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INTRODUCCT!I 6N

La 1nsuriciENnCIA Renat Aeupa. (IRA), EsS UN SINDROME cCOM
PLEJO. CARACTERIZADO POR LA REDUCCION O CESE BRUSCO DEL FUN-
CIONAMIENTO RENAL. QUE ALTERA LA HOMEOSTASIS ORGANICA. POTEN
CIALMENTE REVERSIBLE., QUE SE MANIFIESTA POR ANURIA U OLIGU-
RIA, O EN OCASIOMES CON POLIURIA, CON ALTERACIONES ELECTRO-
LiTicAsS (PRINCIPALMENTE HIPERKALEMIA E HIPONATREMIA), ACIDO-
5i5 METABULICA, ASI COMO ALTERACIONES EN LA EXCRECION DE SUS
TANCIS, TALES COMO: CREATININA. UREA, FOSFATOS., QUE PUEDEN
PRESENTARSE AL INICIO. O, DURANTE EL CURSO DE DIVERSAS NEFRQ
PATIAS 0, COMO COMPLICACION DE SITUACIONES EXTRARRENALES
PATOLOGICAS Y. QUE PERSISTEN AUN DESPUES DE CORREGIRSE LA
CAUSA PRECIPITANTE. (2., 3, 5)

ESTE TRASTORNO SE ACOMPANA CAS! SIEMPRE DE OLIGO-ANURIA
PERO, EN OCASIONES LA REDUCCION DEL VOLUMEN URINARIO NO ES
TiCA ESENCIAL, YA QUE PUEDEN ESTAR PRESENTES
OTRAS ALTERACIONES, A PESAR DE TENER BUENA ELIMINACION O IN-
CLUSO CURSAR CON POLIURIA, ENMASCARANDO LA INCAPACIDAD RENAL
PARA MANTENER LA CONSTANCIA DEL MEDIO INTERNQ. POR LQ GQUE [L
DIAGNGSTICO DEBE FUNDAMENTARSE EN PRUEBAS DE LABORATORIO.
QUE DEMUESTREN ESTA INCAPACIDAD Y., NO EL VOLUMEN URINARIO O

RETENCION AZOADA, (Z.3)



LA TENDENCIA ACTUAL ES QUE ESTE TRASTORNO ES UNA SITUA-
CI6N EXTREMA DE ALTERACION FISIOPATOLGGICA RENAL QUE PUEDE
SER PRECIPITADA POR DIVERSAS CAUSAS Y NO NECESARIAMENTE ACOM
PANARSE DE SUBSTRATO ANATOMICO. (2). LAS ALTERACIONES DEL
EPITELIO TUBULAR QUE A MENUDO SE ENCUENTRAN, SE CONSIDERAN
SECUNDARIAS A LAS ALTERACIONES FISIOPATOLGGICAS RENALES Y NO
LA CAUSA DE LAS MISMAS. (2),



ETiroLo6 I A,

LAS CAUSAS QUE CONDICIONAN EL DESARROLLO DE INSUFICIEN-
C1A RENAL AGUDA, SON DE NATURALEZA VARIADA, DEPENDIENDO DE
LA EDAD DEL PACIENTE. SIENDO MAS FRECUENTES LAS QUE DESENCA-
DENAN ALTERACIONES HEMODINAMICAS QUE CONLLEVAN HIPOPERFU-
SIOGN E ISQUEMIA RENAL Y QUE SF PRESENTAN MAS COMUNMENTE EN
EL CURSO DE PADECIMIENTOS GASTROINTESTINALES O BRONCOPULMO-

MARES DG LOU CVONTOS 1MAS COMUNES: LA HIPUXIA. HIPOVOLE-

MIA Y ESTADO DE CHOQUE: Y, EN MENOR FRECUENCIA LAS INTOXICA-
CIONES, EL EMPLEO DE FARMACOS NEFROTOXICOS. TRAUMAS QUIRURGI
COS, ENFERMEDADES RENALES PARENQUIMATOSAS. O PROBLEMAS OBS-
TRUCTIVOS. (2. 3. 5).

La INSUFICIENCIA RENAL AGUDA, NO SE ENCUENTRA ENTRE LAS
CAUSAS DE MUERTE MAS COMUN EN LOS PACIENTES QUEMADOS. SIN EM
BARGO. APARECE EN EL 2U0% DE LOS PACIENTES QUE SUFREN QUEMADU
RAS DE MAS peL 20% DE SUPERTICIT CORFORAL. T, S5E CONSIUERA
COMO SIGNO DE MAL PRONGSTICO Y DE RESERVA EN LA SOBREVIDA.
(1v),

CLASICAMENTE, HAN SIDO CLASIFICADAS EN PRERRENALES, RE-
NALES Y POSTRRENALES. ESTA DIVISION ES UTIL SOLAMENTE PARA
PRECISAR LA UBICACION DEL PROBLEMA INICIAL. YA QUE S! SE
EXAMINAN LAS DIFERENTES CAUSAS, SE OBSERVA QUE TODAS ELLAS
LLEGAN A PROVOCAR FINALMENTE ALTERACIONES FI1SI10LGGICAS SIMI-

LARES. (2. 3, 5).



EN LA EDAD PEDIATRICA EXISTEN DIVERSAS ENFERMEDADES EN
LAS CUALES SE PUEDE PRESENTAR DEPLECION AGUDA DEL VOLUMEN
SANGUINEQG O PLASMATICO: SIENDO ESTAS ALTERACIONES MAS FRE-
CUENTES EN RECIEN NACIDOS Y LACTANTES MENORES. SIENDO COMO
CAUSAS PRINCIPALES LAS CLASIFICADAS COMO PRERRENALES,(2),
COMO EJEMPLO. TENEMOS LAS COMPLICACIONES DE LA DIARREA, LAS
CUALES SE INICIAN CON BALANCE HIDRICO NEGATIVO., ORIGINADO
POR PERDIDAS DE L{QUIDOS INTESTINALES., ACOMPANADOS DE VOMI-
TOS Y REDUCCIGN DE INGESTA DE L{QUIDOS, CON AUMENTO DE PERDL
DAS INSENSIBLES DE AGUA POR PIEL Y PULMONES. CAUSADO POR FIE
BRE. LAS PERDIDAS DE AGUA Y ELECTROLITOS SON A EXPENSAS DEL
COMPARTIMIENTO EXTRACELULAR QUE PROVOCAN CONTRACCIGN DEL VO-
LUMEN PLASMATICO, QUE ES EL REFLEJO INMEDIATO DEL BALANCE
HIDRICO NEGATIVO. OCURRE CON MAYOR FRECUENCIA E INTENSIDAD
EN LA EDAD PEDIATRICA (1, 2), AS[ MISMO. EL AUMENTO DE LA
MOTILIDAD Y LA INTERFERENCIA EN LA ABSORCIGW DE LIQUIDOS,
CONDUCE A LA RAPIDA DEPLECION DEL VOLUMEN EXTRACELULAR: QUE
6E ACENTUA EN INFECCIONES ENTERICAS POR GERMENES GRAM NEGATI

________ ExoT

OR EFECTO DE UNA EXOTOXINA QUE ALTERA LA FERMEABILIDAD

el

VoS,

INTESTINAL. LA OLIGURIA REPRESENTA EN ESTE MOMENTO, UNA RES-

PUESTA COMPENSADORA NORMAL DEL RINON (OLIGURIA FUNCIONAL).

COMO MANIFESTACION DE SUFICIENCIA RENAL. PERO, SI LAS PERDI-

DAS  SON CUANTIOSAS Y PERSISTENTES., APARECEN SIGNOS DE CHOQUE
4



HIPOVOLEMICO., QUE SE PRESENTA CUANDO ALCANZA EL 15% DEL PESO
CORPORAL DE LAS PERDIDAS DE LIQUIDOS: PRODUCIENDOSE UNA PRI-
MERA ETAPA QUE ES VASOCONSTRICCIOM PERIFERICA., ESPLACNICA Y
RENAL., EL FLUJO CORTICAL RENAL., DISMINUYE DE 80 A APROXIMADA
MENTE EL 1U% DEL FLUJO RENAL TOTAL. MIENTRAS QUE EL FLUJO ME
DULAR AUMENTA. ESTAS CONDICIONES PROVOCAN DISMINUCIGN DE LA
FILTRACIGN GLOMERULAR CON OLIGURIA O ANURIA. QUE PUERFN PER-
SiSTiR A PESAR DE LA CORRECCION DEL ESTADO DE CHOQUE COMO
MANIFESTACION DE LA INSUFICIENCIA KENnAL AGuDpa.(2).(CuaDpro HNo
.

LA INCIDENCIA DE SEPTICEMIA EN LA DIARREA INFECCIOSA,
VAR{A ENTRE €L 5-15%:; v, DE CHOQUE SEPTICO., ENTRE EL 40U% DE
LOS CASOS DE SEPTICEMIA POR GRAM NEGATIVOS., SECUNDARIO A LA
LIBERACION AL TORRENTE SANGUINEO DE ENDOTOXINAS, QUE TIENEN
EFECTO SOBRE LOS VASOS SANGUINEOS AUMENTANDO LA PERMEABII I-
DAD VASCULAR CON DISMINUCION DE LA RESISTENCIA PERIFERICA.
HIPOTENSIGN ARTERIAL Y ESTANCAMIENTO DE LA SANGRE EN LA MI-
CROCIRCULACIGN, LO CUAL CONDUCE A HIPOX1A SEVERA Y DANO RE-
NAL.(2)., LLAS ENDOTOXINAS BACTER!IANAS., AL LESIONAR LAS CELU-
LAS ENDOTELIALES VASCULARES. PRODUCEN EXPOSICIGN DEL MATE-
RIAL COLAGENO SUBYASCENTE. ACTIVACION DEL FACTOR XII pE
HAGEMANN Y SUBSECUENTEMENTE DEL SISTEMA INTRINSECO DE LA COA
GULACIGN, DESENCADENANDO COAGULACIGN INTRAVASCULAR DISEMINA-
pa, (15),



LA LESION TISULAR, LIBERA SUSTANCIAS TROMBOPLASTICAS
QUE EN UNIGN DEL FACTOR VIl ACTIVA LA COAGULACIGN (SISTEMA
EXTR{NSECO): LA DESTRUCCION DE ERITROCITOS Y PLAQUETAS LIBE-
RA FOSFOLIPIDOS QUE SON ACTIVADORES DE AMBOS SISTEMAS: Y LA
ACTIVACION DEL SISTEMA DEL COMPLEMENTO COADYUVA A LA PRODUC

CIGN DE LA COAGULACIGN INTRAVASCULAR DISEMINADA. (1, 2, 5),

A NIVEL RENAL. EL DEFOSITO DE FIBRINA EN LA MIUKROCIRCU=
LACIGN PRODUCE TROMBOSIS VASCULAR. CONDUCIENDO A LA INSUFI-

CIENCIA KENAL Acupa., (1),



Cuapro No.l

E£SQUEMA QUE MUESTRA CAMBIOS F1SIOPATOLOGICOS

ORIGINADOS POR DIARREA.

[ arRRE AL
— ~

INFECCION
SEPTICEMIA

VOMITOS,
FALTA DE
PERDIDAS

INGESTA
INSENSIBLES

y | ]
C. 1, D.]e=>[SHOCK |¢smrmmmmam==sn | DESHIDRATACION]
T3

!

LELI
PERFUSION RENAL
V.F.G.

[P SIS SR

h |

{ OBSTRUCCION VASCULAR] ]

[SQUEM!IA
PROLONGADA

INFILTRACION
INTERSTICIAL Y
EDEMA

VASOCONSTRICCION

T

ALDGSTERONAt
H A DY

REABSORCIGN
TUBULAR

RENAL

OBSTRUCCION
TUBULAR

REDISTRIBUCION
SANGUINEA

INTRARRENAL

!

—~——~————>IIN§UFIC1ENC1A RENAL AGUDA'

. 4

OLIGURIA FUNCIONAL
(SUFICIENCIA RENAL)

FLUJO PLASMATICO RENAL.
VELOCIDAD DE FILTRACION GLOMERULAR.
HORMONA ANTIDIURETICA,
COAGULACION

INTRAVASCULAR DISEMINADA.



EXISTE UNA LISTA DE SUSTANCIAS NEFROTGXICAS. AS{ comMo.
DIVERSAS INTOXICACIONES, LAS CUALES HAN LLEVADC A DESARRO-
LLAR INSUFICIENCIA KENAL AGUDA. ENTRE LOS MEDICAMENTOS NEFRO
TGX1COS RECONOCIDOS ESTAN: LOS ANESTESICOS. TAMBIEN SE HA OB
SERVADO QUE LA INTERACCION DE CIERTOS MEDICAMENTOS PUEDEN
CONFERIR PROPIEDADES NEFROTGXICAS A DROGAS QUE USUALMENTE MO
LAS TiEWEN COMO LA CEFALOTINA QUE PARECE ADQUIRIR ALTA TOXI-
CIDAD CUANDO SE ADMINISTRA CONCOMITANTEMENTE CON GENTAMICINA
0 cON FuroseMIDE. (2, 5, 13).(Cuapro n0.2).

La INSUFICIENCIA RENAL AGUDA. POSTQUIRURGICA. PUEDE E3-
TAR RELACIONADA CON VARI0S FACTORES, COMO SON: LA MEDICACION
PRE-ANESTESICA, Y, AGENTES ANESTESICOS COMO EL HALOTANO:
ESTE ULTIMO AL DEPRIMIR LA FUNCION MIOCARDICA Y EL GASTO CAR
DIACO., PUEDEN REDUCIR EL FLUJO PLASMATICO RENAL EFECTIVO Y
LA WCLOCIDAD Uk FILTRACIGN GLOMERULAR. LA HEMORRAGIA, EL PIN
ZAMIENTO PROLONGADO DE LA ARTERIA AORTA O EL TRAUMA QUIRURG]
CO. PUEDEN PROVOCAR AS{ MISMO A TRAVES DEL ESTADO DE CHOQUE
EL DESARROLLO DE Insuriciencia Renar Asupa, (Z2). Por OLTIMO.
PUEDE DESARROLLARSE DEPLECION DEL VOLUMEN INTRAVASCULAR CON
PERDIDAS EXTERNAS ESCASAS O POCO APARENTES, POR EL SECUESTRO
DE LfQUIDOS O FORMACION DE UN TERCER ESPACIO., ESTA SITUACION
SE PRESENTA EN PACIENTES CON ILEO PARALITICO. EN AQUELLOS =
QUE SON SOMETIDOS A CIRUGIA INTESTINAL EXTENSA. 0. EN LOS

3



QUE PRESENTAN INFARTO INTESTINAL © PERITONITIS., (2).



Cuapro No.2

AGENTES ANTIBACTERIANOS. ANTIMICOTICOS Y ANTINEOPLASICOS
RELACIONADOS CON INSuFIcIENCIA REnAL Acupa.(6.12).

ANTIBACTERIANOS:

AMINOGLUCGS1DOS
Penicilinas *®
CEFALOSPORINAS
KIFAMPICINA *
TETRACICLINAS
PoLIMIXINAS
BACITRACINA
VANCOMICINA
SULFAMIDAS

#*

ANTIMICGTICOS:
AnFoTERICINA B

ANTINEOPLASICOS:

AGENTES ALQUILANTES:

CiPLASTINO,
STRCPTOZGTOCINA

ANTIMETABOLITOS:
fiETROTEXATE

ANTIB1OTICOS:
MITRAMICINA,

ALCALOIDES DE PLANTAS

INMUNOTERAPEUTICOS:
INTERFERON

UTROS
ACETAMINOFEN

CapTOPRIL
NROGAS ANTIINFLAMATO-
RIAS NO ESTEROIDES.,

®* NEFRITIS INTERSTICIAL AGUDA.



Cuapro n0. 3
AGENTES AMBIENTALES., RELACIONADOS CON
Insurictencia RENAL AGUDA.

GLICOLES:

SOLVENTES ORGANICOS:
TETRACLORURO DE CARBONO
CrorOFORMO
ToLUENOD
DicLororO DE ETILENO

METALES PESADOS:
MERCUR1O
ANTIMONIO
BisMuto
UrRANIO
PLATINO
Uro
Promo
Cromo
CoBRrE

INSECTICIDAS, HERBICIDAS Y
FUNGICIDAS, ORGANOS FOSFG-
R1COS,

HIDROCARBURGS CLORADOS
PENTACLOROFENOL

CoMPUESTOS DE DIPIRIDIMIO

UTRAS CAUSAS:

NEFROPATIA PIGMENTARIA
HEMOGLOBINURIA:
NITROBENCENO

ANILINA

FENOL

CrESOL

ToLueNO

CLORATO DE SODIO
GLI1CEROL
MinaciARINURTA,




I,

Causas pE INsUFICIENCIA RENAL Acuba
"EN LA EDAD PEDIATRICA.

PRERRENALES. (HIPOPERFUSIGN RENAL). SIENDO LAS CAUSAS
MAS FRECUENTES EN LA EDAD PEDIATRICA., LL FACTOR PATOGE-
NICO COMUN ES LA HIPOPERFUSION HENAL QUE A MENUDO SE
PRODUCE POR ESTADO DE CHOQUE, ESTE CUADRO PRECEDE A LOS
sienos cLinicos pe I.R,A.(2, 3., 5., 6, 11),

A) HIPOVOLEMIA: DESHIDRATACION POR VOMITOS Y DIARREA,

HEMORRAGIAS, QUEMADURAS, TRANSFUSIOGN
FETOMATERNA, PERDIDAS EN EL TERCER ES-
PAC10 (PERITONITIS, ILEO),

B) CHoque SeépTico. CoasULACIGN INTRAVASCULAR DISEMINADA

¢) CHoque QUIRURGICO 6 TRAUMATICO, COMPLICACIONES DE LA
ANESTESIA, ETC.

p) CHOQUE ANAFILACTICO.

E) HiPoxia NEONATAL., BRONCONEUMON{A. DISMINUCION DEL -
GASTO CARDIACO., E INSUFICIENCIA CARDIACA CONGESTIVA,

RENALES 6 INTRINSECA. ESTAS A SU VEZ SE PUEDEN CLASIFI-

CAR EN TRES CATEGORIAS (2. 3. 5, 6., 11).

A) LAS GUE DEPENDEN DE LESION ANATGMICA GLOMERULAR PRI-
MARIA. COMO: GLOMERULONEFRITIS AGUDA. MICROANGIOPA-
TiA TROMBOTICA RENAL. O SECUNDARIA, COMO: NEFROPA-
TiA LUPICA, POLIARTERITIS NoDOSA. PURPURA ANAFILAC-

TOIDE.

10



B) AQUELLAS EN LAS CUALES LA LESIGN TUBULO INTERSTICIAL
LS PREPONDERANTE, CONMO: PRODUCIDAD POR AGENTES NE-
FROTOX1COS. HEMOGLOBINURIA POR TRANSFUSION SANGUINEA
INCOMPATIBLE, CRISTALES PRECIPITADOS DE ACIDO URICO
EN PACIENTES CON LEUCEMIA., LINFOMAS EN TRATAMIENTO,
NEFRITIS TUBULO INTERSTICIAL AGUDA POR SEPTICEMIA, ©
HIPERSENSIBILIDAD A DROGAS.

c) Los PACIENTES CON OBSTRUCCIGN VASCULAR RERAL COMO:
TROMBOSIS ARTERIAL O VENOSA. C,1.D. O RECHAZO AGUDO

DEL RINON TRANSPLANTADO. EN LOS QUE SE ENCUENTRAN AL-

TERACIONES GLOMERULARES TUBULARES Y VASCULARES.

[I1.PosTRENALES (UBSTRUCTIVAS)., SON LOS DERIVADOS DE UNA OBS

TRUCCION BILATERAL DE LAS VIAS URINARIAS, EN RECIEN NA-

CIDOS SE ASOCIAN FRECUENTEMENTE A :MALFORMACJONES CONGE-

NITAS RENALEs. (2, 3, 5., 6, 11).

A) LiTiasis URETERAL (BILATERAL 0 RINGN UNICO),

B) UROPATIA OBSTRUCTIVA BILATERAL (COMPRESIGN EXTERNA A
MALFORMACIONES CONGENITAS UROLOGICAS. COMO: VALVULAS

URETERALES POSTERIORES U OBSTRUCCION PIELOURETERAL.

11



FistopaTorLoGT a.

ES ORDINARIAMENTE UN FENGMENO REVERSIBLE Y SU FISIOPA-
TOLOGIA, SE EXPLICA COMO DESVIACION EXTREMA DE LOS MECANIS-
MOS FISIOLGGICOS DE DEFENSA RENAL, DIVERSAS HIPGTESIS HAN
SI1DO SUGERIDAS ACERCA DE LA PATOGENESIS DE LA I[NSUFICIENCIA
RENAL AGUDA (IKA), TRES TIPOS DE MODELOS EXPERIMENTALES, SE
HAN DIRIGIDO A REPRODUCIR LOS MECANISMOS FISIOPATOLGGICOS
pE LA L.K.A: (5).
1.~ EL MODELO [SQUEMICO SECUNDARIO A HIPOTENSIGN ARTERIAL
0 HIPOPERFUSION PRODUCIDO POR INYECCION DE NOREPINEFRI
NA O POR OCLUSION DE LA ARTERIA RENAL.

2.~ EL MODELO PRODUCIDO POR NEFROTOXINAS EXGGENAS., COMO
AMINOGLUCOSIDOS O METALES PESADOS,

3.~ POR ULTIMO EL RELACIONADO CON UN AUMENTO EN LA FILTRA-
CION DE SOLUTOS EXOGENOS O ENDGGENOS. TALES COMO LOS
PROVENIENTES DE HIPERURICEMIA O DE LA HEMOL{SIS,

4

EL PRIMEROG ES REPRESENTATIVO DE LA IRA “GENUINA" O NE-
CROSIS TUBULAR AGUDA. THURAU SENALA, QUE ES ESTA FORMA DE

iNSUFICIENCIA RENAL AGUDA, SE PUEDE DEMOSTRAR UNA REDUCCION
DEL FLUJO SANGUINEC RENAL., LO CUAL DETERMINA DISMINUCIGN DE
LA ACTIVIDAD WA-K-AT. LA OLIGURIA Y LA RETENCION DE AZOADOS
SON EL KESULTADO DE LA REDUCCION DE LA FILTRACIGN GLOMERU-
LAR. INDEPENDIENTEMENTE DE LA CAUSA, EXISTE UN COMUON DFNO-

MINADOR, QUE ES LA HIPOPERFUSIGN RENAL, LA ISQUEMIA, REDU-

12



CE CONSUMO DE OX{GENO., EN PARENQUIMA RENAL, Y. SE DISMINUYE
TRANSPORTE TUBULAR ACTIVO DEL SODIC EN EL TUBULO PROXIMAL Y
AUMENTO EN CARGA DisTaL (1., 2. 5, 9),

EL RINGN RECIBE NORMALMENTE LA % PARTE DEL GASTO CAR-
DIACO/MIN., CON FLUJO SANGUINEO NORMAL DE APROXIMADAMENTE
lZSUML./MxN./l.73M25.e, EXPRESADO COMO FLUJO PLASMATICO RE-
NAL DE 660ML/MIN,/1.72M%5.c. (2),

AL PASAR LA SANGRE POR LOS GLOMERULOS., SE PRODUCE FIL-
TRACIGN GLOMERULAR., LA FRACCION FILTRABLE, O SEA., LA RELA-
CIGN ENTRE VELOCIDAD DE FILTRACION GLOMERULAR Y FLUJO PLAS-
MATICO RENAL, ES ALREDEDOR DE U.20, 0 SEA, UNA QUINTA PARTE
DE LA SANGRE QUE LLEGA AL RINGN.(2),

LA PRESION EFECTIVA DE FILTRACION SE MANTIENE RELATI-
VAMENTE CONSTANTE DENTRO DE UNA VARIACIGN DE PRESIGN ARTE-
RIAL SISTEMICA MEDIA DE 8U A 1¥UMmMHG.., comMo RESULTADO DE
AJUSTES EN LA VASOCONSTRICCION DE LAS ARTERIOLAS AFERENTE Y
EFERENTE.{(2),

La FILTRACIGN GLOGMERULAR EMPIEZA A DISMINUIR CUANDO LA
PRESIGN ARTERIAL BAJA DE lUUMMHG,. Y., CESA PRACTICAMENTE
CON PRESIONES ARTERIALES MEDIAS INFERIORES A 55MmHG. EN caso
CON HIPOVOLEMIA O ESTADO DE CHOQUE. LA PRESIGN ARTERIAL PUE-
DE ESTAR MUY DISMINUIDA Y LA FILTRACION GLOMERULAR PUEDE
CESAR, SIN EMBARGO SE RECUPERA AL AUMENTAR LA PRESION ARTE-

13



RIAL Y NO DESARROLLAR INSUFICIENCIA RENAL AGUDA.(2),

LA PROLONGACION DEL ESTADO DE CHOQUE CON HIPOXIA GENE~
RALIZADA. PONE EN GRAVE RIESGO LA VITALIDAD DE DIVERSOS OR-
GANOS. COMO EL CEREBRO E HIGADO., QUE SOM MUY LABILES A LA RE
REDUCCIGN DEL EX[GENG: EL RINON, EN CAMBIO., PUEDE PRESCINDIR
DE UNA BUENA PROPORCIGN Df AFGRTE SANGUINEO. QUE ORDINARIA-
MENTE RECIBE: LA CIRCULACIGN CORTICAL RENAL, DISMINUYE NO-
TABLEMENTE CON MODERADO AUMENTO EN LA CIRCULACION MEDULAR.
(2),

LA DISMINUCION DEL FLUJO SANGUINEO RENAL, TRAE CONSIGO
MENOR ACTIVIDAD METABGLICA TUBULAR, EXPRESADA PGR LA REDU-
CCI6N DEL CONSUMO DE OX{GENO Y DE LA REABSORCIGN DE SODIO
EN EL TUBULO PROXIMAL.(2), SE HA DEMOSTRADO QUE DESPUES DE
PRODUCIR ISQUEMIA RFNAL . SE OBSERYA UN AUMENTU EN LA CON-
CENTRACION DE SODIO EN EL TUBULO DISTAL, LA OFERTA ELEVADA
DE SODIO, A NIVEL DISTAL., AUMENTA SU CONCENTRACIGN EN LA
MACULA DENSA. DONDE SE ESTIMULA EL APARATO YUXTAGLOMERULAR
Y. PROVOCA AUMENTO DE LA PRODUCCIGN DE RENINA QUE CONLLEVA
A LA PRODUCCION DE ANGIOTENSINA [ vy ANGIOTENSINA II. LA
CUAL EJERCE ACCIGN VASOCONSTRICTORA SOBRE LA ARTERIOLA AFE-
RENTE Y REDUCE LA FILTRACION GLOMERULAR.

