%), la cual contiene sodio en concentracion
de 513 mEq/L. En estos casos se calcula la administracion de solucién salina al 3% en
proporcion de 6-12 mEq/kg, para ser infundida en un periodo de una o dos horas.
Después de la infusion deberd determinarse nuevamente |3 natremia e indicar el
tratamiento subsiquiente de acuerdo a los nuevos valores obtenidos y a la situacion
clinica del paciente.

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

Na 3 administrar: ( Na ideal - Na actual ) x peso x 0.6

Habitualmente la solucion conteniendo la concentracién de sodio deseada se administra
en un petiodo de seis horas. Sin embargo, debe recordarse que la administracién
endovenosa de soluciones conteniendo sodio en concentraciones elevadas en un
paciente con IRA potencialmente hipervolémico, puede agravar la expansion del
volumen hidrico extracelular y desencadenar complicaciones como insuficiencia cardiaca
congestiva, edema pulmonar agudo, hipertension arterial y en recién nacidos

hemorragia intraventricular.



e) Alteraciones del metabolismo del potasio: en los pacientes con hiperkalemia,
debe instituirse tratamiento si la concentracion de potasio plasmatico ha sobrepasado
agudamente el valor de 6 mEq/L o aparecen alteraciones electrocardiogrificas. En el
recién nacido se considera hiperkalemia cuando la concentracion de potasio en plasma
es superior 3 7 mEq/L “49),

Tanto la infusion de gluconato de calcio y de bicarbonato de sodio, como a
administracion de insulina mas glucosa o salbutamol, constituyen medidas transitorias
de control de |a hiperkalemia ya que su efecto persiste de 30 minutos a dos a seis horas.
Sin embargo, su indicacion puede justamente permitir disponer de ese periodo de
tiempo para instalar otras medidas de control de efecto mas permanente e incluso
correctivo como son el uso de resinas de intercambio cationico o los procedimientos
dialiticos (Tabla No. 4) “4%).

TABLA No. 4. TRATAMIENTO DE EMERGENCIA DE LA HIPERKALEMIA.

Tratamiento Mecanismo de Dosis Inicio de accién Duracién del
accion efecto

Gluconato  de | Antagonismo en [ 0.5 - 1 mlkg IV 1-3min 30 - 60 min
calcio al 10% membranas en 5 -15 minutos
Bicarbonato  de | Redistribucion 2 - 3 mEgkg IV 5 -10 min aprox. 2 hrs
sodio al 7.5% en5-10 min**
Insulina cristalina | Redistribucion 01 - 0.5 Ukg 30 min aprox. 2 hrs
+ glucosa al 50% SC+ 0.5 gkg de

glucosa IV en 30

- 60 min
Salbutamol Redistribucion 4 mcgkg IV en 15 min 4 -6 hrs

20min*" 25-5

mq en

nebulizacion en

10 min
Resinas de | Excresion 1 gkg VO o en 1-2hrs 4 -6hrs
intercambio enema tectal, 1 a
cationico” 4 veces 3l dia
Dialisis peritoneal | Extraccién Dialisis peritoenal, | Hasta concluir la
o hemadiilisis 132 hss. diilisis

Hemodiilsis: 15
min

* kayexalate(intercambia potasio por sodio), resincalcio (intercambia potasio por calcio).
** diluido en 5 - 10 ml de solucion glucosaza al 5% o agua destilada.
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El gluconato de calcio, no induce reducién de la kalemia, pero su efecto benéfico se
manifiesta a través de I3 accion del calcio que antagoniza el efecto del potasio en el
corazén “2). Recientemente, se ha observado que la infusién endovenosa de soluciones
iso o hiperténicas de bicarbonato no produjeron reduccién significativa de la
concentracion plasmatica de potasio en pacientes con IRA en hemodiilisis. Por lo
antetior, se considera que la infusion de bicarbonato debe utilizarse dnicamente en
pacientes con acidosis e hiperkalemia.

la insulina favorece el paso del potasio hacia el espacio intracelular reduciendo
transitoriamente |3 potasemia. La glucosa se administra con el fin de evitar el desarrollo
de hipoglucemia. En recién nacidos se ha recomendado la insulina en dosis de 0.05 3 0.1
U/kg/hr via endovenosa, especialmente en nifios con bajo peso al nacer 40",

El salbutamol, un agonista selectivo hetz 2 adrenérgico, ha sido utilizado en adultos y
nifios para el control de |a hiperkalemia, habitualmente en pacientes con IRA. Debido a
que se ha demostrado un efecto semejante cuneado se administra por via inhalada, ésta
es la via preferida al momento actual.

