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1 N T R o D u c c l ó N 

LA INSUFICIENCIA KENAL AGUDA, (JRA), ES UN SÍNDROME COI:! 

PLEJO, CARACTERIZADO POR LA REDUCCIÓN O CESE BRUSCO DEL FUN

CIONAMIENTO RENAL, QUE ALTERA LA HOMEOSTÁS!S ORGÁNICA, POTEli 

ClALMENTE REVERSIBLE, QUE SE MANIFIESTA POR ANURIA U OL!GU

RIA, O EN OCASIONES CON POLIURIA, CON ALTERACIONES ELECTRO

LÍTICAS (PRINCIPALMENTE HIPERKALEMIA E H!PONATREMIA), ACIDO

SiS j.jETAiJÚLJCA, ASi COMO ALTERACIONES EN LA EXCRECIÓN DE SU§_ 

TANCIS, TALES COMO: CREATININA, UREA, FOSFATOS, QUE PUEDEN 

PRESENTARSE AL INICIO, o, DURANTE EL CURSO DE DIVERSAS NEFRQ 

PATÍAS o, COMO COMPLICACIÓN DE SITUACIONES EXTRARRENALES 

PATOLÓGICAS Y, QUE PERSISTEN AÚN DESPU~S DE CORREGIRSE LA 

CAUSA PRECIPITANTE,(2, 3, 5) 

ESTE TRASTORNO SE ACOMPAÑA CASI SIEMPRE DE OLIGO-ANUR!A 

PERO, EN OCASIONES LA REDUCCIÓN DEL VOLÚMEN URINARIO NO ES 

UNA CARACTERÍSTICA t~tNC!AL, YA QUE PUEDEN ESTAR PRESENTES 

OTRAS ALTERACIONES, A PESAR DE TENER BUENA ELIMINACIÓN O IN

CLUSO CURSAR CON POLIURIA, ENMASCARANDO LA lNCAPACIDAD RENAL 

PARA MANTENER LA CONSTANCIA DEL MEDIO INTFRNQ, POR LO QUE CL 

DIAGNÓSTICO DEBE FUNDAMENTARSE EN PRUEBAS DE LABORATORIO, 

QUE DEMUESTREN ESTA INCAPACIDAD Y, NO EL VOLÚMEN URINARIO O 

RETENCIÓN AZOADA. (2,3) 



LA TENDENCIA ACTUAL ES QUE ÉSTE TRASTORNO ES UNA SITUA

CIÓN EXTREMA DE ALTERACIÓN FISIOPATOLÓGICA RENAL QUE PUEDE 

SER PRECIPITADA POR DIVERSAS CAUSAS Y NO NECESARIAMENTE ACO~ 

PAÑARSE DE SUBSTRATO ANATÓMICO. (2). LAS ALTERACIONES DEL 

EPITELIO TUBULAR QUE A MENUDO SE ENCUENTRAN, SE CONSIDERAN 

SECUNDARIAS A LAS ALTERACIONES FISIOPAfULÓGiCAS RENALES Y NO 

LA CAUSA DE LAS MISMAS. (2), 
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E T 1 o L o G f A • 

LAS CAUSAS QUE CONDICIONAN EL DESARROLLO DE INSUFICIEN

CIA KENAL AGUDA, SON DE NATURALEZA VARIADA, DEPENDIENDO DE 

LA EDAD DEL PACIENTE, SIENDO MÁS FRECUENTES LAS QUE DESENCA

DENAN ALTERACIONES HEMODINÁMICAS QUE CONLLEVAN HIPOPERFU-

SIÓN E ISQUEMIA RENAl. Y QUE SE PRESENTAN M~S COMUNMENTE EN 

EL CURSO DE PADECIMIENTOS GASTROINTESTINALES O BRONCOPULMO-

r.111.o::c c-1c;.1r••• 1 ,,.,, . .- •• r" .. ,.,.... .......... 
,.,., ..... ...,.,. ""''L.."µv L..VV L..VLl'tlU..> ¡.jAS COMUNES: LA HlPUXJA, HIPOVOLE-