LA REDUCCION DE LA FILTRACIGN GLOMERULAR RESULTA SER
UN MECANISMO DE DEFENSA DEL VOLUMEN DEL L{QUIDO EXTRACELULAR

1



QUE IMPIDE LAS PERDIDAS IMPORTANTES DE AGUA Y SAL QUE DE
OTRO MODO OCURRIRIAN. OCASIONANDO GRAVE ESTADC DE DEPLECIGN.
DE HECHO, EXISTEN CASOS EN LOS CUALES LA REDUCCIGN DE LA
FILTRACION GLOMERULAR NO SE PRESENTA. DESARROLLANDOSE I.R.A,
CON PCOLIURIA: £STOS CUADROS. SON DIFICILES DE DIAGNOSTICAR

Y PUEDEN PROVOCAR ESTADOS GRAVES DE DESHIDRATACIGN Y DE-
PLECCION SALINA. (2),

LA RECUPERACIGN DE LA INSUFICIENCIA RENAL AGUDA. SE CA-
RACTERIZA POR AUMENTO PROGRESIVO DE LA VOLOCIDAD DE FILTRA-
CION GLOMERULAR Y DISMINUCTON DE ACTIVIDAD DE RENINA: LA
INCAPACIDAD DE REGULACION TUBULAR QUE PERSISTE EN ESTA FASE,
PUEDE PROVOCAR POLIURIA, DESHIDRATACION. DEPLECIGN SALINA E

HIPOKALEMIA.(2),
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FisiopaToLoGIA DE LA INSUFICIENCIA RENAL AGUDA.

¢ FLUJO SANGUINEO
RENAL,

REDISTRIBUCION
DE _FLUJO SAN-
GUINEO RENAL

¢ VELOCIDAD DE
FILTRACION
GLOMERULAR

\

FACTORES PRECIPITANTES
¥ PERFUSION RENAL
+ FLUJO SANGUINEO RENAL
4 CONSUMO DE OXIGENO.

|

g

—_ —

4 CQNCENTRACION DE SODlO
EN LIQUIDO TUBULAR DISTAL

ESTIMULACIGN APARATO
YUXTAGLOMERULAR

4 LIBERACIGN DE RENINA

/
l

4 ACTIVIDAD DE
RENINA PLASMATICA.

¥

ACCIGN LOCAL DE ANGIOTENSINA I]

VASOCONSTRICCION DE LA
ARTERIOLA AFERENTE GLOMERULAR,

ESQUEMA. QUE RESUME EVENTOS FISIOPATOLGGICOS QUE SE DESARRO-

LLAN EN LA
OLIGURIA. (2).

1b

INSUFICIENCIA RENAL AGUDA Y QUE TERMINAN EN



ESTE MODELO HA SUSCITADO DIVERSAS OBJECIONES. YA QUE SE
HA DEMOSTRADO QUE LA ACCION DE LA ANGIOTENSINA I, Es Fueaz.
Y., ACTUA PRINCIPALMENTE AELNIVEL DE LA ARTERIOLA EFERENTE.
POR OTRO LADO., EL EMPLEO DE INHIBIDORES DE LA ENZIMA CONVER-
TASA DE ANGIOTENSINA NO HA IMPEDIDO LA REDUCCION DE LA VELO-
CIDAD DE FILTRACION GLOMERULAR., (2, 5, 32), RECIENTEMENTE SE
HA AISLADO UN PEPTIDO PREVENIENTE DEL ENDOTELIO VASCULAR., LA
ENDOTELINA. QUE ES UN MODULADCR DE LOS CANALES DE CALCIO CON
ACCIGN VASOCONSTRICTORA POTENTE., QUE REDUCE EL FLUJO SAN-
GUINEO RENAL Y LA VELOCIDAD DE FILTRACION GLOMERULAR. (5,
32), LA ENDOTELINA PODRIA SER UN ELEMENTO IMPORTANTE EN LA
PATOGENESIS DE LA INSUFICIENCIA RENAL AGUDA. MEDIADA HEMODI-
NAMICAMENTE. (5, 32). LOS BLOQUEADORES DE LOS CANALES DE
CALCIO ADMINISTRADOS ANTES DE LA PRODUCCIGN DE LA ISQUEMIA
PARECEN TENER UN EFECTO PROTECTOR SOBRE EL RINGN, EL CUAL ES
MENOR S1 SE EMPLEA DESPUES DE LA ISQUEMIA QUE SE HA PRODUCI-
po. (5., 323,

ES CONVENIFNTE TAMRIEN COMENTAR QUE LA ABMINISTRACISN
DE ENDOTOXINA:DE €.COLI., EN RATAS PRODUCE OTRO MODELO EN EL
CUAL SE HA IMPLICADO LA PRODUCCIGN DE TROMBOXANO AZ y LEUCO-
TRIENES, LOS CUALES PROVOCAN REDUCCIGN DEL FLUJO SANGUINEO
RENAL: ESTE PUEDE EVITARSE CON EL USO DE INHIBIDORES ESPE-

cfricos. (5. 33),
17



EN EL SEGUNDO MODELOQ, QUE ES EL NEFROTSXICO, LA LESION
PREDOMINANTE ES LA NECROSIS DEL EPITELIC PROXIMAL TUBULAR:
LA DISFUNCION TUBULAR. CONLLEVA A ESCAPE RETRGGRADO DEL
LfQUIDO TUBULAR Y LA OBSTRUCCION OCURRE COMO RESULTADO DE LA
DISMINUCION DE LA VELOCIDAD DEL FLUJO DEL LIQUIDO TUBULAR Y
A LA ACUMULACION INTRALUMINAL DE DESECHOS CELULARES CON
REDUCCION DE LA FILTRACIGON GLOMERULAR, ESTE MODELO PROVOCA A
MENUDO INSUFICIENCIA RENAL AGUDA. NO uLIGURICA. (5),

EN EL TERCER MODELO., LA SOBRECARGA DE SOLUTOS EXGGENOS
O ENDOGENOS, SE DEPOSITA EN LOS TUBULOS DISTALES Y COLECTO-
RES ORIGINANDO OBSTRUCCIGN TUBULAR. LLEVANDO A REDUCCION
MARCADA DE LA FILTRACIGON GLOMERULAR A TRAVES DE UN CAMBIO EN
LA PRESION TUBULAR., LO CUAL MODIFICA EL GRADIENTE DEPRESIGN
HIDROSTATICA TRANSCAPILAR. (5),

EN LOS CASOS CLINICOS DE INSUFICIENCIA RENAL AGUDA., SE-
CUNDARIOS A SEPSIS SE HA COMPROBADO EL DESARROLLO DE COAGU-
LACIGN TNTRAVASCULAR DISEMINADA ¥ DE NECROSIS CORTICAL, EN
CUYO DESARROLLO INTERVIENE LA LIBERACIGN DE AMINAS FLOGISTI-
CAS Y PEPTIDOS VASOACTIVOS COMO LA SEKGCTONINA, AS[ COMO
TAMBIEN LOS PRODUCTOS DE DEGRADACION DE LA FIBRINA Y DE LOS
COMPONENTES DEL COMPLEMENTO. (2, 5. 34),

Por GLTIMO., LA INSUFICIENCIA RENAL AGUDA SECUNDARIA A

GLOMERULONEFRITIS POST-ESTREPTOCOCICA Y EL SINDROME UREMICO
18



HEMOLITICO, MUESTRAN UN MECANISMO INICIALMENTE GLOMERULAR
RESULTANTE DE LA INFLAMACION DE LOS CAPILARES EN EL PRIMER
CASO. POR MICROTROMBOS SUBENDOTEL!ALES EN EL SEGUNDG. CON
PRESERVACIGN DE LAS FUNCIONES TUBULARES. LA DISMINUCION DE
LA PERFUSIGM GLOMERULAR PROVOCA REDUCCIGN DE LA VELOCIDAD DE
FILTRACION GLOMERULAR CON PRODUCCION DE AZOTEMIA, OLIGURIA

Y BAJA EXCRECION DEL SODIU FILiRADO, (OMO EN LA OLIGURIA PR

Im

RRENAL. (5).

18



Cuabro CLINICO.

EL CUADRO CLINICO, DEPENDE DE LA ENFERMEDAD PRECIPITAN-
TE., DEL DANO RENAL Y DE LAS ALTERACIONES DE LA HOMEOSTASIS
ORGANICA (2). Y. EL PATRON CLINICO QUE A MENUDO ES ECLIPSADO
POR LAS MANIFESTACIONES DE LAS CAUSAS PRECIPITANTES. SIENDO
ESTAS MUY VARIADAS:! DESHIDRATACIGN, DIARREA Y VOMITOS EN CA-
SOS DE GASTROENTERITIS: SOPOR Y CONVULSIONES EN PACIENTES
CON INTOXICACIONES DIVERSAS., EL PACIENTE PUEDE ESTAR CHOCA-
DO POR CONSECUENC!A DE ENDOTOXEMIA O CON HIPOTENSION ARTE-
RIAL EN CASOS DE HIPOVOLEMIA SECUNDARIO A MULTIPLES CAU-
sas, (2. 3, 5).

JURANTE EL DESARROLLO O LA EVOLUCION CLINICA DE LA
INSUFICIENCIA RENAL AGUDA SE HA SEPARADO TRADICIONALMENTE
EN VARIAS FASES DISTINTIVAS: LA FASE INICIAL. FASE OLIGURICA
0 POLIGRICA, Y, LA FASE DE RECUPERACION FUNCIONAL. AUNQUE
ESTE PATRON SE OBSERVA MENOS COMUNMENTE QUE CON ANTERIORIDAD
LA COMPRENSION DE LAS DIVERSAS FASES PROPORCIONA CIERTO GRA-
DO DE PERCEPCIGN EN LA EVOLUCIGN INTRINSECA DE LA ENFERMEDAD
TAMIENTO DE FORMA

ARA EL

Y, PUEDE SERVIR COMD LA BA

W

£ p
especirica, (2. 3, 12).

FASE INICIAL.~ LA FASE INICIAL DE LA INSUFICIENCIA RE-
NAL AGUDA, SE INICIiA CON EL PERIODO DE ISQUEMIA O EXPOSICION
AL AGENTE AGRESIVO O NEFROTGXICO. Y., SE CONTINUA HASTA QUE

SE PRODUCE OLIGURIA, LA ANORMALIDAD PREDOMINANTE DURANTE
20



ESTA FASE, ES UN CAMBIO EN LA COMPOSICIGN DE LA ORINA, PUES
EL VOLUMEN URINARIO PRODUCIDO NO DISMINUYE NECESARIAMENTE,
EL CAMBIO MAS IMPORTANTE EN LA COMPOSICIGN, ES UNA MERMA EN
LA CONCENTRACION DE UREA Y CREATININA EN LA ORINA, COM UNA
ELEVACION CONCOMITANTE EN LAS CONCENTRACIONES SANGUINEAS
RESPECTIVAS (0 SEA, SE REDUCEN LAS DEFURACIONES DE UREA Y
CREATININA), AL MISMO TIEMPO. NO DISMINUYE LA CONCENTRACION
DE SODIO EN LA ORINA. A DIFERENCIA DE LAS CONCENTRAC!ONES DE
UREA Y CREATININA: EN CONSECUENCIA., EL EQUILIBRIO DE SAL Y
AGUA PUEDE MANTENERSE TEMPORALMENTE. LN AUSENCIA DE SINTOMAS
DEL AGENTE CAUSAL. ES POSIBLE QUE TANTO EL MEDICO, COMO EL
PACIENTE NO TENGA CONCIENCIA DE LOS PROBLEMAS INMINENTES.
HASTA QUE SE PRESENTEN MANIFESTACIONES FRANCAS DE UREMIA O
EL VOLUMEN DE ORINA DISMINUYA ENM UM GRADD MUY MANIFIESTO.
(12).

LA DURACIGN DE LA FASE INICIAL ES VARIABLE. Y., DEPENDE
CONSIDERABLEMENTE DE LA CAUSA DE LA INSUFICIENCIA RENAL AGU-
DA. EN EL CASO DE UNA AGRESIGN ISQUEMICA. PUEDE SER BREVE,
EN TANTO QUE SE TRATA DE UNA AGRESIGN NEFROTOXICA (EJEMPLO:
DEBIDO A LA ADMINISTRACION DE ANTIBIOTICOS AMINOGLUCGSIDOS)
PUEDE DURAR VARIOS DiAs (12).

FAse oLIGURICA.~ LA SEGUNDA FASE. U OLIGURICA. O EXCEP-
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CIONALMENTE ANURICA, ES EL SIGNO CARACTERISTICO., Y., QUE A
MENUDO SE ACOMPARA DE HIPERPNEA. EDEMA Y SIGNOS NEUROLGGICOS
COMO: SOPOR, ESPASTICIDAD, ESTADO DE COMA Y CRISIS CONVULSI-
vas. (1, 2, %),

EL TIEMPO DE ESTA FASE ES VARIABLE, TANTO EN GRADO. CO-
MO EN DURACIOGN, HABITUALMENTE LA OLIGURIA EN EL LACTANTE
TIENE UN PROMEDIO DE 3-5 DIAS, AUNQUE PUEDE PROLONGARSE POR
MAS TIEMPO O. EN VISCEVERSA PASAR INADVERTIDA. 92, 3, 12,
15). LA OLIGURIA, SE CARACTERIZA POR LA EMISIGN DE VOLUMENES

2 2sc/Dx‘A

URINARIOS INFERIORES A 12ML/M“SC/HR.. 0 DE 300ML/M
O TAMBIEN MENOR DE IML/KG/HR., SOBRE TODO EN RECIEN NACIDOS.
(2. 4), DURANTE EL PER{ODO DE OLIGURIA., EL SEDIMENTO URINA-
RIO, PUEDE CONTENER ERITROCITOS, LEUCOCITOS Y CELULAS EPITE-
LIALES TUBULARES SOLAS O EN CILINDROS HIALINOS, AS{ como,
ESCASA CANTIDAD DE ALBUMINA (2., 12), EL HALLAZGO DE CRISTA-
LES DE SULFAS O DE URATOS, PUEDEN SENALAR INTOXICACIGN POR
SULFAS O HIPERURICEMIA, RESPECTIVAMENTE. (2),

ENTRE LA5 ANORMALIDADES MAS TEMPRANAS Y DETECTABLES SE
ENCUENTRA UNA DISMINUCION EN LA CAPACIDAD DE CONCENTRAR
ORINA DE MANERA APROPIADA. A MENUDO LA OSMOLALIDAD DE LA
ORINA., ES MENOR DE 350MOSM/L., Y SU DENSIDAD ES INFERIOR A
1,020, AUNQUE EXISTEN MULTIPLES EXCEPCIONES (12)., Aunaque

NOTORIAMENTE NO CONFIABLE, LA DENSIDAD DE LA ORINA ES (TIL

22



CUANDO LA OSMOLALIDAD NO PUEDE DETERMINARSE EN FORMA INMEDIA
TA, (12). EsTOs HALLAZGOS PUEDEN SER CONSISTENTES CON DIS-
FUNSIGON TUBULAR INTENSA., EN CONJUNTO., CON LAS CONCENTRACIO-
NES DE UREA Y CREATININA., LA ORINA ELABORADA SEMEJA MAS DE
CERCA A UN ULTRAFILTRADO DE PLASMA Y TIENE EL ASPECTO DE QUE
SE HA PRODUCIDO UNA MODIFICACIGN MUY REDUCIDA POR ACCIGN DE
LA RESORCION TUBULAR O PROCESOS SECRETORES, AUNQUE LA CON-
CENTRACIGN DE POTASIO EN LA ORINA ES ELEVADA.(12),Cuapro No.
4,

TODAS LAS PRUEBAS DE CAPACIDAD RENAL DE CONCENTRACIOSN
MUESTRAN UNA GRAN VARIABILIDAD EN LOS PACIENTES EN FORMA
INDIVIDUAL, SEGUN ESTO. SE HA EXAMINADO VARIAS RELACIONES
DE ORINA A PLASMA (U/P) (1, 4. 5., 12). UNA RELACIGN DE CREA-
TININA DE ORINA A pPLasMA (U/P Cr) Es INFERIOR A 20, una RE-
LACION DE OSMOLIDAD DE ORINA A PLASMA (U/P UsM.) POR DEBAJO
DE 1.35,: UNA RELACIGN DE ORINA A PLASMA DE UREA (U/P URea)
INFERIOR A 4.8: SON VALORES CcONSISTENTES DE [.R.A.(2, 3, 4,

TR aTeral Bl

5,12} CuabrO Mo, 454

AUNQUE ESTOS VALORES NO SON NECESARIAMENTE SINGULARES
PARA EL INDIVIDUO cON [.R,A,, PUES SE PUEDEN ENCONTRAR
ANORMAL IDADES EN LA CONCENTRACIGN DE ORINA POR OTRAS RAZONES
ADEMAS, FRECUENTEMENE ESTOS VALORES NO PUEDEN SER CONFIABLES
PARA SEPARAR A LOS SUJETOS CON HIPERAZOEMIA PRERRENAL DE LOS
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QUE PADECEN [.R.A.., POR ESTA RAZON, SE INTRODUJO EL CONCEP~
TO DE [NDICE DE INSUFICIENCIA RENAL (1IR) (12.17), ESTE
{NDICE SE DERIVA DIVIDIENDO LA CONCENTRACION DE SODIO EN LA
ORINA (UNA) por LA (U/P CrR). DE MODD QuUE:

[IR= unasU/P Cr. Bi1EN IIR =_U Na
/D Cn

LA VENTAJA EN COMBINAR ESTOS VALORES EN UNA EXPRESIGN
SIMPLE., SE BASA EN QUE EN LOS PACIENTES CON INSUFICIENCIA
RENAL AGUDA. EN COMPARACION CON LOS QUE PADECEN HIPERAZOEMIA
PRERRENAL , SE PRODUCEN CAMBIOS EN EL NUMERADOR Y EN EL DENO-
MINADOR EN DIRECCIONES OPUESTAS, Y LAS DIFERENCIAS SE PUEDEN
ACENTUAR. LN LA DESCRIFCION ORIGINAL., EL IIR PROMEDIO 2.5 EN
PACIENTES CON I .K.A, v DE U.5 EN PACIENTES CON HIPERAZOEMIA
PRERRENAL, UE ESTA MANERA. FUE POSIBLE REAI T74R UNA SEPARA
CIGN COMPLETA CASI ENTRE LOS DOs uRUPOS. (25),

EN FORMA SIMILAR, SE HA DEMOSTRADO LA UTILIDAD DE DETER

MINAR LA EXCRECION FRACCIONAL DE soDi0o (FeEna), ESTE VALOR SE

3

e
UK MC

ALCULAR DIVIDIENDO LA CANTIDAD DE SODIO EXCRETADO

c
(UNA V). POR LA CANTIDAD DE SoDIO FILTRADO (P Na x GFR) x

100, DE MODO QUE:
FENA = U na V/(PNa x Ucr V/Pcr) x 100

CuANDD SE ESTIMA LA GLFK, POR LA DEPURACIGN DE CREATINI-

Na (C Cr= UCR V/P CR). ESTA RELACION SE CONVIERTE EN:
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FENA = U NA V/(PNa x Ucr V/Pcr) x 1uu
0., CUANDO SE REDUCE POR ELIMINACIGN DE V TANTO EN EL NUMERA-
DOR COMO EN EL DENCOMi{NADOR,

FENA = UNA/P/UcrR!P x 1UU 6 BIEN., FENA= U/P_DE ilA < 100
UsP Cr
FeNA. DIFIERE DE IIR SO6LO POR LA INCLUSION DE LA CONCENTRA-
TUDIO ORIGINAL., LA

3

CIGN DE SODIO EN EL prasma (PHaY, £n oo

m

FENA PROMEDIO DE 3, EN PACIENTES CON INSUFICIENCIA RENAL AGU
DA E INFERIOR A UNO., QUIENES CURSAN HIPERAZOEMIA PRERRENAL:
NO OBSTANTE. CON EXPERIENCIA ADICIONAL SE HA PODIDCG APRECIAR
QUE HAY EXcepclomes. (17, 25, 35).

CoN FRECUENCIA CRECIENTE., EL VOLUMEN DE ORINA NO SE EN-
CUENTRA. DEPRIMIDO EN GRADO MUY MANIFIESTO, Y NO PRESENTARSE
UNA FASE OLIGURICA, SI EXISTE ESTA SITUACION SE HABLA DE
INSUFICIENCIA RENAL NO OLIGURICA. 0. POLIURICA, Si SE PRESEN
TA TAL SITUACIGON. ESTA FORMA DE INSUFICIENCIA RENAL AGUDA,
ES MENOS GRAVE QUE LA INSUFICIENCIA RENAL AGUDA OLIGURICA Y
TIENE UN PRONGSTICO MAS FAVORABLE (3, 12). AUNQUE NO SE REDU
CE EL VOLUMEN URINARIO, LA CAPACIDAD PARA ELABORAR UNA ORINA
CONCENTRADA. ESTA DETERIORADA EN GRADO INTENSO Y SE DISMINU-
YE LA EXCRESION TOTAL DEL SOLUTO. UATOS EXPERIMENTALES INDI-
CAN QUE LA INSUFICIENCIA RENAL AGUDA NO OLIGURICA. SE PRODU-
CE CUANDO UN PORCENTAJE REDUCIDO DE NEFRONAS CONTINUA FOR-
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MANDO FILTRADO.

GRAN PARTE DEL CUAL SE ESCAPA A LA RESORCION

DEBIDO A LESIONES DE LA CELULA EPITELIAL TUBULAR, COMO SE

ILUSTRA EN LA F16.Num,

1.

HKESPUESTA HETEROGENEA
DE NEFRONAS INDIVIDUALES,

L

e
LESION VARIABLE AL
EPITELIO TUBULAR

=

LESIGN ANATGMICA EN
MAYOR{A DE NEFRONAS

v

™~

LESIGN FUNCIONAL EN
LA MINORIA DE NEFRONAS

!

REDUCCION PRIMARIA Y
SECUNDARIA DE SNGFR.

v

KEDUCCIGN DEL FLUJO
TUBULAR DE LIQuiDOS$

v

SIN CONTRIBUCION A LA
FORMACIGON DE ORINA

\

FRACCIONAL .,

LA DISMINUCIGN EN RESORCIGN

EXCEDE LA REDUCCION DE
EN SiN,G.R.F.

AUMENTO DEL FLUJO
TUBULAR DE LfQUIDOS

Causa DE LA
FORMACIGN DE ORINA,

/////f

[oL 16UR

{po

7]

L 1URTA]|

£SQUEMA QUE SENALA DIFERENCIAS ENTRE I.R.A, OLIGURICA Y LA

1.R,A, POLIURICA,
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Cuapro Ho.4

ALTERACIONES ENCONTRADAS HABITUALMENTE EN LA
INSUFICIENCIA KENAL AGUDA.(2.6),

UREA SANGUINEA + 45m6/pL
CREATININA SANGUINEA + 1,5M6/DL
Sopio (WA) SERICO - 154 Mte/L
CLoro (CL) sERICO - 100 mEe/L
Potasio (K) SERICO + 5,5
LASOMETRIA: PH - 7.35

CUZ TOTAL - 22 mEa/L
HEMOGLOBINA (HB) - 12 6/pL
URINA: PH - 0,0

UENS1DAD - 1.0lu

PROTEINURIA PosiTiva
USMOLARIDAD URINARIA - 4u0
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Cuapro WO.5

UIAGNGSTCO DIFERENCIAL ENTRE
ULIGURIA FUNCIONAL (UF) v DE INSUFICIENCIA KENAL AGUDA
(1.K.A.) EN NINOS . (2. 5., b),

0.F. 1.R.A,

RELACION U/P DE UREA +4,383a5 -4,8a5
RELACIGN U/P OSMOLARIDAD + 1.3 - 1.1
RELACION U/P CREATININA + 4u - 20
Fena= _u/P @A x 10U -1 +3

u/P  Cr,
FeCe= U/ CL — x 100 -5 +5

u/’P Cr
IR = pNa URINARIO

CR.URINAZCR,PLASMA - 3 + 3
PRUEBA MaNITOL, POSITIVA NEGATIVA

U/P= URINARIA/PLASMATICA. wa= Sopic . CrR.= CREAIININA,
CL= CLORO.