Las resinas de intercambio catiénico reducen [a concentracién de potasio en el plasma a
consecuencia de su efecto retenedor de potasio (en intercambio con el sodio o el alcio),
en el tracto gastrointestinal.

Los procedimientos de dialisis se encuentran indicados cuado la hiperkalemia es grave y
no puede controlarse adecuadamente con el tratamiento conservador. La hemodiilisis
es mas efectiva y rapida en su efecto que la diilisis peritoneal, aunque su instalacién es
mas complicada en la edad pediatrica. La dialisis peritoneal por lo reqular normaliza la
kalemia entre 6 3 10 horas de iniciada. Si la hiperkalemia es grave puede lograrse mayor
efecto de la dijlisis ho adicionando potasio en los primeros cuatro 3 seis recambios

realizados “42).
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f) Alteraciones del metabolismo del alcio: en la mayoria de circunstancias la
hipocalcemia, en el nifio con IRA, es de grado leve y no requiere de tratamiento
especifico. A medida que se controla la hiperfosfatemia, puede iniciarse el aporte de
calcio por via endovenosa u oral. En casos severos y sintomaticos puede requerirse el
aporte de gluconato de calcio por via endovenosa en dosis de 100 a 200 mg/kg. En
estas circunstancias la infusién deber realizarse lentamente, evitando el desarrollo de
bradicardia. Debe recordarse que en los pacientes con hipo o hipermagnesemia, se
observa pobre respuesta al tratamiento de la hipocalcemia, por lo cual deben corregirse
simultaneamente las alteraciones en el metabolismo del magnesio 3.

f) Alteraciones del equilibrio dcido-base: no se requiere habitualmente tratamiento
de la acidosis metabélica a menos que el pH sérico sea menor de 7.2 6 la concentraciéon
de bicarbonato sérico sea menor de 10 mEq/L. En estos casos puede indicarse la
administracion de bicarbonato de sodio en dosis de 1 -3 mEq/kq, para retirar al paciente
de la fase de riesgo. Otro método para calcular la dosis de bicarbonato requerida se basa

en la formula siguiente:

Dosis de bicarbonato (mEq) = (CO3 ideal - HCO3 real) x peso (kg) x 0.6

En este caso la concentracion de bicarbonato deseado no debe ser mayor de 15 mEq/L,
con el fin de evitar las complicaciones secundarias al uso de volimenes elevados de una
solucion alcalinizante, las cuales incluyen: hipernatremia, tetania e hipervolemia %, En
los casos de acidosis metabélica grave, de dificil control, el tratamiento de eleccion es la
dialisis o hemodialisis.

No se requiere habitualmente tratamiento especifico para los casos raros de alcalosis
metabdlica ya que en estas circunstancias el exceso de bicarbonato serd neutralizado por

los radicales 3cidos retenidos por efecto del cuadro de insuficiencia renal.
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g) Nutricién: resulta un factor decisivo en la recuperacion de la funcion renal. La
restriccion hidrica suele complicar el aporte de nutrientes, pero un ritmo catabélico
severo puede obligar a una terapia de reemplazo que nos de lugar para el aporte de
calotias y proteinas, se aconseja utilizar el siquiente esquema segiin el peso corporal:

de 110 kg dar 100 keal/kg/24 hrs
de 10 - 20 kg agregar 50 keal/kg/24 hrs
con mas de 20 kg agregar 20 kcal/kq cada 24 hrs

La administracion de 75 - 100 ¢ de glucosa/m2/dia permite limitar el catabolismo,
pero se debe considerar la administracion de grasas si se prolonga el proceso y si el nifo
no recibe un aporte calérico adecuado. Se aconseja también la administracion de
proteinas para proporcionar el 8% del aporte calérico (2 g/100 keal). Algunos pacientes
requieren |3 alimentacion parenteral total.