(+) rlaYor G MAS
(-) ENOR O MENOS
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Cuapro No. 6.
U1AGNGSTICO DIFERENCIAL ENTRE
UL1GuriA Funcional (UF) v pe INsUFICIENCIA RENAL AGuDA
(I.K.A.) EN RECIEN NACIDOS,

0.F. 1.R.A.
U/P pe urea + 4.8 - u.8
U/P OSMOLARIDAD - 1.3 + 1.0
U/7F CREATININA + 24 * 1o - U 4g
Fena = U/P__na x 100 - 2.5 + 2.5
u/f  Cr
FECL = Uu/P_ LL x 100 -5 + 5
u/P Cr
HIR = _WA URINARIO.y (p.pLAsM - 3 + 3
Cr.URINARTO
PrIJEBA MANTTOL Positiva NEGATIVA

u/P= RELACIGN URINARIOCA/PLASMATICA. Hna= Sopio. CL= CLoro
Cr.= CREATININA,

(+) maYorR @ MAS
(-) MENOR G MENUS
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L4 MAYOR PARTE DE LOS PACIENTES., SOBRE TODO EN RECIEN
NACIDOS Y LACTANTES, PRESENTAN HPERPNEA COMO MANIFESTACION
COMPENSATORIA NEUROPULMONAR., DE LA INCAPACIDAD PARA EXCRETAR
HIDROGENIONES QUE PROVODA ACIDOS!S MCTABOLICA, GENERALMENTE

ESCOMPENSADA, EN SANGRE. SE OBSERVA REDUCCIGON DEL PH v DeL

o

CONTENIDD TO1AL DEL Cuz SERICOS. ASOCIADA A LA LIBERACIGN DE
FOSFATOS, SULFATOS Y OTROS ACIDOS POR OXIDACION DE AMINOACI-
DOS, POR EFECTO AMORTIGUADOR. SE PRODUCE BICARBONATO BAJOU,
(27,

ES FRECUENTE LA PRESENCIA DE EDEMA QUE SE DEDE GUNDAMEN-
TALMENTE A EXCESO DE ADMINISTRACION DE L{QUIDOS: ESTE TRAS-
TORNO PUEDE OCURRIR POR DESCUIDO EN EL CALCULO DEL BALANCE
HIDRICO. O DELIBERADAMENTE POR LA IDEA DE FORZAR DIURESIS,
OUE INCLUGC. FUEDE CONDUCIR A UNA SUBRECARGA CARDIACA Y EDE-
MA AGUDO PULMONAR Y CONSTITUYE CAUSA IMPORTANTE DE MUERTE,
(2.

Los SIGNOS NEUROLOGICOS SON FUNDAMENTALMENTE. SOPOR.
COMA., ESPASTICIDAD Y CRISIS cONvuULSIVAS.(2,5), EN LA PATO-
GENIA DE LAS CRISIS CONVULSIVAS., INTERVIENEN FACTORES [MPOR
TANTES, COMO SOBREHIDRATACIGN, ACIDOSIS. HIPOTON[A EXTRA-
CELULAR O VARIACIONES BRUSCAS EN LOS NIVELES SANGUINEQS DE
UREA. CALCIO. SODIO Y MAGNESIO Y POTASIO, POR LA ADMINISTRA-
CIGN RAPIDA DE SOLUCIONES INTRAVENOSAS O AL INICIARSE LA
DIURESIS, LA HIPERTENSION ARTERIAL. ES OTRO FACTOR., EL CUAL
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PUEDE CONTRIBUIR AL DESARROLLO DE CRISIS CONVULSIVAS,
LA REDUCCION DE LA FILTRACIOGN GLOMERULAR PROVOCA AUMENTO
EN LA CONCENTRACION SANGUINEA DE PRODUCTOS FINALES DEL META-
BOLISMO PROTEICO, CUYA EXCRESION SE EFECTUA PRIMARIAMENTE
POR EL RINGN., ESTAS SUBSTANCIAS INCUUYEN: UrRea., (ProODUCTO
FINAL MAS IMPORTANTF NEL METABOLISMC PRGTEICO), CREATININA,
(PROVIENE DEL METABOLISMO DE LA CREATININA MUSCULAR). ACIDO
Ur1CO, (METABOLISMO DE NUCLEOPROTE{NAS). ACIDOS ORGANICOS.
COMO FOSFATOS Y SULFATOS. Y. CATIONES INTRACELULARES COMO
POTASIO Y MAGNESIO. LAS CIFRAS DE SODIO Y CLORO SERICOS., SON
VARIABLES., AUNQUE EXISTE TENDENCIA A DESARROLLAR HIPONATRE-
MIA E HIPOCLOREMIA POR EL REEMPLAZO INADECUADO DE PERDIDAS
ELECTROL{TICAS EXTRARRENALES (VOMITOS, [LEO., DIARREA, ETC.)
Y POR SOBREHIDRATACIGN CON SOLHCTONES HIPOTANICAS., A3i MisMO
SE OBSERVA QUE EXISTEN PERDIDAS IMPORTANTES URINARIAS DE SAL
QUE PRECEDEN A LA INSTALACION DE LA OLIGURIA. APROXIMADAMEN-
TE, LA MITAD PRESENTAN ELEVACION DE POTASIO SERICO. EN PRE-
SENCIA DE AC!DOSIS METABOLICA, SE PRODUCE SALIDA DE POTASIO
INTRACELULAR HACIA EL COMPARTIMENTO EXTRACELULAR.(Z2).

ES FRECUENTE LA PRESENCIA DE ANEMIA., HABITUALMENTE
NORMOCITICA Y NORMOCROMICA: LOS FACTORES IMPLICADOS EN SU
PRODUCCION SON LA HEMORRAGIA, HEMOLISIS Y DISMINUCION DE
ERITROPOYETINA POR EL RiINGN. CON DEPRESION DE LA MEDULA OSEA
(2),
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FAase PoL1GRICA.

HaC1Aa EL FINAL DEL PERTODO POLIUORICO, SE OBSERVA AUMEN-
TO PROGRESIVO DEL VOLUMEN URINARIO, LOS INCREMENTOS SUBSE-
CUENTES DE VELOCIDAD DEL FLUJO URINARIO SE PRESENTA EN UN
PERIODO DE HORA, O DfAS., SIENDC SIMILAR AL PERJODO DE LA OLJ
GURIA. LAS OBSERVACIONES INICIALES DURANTC ESTE PER[ODO., ERA
FRECUENTEMENTE ANUNCIADA POR UNA DIURESIS COPIOSA, SIN EM-
RARGO, AL MEJORAN LGS METODOS DE BALANCE HIDRICO Y EL EMPLEO
ADECUADO DE DIALISIS PERITONEAL. SE HA OBSERVADO QUE ES MAS
FRECUENTE EL RETORNO GRADUAL DE LA FUNCIGN RENAL CON EMISIGN
DE VOLUMENTES DE ORINA PROGRESIVAMENTE EN AUMENTO.(2).

LA MAGNITUD DE LA DIURESIS REPRESENTA, EN PARTE, LA IN~
CAPACIDAD DE LOS TUBULOS EN REGENERACIGN DE RESORBER S50DI0 Y
AGUA NORMALMENTE. DURANTE ESTE TIEMPO. LA OSMOLALIDAD URINA-
RIA PERMANECE BAJA Y NO ES MODIFICADA POR LA ADMINISTRACIGN
DE VASOPRFSINA. (2.5), LA CXCRESiISN DE UREA Y OTROS COMPUES-
TOS NITROGENADOS SE REZAGA A LA SAL Y AGUA, LO CUAL ES MANI-
FIESTA POR UNA ELEVACION CONTINUA EN LAS CONCENTRACIONES
PLASMATICAS DE ESTAS SUSTANCIAS DURANTE VARIOS DIAS DESPUES
DEL COMIENZO DE LA DIURESIS; POR LO QUE LOS NIVELES SERICOS
DE UREA Y CREATININA PUEDEN AUN EXPERIMENTAR MAYOR ELEVACION
EN LOS PRIMEROS TRES A CINCO DfAS, PARA DISMINUIR PROGRESIVA
MENTE A CIFRAS NORMALES EN UNA O DOS SEMANAS. EN CONSECUEN-
CIA PUEDEN DESARROLLARSE SINTOMAS UREMICOS QUE REQUIEREN
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DE  DIALISIS, A PESAR DEL INCREMENTO MUY MANIFIESTO EN EL
FLUJO URINARIO, NO OBSTANTE., LAS PERDIDAS DE SODIO DURANTE
LA FASE DIURETICA TEMPRANA PUEDEN SER CONSIDERABLES. CUANDO
SE REALIZA UNA VIGILANCIA ESTRECHA Y SE ESTABLECEN REEMPLA-
ZOS CON PRONTITUD, EL ESTADO SE PUEDE COMPLICAR POR LAS
CONSECUENCIAS HEMODINAMICAS DE LA DEPLFCISN DEL VOLUMEN,
SIENDO ESTA UNA FASE CRITICA EN EL TRATAMIENTO DEL PACIENTE.,
YA QUE CERCA DEL 25% DE MUERTES. SE PUEDE PRODUCIR DESPUES
DEL INICIO DE LA DIURESIS. (2.5),

S1 EL PACIENTE HA SIDO DIALIZADO Y SE HA TENIiDQ CUIDADO
EN CONSERVAR EL EQUILIBRIQ DE SAL Y AGUA., PUEDE ANTICIPARSE
LA RECUPERACION FUNCIONAL SIEMPRE QUE EL VYOLUMEN DE ORINA
CONTINUE HACIA LOS VALORES APROPIADOS. SIN EMBARGO. SI DES-
PUES DE UN INCREMENTO INICIAL HAY UNA MESETA COM PERMANENCIA
CONSTANTE DEL VOLUMEN DE ORINA, £S MENOS PROBABLE LA RECU-
PERACION compLETA. (12).

EN LOS PACIENTES CON INSUFICIENCIA RENAL AGUDA NO OLI-
GURICA, NO PUEDE USARSE UN INCREMENTO EN EL FLUJO DE ORINA
COMO UN [NDICE DE RECUPERACLON TEMPRANA. MAS BIEN, UNA REVER
SION DE LOS CAMBIOS EN LA COMPOSICIOGN DE ORINA PUEDE INDICAR
REPARACIGN DE LAS CELULAS EPITELIALES Y SUGERIR QUE VAN A
PRESENTARSE A CONTINUACIGON CAMBIOS EN LA FILTRACION GLOMERU-
LAR, YA QUE LA DISFUNCIGN TUBULAR ES CARACTERISTICA DE ESTE
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ESTADIO QUE DA LUGAR A LA DEPLECION DE AGUA Y SAL. LA poLiU-
RIA PUEDE PROLONGARSE IATROGENICAMENTE POR EXCESO EN LA AD-
MINISTRACION DE LTQUIDOS EN REEMPLAZO DE LAS PERDIDAS URI-
NARIAS. AL PRODUCIRSE LA RECUPERACION, DEBE ESPERARSE UN IN-
CREMENTO GRADUAL EN LAS RELACIONES DE UREA Y CREATININA DE
ORINA A PLASMA, AS{ COMO. UNA DECLINACIGN PARA LA EXCREGIGN
FRACCIONADA DE soplo. (2.5,12).
FASE DE RECUPERACIGN.

EL PACIENTE CON INSUFICIENCIA RENAL AGUDA. RECUPERA SUS
NIVELES SERICOS NORMALES DE UREA., CREATININA Y ELECTROLITOS
POCO DESPUES DE FINALIZAR LA FASE POLIURICA Y QUEDA APARENTE
MENTE NORMAL, HACIENDOLO EN FORMA GRADUAL. (2. 5.12). SE Es-
PERA QUE AL AUMENTAR LA FILTRACIGON GLOMERULAR. LA CONCENTRA-
CION DE CREATININA EN EL SUERO., DESCENDERA CON ANTERIORIDAD
A LA BAJA DE CONCENTRACIGN DE NITRGGENO UREICO EN SANGRE. LA
RAPIDEZ CON QUE SE PRODUCEN ESTOS CAMBIOS., PUEDE ESTAR RELA-
CIONADA CON LA DURACIGN Y LA MAGNITUD DE LA DIURESIS PRECE-
DENTE ¥ EL ESTADO MEIABOLICO DEL PACIENTE. POR LO QUE LOS
NINOS MANIFIESTAMENTE CATABOLICOS Y, CUYAS CARGAS DE NITRG-
GENO SON ALTAS, REQUIEREN UGN PER{ODO MAS PROLONGADO PARA
DESPUES DEPURAR ESTAS SUBSTANCIAS. (12).

LAS ALTERACIONES TUBULARES EN LA REGULACIGN RENAL DE

SODIO., POTASIO Y DEL EQUILIBRIO ACIDO-BASE. TARDAN EN RECU-
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PERARSE DURANTE VARIAS SEMANAS Y EL DEFECTD DE LA CAPACIDAD
DE CONCENTRACIGN RENAL., ES UN DEFECTO PROMINENTE Y PUEDE
PERSISTIR HASTA VARIOS MESES., 0, INcLUSO Afos. (2, 12),

ESTA SITUACION DEBE TOMARSE EN CUENTA. YA QUE ESTOS PACIEN-
TES SON SUSCTPTIBLES A DESARROLLAR GRAVES DESEQUILIBRIOS
HIDROELECTROLITICOS DESPUES DE PERDIDAS DE L{QUIDOS EXTRA-
RRENALES. (2).

LA PROBABILIDAD DE RECUPERACION COMPLETA., PARECE ESTAR
INFLUfDA POR LA PRESENCIA O AUSENCIA DE ENFERMEDADES PRE-
EXISTENTES Y LA DURACION DE LA FASE OLIGURICA. EN cAS1 TO-
DOS LOS CAS0S., CUANDO SE PRODUCE RECUPERACIOGN CLINICA., ESTA
ES COMPLETA. AUNWUE ALGUNOS CUANTOS CONTINUAN EXHIBIENDO
UNA DEPRESIOGN MAS INTENSA DE LA FUNCION RENAL., CON DEPURACIQ
NES DE CREATININA. A VECES, LA FUNCIGN RENAL. SE DETERIORARA
LENTAMENTE DESPUES DE LA MEJOR{A INICIAL. CON DESARROLLO DE
SIGNOS Y SINTOMAS DE INSUFICIENCIA RENAL cCRONIcA. (12).
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HISTORIA NATURAL DE LA INSUFICIENCIA KENAL AGUDA.

A N
AGRESION
A B .
F'INTCIAL F.OLIGURICA F.POLIURICA F.RECUPERACION
t t 1 “ t ) 3 t + 1 + /\/\
t 2 3 5 7 . 8 9 [ Tal il 2lAns
U i A S WIS el
B,- FASE INICIAL : 2 - 3 pias, .
C.~ FASE OLIGURICA: 2 -1U DfAs. PER{ODO MAXIMA LETALI-
DAD.
D.- FASE POLIURICA: 3 - 8 pfAS. MODIFICADA POR DIALI-
SIS,
E.~ FASE RECUPERACION: (SEMANAS O MESES) HOMEOSTASIS

ORGANICA INESTABLE,

CUADRO cLINICO DE INSUFICIENCIA KRENAL AGUDA.

- ULIGURIA,

- AnuriA.

- Potruria,

- HIPERPNEA.

- SopoR

- Coma.

- Epema,

- CONVULSIOWNES,
- ESPACTICIDAD.,
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DraendsTtTico.

CoN ALTA FRECUENCIA EN NUESTRO MEDIO, LA DIARREA CON LA
DESHIDRATACION., PROVOCAN INSUFICIENCIA RENAL AGUDA. POR LO
QUE SE HAN SUGERIDO EL ESTUDIO DE LAS CARACTERISTICAS CLINI-
CAS Y DE LABORATORIQ. QUE PCRMITAN ESTABLECER EL DIAGNOSTICO
DIFERENCIAL ENTRE LAS MANFESTACIONES COMPENSATORIAS DE DES-
HiDRATACION Y SIGNOLOGIA DE LA INSUFICIENCIA RENAL AGUDA,(2)
SE COMPARARON LA INCIDENCIA DE SIGNOS CLINICOS, Y, HALLAZGOS
DE LABORATORIOC EN UN GRUPO CON OLIGURIA FUNCIONAL SECUNDARIA
A DESHIDRATACIGN. Y. OTRO GRUPO CON OLIGUR!IA SECUNDARIA A
INSUFICIENCIA RENAL AGUDA: AS{ COMO. TAMPOCO SE ENCONTRARON
DIFERENCIAS SIGNIFICATIVAS EN LLA INCIDENCIA DE OLIGURIA
(FRECUENCIA Y DURACIGN), HIPERPNEA Y SIGNOS WEUROLGGICOS,
TAMPOCO SE ENCONTRO DIFERENCIAS ENTRE NIVELES SERICOS DE

URCA. 50DiG. POTASiU, PH SANGUINEO CON COZTOTAL vy PH v DEN-
SIDAD URINARIA. POR LO QUE SE DEBE REALIZAR DIAGNGSTICO DI-
FERENCIAL ENTRE OLIGURIA FUNCIOMAL Y INSUFICIENCIA RENAL
AGUDA.(2),

ULIGURIA FUNCIONAL, ES LA REDUCCIGN DE LA EXCRESIOGN
URINARIA, RESULTANTE DE UN AUMENTO DE LA REABSORCION TUBULAR
DE AGUA. COMO MECANISMO COMPENSATORIO DE BALANCE HIDRICO NE-
GATIVO (1). REPRESENTANDO UN ESTADO DE SUFICIENCIA RENAL, O
EFICIENCIA EN LA CAPACIDAD HOMEOSTATICA. SIN EMBARGO. CON

ESTA CAPACIDAD HOMEQSTATICA NORMAL. LAS PERDIDAS DE DIARREA
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Y VOMITOS U OTRA CAUSA PUEDEN SER DE TAL MAGNITUD QUE DEN
LUGAR A UNA DEHIDRATACION CON HIPOVOLEMIA QUE PUEDE LLEGAR
AL CHOQUE, PROVOCANDO CONTRACCIGN VASCULAR CAUSANDO CONCEN-
TRACIGN DE UREA Y, A VECES HIPERKALEMIA, CON AUMENTO EN LA
CONCENTRACION DE SOLUTOS. ESTE AUMENTO DE OSMOLARIDAD ESTI-
MULA OSMORRECEPTORES Y, PROVOCA PRODUCCION Y LIBERACIGN DE
HORMONA ANTIDIURETICA(HAD) EN LA NEUROHIPGFISIS. LA ACCIGN
EN LOS TUBULOS RENALES, DETERMINA AUMENTO DE LA REABSORCION
DEL AGUA CON LA CONSECUENTE REDUCCION DEL VOLUMEN Y AUMENTO
EN SU osMOLARIDAD. (1, 2, 3. 5, b).

POR LO QUE SE PUEDE ESTABLECER UN DIAGNOSTICO DEFINITI-

VO, DETERMINANDO LAS RELACIONES URINARIAS/PLASMATICAS DE
OSMOLARIDAD, UREA., CREATININA. EN LA OLIGURIA FUNCIONAL .,
Los {NDICEs DE U/P DE OSMOLARIDAD. DE UREA Y DE CREATININA,
SON SUPERIORES A 1.35, 5 v 40 RESPECTIVAMENTE. EN TANTO QUE
EN LA INSUFICIENCIA RENAL AGUDA, ESTOS VALORES SON INFERIO+
res., (1, 2. 3, 5, v, 15, 25, 35).

Asi COMO LA FIiLTRACION EXCRETADA DCL SODIC FILTRADS
(FENA): ESTE €S UN INDICE MAS PRECISO, LA FEWA, EN LA OLIGU-
RIA FUNCIONAL, MUESTRA UN INDICE INFERIOR A 1, Y, EN LA IN-
SUFICIENCIA RENAL AGUDA, ES SUPERIOR A TRES Y EN RECIEN NA-
C1DOS SUPERIOR A 2.5 (4, 25, 35). La FENA, £S DE LOS [NDICES
DE MAYOR UTILIDAD, YA QUE RELACIONA DIRECTAMENTE DOS ALTERA-

CIONES FISIOPATOLGGICAS MAS IMPORTANTES, COMO SON: REABSOR-
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CIGN TUBULAR PROXIMAL DEL SODIO Y LA REDUCCIOGN DE LA VELO-
CIDAD DE FILTRACION cLoMErRULAR (2, 4, 5, 15, 18, 25. 35),
LA FENA TIENE VALOR LIMITADO SI SE MIDE CON DIURETICOS.(5),

EN LA OLIGURIA CAUSADA POR GLOMERULONEFRITIS EL [NDICE
DE LA FENA TIENE VALOR INFERIOR A 1 (COMO OLIGURIA FUNCIONAL
PERO POR ANAMNES1S, EXPLORACION FISICA Y EL EXAMEN GENERAL
DE ORINA NOS DEBEN ACLARAR EL DIAGNGSTICO, (2).

LA FRACCIGN EXCRETADA DEL cLoro (FeCu) U/P pe Co + U/P
DE CREATININA X 10U). HA DADO VALORES POR ARRIBA DE 5, EN
PACIENTES CON INSUFICIENCIA RENAL AGUDA, CLARAMENTE DISTINTO
TOS DE LOS OBTENIDOS EN LA OLIGURIA FUNCIONAL, (1. 5, 30),

En cASOS DE SOSPECHA Y, EN QUIENES NO SE PUEDE OBTENER
MUESTRA DE ORINA. SE DEBE REALIZAR LA PRUEBA DE DESAF [0 DE
LIQUIDOS CON ADMINISTRACION DE SOLUCIGN SLAINA NORMAL AL
U.UY%Z A RAZON DE 2UML/KG DURANTE 15-45 MIN.Y, SI NO SE PRE-
SENTA DIURESIS ESTANDO EL PACIENTE BIEN HIDRATADO. SE DEBE
ADMINISTRAR LA PRUEBA DEL MANITOL (2ML/KG/DOSIS), 0. BIEN
60ML/M2sc DE maniTOL AL 12.5% InTRAVENOSA (1. 2. 3, 6. 15
DURANTE 20-30miN, ) v, N CAS0S DE OLIGURIA FUNCIONAL. SE
OBTIENE RESPUESTA (MAYOR DE 25ML/KGHR/MZ SC) Y EN LA IN-
SUFICIENCIA RENAL AGUDA, NO SE OBTIENE RESPUESTA, SIENDO ES-
TA NEGATIVA, O S! LA DIURESIS ES MENOR DE 12ML/KG.HR/M28C EN
LOS SIGUIENTES bU-9UMINUTOS POSTERIOR A LA APLICACION INTRA-
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VENOSA, (2, 15): AUNQUE EN ALGUNDS CASOS SE PUEDE OBTENER
DIURESIS AUN EN INSUFICIENCIA RENAL AGUDA. YA QUE SE PRODU-
CE AUMENTO DEL FLUJO URINARIO (1.5), POR LO QUE EN OCASIONES
NO NOS ACLARA EL DIAGNGSTICO, PERO NOS PERMITE TRANSFORMAR
UNA FORMA OLIGURICA EN UNA NO OLIGURICA CUYD MANEJO ES MAS
FAciL. (57,

LA VALIDEZ DE LAS RELACIONES U/P, coMo INDICES DIAGNGS-
TICOS DE INSUFICIENCIA RENAL AGUDA, HA SIDO EXAMINADA EN RE-
CIEN NACIDOS Y DESNUTRIDOS DE 11l GRADC EN LOS QUE HAY DEFEC
TO EN LA CONCENTRACIGN URINARIA (2). OBSERVANDOSE QUE LAS
RELACIONES U/P DE UREA TUVIERON UN PROMEDIO BASTANTE MAS
ALTO DE CINCO, TANTO EN RECIEN NACIDOS COMO EN DESNUTRICIGN
DE Il! GRADO CON OLIGURIA FUNCIONAL: EN CAMBIO., SE OBSERVO
EL COCIENTE U/P POR DEBAJO DE ESTE LIMITE EN LOS DOS GRUPOS
{RCCi&N NALIDOS Y DESNUTRIDOS 111 GRADO) QUE PRESENTARON
INSUFICIENCIA RENAL AGUDA.(1, 2, 5). LA DIFERENCIA ENTRE AM-
BOS GRUPOS. FUE ESTADISTICAMENTE SIGNIFICATIVA. DE ESTA MA-
NERA SE PUDIERA CONCLUIR QUE LAS PRUEBAS DE MANITOL EN ESTE
TIPO DE PACIENTES SON [NDICES PRECISOS QUE AYUDAN A ESTABLE-
CER EL DIAGNGSTICO DE INSUFICIENCIA RENAL AGUDA EN RECIEN

NACIDOS Y DESMUTRIDOS AVANZADOS, (2).
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HALLAZGOS PATOLGGICOS RENALES CON INSUFICIENCIA RENAL AGUDA,

EL EXAMEN MACROSCOPICO DE LOS RINONES DE PACIENTES QUE
FALLECEN CON INSUFICIENCIA RENAL AGUDA, MUESTRAN GENERALMEN-

-{

£ AUMENTO DE TAMANO DE AMBOS RINCNES QUE SE EXPLICA POR EL
EDEMA INTERSTICIAL., LA CORTEZA ESTA ENGROSADA Y PALIDA Y LA
MEDULA PRESENTA COLORACIGN OBSCURA POR CONGESTION DE LOS VA-
$0S RECTOs.(2).

LA INFORMACION SOBRE LAS LESIONES MICROSCGOPICAS ENCON-
TRADAS EN LOS RINONES DE LOS NINOS CON INSUFICIENCIA RENAL
AGUDA, PROVIENEN DE AUTOPSIAS C DE BIOPSIAS PERCUTANEAS PRAC
TICADAS FUERA DEL PER{ODO CRITICO INICIAL., DURANTE LA FASE
DIURETICA, O, EN ALGUNDS CASOS EN QUE LA OLIGURIA SE PROLON-
66 Por MAs DE 1U pfas.(5), EL ESTUDIO MICROSCOPICO MUESTRA
GLOMERULOS Y PAREDES VASCULARES NORMALES CON ALTERACIONES
TUBULO-INTERSTICIALES VARIABLES., ENCONTANDOSE EN DIVERSOS ES
TUD10S HASTA EN UN ¥U% LA PERDIDA DEL EPITELIO TUBULAR, DE-
NOMINADA NECROS1S TUBULAR, HALLAZGO MAS FRECUENTE EN CASOS

DE INSUFICIENCIA RENAL NEFTOTGXICA, EN TANTO QUE LA RUPTURA
DE LA MEMBRANA BASAL TUBULAR O TUBULORREXIS, SE OBSERVA EN
CASOS DE INSUFICIENCIA RENAL 1SGUEMICA, UNA REVISION PRAC-
TICADA SOBRE MATERIAL OBTENIDO POR BIOPSIA RENAL PERCUTANEA
HA MODIFICADO NUESTRA IMPRESIGN SOBRE EL TIPO DE INSUFICIEN-
C1A RENAL AGUDA. EN UN 32%Z SE OBSERVA NECROSIS TUBULAR Y, EN
UN 54% coN HISTOLOGIA RENAL NOrRMAL. (1., 2),
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Los CASOS CATALOGADOS COMO DE NECROSIS TUBULAR AGUDA,
MOSTRARON IMAGENES VARIABLES. EN LA MAYORIA FUERON FOCALES,
Y, SOLO SE OBSERVG APLANAMIENTO DEL EPITELIO TUBULAR PROXI-
MAL. OCASIONALMENTE CON CILINDROS HIALINOS EN SU INTERICR,
EN ALGUNOS CASOS SE OBSERVG ADEMAS ‘AUSENCIA DE EPITELIO TU-
BULAR O DE LOS NUOCLEQS DPE 145 CELULAS LPITELIALES QU GENE-
RALMENTE NO ABARCABA MAS QUE PEQUENOS SEGMENTOS DE ALGUNOS
TUBULOS: LAS LESIONES ESTUVIERON LOCALIZADAS PREDOMINANTE-
MENTE EN TUBULOS PROXIMALES. (1., 2).

EN SEGUNDO TERMINO PREDOMINAN LA NEFRITIS TUBULOINTERS-
TICIAL AGUDA, QUE SE OBSERVA EN EL MATERIAL DE AUTOPSIA QUE
PUEDE SER EXPLICADC PORQUE PRACTICAMENTE NINGUN PACIENTE CON
SEPTICEMIA FUE SOMETIDO A BIOFSIA DEBIDO A SU ESTADO DE GRA-
VEDAD. LA LESION HISTOPATOLOGICA FINDAMEMTAL CCONGISTE ENN
INEFILTRADO INFLAMATORIQ INTERSTICIAL LOCALIZADO PREDOMINAN-
TEMENTE EN LA UNIGN CORTICOMEDULAR., CONSTITU{DO POR MONONU-
CLEARES Y POLIMORFONUCLEARES. (1, 2).

LA NECROSIS CORTICAL RENAL, COMO YA SE MENCIONG ES LA
ENTIDAD QUE SE PRESENTA CON MAYOR FRECUENCIA EN NINOS GRA-
VEMENTE ENFERMOS. (1), FACTORES PREDISPONENTES SON DESHI-
DRATACIGN GRAVE., SEPTICEMIA O CHOQUE SEPTICO., HIPOVOLEMICO
Y/0 MIXTO. ASI COMO, COAGULACION INTRAVASCULAR DISEMINADO.
(1, 31), LA HIPOVOLEMIA CAUSADA POR DESHIDRATACION JUNTO CON
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LA SEPTICEMIA., SE CONJUGAN CON FRECUENCIA., Y. PROVOCAN ACCI-
DENTES VASCULARES., COMO TROMBOSIS ARTERIAL., TROMBOSIS DE LA
VENA RENAL Y NECROSIS CORTICAL PRODUCIDA POR OBSTRUCCION VAS
CULAR GLOMERULAR, GENERALMENTE SE AFECTA A AMBOS RINONES, Y
EL 8UZ SE MANIFIESTA CON OLIGURIA 1), DE ACUERDO A LA.EXTEN
S16N SE CLASIFICA EN FOCAL., PARCIAL Y BILATERAL MASIVA. EN
LA NECROSIS CORTICAL BILATERAL. LA RECUPERACION ES POCO FRE-
CUENTE; EN LA NECROSIS FOCAL. SOLO EXISTE UNA ZONA AFECTADA
Y EN LA PARCIAL EXISTEN MULTIPLES AREAS DISPERSAS QUE MUES-
TRAN NECROSIS CON INFILTRADO MONONUCLEAR Y FIBROSIS, EN ES-
TOS PACIENTES LA POSIBILIDAD DE RECUPERACION DE LA FUNCION
RENAL., DEPENDE DEL AREA DE NECROSIS. EN LA NECROSIS CORTICAL
MASIVA GENERALMENTE EXISTE ANURIA, INICIAL CON DLIGURLA PRO-
LONGADA SUBSECUENTE. EXISTEN ESTUDIOS EN QUE NO HAY CORRELA-
CIGN ENTRE LA MORFOLOGIA RENAL Y LA DURACIGN DEL CUADRO O DE
SU GRAVEDAD. POR LO QUE SE CONSIDERA UN PROCESO REVERSIBLE
SIN SUBSTRATUM ANATOMICO. (1., 2., 5., 28).

CIDENTE \SCULAR
QUE CON MAYOR FRECUENCIA SE ENCUENTRA EN RECIEN NACIDOS Y
LLACTANTES, CON ANTECEDENTE DE IMPORTANCIA DE HIPOXIA. INFEC-
CION Y DESHIDRATACION, PARECE SER UN PROCESO QUE SE INICIA
EN LA VENA RENAL Y QUE PROGRESA AL INTERIOR DEL PARENQUIMA

ALCANZANDO LAS VENAS MAS PEQUERAS., (1, 2),
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TRATAMIENTO .

LA ESTRATEGIA TERAPEUTICA, DEBE SER ESTABLECIDA DESPUES
DE VALORAR LOS FACTORES DE RIESGO. CONDICIONES CAUSALES,
EDAD DEL PACIENTE, Y LA MODALIDAD DE LA INSUFICIENCIA RENAL
AGUDA (OLIGURICA Y NO OLIGURICA), AS[ COMO. LAS FACILIDADES
CON QUE CUENTA LA UNIDAD ASISTENCIAL, HAY TRES OBJETIVOS
PRINCIPALES EN EL TRATAMIENTO DE LOS PACIENTES CON INSUFI-

EWNCIA RENAL AGUDA., FRIMERU, CONSISIE EN REDUCIR AL MINIMO

[¢]

EL GRADO DE LESIGN PARENQUIMATOSA; SEGUNDO. ES LA PREVEN-
SI6N DE SINTOMAS DE UREMIA Y EL TERCERO, €S LA PROMOCIGN DE
UNA RECUPERACION MAS RAPIDA Y coMpLETA. (5. 12),

PARA EL PRIMER OBJETIVO DEBERAN TRATARSE TODAS LAS AL~
TERACIONES HEMODINAMICAS CORREGIBLES., TALES COMO HIPO O
HIPERTENSION ARTERIAL., DESHIDRATACION, DESEQUILIBRIO HIDRO-
ELECTROLITICO, TERAPEUTICA ANTIBIGTICA, SIHAY INFECCION
ERAFEUTICA DE LTGUDOS EW LA
INSUFICIENCIA RENAL AGUDA, ES LLEVAR A LO NORMAL Y MANTENER
EL VOLUMEN CIRCULANTE EFECTIVO., LO CUAL SE PUEDE LOGRAR VA-
LORANDO EL PULSO., LA PRESION ARTERIAL, EL PESO. LA TURGENCIA
DE PIEL Y ELLLENADO CAPILAR: EN LOS NINOS EN QUE PRESENTAN
SOBRECARGA DE LIQUIDOS, PUEDEN REQUERIR RESTRICCIGN DE L{-
QUIDOS. DIURETICOS POTENTES Y/0 DIALISIS: EN TANTO, QUE
AQUELLOS QUE LLEGAN SIN ESTE PROBLEMA REQUIEREN UN MANEJO

CONSERVADOR, SUSTITUYENDO LAS PERDIDAS DE AGUA MAS LAS PER-
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zsc/DrA,

DIDAS INSENSIBLES., ESTIMANDO ESTAS ULTIMAS A 6UUML/M
6 45mML/k6/DfA. ESTOS LIQUIDOS SE REPONDRAN CON SOLUCIONES
GLUCOSADAS: GENERALMENTE., SE INDICA ADMINISTRAR 100GRS.GLU-

Zsc, viA ENDOVENOSA CENTRAL POR DiA (5),

cosa PorR 1.73m

LA ACIDOSIS METABOLICA QUE SE PRESENTA EN LOS PACIENTES
PUEDE NO SE MUY GRAVE NI PROGRESIVA A CAUSA DE LA COMPENSA-
CION RESPIRATORIA. PERO S! SE TIENE UN CONTENIDO TOTAL' DE
C02 POR DEBAJO DE 1U mME@/1L. con PH INFERIOR A 7.2 REQUIERE
CORRECCIGN CON SOLUCIONES DE BICARBONATO DE SODIO CON DIALI-
SIS PERITONEAL. (5),

l.Los DESGRDENES ELECTROLITICOS QUE SE PRESENTA EN LOS
PACIENTES CON INSUFICIENCIA RENAL AGUDA (HIPONATREMIA E HI-
PERKALEMIA), REQUIEREN DE CIERTAS CONSIDERACIONES. ANTES DE
PLANTEAR EL TRATAMIENTO DIAL{TICO, YA QUE LA HIPONATREMIA ES
DE TIPO DILUCIONAL. POR LO QUE INICIALMENTE EL TRATAMIENTO
ES LA RESTRICCION DE LIQUIDOS., YA QUE LA ADMINISTRACION DE
SODI10 CONDUCE A EXFANSIGN DE VOLUMEN INTRAVASCULAR., HIPERTEN
SIGN, E INSUFICIENCIA CARDIACA. EN CASO DE HIPERKALEMIA, SE

CCI6N TEMPORAL DEL POTASIO, TALES COMO EL GLUCONATO DE CAL-
c10 ( EL CUAL TIENE UN EFECTO PROTECTOR DE LA FIBRA MIOCARDI
CA).A DOSIS DE 50 A 10UMc/kG. pAasapos EN 5 a 10 MminuTos., v,
EN CASO DE BRADICARDIZAR SUSPENDER TEMPORALMENTE. BICARBONA-

TO DE SODIO O<SOLUCIONES POLARIZANTES Y RECIENTEMENTE SE ES-
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TA UTILIZANDO EL SALBUTAMOL, EL CUAL, ES UN AGONISTA B2 ADRE
NERGICO, ACTUANDO A NIVEL DE LA Na-K-AT, PASA A NIVEL CELU-
LAR, ESTIMULANDO EL INGRESO DE POTASIO AL COMPARTIMIENTO
INTRACELULAR.(5), SE HA USADO POR VIA ORAL O PARENTERAL A
U.5M6/p0SIS EN DISTINTOS GRUPOS DE EDAD, INCLUYENDO EL PE-
R{ODO NEONATAL. CON MAGNIFI1COS RESULTADOS. Y. ASI SE HAN
EVITADO PROCEDIMIENTOS DIAL [TICOS POR HIPERKALOMIA,

LAS MEDIDAS QUE DISMINUYEN EL POTASIO INCLUYEN LA
ADMINISTRACION DE RESINAS DE INTERCAMBIO IONICO (KAYEXALATE
0 RESIN-CALCIO) A posis DE U.5 A 16R/KG/D0OSIS., POR VIA ORAL
O POR ENEMA., REPITIENDOSE ¢/6 HORAS. SEGUN LA RESPUESTA DEL
PACIEMTE, SI FALLAN ESTAS MEDIDAS, SE REQUERIRA EL TRATAMIEN
To piALfTICcO (5, B). LA TERAPEUTICA DE LA INSUFICIENCIA RE-
NAL AGUDA., POR S1 MISMA, ESTA MENOS BIEN DEFINIDA E INCLUYE
EL USO CORRECTO DE AGENTES FARMACOi datcos, (5, 12),

LA MORTALIDAD POR INSUFICIENCIA RENAL AGUDA., EN LA EDAD
PEDIATRICA, CONTINUA SIENDO ELEVADA.
EL MANEJO DE ESTA SITUACIGN DEBE OPTOMAMENTE LLEVARSE A CABO
EN UNA UNIDAD DE CUIDADOS INTENSIvos, (2, 5. 6, 15),
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TRATAMIENTO D1aLfTICO.

LA HEMODIALISIS Y LA DIALISIS PERITONEAL, DESEMPERAN PA
PELES CENTRALES EN CUALQUIER PROGRAMA TERAPEUTICO FPARA PA-
CIENTES CON INSUFICIENCIA RENAL AGUDA. AUNGQUE LAS DECISIONES
REFERENTES A LA ELECCIGN DE UNA COMPARACION CON LA OTRA Y LA
FRECUENCIA DE SU ADMINISTRACION, A VECES SON DIFICILES. LA
INTRODUCCIGN DE LA HEMOFILTRACIGN ARTERIO-VENOSA CONT{NUA
(CAVH) v LA HEMODIAFILTRACIGON ARTERIOVENOSA CONTInua (CAVHD)
AGREGA MODALIDADES ACEPTABLES ADICIONALES.

LA DIAL1SIS PERITONEAL PROPORCIONA VARIAS VENTAJAS DIS-
TINTIVAS SOBRE LA HEMODIALISIS. ESTAS S3E RELACIONAN CON SU
AMPLIA DISPONIBILIDAD., SIMPLIFICIDAD TECNICA Y FACILIDAD EN
LA CORRECCIGN DE ESTADOD E SOBREHIDRATACION. LA DIALISIS PE-
RITONEAL, SE PUEDE PRACTICAR EN PRESENCIA DE SEPTICEMIA,
CUANDO HAY UNA CONTRAINDICACIGN PARA LA CTANULACIGON DE VASOS
SANGUINEOS., ¥ PUEDE SER EFI1CAZ EN PACIENTES HIPOTENSOS EN
LOS CUALES LA PERFUSION DE LA MEMBRANA PERITONEAL AUN ES
ADECUADA. Y., ES LA DE ELECCIGN EN PACIENTES RECIEN NACIDOS
(5, 15), (ow A DIALISIS HAY MENUR PROBABILIDAD DE PRODUCIR
UN SINDROME AGUDO DE DESEQUILIBRIO QUE CON LA HEMODIALISIS,
QUE PUEDE SER PELIGROSA O. TECNICAMENTE DIFfcCIL. ADEMAS., LAS
COMPLICACIONES DE LA HEMODIALISIS DEBIDA A LA CANULACION DE
VASOS SANGUINEOS, LA ADMINISTRACION DE SANGRE Y EL USO DE

HEPARUNA SE ELIMINAN CON LA DIALISIS PERITONEAL. POR OTRA
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PARTE, LA DIALISIS PERITONEAL CONLLEVA EL RIESGO DE PERITONJ
TS QUE PUEDE INCREMENTAR EL ESTADO CATABGLICO Y SUMARSE A -
LAS PERDIDAS DE PROTE{NAS ABDOMINALES YA IMPORTANTE. (12},
SE HA COMUNICADO QUE LAS CONCENTRACIONES TOTALES DE PRO
TEINAS EN EL DIALI1ZADO EFLUENTE vAR[AN ENTRE 0.1 A 0.86/1.

CON UNA PERDIDA POTENCIAL DE PROTEINAS DE 20 a 6U6rR., EN cON-

PSR A NTRL 10O DRI YAME AL A AT T IR A QI s e
TLIAY LA DiRLIOIY 1

ey
i

I

MO RESULTADO HIPOPROTEINEMIA Y DESNUTRICISON, CuanDO SE SUPER
IMPONE SOBRE UN ESTADO UREMICO, ES MAS PROBABLE QUE SE PRE-
SENTEN COMPLICACIONES SECUNDARIAS, COMO LA INFECCION,

EN UN NUMERO PEQUENO, PERO CONSIDERABLE DE CASOS SE PRODUCE
PERFORACIGN DE UNA VISCERA ABDOMINAL. COMO EL INTESTINO O LA
VEJIGA URINARIA. LA DURACION DEL PROCED!MIENTO., JUNTO CON

LA INMOVILIZACION PROLONGADA DEL PACIENTE. PUEDE PREDISPONER

ECTASIA V NMELIMANTAC Auninns 1A
ECTASIA YV NEUMONIAZS, AUNQUE LA

€L DESABBOLL O DE ATE

PERITONEAL HA SI1DO EFICAZ EN EL PER{ODO INMEDIATO POSTERIOR
A LA CIRUGIA ABDOMINAL, ESTA SITUACION CONTINUA SIENDO UNA
CONTRAINDICACION RELATIVA Y DEBE CONSIDERARSE LA POSIBILIDAD
DE LA HEMODIALISIS. ADEMAS NO DEBE INTENTARSE LA DIALISIS PE
RITONEAL CUANDO NO SE HA TENIDO EXITO PREVIAMENTE O EN CASO
DE PERITONITIS FECAL. ENFERMEDADES ABDOMINALES NO DIAGNOSTI-
CADAS.0, UNA HERIDA ABIERTA. A PESAR DE LAS DIFERENCIAS EN =
TIPOS DE COMPLICACIONES QUE SE OBSERVAN CON LA DIALISIS PERI
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TONEAL Y LA HEMODIALISIS LA MORBILIDAD Y MORTALIDAD GENERAL
SON LAS MISMAS.

LAS FORMAS DE INSUFICIENCIA RENAL AGUDA, QUE SE ACOMPA-
NAN DE TRAUMATISMOS O INFECCIONES, PUEDEN SER SENALADAS CON
LA PRESENCIA DE UN ESTADO HIPERGCATABOLICO, QUE SE HA DEFINI-
DO COMO LA VELOCIDAD EN EL INCREMENTO EN LA CONCEMTRACION DE
UREA EN LA SANGRE MAYOR DE bOMG/DL/ZUHR: EN TERMINOS DE CON-
CENTRACIGN DE NITROGENO UREICO EN SANGRE. ESTO REPRESENTA
UNA ELEVACION DE UNOS 28MG/DL/DiA., UNA OBJECION PRINCIPAL A
LA DIiALISIS PERITONEAL ES LA DIFICULTAD EN EL MANTENIMIENTO
DE UNA CONCENTRACION DE UREA EN LA SANGRE EN NIVELES ACEPTA-
BLES, CUANDO LA PRODUCCION DE UREA ES EXCEPCIONALMENTE ALTA.
BAJO ESTAS CIRCUNSTANCIAS, ES POSIBLE QUE LA DIALISIS PERI-
TONEAL., DEBE SER CONTINUA CON OBJETG DE MANTENER UNA CONCEN-
TRACION DE UREA SANGUINEA QUE SEA SATISFACTORIA.LOS DIALIZA-
DORES STANDAR USADOS EN HEMODIALIS! PERMITEN UNA DEPURACION
DE UREA DE 5 A 10 VECES MAYOR QUE LA DE LA MEMBRANA PERITO-

NEAL., SEGUN LA VELOCIDAD DEL FLUJO SANGUINEO A TRAVES DEL

z

EN ALGUNOS SUJETOS HEMODINAMICAMENTE INESTABLES, O QUE
TIENE UNA CONTRAINDICACION ESPECIFICA PARA LA DIALISIS PERI-
TONEAL. PUEDE OBTENERSE BENEFICIO CON EL Uso DE CAVH o
CAVHD, Los ASPECTOS TECNICOS DE ESTOS, SON SIMILARES. PUESTO
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QUE AMBOS REQUIEREN UNA CANULACIGN ARTERIAL Y VENOSA. CON LA
INTERPOSICIGN DE UN HEMOFILTRO O DIALIZADOR. EL FLUJO DE SAN
GRE A TRAVES DE CIRCUITO, DEPENDE DE LA PRESION ARTERIAL DEL
PACIENTE. Y, ES MODIFICADO POR LA VISCOSIDAD DE LA SANGRE Y
LA RESISTENCIA EN LOS TUBOS QUE LA CONDUCEN, LA CAVH, pIFIE-
RE DE LA CAVHD QUE EN LA PRIMERA., LA ULTRAFILTRACION, SE
PRODUCE POR DIFUSIGN SIMPLE, EN TANTO QUE LA ULTIMA SE USA
DIALIZADO PARA FACILITAR UNA DEPURACION MAS EFICIENTE DE
UREA Y DE OTRAS MOLECULAS. (5, 12), DescriTo PorR KRAMMER EN
1977, or1GINALMENTE. (5),

APARTE DE LA POSIBILIDA DE UsAR CAVG o CAVHD EN rLos
PACIENTES QUE NO PUEDEN TOLERAR LA HEMODIALISIS CONVENCIONAL
NI LA DIALISIS PERITONEAL HAY VENTAJAS PRACTICAS Y TEGRICAS
EN ESTA FORMA DE TRATAMIENTO. EL BENEFICIO MAS OBVIO., CON-
SISTE EN LA CAPACIDAD PARA ELIMINAR GRANDES CANTIDADES DE
LfQUIDOS DEL ESPACIO EXTRACELULAR. DEBIDO A LA ADICION DE
DIAL1ZADO., LAS DEPURACIONES DE UREA (ML/NUB.)., 0 sea., CAVHD
SUN MAS QUE EL DOBLE DE LAS QUE SE OBTIENEN CON CAVD vy ma-
YORES QUE LAS DEPURACIONES DE UREA DIARIAS, OBTENIDO POR
HEMODIALISIS CONVENCIONAL. LA CAPACIDAD DE ELIMINAR GRANDES
CANTIDADES DE L{QUIDOS, PERMITE UNA CONSIDERABLE FLEXIBILI-
DAD EN EL TIPO Y CANTIDAD DE SOPORTE NUTRICIONAL PROPORCIO-
NADO. ESTO PUEDE SER DE PARTICULAR IMPORTANCIA EN EL PACIEN
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TE CRITICAMENTE ENFERMO CON INSUFICIENCIA ORGANICA MULTIPLE.
(5, 12),

LA RECUPERACION DE LA FUNCION RENAL., DESPUES DEL USO
DE DIALISIS., ES EVALUADA POR LOS NIVELES BAJOS DE CREATININA
SERICA, LA CUAL, PUEDE SER OBTENIDA DE 3 MESES HASTA & ARoS
DESPUES DE Stk DESCONTINUADA LA DIALIS1S.(8), LA SUPERVIVEN-
CIA DESPUES DEL USO DE DIALISIS PERITONEAL EN UN ESTUDIO FUE
HASTA DE 76%, EL CUAL ES MUY FAVORABLE CON RESPECTO A LO RE-
FERIDO EN OTROS ESTUDIOS, POR LO QUE SE PREFIERE ESTE METODO
(%),

INDICACIONES DE DIALISIS PERITONEAL EN
INSUFICIENCIA RENAL AGUDA,
1.,- UPEMIA SINTOMATICA., COMO ALTERACIONES MENTALES, LETAR-
GIA., NAUSEAS Y VOMITOS,

2.- ULIGOANURIA PROLONGADA CON INHABILIDAD PARA UNA I[NA-

DECUADA RNUTRICION,

3.- HiPERKALEMIA QUE NO RESPONDE A LAS MEDIDAS CONSERVADO®
RAS,
4,- SOBRECARGA DE L{QUIDOS., ESPECIALMENTE ACOMPANADA DE

HIPERTENSION ARTERIAL O INSUFICIENCIA CARDIACA CONGES-
TIVA,.
5.~ SEVERA HIPONATREMIA O HIPERNATREMIA,
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0.~ SEVERA ACIDOSIS METABGLICA.