TERAPIA DE REEMPLAZO RENAL.-

Las indicaciones de una terapia de reemplazo renal son:

o Sobrecarga de volimen: asociada a hipertension y/o insuficiencia cardiaca

congestiva.

Hiperkalemia » 6.5 mEq/L o sintomitica.

Acidosis metabdlica que no responde al bicarbonato.

Hiper o hiponatremia severas.

Ritmo catabdlico excesivo: con aumento diario de urea mayor de 30 mg/dl.

Aporte nutricional inadecuado por limitacién en los liquidos y proteinas.

Necesidad de remover fluido para transfundir o administrar medicamentos.
10 on:

a) Didlisis peritoneal.

b) Hemofiltracién continua.

¢) Hemodijlisis convencional.
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DIALISIS PERITONEAL.-

En nifios, continda siendo el procedimiento preferido. Es el intercambio de agua y
solutos entre los capilares de la membrana peritoneal y solucién dialitica presente el la
cavidad peritoneal. Este intercambio se produce durante cada bafio que se practica con
una solucién dialitica.

La cavidad peritoneal esta limitada por el peritoneo parietal, que se refleja en las paredes
del abdomen, y el visceral, que envuelve las asas intestinales. Es la serosa mas extensa del
organismo. Dada la alta relacion entre la superficie corporal y el peso del nifio, el drea del
peritoneo supera en efectividad a la de los adultos.

El soluto que pasa del capilar a la cavidad peritoneal deberd atravesar tres capas:
endotelio capilar, tejido conectivo intersticial y el mesotelio. La permeabilidad de cada
soluto dependeri de su carga u tamafio. Asi, el fosfato, que tiene alta carga respecto al
sodio y el potasio, es menos permeable. La urea, que es mas pequeia que la creatinina
difunde mejor. La transferencia de solutos pequeios es bifisica, o sea, alta al inicio del
bafio y luego baja. Por esta razén para extraer urea es preferible realizar bafios cortos
repetidos .El mismo criterio se puede usar para la remocion del potasio y amonio. Para
la remocién de solutos de gran tamafio como la creatinina interesa mas el tiempo total
de la dialisis y no la frecuencia de los bafios. El flujo sanquineo peritoneal no es un
factor limitante de una didlisis exitosa. Adn en pacientes con bajo gasto cardiaco, la
depuracion de urea se reduce escasamente.

En pacientes con inestabilidad hemodinamica, permite la remocién lenta de agua y
solutos. Esto se contrapone a la hemodilisis tradicional, siendo mal tolerada por estos
pacientes. Las contraindicaciones de la didlisis son pocas: gastrosquisis, onfalocele,
enterocolitis necrotizante, hernia diafragmatica y presencia de una derivacion
ventriculo peritoneal.

En relacion con los aspectos técnicos, se aconseja usar un catéter permanente de silicona
(Tipo Tenckoff). La solucién utilizada contiene 1.5% de glucosa, pudiéndose utilizar

recambios con una solucién hiperténica (4.25% de glucosa) en pacientes cuyo principal
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problema es la hipervolemia. Debe recordarse agreqar potasio a la solucion de didlisis en
proporcion de 4 mEq/L, cuando se han normalizado los niveles séricos.

El agua se difunde mas ripido que el sodio. Por tal motivo es recomendable una
concentracion de sodio en el bafio de didlisis mas baja que la plasmatica (132 mEq/L).La
concentracién de calcio suele ser alta para promover su difusién al paciente. En general
se utilizan soluciones con lactato de sodio de 35-45 mEq/L. El lactato no puede ser
empleado si coexiste insuficiencia hepatica que impida metabolizarlo. En tal caso se
utiliza bicarbonato de sodio y no se agreqa calcio a la solucion.

Cada bafio es de 40 - 50 ml/kg. Su duracién y frecuencia dependerd del objetivo de la
dialisis.

Si bien la complicacién mis frecuente es la peritonitis, su aparicion no limita el uso de la
misma. Por el contrario, el agreqado de antibidticos al bafio de didlisis permite un
tratamiento eficaz. El diagnéstico se sospecha por la presencia de fiebre, dolor
abdominal y la remocién de un liquido turbio de la cavidad peritoneal. El recuento
leucocitario supera los 100 leucos por ml. con mis del 50% como polimorfonucleares.
El cultivo es positivo en el 95% de los casos, siendo Staphylococcus aureus el germen
mas frecuentemente aislado.