TRATAMIENTO FARMACOLGGICO,

DIURETICOS. LA EFICACIA DE LOS DIURETICOS DE LA INSUFI~
CIENCIA RENAL AGUDA, ES UNA SITUACION WO BIEN ESTABLECIDA,
EN VARIAS OCASIONES SE HA COMUNICADO QUE EL MANITO. LA FURO-
SEMIDE Y EL ACIDO ETACRINICO., SOLO O EN COMBINACIGON PREVIE-
NEN EL DESARROLLO DE INSUFICIENCIA RENAL OLIGURICA AGUDA., LA
REVIERTEN UNA VEZ QUE SE HA PRODUCIDO O ACORTAN SU EVOLUCIGN
NATURAL, (12), ADEMAS., LOS DIURETICOS SE HAN EMPLEADO COMO
UNA PRUEBA DE PREDICCION DE LA CAPACIDAD RENAL PARA RESPON-
DER A LA ADMINISTRACIGN DE L{QUIDOS, CUANDO ES INCIERTQ EL
CSTADO DEL VOLUMEN DEL LfQUIDO EXTRACELULAR. (5, 12)., Los Es
TUDIOS INICIALES CON MANITOL, FUERON CONSISTENTES CON LA SU-
GERENCIA DE QUE EL S{NDROME DE INSUFICIENCIA RENAL AGUDA,
EVOLUCIONABA EN VARIAS ETAPAS., (2, 5). EN LA PRIMERA ETAPA
PREDOMINABAN LAS ANORMALIDADES FUNCIONALES., AL DESARROLLARSE
LESIONES ORGANICA3. LA SEGUNDA ETAPA O “F1JA”, ERA MANIFIES
TA. SE PENSABA QUE LA INTERVENCION TERAPEUTICA. CON MANITOL
DURANTE LA PRIMERA ETAPA PODIA PREVENIR LA PROGRESION A LA
SEGUNDA, QUIENES SOSTENIAN ESTE CRITERIO MANTENIAN QUE SU
EFICACIA PODR{A ESTAR RELACIONADA NO S6LO CON SUS PROPIEDA~
DES COMO UN DIURETICO OSMOTICO. EN LA PREVENCION DEL COLAPSO
TUBULAR., Y, DISMINUCIGN DE LA *PROBABILIDAD DE PRECIPITACION
INTRATUBULAR Y FORMACIGN DE“CILINDROS. SINO TAMBIEN EN SU
ACCION COMO UN VASODILATADOR INTRARRENAL.(5, 12),
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SE HA SUGERIDO QUE EL MANITOL HIPERTGNICO PUEDE DISMINUIR LA
TUMEFACCION CELULAR Y EN ESTA FORMA REDUCIR LAS RESISTENCIAS
INTRAVASCULAR E INTRATUBULAR., (12),

EL UsO DE DIURETICOS DEL TIPO DE LA FUROSEMIDE Y EL ACL
DO ETACRI{NICO WU SE ACOMPANA DEL INCREMENTO EN EL LIQUIDO
INTRACELULAR CAUSADO POR LOS EFECTOS OSMOTICOS DEL MANITOL.
(OMO SUCEDE CON EL MANITOL., EL EFECTO TERAPEUTICO ANTICIPADC
SE RELACIONA COR EL MOMENTO EN QUE SE ADMINISTRE EL AGENTE.
SE HA SUGERIDO QUE SI SE ADMINISTRA DENTRO DE LAS 24 A 48
HORAS, DESPUES DE LA INICIACION DE LA OLIGURIA, PUEDE MODI-
FICARSE LA EVOLUCION DE LA INSUFICIENCIA RENAL AGUDA. EN UNA
DE VARIAS FORMAS, EN PRIMER LUGAR. LAS ANORMALIDADES FUNCIO-
NALES SE PUEDEN REVERTIR Y ATENUARSE EL GRADO DE DANQO ORGAN]
CO; EN SEGUNDO LUGAR., PUEDE REDUCIRSE LA FASE OLIGURICA Y.
EL TIEMPO DE RECUPERACIGN FUNCIONAL: EN TERCER LUGAR. EN AU-
SENCIA DE OTROS CAMBIOS, SE PUEDE PRODUCIK IN INCREMENTO DEL
FLUJO URINARIO QUE FACILITA EL TRATAMIENTO DE L{QUIDOS Y
ELECTROL{TOS Y DISMINUYE LA MECESIDAD DE DIALISIS, WO OBSTAN
TE, LOS DATOS EN APOYO DE ESTAS SUGERENCIAS, NO SON FIRME-
MENTE CONVINCENTES. LOS ESTUDIOS REAL1ZADOS HAN DEMOSTRADO
QUE LA ADMINISTRACION DE FUROSEMIDA A CORTO PLAZO. SEA EN
FORMA GENERAL O EN LA ARTERIA RENAL. NO MEJORA EL CUADRO
CLINICO DEL PACIENTES CON INSUFICIENCIA RENAL AGUDA.(H.12),
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Es MAS DIFfCIL LLEGAR A UNA CONCLUSION REFERENTE AL TRA
TAMIENTO TEMPRANO CON DIURETICO. AUNQUE EL VOLUMEN DE ORINA
PUEDE INCREMENTAR ESTO NO SE HA RELACIONADO NECESARIAMENTE
CON BENEFICIO TERAPEUTICO ALGUNO. NO OBSTANTE. QUIZAS ES JUS
TIFICABLE INTENTAR PRODUCIR UNA DIURESIS CON UNA INYECCION
Le ut 12.58RS, DE MANITOL EN UNA VENOCLISIS. DURANTE UNA
HORA. UNA RESPUESTA A ESTE TRATAMIENTO INCLUYE UN INCREMENTO
EN EL VOLUMEN DE ORINA Y EXCRECION URINARIA DE SODIO Y UN
DESCENSO EN LA OSMOLARIDAD DE LA ORINA., Y HACE SURGIR LA PO-
SIBILIDAD DE QUE ALGUNOS CAMBIOS NO DETECTADOS EN EL VOLUMEN
DEL L{QUIDO EXTRACELULAR SEAN EN PARTE CAUSANTE DE LA OLIGU~
RIA. DEBE SENALARSE QUE LA CONVERSION DE LA INSUFICIENCIA
RENAL AGUDA. DE FORMA OLIGURICA A NO OLIGURICA, MEDIANTE EL
NG CC

.

USO DE DIURETICOS

LS ur NLLEVA LGOS 1iSMOS BENEFICiUS KELACIQ
NADOS CON LA INSUFICIENCIA RENAL NO OLIGURICA AGUDA EN AUSEN

ClA DE DIURETICOS. (12),
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VASODILATADORES RENALES.

AUNQUE LA REDUCCIGN DEL FLUJO SANGUINEO RENAL ES UN COM
PONENTE COMUN., TANTO DE LA INSUFICIENCIA RENAL AGUDA POST-
1SQUEMICA COMO NEFROTGXICA. EL USO DE AGENTES CON CAPACIDAD
PARA REDUCIR LA RESISTENCIA VASCULAR RENAL. NG HA SIDO SEGUL
DO POR UN MEJORAMIENTO EN EL FUNCIONAMIENTO RENAL, NI MEJO-
RiA DE LA LESiION, ESI1U €S, PARTICULARMENTE VERDADERO EN EL
CASO DE LOS INHIBIDORES DE LA ENZIMA CONVERTIDORA DE ANGIO-
TENSINA NI RECEPTORES ANTAGONISTAS, DATOS EXPERIMENTALES SU-
GIEREN QUE LOS BLOQUEADORES ALFA O BETA ADRENERGICOS. TIENE
UN EFECTO PROTECTOR, PERO. PARECE QUE S! ESTE ES EL CASO. ES
INDEPENDIENTE DE LOS CAMBIOS EN EL FLUJO SANGUINEO RENAL,

l.A ADMINISTRACION INTRAVENOSA DE DOPAMINA A DOSIS DE 1-3MceR
/KG/MIN,, ACTIVA RECEPTORES DOPAMINERGICOS DENTRO DEL RIRNON,
CNDUCT A UN INCREMENTO EN EL FLUJU SANGUINEO RENAL, VELO-
CIDAD DE FILTRACION GLOMERULAR Y EXCRECIGN DE SODIO EN PERSQ
NAS NORMALES., A VECES. SE OBSERVA UM EFECTO SIMILAR EN SUJE-
TOS CON INSUFICIENCIA RENAL AGUDA., SOBRE TODO. CUANDO SE AD-
MINISTRA CERCA DEL MOMENTO EN QUE SE PRODUCE LA AGRESION
INICIAL, ALGUNOS MEDICOS TIENENY LA PRACTICA DE ADMINISTRAR
A TODOS LOS ENFERMOS, O A LOS RECIENTEMENTE DIAGNOSTICADOS
UNA PRUEBA BREVE DE DOPAMINA. EN AUSENCIA DE UN INCREMENTO
CONCOMITANTE EN LA DEPURACION DE CREATININA, EL AUMENTO EN
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EL FLUJO URINARIO Y EXCRECIGN DE SODIO, NO DEBE EQUIPARSE
CON UNA RESPUESTA SATISFACTORIA. (12},

AUNGUE PUEDE ARGUMENTARSE QUE UNA RESPUESTA A LOS AGEN-
TES OSMG11COS, DIURETICOS DE ASA O VASO-ACTIVOS., SE PRODUCE
SOLO EN AQUELLOS CON INSUFICIENCIA RENAL AGUDA CON UNA FOR-
MA MENOS GRAVE LOS DATOS TAMBIEN SON CONSISTENTES CON LA NO-
CION DE QUE., CUANDO MENOS EN ALGUNGS INDIVIDUOS SE PRODUCE
UNA FASE DE TRANSICIGN O UN PERIODO DE INSUFICIENCIA RENAL
INCIPIENTE, EN LA EVOLUCION HACIA EL PADECIMIENTO ESTABLECI-
po. LA VALIDEZ DE ESTA SITUACIGON HA SIDO DEMOSTRADA AMPLIA-
MENTE EN VARIOS MODELOS EXPERIMENTALES DE INSUFICIENCIA RE-
NAL AGUDA. SIN EMBARGO. EL ENFASIS SE HA DESPLAZADO HACIA
EL USO DE AGENTES FARMACOLGGICOS QUE TIENEN LA CAPACIDAD DE
PRESERVAR LA CELULA TUBULAR EPITELIAL, (12).
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AGenTes CITOPROTECTORES,

UN CONOCIMIENTO MAS COMPLETO DE LA F1SIOPATOLOGIA DE LA
INSUFICIENCIA RENAL AGUDA., HA LLEVADO A LA COMPRENSION DE
QUE LOS CAMBIOS ANATGMICOS Y:FUNCIONALES EN EL INTERIOR DEL
RINGN SE ENCUENTRAN EN EVOLUCIGON CONT{NUA, DESDE EL MOMENTO
DE LA LESION HASTA EL PUNTO DE LA RECUPERACION, (15). EsTo
HA PERMITIDO EL USO DE VARIOS AGENTES FARMACOLGGICOS, CON EL
PROPGSITO DE DISMINUIR LA INTENSIDAD BE LA LESION INICIAL O
DE PROMOVER UMA RECUPERACION MAS RAPIDA, LA LESION ISQUEMICA
0 NEFROTOXICA., PUEDE INICIAR UNA SERIE DE EVENTOS QUE ACTUAN
PERPETUANDO Y HACIENDO MAS EXTENSA LA LESION CELULAR. ES po-
SIBLE QUE LA EXPRESIGN CLINICA DE ESTOS FENOMENOS INTRACELU-
LARES CORRESPONDA A LA FASE DE INSUFICIENCIA RENAL INCIPIEN-
TE., (5, 12).

EL RECONOCIMIENTO DE QUE LA LESIGN CELULAR SE MANIFIES-
TA POR UN INCREMENTO EN LAS CONCENTRACIONES CITOSOLICAS Y
MITOCONDRIALES DE CALCiO., Y. QUE ESTOS DESPLAZAMIENTOS DE
CALCIO PUEDEN AGRAVAR EL GRADO DE LESIGN CELULAR EN LA INSU-
FICIENCIA RENAL AGUDA., HA CONDUCIDO. AL USU DE DIVERSOS AGEN-
TES BLOQUEADORES DE LAS VIAS DE CALCIO., LAS ANORMALIDADES EN
EL METABCLISMO DE LOS FOSFOL{PIDOS DE LAS MEMBRANAS CELULA-
RES HAN LLEVADG AL USO DE PROSTACICLINA (PG12) porR su ac-
CION CITOPROTECTORA. LOS INHIBIDORES DE XANTINOOXIDASA., AL
ALOPURINOL Y OXIPURINOL., SE HAN EMPLEADO PARA PREVENIR LA
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FORMACION DE ESPECIES DE OX[GENO REACTIVO, DURANTE LA CON-
VERSIGN DE HIPOXANTINA A XANTINA A ACiDO UrRIcO, VARIOS
DEPURADORES DE RADICALES LIBRES, PREVIENEN EL DANO TISULAR
CAUSADO POR RADICALES SUPERGXIDOS O LIMITAN LA FORMACION DE
RADICALES HIDROXiLO, (12),

La apminisTRACION DE ATP-MGCl2, ATENUA LA INSUFICIENCIA
RENAL AGUDA, EN MODELOS ANIMALES, EN TANTO QUE EL TRATAMIEN-
T! POSTISQUEMICO, PRODUCE COMO RESULTADO UNA RECUPERACIGN
ACELERADA. SE HA COMUNICADO QUE LA ADMINISTRACION DE HORMONA
TIROIDEA ANIMALES CON INSUFICIENCIA RENAL AGUDA, ES PROTECTO
RA, Y PROMUEVE LA RECUPERACION., (12, 36).

ENTRE OTROS AGENTES, QUE HA MOSTRADO SER MUY PROMETEDO-

RES., EN ANIMALES., SE INCLUYEN EL PEPTIDO NATRIURETICO AURICU
LAR Y LA PENTOXIFILINA. EL MECANISMO DE ACCIGN DE ESTOS AGEN
TES NO SE HA ESTABLECIDO. NO OBSTANTE, SE PIENSA QUE EL PEP-
TIDO NATRIURETICO AURICULAR AL CAUSAR VASODILATACION ARTE-
RIAL AFERENTE. Y, QUIZAS., LO QUE ES MAS IMPORTANTE VASOCONS-
TRICCION ARTERIOLAR EFERENTE., CONDUCE A UN INCREMENTO EN LA
PRESIGN CAPILAR GLOMERULAR Y A LA VELOCIDAD DE FILTRACION,
A PENTOXIFILINA PUEDE ACTUAR A CAUSA DE SU EFECTO REOLGGICO
SOBRE LOS ERITROCITOS, QUE PREVIENE SU CONGESTIGN EN LA CIR-
CULACION RENAL, (12),

EL EFECTO DE ESOS AGENTES SE DEMUESTRA EN SU FORMA MAS
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GRAFICA EN LA REDUCCION DE LA LESION ISQUEMICA DEL RINON.,
ACOMPANADA DE TRANSPLANTE DE CADAVER.POR EJEMPLO: SE HA VUEL
TO A LA PRACTICA COMUN. REALIZAR PERFUSIGN DE RINONES QUE ES
TAN POR TRANSPLANTARSE CON UNWA SOLUCIGN CON ADENOSINA. EL
GLUTATION QUE ES DEPURADOR DE RADICALES LIBRES Y EL INHIBI-
DOR DE LA XANTINOOXIDADA ALOPURINOL. ESTURIOS REALIZADGS EiN
EUROPA, HAN DEMOSTRADO QUE EL AGENTE BLOQUEADOR DE LAS V(AS
DE CALCIO, DILTIAZEN Y EL ANALOGO DE LA PROSTACICLINA,
IFOSFAMIDA, SON EFICACES EN LA REDUCCION DE LA INSUFICIENCIA
RENAL AGUDA, EN SERES HUMANOS. DESPUES DE LOS TRANSPLANTES.
(12). ADEMAS. MUCHOS DONADORES DE ORGANOS, SON TRATADOS CON
HORMONA TIROIDEA (4), UNA VEZ QUE SE HA PRODUCIDO LA MUERTE
ENCEFALICA., CON OBJETO DE MEJORAR LA FUNCIGN MITOCONDRIAL Y
PRESERVAR LA INTEGRIDAD CELULAR. (12, 36).
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TraTaMiENTO DIETETICO.

UN OBUETIVO TERAPEUTICO MUY IMPORTANTE ES EL TRATAMIEN-®
TO DIETETICO DE PACIENTES CON INSUFICIENCIA RENAL AGUDA. CON
S1STE EN LOGRAR UNA REDUCCION EN EL GRADO DE CATABOLIA DE
LAS PROTE{NAS, ESTO REQUIERE ENFASIS. YA QUE A DIFERENCIA DE
LOS CARBOHIDRATOS Y LAS GRASAS. CUYDS METABOLITOS MAS IMPOR-
TANTES SON DICXIDO DE CARBONO Y AGUA. EL METABOLISMO DE LA
PROTE{NA LI1BERA RESIDUOS NITROGENADOS QUE PRODUCEN COMO RE-
SULTADO UN INCREMENTO EN LA CARGA DE UREA., UN INCREMENTO EN
LA PRODUCCION DE METABOLITOS ACIDOS. COMO SULFATOS., FOSFATOS
Y ACIDOS ORGANICOS. Y. LA ILIBERACIGN DE POTASIG CON SU. EFEC-
TO POTENCIALMENTE CATASTROFICO SOBRE LA FUNCION CARDIACA.
(127,

LA CONSIDERACIGN INICIAL CONSISTE EN PROPORCIONAR SUFI-
CIENTE CARROMIDRATCS FARA UISMINUIR LA CATABOLIA PROTEINICA.
EsTA DEBE SER APROXIMADAMENTE lOU-ZUUGRS./MZ/DfA.(B). En Los
PACIENTES CUYQS REQUERIMIENTOS CALORICOS ESTAN INCREMENTADOS
UBRIR CUANT

(9]

EL CARBOHIDRATO DIETETICO., DEBE AUMENTARSE PARA
DO MENOS EL bU% DE LAS NECESIDADES CALCULADAS, EN EL PACIEN-
TE OLIGURICO, ESTO DEBE PROPORCIONARSE BAJO LA FORMA DE UNA
SOLUCION HIPERTONICA, (12).

La SEGUNDA CONSIDERACIGN, ES LA PROVISIGN DE CALOR[AS
ADICIONALES, BAJO LAS FORMAS DE GRASA. Y SUFICIENTES PROTE(-
NAS PARA REDUCIR AL M{NIMO O PREVENIR UM EQUILIBRIO NEGATIVO
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DE NITROGENOD. AUNQUE LAS PROTE{NAS SON USUALMENTE RESTRINGI-
DAS CeRCA DE 0.56/kG/DIA. EN PACIENTES CON AZOTEMIA., LAS
CUALES DEBEN SER DE ALTO VALOR BIoLGGIco (6)., ES OBVIO QUE
PARA PROVEER LA ADECUADA NUTRICIGN EN UN PACIENTE SEVERAMEN-
TE OLIGURICO, ES IMPOSIBLE APLICARLO. S! LA MODALIDAS TERA-
PEUTICA ES DIALISIS PERITONEAL INTERMITENTE 0O CONTINUA., EN-
TONCER SE REQUIERE UN INCREMENTO ADICIONAL EN EL CONTENIDO
PROTEINICO., ADEMAS EL REQUERIMIENTO DE PROTE{NA EN LA DIETA
ES INFLU{DO POR EL GRADO DE CATABOLIA. Asfi, A SU VEZ. CON
SUMA FRECUENCIA ESTA RELACIONADO CON LA NATURALEZA DE LA EN-
FERMEDAD SUBYACENTE. LA SUMA DE LAS PERDIDAS DE NITROGENO EN
LA ORINA Y DIALIZADO, JUNTO CON UNA ESTIMACIGN DE LOS CAM-
BI10OS EN EL NITROGENO UREICO TOTAL DE CUERPO. PERMITE EL CAK-
GULO DE NITROGENC UREICO, VALAORACION DE LA DESTRUCCIGN NETA
DE PROTEINAS.(12).

LAS CIRCUNSTANCIAS CLINICAS DE MUCHOS PACIENTES CON IN-
SUFICIENCIA RENAL AGUDA. IMPOSIBILITA LA INGESTIGN ORAL. Es-
TGS INDIViDUOS SUELEN TENER kL MAYOR GRADO DE CATABOLIA PRO-
TEINICA Y LA MAYOR NECESIDAD DE APOYO NUTRICIONAL ADECUADO.
EN ESTA POBLACION, PUEDE RECOMENDARSE UN PROGRAMA QUE EMPLEE
LA ADMINISTRACION DE UNA SOLUCION DE GLUCOSA HIPERTGNICA CON
AMINOACIDOS ESENCIALES. SUPLEMENTADA CON UN GOTEO DE EMUL-
SION DE GRASA AL 207 (INTRALIPID). ESTE PROTOCOLO., PUEDE FA-
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CILITARSE MEDIANTE EL USO DE HEMODIAFILTRACIGN CONTINUA.
SIN EMBARGO. DEBE AGREGARSE QUE ESTE TRATAMIENTO PUEDE PRE-
SENTAR LAS MISMAS COMPLICACIONES DE OTRAS FORMAS DE HIPER-
ALIMENTACIGON PARENTERAL., SE HAN DESCRITO ANORMALIDADES EN
EL METABOL1SMO DE GLUCOSA, AMINOACIDOS, ACIDOS GRASOS. CAL-
C10 Y FGSFORO, JUNTO CON UN INCREMENTO EN LA INCIDENCIA DE
NFUCCIGNES POR HUNGUS. AUNQUE CON LA ATENCIGN APROPIADA
ESTOS RIESGOS PUEDEN REDUCIRSE AL Mi{NImMo. (12),

SE HA DEMOSTRADO QUE SI SE ADMINISTRA ANALOGOS CETONA
0 HIDRGXIDO DE AMINOACIDOS ESENCIALES EN SU LUGAR. PUEDEN
LOGRARSE REDUCCIONES ADICIONALES EM LAS CONCENTRACIONES DE
UREA. NO ES CLARC QUE EL USO DE ESTOS ANALOGOS. PROPORCIONE
BENEFICI0S ESPECIFICOS AL PACIENTE CON INSUFICIENCIA RENAL
AGUDA, FINALMENTE, DEBE PRESTARSE ATENCION AL REEMPLAZO DE
{IDROSOLUBLES., MINERALES Y AMINOACIDOS QUE PUEDEN

PERDERSE EN EL DIALIZADO. (12),



PREVENCTIGN,

UN ACEPTADO PRINCIPIO EN LA PREVENSIGN, ES ELIMINAR
LAS CAUSAS PARTICULARMENTE EN PACIENTES CON FACTORES DE ALTO
RIESGO, AS{ COMO. EL RECONOCIMIENTO DE LA AZOTEMIA PRERRENAL
POR EL CUADRO CL{NICO Y 1 0S HAILLAZGOS URINARIOS QUE AYUDAN A

DIFERENCIAR O ESTABLECER EL DIAGNGSTICO DE INSUFICIENCIA RE-

STIMULAR FARA LA FRONTA Y. ON

m

NAL AGUDA. OF PODRIA

—

GOROSA MEJORAR LA PERFUSION. Y, AS{ PREVENIR LA INSUFICIEN-
CIA RENAL AGUDA. ESTA BIEN DOCUMENTADA, QUE LA RAPIDA REPO-
SICI6N DEL VOLUMEN PUEDE PREVENIR LA INSUFICIENCIA RENAL A-
GUDA EN PACIENTES HIPOVOLEMICOS. EN PACIENTES EN QUIENES NO
PUEDEN CORREGIRSE (TAL COMO EN AGUELLOS CON FALLA CARDIACA

INTRATABLE O FALLA HEPATICA, LA SUPERINPOSICION DE INSULFOS
IATROGENICOS) SOBREDIURESIS. VASODILATACION, INDUCE HIPOTEN-

515N, DROGAS A C ESTERDIDEAS U OTBROS MATE-
RIALES TOXI1COS (AGENTES CON RADIOCONTRASTE),(16),

HAY QUE PREVENIR EN CIERTOS AGENTES TGOXICOS, HAY QUE
FORZAR DIURESIS PARA MINIMIZAR ESTOS RIESGOS COMO LA HIPER-
CALCEMIA AGUDA, DESPUES DE LA QUIMIOTERAPIA, PROD.CIR DIURE
SIS ALCALINA CON INFUSIGN DE SOLUCION SALINA. QUE CONTENGA
BICARBONATO PARA MINIMIZAR LA NEFROTOXICIDAD CAUSADA POR LA
PRECIPITACION DE ACIDO URICO, MIOGLOBINA, HEMOGLOBINA, Y

METROTEXATE PRINCIPALMENTE. EN CASOS DE INTOXICACIGN CON
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GLYCOL ETILENO O METANOL, LA HEMODIALISIS PUEDE PREVENIR,
PERO., NO REGRESAR EL DANO RENAL. LA INFUS|ON INTRAVENOSA DE
ETANOL BLOQUEA EL METABOLISMO DE AMBOS., O SUS METABOLITOS
MAS TOX1COS, POR COMPETICION DE ALCOHOL DESHIDROGENASE(]H)

MANITOL, ANTES Y DURANTE LA TERAPIA CON CIS-PLATINO,
ANFOTERICINA 0O AGENTES CONM MEDIC DE CONTHAGSTL, FPARA MINIMI-
ZAR LA NEFROTOXICIDAD POR INCREMENTO ENLA EXCRECION DE SO-
LUTOS Y DISMINUCION DE LA OBSTRUCCION TUBULAR, CELULAS IN-
FLAMADAS Y VASODILATACIGN. SIN EMBARGO., EL USO DE MANITOS
EN CIRUGIA CARDIOVASCULAR PUEDE NO SER CONVINCENTE PARA PRE
VENIR LA IsquemMia (16).