Otras complicaciones son la pérdida de liquidos pericatéter, hipovolemia o hipervolemia,
hipo o hipernatremia e hipo o hiperpotasemia. Las complicaciones del equilibrio
hidrosalino se previenen con un adecuado balance y control de laboratorio.
HEMOFILTRACION CONTINVA.-

Técnica extracorporea de ultra filtracion para la remocion de agua y toxinas urémicas
que conserva los elementos formes y proteinas de la sangre. Seqin los vasos utilizados
puede ser. veno-venosa (HVV) o arteriovenosa (HAV). Si conjuntamente se realiza

dialisis se denominari hediafiltracion.
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Indicaciones:

Pacientes con IRA, sobrecarga de volumen e inestabilidad hemodinamica.
Depuracion de urea, creatinina y correccion de alteraciones electroliticas cuando
la dialisis es imposible.

Errores congénitos del metabolismo.

Recomendaciones:

Escoger una vena de buen calibre, utilizando si es posible, un catéter central.
Escoger una arteria de gran calibre tipo femoral o axilar.

El volumen que lleve el circuito no debe exceder el 10% de la volemia del
paciente.

Es recomendable llenar primero el circuito con soluciones coloides para evitar Ia
hipotension.

Si el paciente se encuentra con inotrépicos, aumentar la dosis y posteriormente
volver 3 la dosis previa.

Disponer de un acceso venoso que permita una rapida infusién de volumen.

Para disminuir el riesqo de trombosis mantener una hematoctrito inferior al 40%.
Colocar un filtro atrapador de burbujas en el extremo venoso.

Mantener |a heparinizacién continua de la bomba antes de la entrada al filtro.
Controlar el recuento plaquetario mayor a 50,000 mm3.

Si el tiempo de coagulacién no estd anormalmente prolongado y hay sangrado
evidente, realizar un estudio completo de coaqulacién y proceder segan los

resultados.
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Complicaciones frecuentes:

e Hipotension: reponer el volumen. Considerar uso de drogas inotropicas.

e Desconexion accidental: cerrar el extremo arterial y venoso, lavar el circuito con

solucién fisiolégica para evitar la oclusion del filtro.

e Ruptura del filtro.

e Sangrado: suspender heparina. Si es necesario, neutralizar con protamina.
Criterios para suspender la hemofiltracién:

e Recuperacion del fallo renal.

e Pacientes con estabilidad hemodindmica y ausencia de recuperacion de la funcién

renal: pasar a hemodiilisis convencional (10).
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OBJETIVO

e Analizar la mortalidad del paciente critico con insuficiencia renal
aguda en la Unidad de Cuidados Intensivos.

e Conocer los factores epidemiolégicos y coméorbidos asociados
mas frecuentemente a insuficiencia renal aguda en el Servicio de
Terapia Intensiva en el periodo comprendido del mes de Enero del

2000 al mes de Diciembre del 2004.

OBJETIVOS PARTICULARES

Determinar la mortalidad en la insuficiencia renal aguda en el paciente
criticamente enfermo.

Identificar los principales factores co-mérbidos presentes y causales de
mortalidad en el paciente con insuficiencia renal aguda criticamente enfermo.
Determinar la importancia del tratamiento sustitutivo renal con dialisis

peritoneal y su relacién con la sobrevida.
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1.

MATERIAL Y METODOS.

Se realizé un estudio retrospectivo, observacional, descriptivo en pacientes con
diagnéstico de Insuficiencia renal aguda en la Unidad de Cuidados Intensivos en
el periodo comprendido del mes de enero del 2000 al mes de diciembre del
2004.

Se empleari como medio de informacién para la recopilacion de datos el
expediente clinico del paciente con diagnéstico de insuficiencia renal aguda con
una edad de un mes a 18 anos.

Las variables a analizar seran el género, edad, factores co-mérbidos como la
presencia de sepsis, choque cardiogénico, falla organica miltiple, choque
hipovolémico, asi como empleo de ventilacion mecanica, uso de aminas
vasopresoras, tratamiento sustitutivo con diilisis y mortalidad, las cuales seran
recopiladas en un formato especial de datos que se anexa.