EL USO DE DIURETICOS DE ASA, PREVIENE NEFROTOXICIDAD
POR UN MECANISMO ANALOGO, Y, EL DE MANITOL NO ESTA BIEN ES-
TUDIADO EN HUMANOS, AUNQUF. HAY EVINENCIA DE QUE EC FURCSONM]
DE PUEDE EMPEORAR LA TOXICIDAD DEL AMINOGLUCOSIDO, EL EFECTO
PROTECTOR DE FUROSEMIDE EN LA PERFUSIGN DEL RINGN DE RATA.
PROVEE UN RACIONAL USO EN HUMANOS. SIN EMBARGO. DOSIS OTOTO-
x1cas (1,2-3M6/K6/DIA) CON UN INCREMENTO CORRESPONDIENTE EN
LA CAPACIDAD URINARIA. ES ACONSEJABLE EL USO DE FUROSEMIDE A
pos1S MODERADA (0.5-1.UMG/KG/DiA O MENOS), AUMENTAN LA CAPA-
CIDAD URINARIA EN PACIENTES CON AXOTEMIA PRERRENAL. Y, CON

CUIDADO ACERCA DELVOLUMEN POR LA DEPLECIGN.
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AUNQUE LOS BLOQUEADORES DE LOS CANALES DE CALCIC MEJO=
RAN LA ISQUEMIA INDUCIDA POR NOREPINEFRINA EN LA RATA. EL
VERAPAMIL, ES INEFECTIVQO EN LA PROTECCIGN CONTRA LA I[SQUEMIA
SIN EMBARGO. EN PACIENTES CON TRANSPLANTE RENAL, EL ILTIAZEM
PARECE OFRECER PROTECCIGON DE NEFROTOXICIDAD DE CILOSPORINA.
SE ORSERVA ATLHUACION DE LA VASOCONSTRICCION.

LA DOPAMINA. EN DOSIS QUE FRODUCEN VASODILATACIGON RENAL
(1-5M6/KG/M1ti, ), NO PARECE OBSERVARSE MEJORAMIENTO O AMINO--
RAR LA ISQUEMIA ARF, AUNGQUE PUEDE SER UTIL EN PACIENTES CON
ENFERMEDAD CARDIACA E HIPOPERFUSIGN RENAL,

LA INFUSION DE AMINOACTPDOS, LOS CUALES PUEDEN CAUSAR
VASODILATACIGN E HIPERFUSION GLOMERULAR., PUEDE TAMBIEN INCRE
MENTAR EL CONSUMO DE OXIGENO. Y., PUEDE PRODUCIR RESULTADOS
CONFLICTIVOS. OTROS, RAFIDAMENTE RECUPERAN O EMPEORAN LA
FUNCION RENAL, EN ANIMALES EXPERIMENTALES., UN EFECTO BENEF1e
CO DE AMINDACIDOS EN LA FUMCION RENAL EN PACIENTE con ATN,

NO ESTA BIEN ESTABLECIDA,



SE ANALIZARON LOS CASOS QUE HAYAN CURSADO TANTG, CLI-
NICAMENTE Y POR LABORATORIO COMPATIBLE CON INSUFICIEN
CIA RENAL AGUDA. PERO. QUE HAYAN FALLECIDO Y AUTORI-
ZADO LA AUTOPSIA, PARA CORRELACIONAR LOS HALLAZGOS
HISTOPATOLGGICOS A NIVEL RENAL CON LOS HALLAZGOS CLf-
NICOS ¥ DF LARNRaToRIn, [OMPARANDD DICHAS ALTERACIO-
NES MORFOLGGICAS RENALES CON EL TIEMPO. GRAVEDAD DE
LA INSUFICIENCIA RENAL AGUDA, Y, CORRELACIONARLOS CON
LOS HALLAZGOS DE LABORATORIO,
SE REVISARON LOS HALLAZGOS HISTOPATOLGGICOS MAS FRE-
CUENTES EN INSUFICIENCIA RENAL AGUDA., CORRELACIONAN-
DOLOS CON LA PATOLCGIA PRINCIPAL QUE LOS LLEVG A DESA
RROLLAR INSUFICIENCIA RENAL AGUDA, AS[ MISMO, SE COM-
PARARAN ESTOS HALLAZGOS CON LOS DESCRITOS FN | A | ITE-

RATURA MEDICA.
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MAaTERIAL Y METODOS,

Se REVISARON 975 PROTOCOLOS DE AUTOPSIA, REALIZADOS EN
EL SERViICiG DE PaToLociA DEL HosPITAL INFANTIL DEL Estapo
DE SONORA, DURANTE EL PER{ODO COMPRENDIDO DE AsriL DE 1978
A DICIEMBRE DE 1987, (casi piez ANos)., CoNM LA TINALIDAD DE
ENCONTRAR EL DIAGNGSTICO DE INSUFICIENCIA RENAL AGUDA. EN
L0S DIAGNGSTICOS CLINICOS FINALLS G EN LIAGNOSTICOS DE PATO-
LoG{A,

SE ENCONTRARON 189 CASOS CON DICHO HALLAZGO. A TODOS
€STOS NINOS, SE LES REVISO EL EXPEDIENTE CLINICO., CON LA FI-
NALIDAD DE LLENARSE UN CUESTIONARIO (FORMATO), EN LAS QUE SE
INCLUYG: VARIABLES RELACIONADAS COMO: EDAD. SEXO. ESTADO NU-
TRICIONAL. ANTECEDENTES PERSONALES PATOLGGICOS, PADECIMIENTO
DE INGRESO, COMPLICACIONES Y/0 EVENTOS PRECIPITANTES, CON
CUADRO CLINICO EXPECIFICO DE LA INSUFICIENCIA RENAL AGUDA.
CON SUS RESPECTIVOS RESULTADOS DE LABORATORIO, ASI COMO TAM-
BIEN SI SE LES REALIZO DIALISIS COMO MEDIDA TERAPEUTICA: EL
FORMATO SE OBSERVA EN LA SIGUIENTE PAGINA,

PARA REALIZAR UNA CORRELACIGN ANATOMOCLINICA, CON PRE-
CISIGN., DESPUES DE LLENADO EL FORMATO O “MACHOTE”. PARA CA-
DA CASO SE ELIMINARON LOS QUE NO CUMPLIERON CON LOS SIGUIEN
TES CRITERIOS DE INCLUSION:

1.- NINo MAYOR DE UN MES DE EDAD.
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CUADRO CLINICO SUGESTIVO DE INSUFICIENCIA RENAL AGUDA.
PRESENCIA POR LABORATORIO DE UNO O MAS [NDICES DE IN-
SUFICIENCIA RENAL AGUDA, (U/P peE urea, U/P DE CREATI-
NINA, U/P De osmoLaRIDAD, FENA, FeCL., £ IIR),
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NOMBRE EpaD No.Exp.

Sexo LUGAR DE PROCEDENCIA No.Autopsia___
PESO AL NACIMIENTO - PESO AL INGRESO

TALLA: ESTADO NUTRICIONAL

FECHA NACIMIENTO FECHA INGRESO F.FaLLEC.

ANTECEDENTES PERSONALES PaToLGGICOS:

PADECIMIENTO AcTuat (D1AGNGSTICO DE INGRESQ)

DiagnésTicos FINALES:

CUADRO CLINICO DE LA INSUFICIENCIA RENAL AGUDA: CON DURACIGN
DE LOS SIGNOS (OLIGURIA-ANURIA).

TIEMPO QUE TRANSCUKRIG ENTRE EL EVENTO PRECIPITANTE PROBABLE
HASTA EL DIAGNGSTICO DE [.R.A.

T1EMPO QUE TRANSCURRIG ENTRE EL DIAGNOSTICO Y COLOCACIGN DE
DIALISIS PERITONEAL., SI ES QUE SE REALIZO

EXAMENES DE LABORATORIO:

Riamcrnia Homir
SIOMETRIA NEMATICA

UREA v CREATININA SERICA

ELECTROLITOS SERICOS: NA K Ca CL
ELECTROLITOS URINARIOS

UREA Y CREATININA URINARIA

GASOMETRIA VENOSA/ARTERIAL:

EXAMEN GENERAL DE ORINA:
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DETERMINACION DE INDICES URINARIOS:

REPORTE HISTOLOGICO:
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PARA OBTENER CORRELACION ANATOMOCLNICA CON MAYOR OB-
JETIVIDAD, NOS QUEDAMOS CON LOS CASOS QUE REUNIERON EL 1007
CON EL CUESTIONARIO CON POSITIVIDAD A UNO O MAS [{NDICES DE
INSUFICIENCIA RENAL AGUDA. ADEMAS DE ELIMINAR LSO CASOS QUE

INCLUYERON ESTOS CRITERIOS DE EXCLUSION:

=~ A LOS NINOS QUE NO CUMPLEN LOS REQUISITOS DE INCLUSION.

2.~ NINOS QUE LLEGARON FALLECIDOS AL HospiTaL., AUN CON QUE
CONTARAN CON CUADKO CLINICO SUGESTIVOC DE INSUFICIENCIA
RENAL AGUDA,

3,- Topo NINO CON INSUFICIENCIA RENAL GRGNICA., QUE SE HAYA

AGUDIZADO,

SE OBTUVIERON ESTOS ANALISIS EN 55 CASOS VALORABLES.
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ResutLTtapos.

DuranNTE UN PERTODO DE 10 ANOs. (COMPRENDIDO ENTRE ABRIL
DE 1978 A DICIEMBRE DE 1987)., SE REVISARON 55 EXPEDIENTES DE
NINOS CON DIAGNGSTICO DE INSUFICIENCIA RENAL AGUDA.

SE ENCONTRS, QUE EL SINDROME DE INSUFTCIENCIA RENAL

b-J

GUDA, ES MAS FRECUENTE EN EL LACTANTE MENOR (1 MEs A 1 ARo)
7

7 wifios (07,24, LAcTANTE Mavor €1 A 2 aRos) con 7 wNI-

[}

on 3 o
Nos (12.7%). REPRESENTANDO UN TOTAL DE LACTANTES DE 44, (30%)
ESTO DEBIDO., A SU MAYOR FRECUENCIA, EN ESTE GRUPO DE EDAD., A
CUADROS MAS FRECUENTES DE GASTROENTERITIS CON DESHIDRATACIGN
BRONCONEUMONTAS Y SEPTICEMIAS. PRESENTANDUSE EN LA EDAD PRE-
ESCOLAR EN b NIfos (10.9%), v EscoLAREs EN 5 casos (9%).
EN RELACION AL SEX0. 33 wiRos (60%Z), FUERON MASCULINOS

Y, 22 nINoS {40Z%) FUERON SEXO FEMENINO, PREDOMINANDO EL SEXO
MASCHI IND EN UNA RELACIUON 1.5:1. SIENDO ESTA DISTRIBUCION

SEMEJANTE A LO REFERIDO POR OTROS Autores. (5),

72



v-¢/

INSUFICIENCIA RENAL AGUDA
DISTRIBUCION POR GRUPOS DE EDAD Y SEXO

EDAD

LACTANTE MENOR -2

LACTANTE MAYOR
PRE-ESCOLAR -ERA

ESCOLAR, S

i : i
20 50 - !
PORCENTAJE

BER wasCULING 2 FEMENING

FUENTE: ARCHIVO CLINICO H.LE.S.



CuaDrO Wo.7

U1STRIBUCIGN DE INSUFI1CIENCIA RENAL AGUDA EN
DIFERENTES GRUPOS DE EDAD Y SEXO.

Epap Sexo NUMERO PORCENTAJE
1 nes - 1 aNo Masc. 24 43.,63%

Fem. 13 23.63%
1 aflo - 2 aRos Masc. 5 9.0 %
{LACTANTE MATOR) R z 5.63%
2 afos - b afos Masc, 2 3.63%
(PRE-ESCOLAR) Fem, 4 7.27%
MAYORES DE © AfOS Masc. 3 5.45%
(EscoLARES) Fem, 2 3.03%
ToTALES Masc, 33 60.00%

Fem. 22 40,007

FuenTe: ARcHIVO CLINICO Y BIOESTADISTICA. H.I1.E.S.

NOGUFICIENCIA RENAL AGUDA, FUE MAS FRE-

m

CUENTE EN NINOS CON DESNUTRICION DE FIl GRADO (MARASMATICA

Y KWASHIORKOR) PRESENTANDOSE EN 24 nifios (43,6%), con pes-
NUTRICIGN DE 11 GRADO EN 12 wiRos (21,81%). cON DESNUTRICION
pE | GrRADO EN 3 NIftos (5,45%) v séLo En 16 wifios (29%) ei-
TROF1¢c0s (1-3 PARTE DEL TOTAL DE WIRNOSJ, POSIBLEMENTE., SE
DEBE SU MAYOR FRECUENCIA ENTRE MAYOR GRADO DE DESNUTRICION.,
MAYOR SUSCEPTIBILIDAD A PRESENTAR INFECCIONES A CUALQUIER NI
VEL DE SU EconOoMiA, AUNQUE EN OTROS ESTUDIOS SE REPORTA QUE

NO EXISTE RELACION DIRECTA DEL ESTADO NUTRICIONAL CON LA PRE
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SENTACIGN DE INSUFICIENCIA RENAL AGUDA. (5).

Cuabro Ho.8

DISTRIBUCIGON DE INSUFICIENCIA RENAL AGUDA.
SEGUN ESTADO WMUTRICIONAL.

EsTapo DE NuTRICIGN HUMERO PorcenTAUE
EuTrR6FICO 16 29.0 %
UESNUTRICION DE [ GrRADO 3 5.45%
PDEsnuTrICION DE I GrRADO 12 21,81%
DesnuTricion DE II] Grapo™® 24 43,63%
ToTtal 55 100, 00%

** DESNUTRICION MARASMATICA EN 16 nIfos (29.0%)
DEsnuTRICION KwasHIORKOR EN B NifNlos (14,54%)

FUENTE: ARCHIVO CLINICO Y BIOESTADISTICA, H.I1.E.S.

LoS PRINCIPALES LUGARES DE PROCEDENCIA, FUERON:
HermosiLLO, SonoRAa. con 23 nifos (41.8%). Guaymas 6 nifos
(10.9%), Costa pE HiLro. 4 nifos (7.27%). UrRes 3 nifios
(5.45%), Acua PRIETA v CABORCA 2 NIfOS RESPECTIVAMENTE
(3.63% ¢/u), oTrROs EsTADOS como SINALOA Y Baua CaLir.Sur,
1 witio (L.s1%). v 13 nifos (23,63%) DE OTROS LUGARES DEL

ESTADO DE SONORA. COMO SE MUESTRA EN EL SIGUIENTE CUADRO .
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S/

INSUFICIENCIA RENAL AGUDA
ESTADO NUTRICIONAL

ESTADO DE NUTRICION

EUTRO-ICO

DESNUTRICION | G,

DESNUTRICION 1l G,

DESNUTRICICN 11l G,

R

10 20 30 40

PORCENTAJE
FUENTE: ARCHIVO CLINICO H.LE.S.




Cuapro No,9

PRINCIPALES LUGARES DE PROCEDENCIA EN
N1NOS CON INSUFICIENCIA RENAL AGUDA,

LUGAR NGMERC PORCENTAUE
HERMOSILLO 25 41.8 7
GUAYMAS ] 10,9 7
Costa DE HerMOSILLO 4 7.27%
URrRE S 3 5.,45%
Acua PRIETA 2 3.63%
CaBorca 2 3.63%
SINALOA 1 1.81%
Baua CALIFORNIA SUR. 1 1.81%
(Sta. RosALIA)

0 1 R 0 s (Sonora) 13 23.,63%

TotTaAaLES 55 100.00%
FUENTE i: ARCHIVO CL{NICO Y BIOESTADISTICA, H,i.E.S,

DENTRO DE LOS PADECIMIENTUS, PREVIOS A SU INGRESO, LA

TOLGGICA, ENCONTRANDOSE EN 29 Nifios (52,7%), POSTERIORMENTE
LAS INFECCIONES DE VIAS RESPIRATORIAS ALTAS, COMO PRINCIPA-
LES CAUSAS DE MORBILIDAD PREVIAS A SU INGRESO. Y, EN MENOR
FRECUENCIA OTRAS PATOLOGIAS, COMO SE MUESTRAN EN EL CuADRO
No. 10,
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Cuapro No.10
PADECIMIENTOS PREVIOS A SU INGRESO.

PADECIMIENTOS o, PORCENTAJE
GASTROENTERITIS 29 52.7 %
INFECCIONES DE VIAS ,
RESPIRATORIAS ALTAS 11 20,0 %
BRONCUNEUMONTAS 3 5.45%
UROINFECCION 2 3.63%
MONILIASIS ORAL 2 3.63%
SARAMP 16N 2 3.,63%
P1ODERMITIS 2 3.63%
BireRTen A coneeniTa 2 3,63
NEGADOS Iq 25,0 %

UTROS PADFCIMIANTOS, COMO: VARICCLA, CRF HIRSCHPRUNG .
ENFERMEDAD POR REFLUJO GASTROESOFAGICO., DIVERTICULO DE ME-
CKEL, SEPTICEMIA, PALUDISMO, ETC.

FUENTE: ARCHIVO CLINICO Y BIOESTADISTICA, H.1.E.S,
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UENTRO DE LOS DIAGNGSTICOS QUE PRESENTABAN AL MOMENTO
DE sU INGRESO., LA MAYOR{A DE LOS NIRNOS FUERON POR GASTROEN-
TERITIS (TANTO EN FORMA AGUDA COMO DE LARGA EVOLUCION), PRE-
SENTANDOSE EN 37 NINOS (B7%), Y CON BRONCONEUMONIA EN 12
NIRos (21.¥%), REPRESENWTANDO ENTRE AMBOS HASTA EN UN 88.87
POR LO QUE SIGUEN SIENDO LA CAUSA NUMERO UNO. LOS PROCESOS
INFELCI0SOS QUE DESARROLLAN CON MAS FRECUENCIA INSUFICIENCIA
RENAL AGUDA. ALGUNOS ASOCIADOS CON CHOQUE MIXTO., COMO LO DES
CRITO EN OTROS ESTUDIOS, (5), PRESENTANDOSE OTROS CON MENOR

FRECUENCIA COMO SE INDICA EN EL CuaDrRo No.1l1,
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Cuabro No.11

DIAGNGSTICO QUE PRESENTABAN

AL MOMENTO DE SU INGRESO.
ENFERMEDAD No. PORCENTAJB
S/DESHIDRATACION Z 9.0%
GASTROENTERITIS DESHIDRATACION 5% 7 12.72%
Acupa (21} DESHIDRATACION 1UZ 3 5,452
DESHIDRATACION 152 b 10.907
TOTAL 21 28,00%
S/DESHIDRATACIOGN 3 5.45%
GASTROENTERITIS DESHIDRATACION 57 1 1,81%
DE LARGA DESHIDRATACION 1UZ 7 12.72%
EVOLUCION DESHIDRATACION 152 5 9.0 7
TOTAL 16 29,00%
SEPTICEMIA Y/O
CHOQUE SEPTICO 14 25.4 %
BRONCONEUMONTAS 12 21.8 %
CRISIS CONVULSIVAS DE
ETIOLOGIA NO DETERMINADA 16.3 %
ILEQ PARALITICO 8 14.5 %
CHOGUE HIiFOVOLENMICO 7 12.72%
MONILIASIS ORAL 6 10.90%
PROB. INSUFICIENCIA RENAL AGUDA 5 9.0 %
TUMGORE S 5 9.0 7%
CHOQUE MIXTO 4 7.2 %
EDEMA EN ESTUDIO 3 5.45%
HEPATOPATIA EN ESTUDIO 3 5.45%
INTOXICACIGN POR SALICILATOS 2 3.63%
PROB.COAGULACION INTRAVASCULAR DISEMINADA 2 3.63%
OTROS: DIVERSQS. HUBO PACIENTES QUE AL MOMENTO DE SU INGRESO
PRESENTABAN MAS DE UN DIAGNOGSTICO.
e & CRf
[ TS w0 DESE
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LoS EVENTOS PRECIPITANTES QUE CON MAYOR FRECUENCIA NOS
LLEVARON ADESARROLLAR INSUFICIENCIA RENAL AGUDA, FUERON:
CHOQUE SEPTICO Y COAGULACION INTRAVASCULAR DISEMINADA,(CID)
AMBOS con 1Y nifios (34,57 c/u). Y EN SEGUNDO LUGAR, EL CHO-
QUE MIXTO (HIPUVOLEMICO Y s€pTico) EN 18 casos (32.77%), v.

EN TERCER LULAR POR FRECUENCIA EL CHoWGuL HipgvoLgmico gn 11

[}

nNifNos (2U0%), HACIENDO LA ACLARACION QUE EN MUCHOS PACIENTES
SE PRESENTABAN MAS DE UN EVENTO PRECIPITANTE., Y, EMN MENOR
FRECUENCIA., TENEMOS EL USO DE QUIMIOTERAPIA (PRINCIPALMENTE
POR METROTEXATE): ASi COMO, INTOXICACIONES {(POR SALICILATOS)
PRESENTANDOSE EN DOS CASOS (3.6%Z RESPECTIVAMENTE). EL SiN-
DROME NEFR{TICO Y S{NDROME UREMICO-HEMOLITicO (SIENDO ESTE
EN OTROS ESTUDIOS UNA CAUSA MUY IMPORTANTE EN LA PRECIPITA-

iON DE INSUFICIENCIA RONAL AcuDa (¥), EN NUESTRO ESTUDION,

[q]

SE PRESENTO EN uNM caso (1,8%),

(oMo SE OBSERVA, LAS PRINCIPALES CAUSAS DE INSUFICIEN-
CIA RENAL AGUDA, SON LAS CLASIFICADAS COMO LAS PRERRENALES
PRINCIPALMENTE, SECUNDARIAS A DESHIDRATACION CAUSADA POR LA
DIARREA Y EL CHOQUE SEPTICO Y EN SEGUNDO TERMINO, LAS CAUSAS
RENALES O INTR{NSECAS Y CON MUCHO MENOR FRECUENCIA SON LAS
POSTRRENALES, COMO SE DESCRIBE EN LA LITERATURA (2. 3. 5),
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Cuapro No.12

EVENTOS PRECIPITANTES, QUE LLEVARON AL
DESARROLLO DE INSUFICIENCIA RENAL AGUDA.

EVENTO PRECIPITANTE No. PorceNnTAJE

PROB.COAGULACION INTRAVASCULAR

DISEMINADA ** 1y 34,5
CHOQUE SEPTICO 19 34,5
CHOQUE MIXTO 18 32.7
CHOQUE HIPOVOLEMICO 11 20.0
QUIMICTERAPIA 2 3.6
INTOXICACIGN POR SALICILATOS 2 3.6
SINDROME NEFRITICO 1 1.8
SINDROME UREMICO-HEMOLITICO 1 1.8

TOTALES ) 73

TODOS LOS PACIENTES., PRESENTARON CUANDO MENOS. UNC O MAS
DE LOS EVENTOS.

530 POR CLINICA. 3E SOSPECHO.
TIEMPO TRAMSCURRIDO ENTRE EL EVENTO Y LA PRESENTACION DE
INSUFICIENCIA RENAL AGUDA. FUE MUY VARIABLE: SIENDO EN MAS
DEL bU%Z EN UN LAPSO DE 48 HoORAS,
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EL cuaDRO CLINICO., O SIGNOS CLINICOS MAS FRECUENTEMEN-
TE ENCONTRADOCS EN NINOS CON INSUFICIENCIA RENAL AGUDA., SON
SEMEJANTES A LO DESCRITO: oLIGURIA (83%). anuria (80%).
HIPERPNEA O RESPIRACION ACIDOTICA (60%), ANASARCA Y SOPOR
(50%) v. OTROS CON MENOR FRECUENCIA, COMO: CONVULSIONES,
COMA, POLIURIA, ESPACTICIDAD., TEMBLORES FiInns. (Cuapro to,13

Cuapro No.l13
INCIDENCIA DE SIGNOS CLINICOS EN PACIENTES
CON INSUFICIENCIA RENAL AGUDA.

S 1T GNO NUMERD PORCENTAJE
OLIGURIA * 46 83.6
ANURTA * 4y 80,0
RESPIRACIGN ACIDOTICA 33 60.0
ANASARCA 28 50.9
SO0OPOR 27 49,0
CONVULSIONES 18 32.7
COMA 11 20.0
POLIURIA 8 14.5
ESPASTICIDAD 8 14,5
07T R O S (TEMBLORES FINOS. .