Se realizard un anilisis estadistico de los resultados, utilizindose para las
comparaciones el test de chi cuadrada, la ¢ de student, considerindose como
significativos valores de p<0,05. Asi como la prueba de Fisher para el anilisis de

riesgo relativo comérbido.
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CRITERIOS DE INCLUSION.

Se incluirdin todos aquellos expedientes clinicos de pacientes con diagnéstico de
Insuficiencia renal aguda ingresados a la Unidad de Cuidados Intensivos del Hospital
Infantil de Sonora, en el periodo comprendido del mes de enero del 2000 al mes de
diciembre del 2004.

CRITERIOS DE EXCLUSION.

Se excluirdn del estudio todos aquellos expedientes clinicos que no cumplan con los
criterios definidos para el diagnéstico de insu ficiencia renal aguda.

Pacientes con insuficiencia renal crénica agudizada.



RESULTADOS.

Se registraron un total de 873 ingresos a la Unidad de Cuidados Intensivos Pediatricos en
el periodo comprendido del mes de enero del 2000 al mes de diciembre del 2004; de
los cuales, 50 casos (5.7%) correspondieron a pacientes criticos que desarrollaron
Insuficiencia Renal durante su estancia.

De los 50 casos registrados al momento del ingreso 30% (15) presentaron datos de
insuficiencia renal; en el resto de los casos, 18 de ellos (36%) presentaron datos de
insuficiencia renal en los primeros ocho dias de estancia en el Servicio

En nuestra serie, |3 insuficiencia renal predominé en el género masculino 56% (28), lo
cual correlaciona con lo descrito en la literatura; sin embargo, al realizar el anilisis
estadistico de ¢/ cuadrada no se encontrd una diferencia significativa entre ambos

géneros.

El grupo de edad en el cual prevalecié mas frecuentemente la IRA fué en el de O a tres
afios (64%=32); en donde el origen del dafo fué a nivel prerrenal secundario a
hipovolemia por cuadros infecciosos de indole gastrointestinal y pulmonar. Asimismo,

se observo una mayor incidencia en el grupo de edades comprendido entre los 10 3 15



afos (24%=12), siendo en este grupo de edad el dafio intrinseco renal secundario 3

patologia infecciosa (sepsis, neuroinfeccién) y a problemas de origen oncolégico.

La mortalidad en nuestro grupo de estudio fué del 92% = 46); lo cual se encuentra por
arriba de lo descrito en la literatura, reportindose esta entre un 20 a un 80%
dependiendo del tipo de IRA, gravedad y evolucion. Las principales situaciones co-
mérbidas en el paciente con insuficiencia renal fueron: sepsis 34.7% (16); choque
cardiogénico 28.2% (13); falla organica maltiple 21.7% (10); choque hipovolémico
10.8% (4); otros 4.6% (2). La insuficiencia renal estuvo presente en todos los casos
como causa contribuyente de muerte, pero no fué la causa de ello.

Al realizar el anilisis de riesqo relativo para cada una de las patologias comérbidas
asociadas con la prueba exacta de fisher, ninguna de ellas mostrd significancia (p°0.05).
De los cuatro pacientes que sobrevivieron (8%) tres de ellos egresaron con datos de
remision del cuadro de insuficiencia renal y sdlo uno de ellos (2%) desarrollé un cuadro

cronico.
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En nuestra serie, el 92% de los casos (46) requirié del empleo de ventilacion mecinica
asistida; de los cuales, el 88% fallecié (44). Al analizar la muestra con la prueba de Fisher
hubo significancia en |a sobrevida en la relacién de empleo de la ventilacion mecinica e
insuficiencia renal (p < 0.027).

En el tratamiento de la IRA se emplearon inotrépicos (dopamina, especificamente), los
cuales no representaron mayor probabilidad de sobrevida en nuestro estudio. Dentro de
las terapias de reemplazo, en nuestro medio se cuenta con mayor accesibilidad a Ia
dialisis peritoneal; en la presente revision se otorgd a 36 pacientes (72%), de los cuales el
66% fallecio, el analisis estadistico con la prueba de Fisher (p=1); fué no significativo en

la sobrevida de los pacientes.
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CONCLUSIONES.