HIPOTONIA, HEMATURIA) b 10.9

* LA DURACION PROMEDIO DE OLIGURIA FUE: 23.45HRS.. SIENDO
ESTA MUY VARIABLE. DESDE /HRS. HASTA YBHRS. COMO MAXIMO.
LA DURACION PROMEDIO DE ANURIA, FUE: lU.D5HRS.,, SIENDO
VARIABLE. DESDE BHRS. HASTA 24HRS.COMO MAXIMO.
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£8

INSUFICIENCIA RENAL AGUDA
MANIFESTACIONES CLINICAS

SINTOMAS

OLIGURIA
ANURIA
RESP. ACIDGTICA

4
18
{2
ANASARCA. 48
i
sl

CONVULSIONES
COMA

POLIURIA
ESPASTICIDAD
OTROS®

] ; ; ; ]
0 20 40 ) 80
PORCENTAJE

* TEMBLORES FINOS, HEMATURIA
FUENTE: ARCHIVO CLINICO H.LE.S.
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EL DIAGNGSTICO DE INSUFICIENCIA RENAL AGUDA, SE ESTABLE
C16, TANTO EN FORMA CLINICA COMO POR LABORATORIO. EN UN 10UZ
AS{. TENEMOS QUE POR MEDIO DE LA DETERMINACION DE U/P De
UREA. FUERON UN TOTAL DE 53 nifos (Y6.3%) v, LOS OTROS DOS
NINOS, CON OTRO PARAMETRO DE INSUFICIENCIA RENAL AGUDA (FENA
MAYOR DE 3), CUBRIENDO AS{., EL TOTAL DE LOS NINOS., ADEMAS,
SE PRACTICO LA PRUEBA DE MANITOS EN 12 Nifios (21.8%), EN
CUATRO NIRos (7.27%) AMBAS PRUEBAS: SIENDO EN TODOS LOS NI-
NOS NEGATIVA, CUBRIENDO AS{., EL 10UZ COMPATIBLE CON INSUFI-
CIENCIA RENAL AGUDA., SE REAL1ZARON OTROS PARAMETROS O {NDI-
CES DE INSUFICIENCIA RENAL AGUDA, COMO SE MUESTRA EN EL SI-
GUIENTE CuaDRO ilo, 14,
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Cuapro No.14
CRITERIOS O INDICES DIAGNOSTICOS DE
INSUFICIENCIA RENAL AGUDA.

INDICES DE INSUF.RENAL AGUDA o, PORCENTAJE
Recacion U/P urea

(MENOR DE 4.3) 53 9.3
RELACION U/P CREATINIRA P
(MENGR DE 2U) 20 36.3
KELACION U/P_OSMOLARIDAD 4 7.2
(MENOR DE 1, )
FENA (MaYorR DE 3) 16 29,0
INDICE DE INSUFICIENCIA RENAL(CIIR) 3 14,5
(MAYOR DE !
PRUEBA DE MANITOL: NEGATIVA 12 21.8
PRUEBA CON FUROSEMIDE: NEGATIVA 13 23.6
MANITOL + FUROSEMIDE 4 7.27

HUBO PACIENTES EN QUE SE LES REALIZO MAS DE UNA PRUEBA
DIAGNOSTICA,

FUENTE: ARCHIVO CLINICO Y BIDESTADISTICA, H.I1,E.S,
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SE DETERMINARON POR LABORATORIO OTROS PARAMETROS, COMO:
LA RETENCION DE AZOADUS: ENCONTRANDOSE ELEVACION DE LA UREA
SERICA EN 43 nifos (78.18%). v. NorMAL EN 12 nifos (21.81%)
Y, ELEVACION DE CREATININA MAYOR DE 1.5MG/pL EN HU NINOS
(90-Y1%) bt 44 DETERMINACIONES QUE SE REALIZARON Y. sdLo 4
NIRos (9,U9%). CON CIFRAS NORMALES DE CREATININA. DNF ACUERDD
A su epaDp, Cuabpro No.15.

Cuabro No.15
HALLAZGOS DE LABORATORIO ENCONTRADOS EN 55 Nifios
CON INSUFICIENCIA RENAL AGUDA.

NOMERO "ORCENTAJE
ELEVADA
URE A (Mavor DE 1.5MG/DL) 43 78,18 %
NORMAL 12 21,81 %
TOTAL 55 100,0uU
ELEVADA
(maYOR DE 1.5mMG/DL) 40 90.09 %
CREATININA NORMAL 4 0,09
TOTAL 44 100,005%
FUENTE: ARcHIVO CLINICO Y BIGESTADISTICA, H.i.E.S.



LAS ALTERACIONES ELECTROLITICAS QUE CON MAYOR FRECUEN-
CTA SE ENCONTRARON, FUE: LA HIPUNATREMIA (MENOR DE 130mMEq/L)
EN 35 NiRos (66%) DE TE DETERMINACIONES REALIZADAS. Y CON
PRESENCIA DE HIPERNATREMIA (MAYOR DE 145mEq/L). Fueron 13
NINos (24,5%), 16 nifos con cIFRAS NORMALES (30%) v con HiI-
PERKALEMIA (MAYOR DE 5.5 mFEq/L), 24 nifios (45.2Z), siemdo &L
HALLAZGO MAS COMUN. LA HIPOCLOREMIA CINFERIOR A 95MEa/L). sE
ENCONTRG EN 6 N1fos (33.3), pe 18 DETERMINACIONES REALIZADAS
AST COMO., HIPERCLOREMIA EN 4 Nifus (22%Z)., LA HIPOCALCEMIA,
FUE UN HALLAZGO MUY FRECUENTE. ENCONTRANDOSE EN 22 NIROS
(52.3%) DE 42 DETERMINACIONES Y LA HIPERCALCEMIA (MAYOR DE
I1mMEQ/L) soLo se ENCONTRO EN UN PACHENTE (2.3%), CuaDpro Wo,
1o,
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Cuapro No.16

HALLAZGOS DE LABORATORIO. ENCONTRADOS EN
NINOS CON INSUFICIENCIA RENAL AGUDA,
ELECTROLITOS

SERICOS VALORES No.  PORCENTAJE
Menor 130mMEq/L 35 66.1 %
SoD1 o 130-145 16 30.1§Z
(Na) Mavor pe 145 2 3.77%
TOTAL 53 100.00%
Menor pE 3.5MEqQ/L 13 24,5 %
POTASIO 3.5 A 5.5 16 30,18%
(k) Mavor De 5.5 24 45,28%
TOTAL 53 100.00%
fenor 95 6 33,33%
CLORO 95 - 10V 8 4.4 7
() mavor 11U Y 22,2 %
TOTAL 18 100.00%
MENOR DE &,5MEQ/L 22 52.3 %
L ®.5 - 11 19 ne2 7
CALCIUO T - -
Mavor 11 1 2.5 %2
TOTAL 1y 160, 007

FUENTE: ARCHIVO CLINICO Y BIOESTADISTICA., H.1.E.S,
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SE DETERMINARON EN 32 NIROS GASOMETR{AS., ENCONTRANDOSE
CON ACIDOSIS METABOLICA GRAVE (PH SERICO MENOR DE 7.2 CON
HCU3 MENOR DE 1U eN 11 wifos (34.3%) v con PH MeNOR De 7.2
Y coN HCUz MENOR DE 17. en 17 Nifos (53.1%), REPRESENTANDO
UN TOTAL DE HASTA EL 87.5% con ACIDOSIS METABGLICA. Como sE

cracinn Mo 17
VALY 1t e ds s

MUESTRA EN £
Cuabro No.17
HALLAZGOS DE LABORATORO ENCONTRADOS EN
55 PACIENTES CON INSUFICIENCIA RENAL AGUDA.

AUMENTADO 2 5.6 %

6 P.H., NORMAL 3 5.45%
A (7.35 - 7.45) pDisMInNUIDO 24 43,6 %
g AUMENTADO 2 5.45%
M PCU, NORMAL 9 16.3 %
£ (35 - 45) DISMINUIDO 20 3b.3 p4
; HCO . NORMAL 4 7.2 %
I pisminufpo 1u-17 17 30.9 %
A (18 - 22) - 11 20.0 %
s U AUMENTADO 8 14.5 ¢
NORMAL 11 20.0 %

(50 - 9 DISMINUIDO 13 23,6 %
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TAMBIEN SE ENCONTRG EN 45 NINOS UN GRADO DE ANEMIA (82)
(¥2%), S1ENDO CON ANEMIA GRAVE (MENOR DE OGR/DL) EN DOS Ni-
fios (3.6%) con ANEMIA MODERADA (ENTRE 6-9GR/DL). EN 23 NIfOS
(41,8%) v con AnNEMIA LEVE (ENTRE 9-11,56rR/pL) EN 20 NIfos
(36,3%) v sGLO CON NIVELES DE HEMOGLOBINA NORMAL EN 10 Nifios

(1%,1%), no sg DETERMING 1 Tipn nF anemia. Cuabro No.l18

Cuabro No.13
HALLAZGOS DE LABORATORIO ENCONTRADOS EN
55 PACIENTES CON INSUFICIENCIA RENAL AGUDA,

VALORES NUMERO PORCENTAJE
HEM MENOR BGR/DL 2 3.6 %
%6, (Hp) 6 - 9er/DL 23 41.8 %
O, 9 - 11.9 20 36,3 %
Na 12 A MAs 10 18.1 %
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LOS HALLAZGOS DEL EXAMEN GENERAL DE ORINA, DE UN TOTAL
DE 38 EXAMENES REALIZADOS: ENCONTRANDOSE uN Pu NORMAL EN 24
NiNos (63%), v coN PH INFERIOR A 6. EN 8 NIRNos (21Z). con
DENSIDADES URINARIAS NORMALES O INFERIORES A 1,015 en 26 Ni-
Nos (b8.,4%). EN ISOSTENURIA. COM PROTEINURIA EN 23 NIRNOS
(6UZ) Y. cON ERITROCITURIA EN 206 NiRos (68.47)., como SE MUES
TRA EN EL CuADRO No.1lH.

Cuapro No.1Y
HALLAZGOS DE LABORATORIO ENCONTRADOS EN
55 PACIENTES CON INSUFICIENCIA RENAL AGUDA.

[

E Py AUMENTADO
6 A 7) NORMAL
DISMINUIDO

U AUMENTADO
1004-1015)NoRMAL

. +
PROTE [NAS IEAﬁAf£+)
0.

A4 o+ 44
I, - ( + A ++)
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De Los 55 N1fioS QUE SE LES REALIZO LA AUTOPSIA, SE OB-
SERVARON LOS SIGUIENTES HALLAZGOS HISTOLGGICOS: €N 7 NIFOS.
(12.7%) coN RINON DE CARACTER{STICAS NORMALES Y EN 38 NINOS
(69%)., SE ENCONTRARON 47 LESIONES HISTOLGGICAS QUE TIENEN
RELACIGN CON INSUFICIENCIA RENAL AGUDA, COMO SON: NECROSIS
TUBULAR MULTIFOCAL O DIFUSA EN 20 casos (42,5%)., cAMBIOS EN
EL EPITELIO TUBULAR EN 21 ocASIONES (44,6%), MICROANGIOPATIA
TROMBOTICA EN CUATRO CAs0S 98.51%), Y CON INFARTOS MULTIFOCA
LES EN NUMERO DE DOS (H4,25Z), POR LO QUE SE DEDUCE QUE HUBO
NUEVE NINOS CON DOS CAMBIOS HISTOLGGICOS A LA VEZ.CUADRO NO.
20,

Y2



Cuabro N0.20

HALLAZGOS HISTOLGGICOS RENALES, ENCONTRADOS
EN 38 NINOS QUE TIENEN RELACION CON
INSUFICIENCIA RENAL AGUDA.

HALLAZGO WNUMERO PoRCENTAJE
WECROSIS TUBULAR MULTIFOCAL )
O DIFUSA 20 42,5 %
CAMB10S EN EL EPITELIO TUBULAR:

A) DEGENERACION TURBIA 12 25,53%

B) DEGENERACION MICROVACUOLAR 8 17.,02%

C) DEGENERACIGN MIXTA 1 2.12%

SUB TOTAL 21 4, 68%

MICROANGIOPATIA TROMBOTICA )
GLOMERULAR 4 8.51%
INFARTOS MULTIFOCALES 2 4,25%
RINGN SIN ALTERACIONES HISTOLGGICAS 7 12,7 %

TOTAL 47 100.007%

HUBO PACIENTES EN QUE SE ENCONTRARON CON DOS CAMBIOS HiS-
TOLGGICOS AL MISMO TIEMPO.

FUENTE: ARCHIVO CLINICO Y BIOESTADISTICA. H.I.E.S,
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As{ mismo. en 1U auTtorstas (18.,1%Z), SE ENCONTRARON LE-
SIONES HISTOLOGICAS QUE TIENEN MINIMA O NULA ASOCIACIOGN CON
INSUFICIENCIA RENAL AGUDA, COMO SON: NEFRITIS INTERSTICIAL
MULTIFOCAL EN OCHO CAS0S (53,33%), NEFROCALCINOSIS EN CUATRO
ocasiones (20.60%)., Y., EN UN CASC, ESCLEROSIS FOCAL Y SEG-
MENTARIA, MICROQUISTES TUBULARES EN UN CASO Y, OTRO CON
HIPOPLASIA RENAL )PARA CADA CcASO (b60.6Z), HACIENDO LA ACLARA
CION QUE EN CINCO AUTOPSIAS SE ENCONTRARON DOS CAMBIOS HISTO
Léc1cos A LA vez., Cuabro No.21.

En concLUSION., DE LOS 55 NINOS CON INSUFICIENCIA RENAL
AGUDA. 3E ENCONTRG: /7 wifios (12.7%). con RifGN NORMAL. 38
N1fios (60%) PRESENTAN LESIONES HISTOLGGICAS QUE TIENEN RELA-
CIGN DIRECTA CON INSUFICIENCIA RENAL AGUDA Y, 10 NINOS
(18,18%) LESIONES HISTOLGGICAS QUE NO TIENEN RELACIGN CON
EL DESARROLLO DE INSUFICIENCIA RENAL AGUDA.
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Cuabro No.21

HALLAZGOS HISTOLOGICOS RENALES ENCONTRADOS EN
DIEZ NINOS QUE TIENEN MINIMA O NULA ASOCIACION CON
INSUFICIENCIA RENAL AGUDA.

HALLAZGO NUMERO PORCEMNTAJE
NEFRITIS IMTERSTICIAL MULTIFGCAL 8 53,334
NEFROCALCINOSIS 4 26.66%
ESCLEROSIS FOCAL Y SEGMENTARIA 1 6.667%
fI1CROQUISTES TUBULARES 1 6.66%
N1POPLASIA RENAL 1 6.66%

TOTAL 15 100,00%

HUBO NINOS QUE PRESENTABAN DOS LESIONES AL MISMO TIEMPO.

FUENTE: ARCHIVO CLINICO Y BIOESTADISTICA, H.1.E,S.
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Drscusi16n.,

A PESAR DE LOS AVANCES QUE EXISTEN EN LA ACTUALIDAD
PARA EL DIAGNGSTICO Y TRATAMIENTC DL LA INSUFICIENCIA RENAL
AGUDA, DURANTE LOS ULTIMNS ANOS SIGUE OBSERVANDOSE UN RE-
TRASO EN EL DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO, POR LO QUE LA MORTA-
LIDAD SE SIGUE CONSERVANDO ELEVADA EN ESTA ENTIDAD, CcON UN
AMPLI10 RANGO QUE ABARCA ENTRE EL OCHO HASTA EL 78% (5.b).
POR LO QUE ES FUNDAMENTAL PARA LA SUPERVIVENCIA DEL NIRG EL
DIAGNOSTICO PRECOZ Y TRATAMIENTO OPORTUNO,

UEL TOTAL DE AUTOPSIAS., LOS PACIENTES QUE CUMPLIERON
LOS REQUISITOS, FUE O COMPRENDIG UN 5.b% DE cAsos,

LA INSUFICIENCIA RENAL AGUDA, ES UN S{NDROME RESULTAN-
TE DE UN SINNUMERO DE CAUSAS (PRERRENALES. RENALES Y POST-
RRENALES), EXISTIENDO DIVERSOS FACTORES RELACIONADOS CON
EL DESARROLLO DE INSUFICIENCIA RENAL AGUDA. COMO: ALTERACIO-
NES HEMODINAMICAS QUE CONLLEVAN AHIPOPERFUSION, ISQUEMIA.
INTOXICACIONES, NEFROTOXINAS O MEDICAMENTOS NEFROTOX1COS,
TRAUMAS QUIRURGICOS, OBSTRUCCIONES RENALES., ENFERMEDADES RE-~
NALES PARENQUIMATOSAS, INFECCIONES Y CONDICIONES PATOLGGICAS
QUE CONDICIONAN HEMOLISIS, HIPOXIA, HIPOVOLEMIA Y ESTADO DE
CHOQUE, EXISTIENDO EN LA ACTUALIDAD DIVERSAS HIPOTESIS SOBRE
LA PATOGEWESIS DE LA INSUFICIENCIA RENAL AGUDA.(2, 3, 5, 6,
1u, 13,
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EN NUESTRO ESTUDIO. SE OBSERVO QUE LAS CAUSAS QUE CON-
DICIONAN EL DESARROLLO DE ESTE SINDROME SON EN PRIMER LUGAR
LAS CAUSAR PRERRENALES, COMO SON LAS COMPLICACIONES DE PADE-
CIMIENTOS GASTROINTESTINAIFS Y BRONCCPULMONARES., QUE CAUSAN
DESHIDRATACIGON Y/0 CHOQUE HIPOVOLEMICO. SEPTICEMIA CON CHO-
1CC VS0 MINTO ¥ COAGULALLION INTRAVASCULAR DISEMINA-

au

m
m

sEpT
DA: ATRIBUYENDOSE ESTAS, A LA ENFERMEDAD PRINCIPAL Y EN SE-
GUNDO LUGAR CON MUCHO MENOR FRECUENCIA, TENEMOS A LAS CAU-
SAS RENALES Y NO PRESENTANDOSE NINGUNA CAUSA POSTRRENAL QUE
DIERA LUGAR O CAUSARA INSUFICIENCIA RENAL AGUDA. ESPERANDO.
AS{., QUE EXISTA DISMINUCION DE ESTAS COMPLICACIONES QUE NOS
LLEVAN A LA INSUFICIENCIA RENAL AGUDA. PARA AS{ DISMINUIR LA
INCIDENCIA DE PRESENTACION,
La epap pE pne ACIGN DE iWSUFICLIENCIA RENAL AGUDA.

FUE DURANTE LA LACTANCIA, PREDOMINANDO AUN MAS EN LA LACTAN-
cIAa MENOR (1 MEs - 1 Afl0), PRESENTANDOSE N 37 Nifios (67,3%)
Y LACTANCIA MAYOR EN 7 NINOs (12.7%). REPRESENTANDO AS{, UN
80% DE TODOS LOS CASOS., ESTO ES DEBIDO A QUE EN ESTOS GRUPOS
DE EDAD SON MAS FRECUENTES LAS GASTROENTERITIS CON DESHIDRA-
TACION, . BRONCONEUMONTAS, SEPTICEMIAS, SOBRE TODO, LAS CAUSA-
DAS POR GERMENES GRAM NEGATIVOS POR LA PRODUCCIGN DE ENDOTO-
XINAS QUE CON MAYOR FRECUENCIA CAUSAN LESION A NIVEL RENAL.

EN EL SEXO., PREDOMING EL MASCULINO. EN UNA RELACION DE 1.5:1

97



SIENDO ESTA DISTRIBUCION SEMEJANTE A LO REFERIDO EN OTROS
ESTUDIOS. (5),

SE ENCONTRO QUE EL STNDROME DE INSUFICIENCIA RENAL AGU-
DA, FUE MAS FRECUEMTE EN NIFOS CON DESMUTRICIGN DE 11l GRADO
(TANTO MARASMATICA COMO KWASHIORKOR) EN un 43%, v, EN nINOS
CON DESNUTRICION DE 11 GRADO EN Z1.8%, Y, EN NINOS CON DES-
NUTRICIGN DE I G6RADO EN 5.457%, REPRESENTANDO UN TOTAL DE
7U.9%Z EN NINOS CON ALGUN GRADO DE DESNUTRICIGN. CONTRARIO A
LO QUE EXISTE EN OTROS ESTUDIOS. EN DONDE NO ENCONTRARON RE-
LACION ALGUNA CON EL ESTADO DF NUTRICION (5), EN ESTE ESTU-
DIO., POSIBLEMENTE SE DEBA A SU MAYOR SUSCEPTIBILIDAD A PRE-
SENTAR INFECCIONES ENTRE MAYOR SEA EL GRADO DE DESNUTRICION

LAS MANIFESTACIONES CL{NICAS Y LAS ALTERACIONES B1OQUI-

MICAS EiN LA TNSUFICIENCIA RENAL AGUDA, 30N SEMEJAN

TES A LOS-
DE LA INSUFICIENCIA RENAL TRANSITORIA DURANTE LOS TRASTORNOS
HEMODINAMICOS PREVIOS QUE EXISTEN (OLIGURIA FUNCIONAL) Y EL
DIAGNOSTICO DIFERENCIAL ES FUNDAMENTAL, YA QUE EN LA OL1GU-
RIA FUNCIORAL ES REVERSIBLE, EN CUANTO SE CORRIGE EL TRAS-
TORNO ORIGINAL Y EN LA INSUFICIENCIA RENAL AGUDA., PERSISTE A
PESAR DE CORREGIRSE EL TRASTORNO O CAUSA ORIGINAL. POR LO
QUE DEBE DE HACERSE UN EXAMEN MINUCIOSO AL ESTADO DE HIDRA-
TACION Y FUNCIGN CIRCULATORIA, PARA SOSPECHAR DE INSUFICIEN-

CIA RENAL AGUDA. YA QUE CUALQUIER PROCESO QUE CURSE CON DIS-
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MINUCION DE LA PERFUSION TISULAR. PUEDE DESENCADENAR INSUFI-
CIENCIA RENAL AGUDA., POR LO QUE EN ESTAS DOS CONDICIONES. NO
EXISTE UNA LiNEA RIGIDA DIVISORIA ENTRE AMBAS. POR LO QUE EL
DIAGNGSTICO DEBE SOSPECHARSE CLIMICAMENTE (A MENUDO ECLIPSA-
DO POR LA ENFERMEDAD PREDISPONENTE) Y CORROBORARSE POR LABO-
RATORIO MEDIANTE LUS [WUICES DE INSUFICIENCIA RENAL AGUDA
(U/P DE UREA. Y CREATININA, OSMOLARIDAD SIENDC ESTOS INFERIQ
REs A 4.8, 20 v 1,35 RESPECTIVAMENTE Y EL INDICE.DE INSUFI-
CIENCIA RENAL AGUDA),

ApemAs pe FenNa v FeCo (17. 20. 30). sienpo ESTOS LOS
INDICES MAS UTILES PARA EL DIAGNGSTICO DE INSUFICIENCIA RE-
NAL AGUDA. (2, 3, 5)}.

N

EL CUADRO CLINICO O SIGNOS CLINICOS MAS FRECUENTEMENTE

o]

3TUDIO SON SEMEJANTES A LOS DESULKIIUS EN

m

v
[

m

LA LITERATURA MEDICA (2, 5), coMO SON: OLIGURIA (¥3%4)., ANnU-
R1A (8UZ), RESPIRACION AcipdTica (b0Z), epema (50%). excLu-
YENDO A LOS QUE PRESENTABAN DESNUTRICIGN TIPO KWASHIORKOR.
sopor (49%)., crIsis convuLsivAas (32.7%). EXCLUYENDO A LOS
QUE PRESENTABAN MENINGITIS O UNA ALTERACION ELECTROLITICA
QUE NOS PUDIERA DESENCADENAR CRISIS CONVULSIVAS EN ESTADO DE
comMa (20%). POLIURIA Y ESPACTICIDAD (15%) Y OTROS CON MENOR
FRECUENCIA COMO. TEMBLORES FINOS, HIPOTON{A Y HEMATURIA

(10%), La DURACIGN PROMEDIO DE OLIGURIA FUE DE 23:45HRs..
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SIENDO ESTA MUY VARIABLE. DONDE SIETE HORAS HASTA UN MAXIMO
DE YbHorAS (R DfAS), Y LA DURACION PROMEDIC DE ANURIA FUE DE
1U.5HRS. . SIENDO TAMBIEN MUY VARIABLE DESDE SEIS HORAS HASTA
24 HORAS. COMO MAXIMO.
EL DIAGNOSTICO FUE CONFIRMADO EN UN 100%, TANTO POR EL
CUADRC CLINICO, COMO POR LABORATORIO CON RELACIONES URINA-
Y (()‘

RIAS PLASMATICAS (U/P) nr urea en 52 wifics (85,35} v Los

(€Y

OTROS DOS NINOS CON OTRO PARAMETRO DE INSUFICIENCIA RENAL
acupa (Fena MAYOR DE 3)., CUBRIENDO AS{., EL TOTAL DE NINOS:
TAMBIEN SE DETERMINARON OTROS INDICES DE INSUFICIENCIA RENAL
AGUDA. SIENDO TODOS COMPATIBLES CON ESTA ENTIDAD. COMO SE
MUESTRA EN eL CuaDrRO No.