La insuficiencia renal aquda constituye una de las complicaciones mas temidas en la
terapia intensiva, no solo por su alta incidencia, sino por la alta mortalidad con la que se
asocia. En el presente estudio se encontré correspondencia con otras series realizadas en
lo referente a la incidencia. La mortalidad en nuestros casos fué elevada con respecto a
los estudios precedentes.

En esta serie, la edad mas afectada fué precisamente, el grupo correspondiente a los
menores de tres afios, lo que coincide con los reportes de la literatura médica, en donde
se plantea que mas del 80% de los casos de IRA son en menores de dos afos. En cuanto
a la distribucién de acuerdo al género, se encontré un leve predominio en el sexo
masculino para este grupo de edades; no obstante en la literatura médica consultada no
se encuentran diferencias significativas con respecto al género.

En nuestro medio es comiin la existencia de un evento desencadenante del Sindrome de
IRA, lo cual ha sido corroborado en el presente estudio; sobre todo en cuanto a los
eventos desencadenantes y a la aparicién de fallo multiorganico; sea el fracaso renal
consecutivo a la afeccién de otros 6rganos o simultaneo.

La letalidad del fallo organico maltiple sigue siendo muy elevada hasta en los mejores
centros hospitalarios del mundo. Los fallecidos en nuestra serie fueron precisamente los
pacientes que experimentaron el cuadro clinico como parte de un proceso séptico y
disfuncién organica subsecuente; siendo estas las principales situaciones comérbidas
causantes de |a alta morbilidad en este grupo de pacientes; adin asi, no debe subestimarse
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la gravedad que implica la aparicion de una IRA en cualquiera de nuestros pacientes
criticos, ya que puede provocar la muerte por si sola o revelar la produccién de lesiones
multiorganicas.

El tratamiento de la IRA tiene como objetivo la correccion de la causa desencadenante,
asi como la correccion de las alteraciones hidroelectroliticas y metabélicas. En la
actualidad; el tratamiento est3 basado en tres premisas fundamentales: la prevencion, el
tratamiento médico conservador y el tratamiento sustitutivo de la funcion renal. Dentro
del tratamiento se ha empleado el uso de aminas, especificamente dopamina en dosis
bajas, a fin de mejorar el flujo sanquineo renal, la excreciéon de sodio y la diuresis. A
pesar de ello, ningdn estudio ha podido demostrar un efecto clinico beneficioso. En
nuestro estudio, el 100% de los episodios fueron tratados con inotrépicos, aunque
muchos de ellos fueron empleados como tratamiento vasopresor debido a la incidencia
alta asociada de hipotension e hipovolemia. Ello no influyé en la sobrevida de los
mismos.

En aproximadamente 20% de los casos de IRA es necesario el tratamiento sustitutivo
renal. En el presente estudio se empled |3 dijlisis en el 72% de los casos, de los cuales 44
pacientes fallecieron. La explicacion en la poca influencia en la sobrevida de los pacientes
con reemplazo dialitico es que ésta se empled en pacientes criticamente enfermos con
datos de fallo organico maltiple y cuadros sépticos asociados, los cuales tienen alto
indice de mortalidad y empeoran el pronéstico a corto plazo en caso de lesion

multiorginica.
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En conclusién, la IRA en los nifios criticamente enfermos es relativamente alta y ademis
genera alta mortalidad y morbilidad. La causa de mortalidad no es la insuficiencia renal,
sino el fallo multiorganico secundario a cuadros sépticos o hipovolémicos, por lo que la
prevencion de estos asi como el tratamiento oportuno y rapido pudiera ser de gran
utilidad en el paciente pediatrico. La insuficiencia renal contribuyé a la muerte en la

totalidad de los fallecidos a pesar de no haber sido la causa directa de ninguno de ellos.
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HOJA DE RECOLECCION DE DATOS

No. DE EXPEDIENTE:

NOMBRE: SEXO: F M
EDAD: MESES ANOS 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 DIALISIS POSTERIOR AL DX:

TIPO DE CATETER EMPLEADO: RIGIDO: PERMANENTE
DIAS DE PERMANENCIA: RECOLOCACION: S| NO
COMPLICACIONES

MANEJO MEDICO

DOPAMINA: SI NO DOBUTAMINA: SI NO

ADRENALINA: SI NO
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