EN LOS CASOS EN QUE NO PUEDEN TOMARSE MUESTRAS DE ORINA
SE PUEDE ADMINISTRAR LA PRUEBA DEL MANITOL. SIEMPRE Y CUANDO

1 srtar o
CL CUAL 5t

>

EL PACIENTE SE ENCUENTRA BIEN HINRATADO ., MEDIANTE
PUEDE OBTENER DIURESIS. AUN EN CASOS DE INSUFICIENCIA RENAL
acupa (1, 3. 5, 15) POR LO QUE ESTA PRUEBA NO ES CONCLUYENTE
YA QUE NO NOS ACLARA EL DIAGNGSTICO. SI ES QUE SE PRESENTA
DIURESIS, PERI SI ESTA ES NEGATIVA, DEBE TOMARSE EN ©:UENTA
PARA FUNDAMENTAR AUN MAS EL DIAGNOSTICO., EN OCASIUNES LA AD-
MINSITRACIGN DE DIURETICOS NOS PUEDEN TRANSFORMAR UNA FORMA
OLIGURICA EN UNA FORMA NO OLIGURICA. CUYO MANEJO ES MAS

FACIL (5), ASi MISMO., LA ADMINISTRACION TEMPRANA DE MANITOL
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INTRAVENOSO HA PREVENIDO EL DESARROLLO DE LESIGN RENAL, TAN-
TO EN FORMA EXPERIMENTA COMO EN HUMANOS., EN QUE HAB{A OCURRI
DO TRAUMA QUIRURGICO O ADMINISTRACIGN DLE SANGRE INCOMPATI-
BLE (15).MAs ACGN.EN EL "CUADRO CLINICO NO SE PUEDE PRESENTAR
OLIGO-ANURIA COMO COMUNMENTE SE PRESENTA, SINO PUOR EL CONTRA
R10, PUEDE EXISTIR POLIURIA (15), POR LO QUE LOS [NDICES DE
INSUFICIENCIA RENAL AGUDA, ANTES MENCIONADOS SON LA FUENTE
FIDEDIGNA MAS CONFIABLE PARA ESTABLECER EL DIAGNGSTICO,

ApEMAS DE 1L0S {NDICES DE INSUFICIENCIA RENAL AGUDA, SE
UTILIZARON LA PRUEBA CON MANITOS EM 12 pacienTEs (21.8%). v
CON EL MISMO NUMERO CON FUROSEMIDE Y EN CUATRO PACIENTES
(7.2% AMBAS PRUEBAS. RESULTANDO ESTAS NEGATIVAS: POR LO QUE
AUN MAS NOS CONFIRMA EL DIAGNGSTICO EN TODOS LOS PACIENTES.
AUNQUE, s6Lo FUE eN £L 507 EN LOS QUE SE LES REALIZO LA
PRUEBA., PERO NINGUNO PRESENTS DIURESIS.

SE HAN PLANTEADC TAMBIEN, DETERMINACIONES DE AZOADOS:
COMO LA CREATININA SERICA, PARA ESTABLECER LA PRESENCIA DE
AZUYEMiA, ¥, AST ESTIMAR CAMBIOS EN LA FILTRACTAON GLOMERULAR
(18), EN CONDICIONES ESTABLES, LA CREATININA VARTA INVERSA-
MENTE CON LA FILTRACION GLOMERULAR Y LA EXCRESIGN DE CREATI-
NINA, ESTA DE ACUERDO A LA EDAD., MASA MUSCULAR Y MADURACIGN
DE LA FUNCION RENAL (NIRNOS CON DESNUTRICIGN., CREATININA SER]

CA DIsMINUIDA) (18). LA UREA, QUE ES UN PRODUCTO NITROGENADO
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FORMADO POR EL METABOLISMO HEPATICO DE AMINOACIDOS NO UTILI-
ZADOS PARA LA SINTESIS PROTEICA, TAMBIEN VAR{A INVERSAMENTE
CON LA FILTRACION GLOMERULAR., SIN EMBARGO. EXISTEN CAMBIOS
QUE PUEDEN ALTERAR LA PRODUCCION Y LA EXCRECIGN EN AUSENCIA
DE NINGUN CAMBIO EM LA FILTRACION GLOMERULAR, COMO SE MEN-
CIONA EN LOS SIGUIENTES EJEMPLOS: CUANDO MUCHOS AMINOACIDOS

SON CATABOLIZADOUS PUR EL HIGADU., O 5EA, UN ESTADG HIPLRCATA-

bl

BOL 10O, SANGRADO DE TUBC DIGESTIVO Y DIETAS ALTAS PROTEICAS
(18), POR LO QUE SU ELEVACIGN EN SANGRE NO SON TAN UTILES
PARA EL DIAGNOSTICO (15), LA REDUCCION DE LA FILTRACIGN GLO-
MERULAR, PROVOCA AUMENTC DE LOS PRODUCTOS FINALES DEL META-
BOL1SMO PROTEICO, CUYA EXCRECIGN SE EFECTUA POR EL RINON,
ESTAS SUBSTANCIAS, SON: UREA, CREATININA, FOSFATOS. SULFATOS
Y CATIONES INTRACELULARES (K Y MG), ASI COMO ACIDOSIS META-
BOLiCA (RESULTADG DE LA RL
DO A LA LIBERACIGN DE FOSFATOS Y SULFATOS. Y. ACIDOS POR
OXIDACIGON DEL METABOLISMO PROTEICO., (2).

LA UREA SERICA, SE ENCONTRO ELEVADA EN ALTO PORCENTAUJE
(78.1%). asi coMO LA CREATININA SERICA, HASTA EN UN 90.9%7
CON LOS QUE NOS TRADUCE QUE EXISTIAN CAMBIOS IMPORTANTES EN
LA FILTRACION GLOMERULAR. A PESAR DE QUE LA MAYOR{A DE NUES-
TROS PACIENTES PRESENTABAN DESNUTRICIGN DE I11GRADO (DISMI-

NUCIGN DE LA MASA MUSCULAR).
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Las ciFras DE soblo (NA), cLoro (CL). v, caLcio (Ca)
SERICO. SON VARIABLES, AUNQUE, EXISTE TENDENCIA A LA DISMI-
NUCIGN DE NA v CL. POR REEMPLAZO INADECUADO DE LAS PERDIDAS
ELECTROL{TICAS EXTRARRENALES (VOMITOS. DIARREA, [LEO PARALI-
TICO., ETC) Y LA SOBREHIDRATACIGN CON SOLUCIONES HIPOTONICAS

Y PRESENTAN PERDIDAS IMPORTANTES URINARIAS

COR AN vl b}

%]

c ATVT N G
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CEDEN A LA INSTALACIGN DE OLIGURIA. AL PARECER JUEGA PAPEL
IMPORTANTE LA RESISTENCIA A LA ACCIGN DE LA HORMONA PARATI-
ROIDEA. QUE ES UN HALLAZGO COMUN EN LA INSUFICIENCIA RENAL
AGUDAL2),

LA MAYORIA DE LOS PACIENTES CON INSUFICIENCIA RENAL
AGUDA, PRESENTAN CIFRAS ELEVADAS DE POTASIO SERIco (K) o
HIPERKALEMIA, YA QUE EN PRESENCIA DE ACIDOSIS METABGLICA,
HAY SALIDA DF POTASIN (K) INTRACELIILAR HACIA EL COMPARTI-
MIENTO EXTRACELULAR. LIBERANDOSE ADEMAS DURANTE LA DEPLECIGN
DE LAS RESERVAS DE GLUCOGENO Y POR LA DESTRACCIGN DE LAS
PROTE[NAS TISULARES A CONSECUENCIA DEL HIPERCATABOLISMO,

EN EL PRESENTE ESTUDIO SE ENCONTRG: HIPONATREMIA (ME-
noR DE 130MEe/L) EN EL 66%., Y., SOLO EN DOS PACIENTES (3.7%)
CON HIPERNATREMIA: CON EL CLORO SERICO, SOLO SE DETERMINARON
EN 18 PACIENTES. Y SE ENCONTRG UN 33.3% CON HIPOCLOREMIA Y
UN 44,47 cON CIFRAS DE CLORO., DENTRO DE L{MITES NORMALES:

EL CALCIO SERICO SE ENCONTRG DISMINUIDO EN 52,34, v con

103



CALCIO NORMAL, EN 45.2%, vy CON HIPOCALCEMIA SOLO EN UN NINQ
(2.38%). POR LO QUE SE ENCONTRG COMPATIBLE., EN.LA MAYOR{A DE
LOS CASOS CON LO REFERIDO ANTERIORMENTE. AS{ MISMO. EL POTA-
S10 SERICO., SOGLO SE ENCONTRG EN UN 457 CON HIPERKALEMIA Y.
DE E€5T0S LA MiTAD (22.06%) CON HIPERKALEMIA SEVERA {MAYOR DE
7.5ME@/L). Y EL 3U% CON CIFRAS DE. POTASIO NORMAL Y EL 24.5%
CON HIPOKALEMIA (MENOR DE 3.5MEQ/L). POR LO QUE LAS ALTERA-
CIONES HIDROELECTROL{TICAS Y TAMBIEN ACIDO BASE., SON LAS QUE
PONEN EN PELIGRO DE MUERTE AL NIRO.

FRECUENTEMENTE SE ENCUENTRA ANEMIA NORMOC{TICA NORMO-
CROMICA., FACTORES IMPLICADOS, SON LA HEMORRAGIA, HEMOLISIS Y
DISMINUCIGN DE LA PRODUCCION DE ERITROPOYETINA POR EL RINON
CON DEPRESION DE LA MEDULA OSEA.

SE ENCONTRO QUE 45 NINos (81.8%)., PRESENTABAN ALGUN GRA
DO DE ANEMIA: PRESENTANDOSE ANEMIA SEVERA EN DOS NINos (3,67
Y EN 23 NIfNos (41.8%Z)., CON ANEMIA MODERADA Y ANEMIA LEVE EN
20 w¥nos (36.3%), No SE DETERMING EL T{PO DE ANEMIA., COMO
PUEDE ORSFRVARSE. SOLO EL GRADO POR LA DETERMINACION D HCMO
GLOBINA, CONSTATANDO ADEMAS, DE LOS FACTORES YA MENCIONADOS
QUE NOS LLEVAN A DESARROLLAR LA ANEMIA, CABE MENCIONAR TAM-'
BIEN EL GRADO DE DESNUTRIC!GN QUE PRESENTABAN LOS NIRfOS Y
LOS PROCESOS INFECCIOSOS, QUE NOS CONLLEVAN A DESARROLLAR

AUN MAS LA ANEMIA,
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LOMO YA SE MENCIONG EL VOLUMEN URINARIO ES EL TRA-
DICIONALMENTE CONSIDERADO COMO LA MEJOR CARACTERISTICA DE
INSUFICIENCIA RENAL AGUDA, ACTUALMENTE SE SABE QUE LA VELO-
CIDAD DEL FLUJO NO ES RESPONSABLE DE LA REFLEXION DE LA FUN-
CION RENAL, YA QUE LA INSUFICIENCIA RENAL AGUDA, PUEDE OCU-
GLIGURICA ¥ WO OLIGURICAJ, POR LO
QUE SE HA CONSIDERADO EL INSTRUMENTO MAS VALORABLE LA COMPO-
SICI1G% DE LA ORINA (18}, LA DISMINUCION DE LA CONCENTRACIGN
ES EL DEFECTO MAS CONSISTENTE DE INSUFICIENCIA RENAL AGUDA.
Y. ES UN SIGNO MUY TEMPRANO QUE SE PRESENTA (MUESTRAN 1SOSTE
NURIA) REFLEJANDO AS{ INHABILIDAD PARA CONCENTRAR, HABITUAL-
MENTE CON DENSIDAD INFERIOR A 1.0l1U; POR ESTE MOTIVO, EL fN-
DICE DE U/P DE OSMOLARIDAD REFLEJA UNA VERDADERA HABILI1DAD
para conceENTRAR (1R): £t PH uoimaRIO, TIENDE A SER NEUTRC C
INCLUSO POCO ACIDO, AUN EN PRESENCIA DE ACIDOSIS POR LA ALTE
RACION EN LA EXCRESION DE HIDROGENIONES (2), TAMBIEN SE HA
NOTIFI1CADO LA PRESENCIA DE PROTEINURIA, QUE PUEDE PRESENTAR-
SE EN FORMA INICIAL, PERO. QUE NO TIENE SIGNIFICANCIA PATOLG
GICA, Y., FRECUENTEMENTE DA REACCIONES FALSAS POSITIVAS, DE-
BIDA A LA ESCESIVA ESCRESION DE URATOS Y FosFaTos (15)., v eN
EL SEDIMENTO URINARIO PUEDE HABER ERITROCITOS ESCASOS Y CI-
LINDROS HIiALINOS., SE DETERMINARON EN 34 NINOS., EXAMEN GENE-
RAL DE ORINA, EN LOS CUALES SE ENCONTRARON QUE LA DENSIDAD
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URINARIA, SE ENCUNIRABA NURMAL EN UN 70.47 Y AUMENTADA (MA-
vor De 1,1015) en 23.5%., v PH norRmAL En UN 70.5% Y ACIDO EN
23,5, CcOMO SE MENCIONAN EN LA LITERATURA: Y., SOLO EL 5,8%
AUMENTADO PRESENTABAN PROTEINURIA EL 67.7% Y CON ERITROCITU-
Ria 76.4%,

EN LAS OBSERVACIONES HISTOLGGICAS RENALES, CONTRARIO A
LO REFERIDO EN OTROS ESTUDIOS (1), QUIZAS SEA DEBIDO A QUE
AQUI SE REALIZARON TODOS EN NINOS FALLECIDOS Y NO EN BIOPSIA
S1AS (PACIENTES VIVOS) UN PORCENTAJS ELEvADO (69%Z) o SEA, EN
38 NINOS CON LESIONES HISTOLGGICAS ASOCIADAS O ENCONTRADAS
HABITUALMENTE EN PACIENTOS CON INSUFICIENCIA RENAL AGUDA.
COMO SON: NECROSIS TUBULAR MULTIFOCAL Y DIFUsA EN 20 casos,
CON CAMBIOS EN EL EPITELIO TUBULAR EN 21 NIRNOS (DEGENERACIOGN
TURBIA, MICROVACUOLAR Y MIXTA), QUIZAS ESTOS CAMBIGS EN EL
EFITELIU SEAN UN PASU PRECEDENTE A LA FERUIDA 10VAL DEL Eri-
TELIO TUBULAR (NECROSIS TUBULAR),AS{ TAMBIEN. SE ENCONTRG
EN CUATRO CASOS CON MICROANGIOPATIA TROMBGTICA. Y. DOS CASOS
CON INFARTOS MULTIFOCALES (EN Y PACIENTES. SE ENCONTRARON
DOS TIPOS DE LESIGN), POR OTRO LADO. DONDE NO EXISTIG SuBs-
TRATO ANATGMICO. FUERON UN TOTAL DE 7 nNifios (12.7%). v. eN
1U nNifios (18.1%)., SE ENCONTRARON CARACTERISTICAS HISTOLGGI-
CAS QUE NO TIENEN RELACIGN O ASOCIACION CON INSUFICIENCIA
RENAL AGUDA, COMO SON: NEFRITIS TUBULO-INTERSTICIAL MULTIFO-

CAL., NEFROCALCINOS!S, ESCLEROSIS FOCAL Y SEGMENTARIA E

106



E HIPOPLASIA RENAL. POR LO QUE SE PUEDE CONCLUIR. QUE EN
ESTE ESTUDIO DE PACIENTES CON INSUFICIENCIA RENAL AGUDA, ES
MAS ALTO EL PORCENTAJE (b9Z) EN QUIENES SE PRESENTAN LESIO-
NES ANATOMICAS. QUE LOS REFERIDOS EN ESTUDIOS EN BIPSIA
(Vivos) PERO QUE TAMBIEN SE PRESENTAN EN CASI UNA TERCERA
PARTE (3U,Y%) EN QUIENES NO EXISTE SUBSTRATO ANATOMICO., POR
LO QUE NOS CONFIRMA QUE EN MUCHAS OCASIONES ESTE S{NDROME ES
DE [NDICE FUNCIONAL. PERO SI PERSISTE LA CAUSA, SE PUEDE
ACOMPANAR FRECUENTEMENTE DE LESION ORGANIcA (1, 3, 5, 28)
COMO AWUI SE PUDO CONSTATAR, NO EXISTIENDO UNA CORRELACION
ENTRE MORFOLOGIA RENAL Y LA DURACION Y/0 GRAVEDAD DEL CUADRO
cLiNICO,

EN CUANTO SE DIAGNOSTIQUE ESTA ENTIDAD, SE DERE ESTABLE
CER INMEDIATAMENTE LA ESTRATEGIA DE TRATAMIENTO EL CUAL DEBE
ESTAR ENCAMINADO HACIA TRES OBJETIVOS PRINCIPALES. QUE SON:
DISMIMUIR LA EXTENSION DEL DARO RENAL. PREVENIR STNTOMAS DE
UREMiA., Y PROMOVEER UNA MAS RAPIDA Y PRONTA RECUPERACION.
LA DIALTSIS PERITONEAL., CONTINIUA SIENDD EL TRATAMIENTO DE
ELECCIGN PARA EL MANEJO DE INSUFICIENCIA RENAL AGUDA EN LA
EDAD PEDIATRICA Y2, 5. 15) SIENDO NECESARIA SU APLICACION
PRECOZ. SIN EMBARGO. DEBE ENFATIZARSE QUE ESTE PROCEDIMIENTO
NO SOLUCIONA TOTALMENTE EL PROBLEMA CLINICO PRESENTE EN EL

NINO, SOBRE TODO EN LOS NINOS CON INFECCIONES GRAVES O
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SEPTICEMIAS, O, BIEN LOS PROBLEMAS ELECTROLITICOS Y ACIDO
BASE QUE VIENEN A CONSTITURI FINALMENTE LA CAUSA DE MUERTE
(15), POR LO QUE ES NECESARIO SU MANEJO INTEGRAL,

Ue Los 55 NINOS ESTUDIADOS, SOLAMENTE SE REALIZO DIALI-
SIS PERITONEAL EN 29 NINos (52.7%), PRESENTANDOSE £N 1b NI~
Nos (55.1%) coN UNA DURACIGN MENOR DE 12 HORAS DE DIALISIS
v EN 13 N1Nos (44,9%) coN UNA DURACIGN MAYOR DE 12 HORAS:
SIENDO EL TIEMPO DE DURACIGN MUY VARIABLE QUE VA DESDE UNA
HORA HASTA 11 DIAS. CON TIEMPO PROMEDIO DE 36.3HRS, COMO SE
PUEDE OBSERVAR EN MAS DE LA MITAD DE LOS PACIENTES, SE
APLICO DIALISIS PERITONEAL, PERQC CON UNA DURACION DE DIALI-
SIS MENOR A LAS 12 HORAS. E INCLUSO EN SIETE PACIENTES
(24,1%) se APLICG SOLAMENTE DURANTE UNA A DOS HORAS., POR LO
QUE EL EXITO O EL FRACASO DE LA DIALISIS NO ES VALORABLE, Y
EN LOS 13 nINOS EN QUE PERMANECIG LA DIALISIS POR MAS DE 12
HORAS, PRESENTARON COMPLICACIONES MUY GRAVES. PROPIAS DE LA
ENFERMEDAD CAUSAL O PRINCIPAL QUE MUY PROBABLEMENTE HAYA SI-

A DIA
A DIA

0 CAUSA DE MUERTE.!

)

AS COMPL

ICACIONE

773
&)
m

-

SENTARON EN TRES CAs0s (lU.3%) SIENDO LA PERITONITIS.

DE Los 26 NINos., (47.27%)., EN QUIENES EL TRATAMIENTO
FUE EN FORMA CONSERV.: DA, ZL dl1A0S PRESENTABAN ALGUNA CON-
TRAINDICACION PARA 5U AsL1CACIGN, TALES COMO: PERFORACION

INTESTINAL., TUMORACIONES EN ESTUDIO, O PRESENTABAN EN SU
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MAYOR{A DESCOMPENSACION HEMODINAMICA COMO HEMORRAGIAS EN DI-
FERENTES SITIOS, TANTO A NIVEL CEREBRAL, PULMONAR 0, EN EL
TRACTO DIGESTIVO, O PRESENTABAN FALLA MULTIPLE, Y. EN CINCO
PACIENTES NO SE APLICO DIALISIS A PESAR DE HABERSE LLEGADO
AL DIAGNGSTICO Y NO EXISTIR NINGUNA CONTRAINDICACIGN PARA SU
APLICACION,

En RELACION ALOS MifloS QUE SE DIALIZARON ¥ QUE NG 3E
OBSERVO EL BENEFICIO DE LA DIALISIS. YA QUE EL TIEMPO DE
DURACIGN FUE MENOR DE 12 HORAS., Y, EN LOS PACIENTES EN QUIE-
NES DURG MAS DE 12 HORAS PRESENTABAN MAL ESTADO GENERAL O EN
FERMEDADES AGREGADAS GRAVES Y QUE FUERON LAS QUE DETERMINA-
RON LA MALA RESPUESTA AL TRATAMILCNTO DIALITICO. Y, FUERON
ESTAS LAS QUE FINALMENTE LLEVARON A LA MUERTE AL PACIENTE.
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2.-

3, -

4,-

Sn_

CoNcLUSTONES .

EL STNDROME DE INSUFICIENCIA RENAL AGUDA, ES MAS FRE-
CUENTE EN NINOS MENORES DE DOS AROS. Y DE ESTOS. ES AUN
MAS FRECUENTE EN NIfNOS DE 28 DfAS A UN ANO DE EDAD. DEBI-
DO A LA ALTA INCIDENCIA DE PADECIMIENTO GASTROINTESTINA-
LES Y BRONCOPULMONARES., QUE SE PRESENTAN COMUNMENTE EN
ESTE GRUPO D EEDAD. Y, MENOS FRECUENTE, EN LA EDAD PRE-
ESCOLAR Y ESCOLAR.

LA PRESENTACION DE INSUFICIENCIA RENAL AGUDA, FUE LI1-
GERAMENTE MAYOR O PREDOMINANTE EN EL SEXO MASCULINO, EN
UNA RELACIGN 1.5: I.

SE OBSERVG UNA ALTA FRECUENCIA DE PRESENTACION DE IN-
SUFICIENCIA RENAL AGUDA. EN NINOS CON DESNUTRICION DE
111 GRADO. CONSTITUYENDO UN 43,57 DEBIDO A SU MAYOR SU-
SCEPTIBILIDAD DE PRESENTAR CUADROS INFECCIOSOS MAS SEVE
ROS,

LOS PADECIMIENTOS MAS FRECUENTEMENTE ASOCIADOS A INSU

Ah

NAMT AT ARL
[ RALIErEtE

FICIENCIA RENAL AGUDA, CON
FECCIDSOS, COMU: GASTROENTERITIS, (57%), SEPTICEMIAS
(25%) v. BRONCONEUMONTAS (21.8%).

LAS CAUSAS PRECIPITANTES MAS FRECUENTES QUE NOS LLEVA
RON A DESARROLLAR INSUFICIENCIA RENAL AGUDA., FUERON:
COAGULACIGN INTRAVASCULAR DISEMINADA (34,5%), cHoQUE

sEpTico (34%)., v croaue mixTo (32%).
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6.~ Los SIGNOS CLINICOS MAS FRECUENTEMENTE ENCONTRADOS SON
MUY SIMILARES A LOS DESCRITOS. COMO SON: OLIGURIA., ANURIA
RESPIRACION ACIDGTICA, SOPOR. ANASARCA Y CON MENOR FRE-
CUENCIA LAS CRISIS CONVULSIVAS, POLIURIA., TEMBLORES FINOS
Y HEMATURIA.

7.- LOS HALLAZGOS HISTOLGGICOS QUE CON MAYOR FRECUENCIA, SE
ENCONTRARON, FUERON COMPATIBLES O ESTAN ASOCIADOS CON
INSUFICIENCIA RENAL AGUDA., COMO SON: NECROSIS TUBULAR
MULTIFOCAL Y DIFUSA, CON CAMBIOS EN EL EPITELIO TUBULAR
(DEGENERACION TURBIA, MICROVACUOLAR Y MIXTA), MICROANGIO-
PAT{A TROMBGTICA E INFARTOS MULTIPLES, COMPRENDIENDO ES-
TAS LESIONES HISTOLGGICAS. HASTA EN UN b9%, Asi como SE
ENCONTRARON EN 10 nifios (18.1%) QUE PRESENTAN LESIONES
HISTOLOGICAS QUE TIENEN MINIMA O NULA ASOCIACIOGN CON IN-
SUFICIENCIA RENAL AGUDA., Y., EN NifNos (12.7%) con RIfON
DE CARACTERISTICAS NORMALES. POR LO QUE SE PUEDE CONCLUIR
QUE EXISTE UN SUBSTRATO ANATOMICO EN LA MAYORTA DE LOS
CASOS, PERO QUE TAMBIEN ES DE [NDOLE BIOQUIMICO.

8.~ EL TRATAMIENTO DE LA INSUFICIENCIA RENAL AGUDA. EN LA
EDAD PEDIATRICA., SIGUE SIENDO LA DIALISIS PERITONEAL EL
DE PRIMERA ELECCION, SIN EMBARGO. EN NUESTROS CASOS NO SE
PUDO LOGRAR BENEFICIOS DEBIDO A QUE LOS PACIENTES SE EN-
"CONTRABAN EN MAL ESTADO GENERAL. CON COMPLICACIONES DE

111



LOS PADECIMIENTOS PREDISPONENTES DE INSUFICIENCIA RENAL
AGUDA, Y. POR OTRA PARTE €N MAS DEL 5U% DE ESTOS PACIEN-
TES NO RECIBIERON EL TIEMPG SUFICIENTE DE LA MENCIONADA
TERAPEUTICA.
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