MIA Y ESTADO DE CHOQUE; Y, EN MENOR FRECUENCIA LAS INTOXICA

CIONES, EL EMPLEO DE FÁRMACOS NEFROTÓXICQS, TRAUMAS QUIRÚRGl 

COS, ENFERMEDADES RENALES PARENQUIMATOSAS, O PROBLEMAS OBS

TRUCTIVOS, (2, :1, 5), 

LA INSUFICIENCIA ~ENAL AGUDA, NO SE ENCUENTRA ENTRE LAS 

CAUSAS DE MUERTE MÁS COMÚN EN LOS PACIENTES QUEMADOS, SIN EH 

BARGO, APARECE EN EL Lll% DE LOS PACIENTES QUE SUFREN QUEMADM 

RAS DE M!Í.S DEL ?11«7: ni= C'dnr:nr-1,..,,,... ,... .............. ~..... •· 
_ _.,.:; ...,._ ...,...,, .:.,., ''-'''- \..Vr\rVr\MLI 11 SE Cüi~S j l!tKA 

COMO SIGNO DE MAL PRONÓSTICO Y DE RESERVA EN LA SOBREVIDA. 

(lU) • 

(LASICAMENTE, HAN SIDO CLASIFICADAS EN PRERRENALES, RE

NALES Y POSTRRENALES. ESTA DIVISIÓN ES ÚTIL SOLAMENTE PARA 

PRECISAR LA UBICACIÓN DEL PROBLEMA INICIAL, YA QUE SI SE 

EXAMINAN LAS DIFEREl~TES CAUSAS, SE OBSERVA QUE TODAS ELLAS 

LLEGAN A PROVOCAR FINALMENTE ALTERACIONES FIS•IOLÓGICAS SIMI

LARES, (2, 3, 5), 

3 



tN LA EDAD PEDIÁTRICA EXISTEN DIVERSAS ENFERMEDADES EN 

LAS CUALES SE PUEDE PRESENTAR DEPLECIÓN AGUDA DEL VOLÚMF.N 

SANGUÍNEO O PLASMÁTICO: S!ENDO ESTAS ALTERACIONES MAS FRE

CUENTES EN RECIÉN 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 HÍDRICO NEGATIVO. ORIGINADO 

POR PÉRDIDAS DE LÍQUIDOS INTESTINALES, ACOMPAÑADOS DE VÓMI

TOS Y REDUCCIÓN DE INGESTA DE LÍQUIDOS, CON AUMENTO DE PÉRDl 

DAS INSENSIBLES DE AGUA POR PIEL Y PULMONES. CAUSADO POR Flf 

BRE. LAS PÉRDIDAS DE AGUA Y ELECTROLÍTOS SON A EXPENSAS DEL 

COMPARTIMIENTO EXTRACELULAR QUE PROVOCAN CONTRACCIÓN DEL VO

LÚMEN PLASMÁTICO, QUE ES EL REFLEJO INMEDIATO DEL BALANCE 

HÍDRICO NEGATIVO. OCURRE CON MAYOR FRECUENCIA E INTENSIDAD 

EN LA EDAD PEDIÁTRICA (l, 2), ASÍ MISMO, EL AU~ENTO O~ LA 

MOTILIDAD Y LA INTERFERENCIA EN LA ABSORCIÓl1 DE LÍQUIDOS, 

CONDUCE A LA RÁPIDA DEPLECIÓN DEL VOLÚMEN EXTRACELULAR; QUE 

SE ACENTÚA EN INFECCIONES ENTÉRICAS POR GERMENES GRAM NEGATl 

VOS, POR EFECTO DE UNA EXOTOXiNA QUE ALTERA LA PERMEAEiLiDAD 

INTESTINAL. LA OLIGURIA REPRESENTA EN ÉSTE MOMENTO, UNA RES

PUESTA COMPENSADORA NORMAL DEL RIÑÓN (oLIGURIA FUNC!ONAL), 

COMO MANIFESTACIÓN DE SUFICIENCIA RENAL. PERO, SI LAS PÉRDI

DAS SON CUANTIOSAS Y PERSISTENTES. APARECEN SIGNOS DE CHOQUE 

q 



HIPOVOLÉMICO, QUE SE PRESENTA CUANDO ALCANZA EL 15% DEL PESO 

CORPORAL DE LAS PÉRDIDAS DE LÍQUIDOS; PRODUCIÉNDOSE UNA PRI

MERA ETAPA QUE ES VASOCONSTRICC!ÓN PER!FÉRiCA, ESPLÁCN!CA Y 

RENAL, EL FLUJO CORTICAL RENAL, DISMINUYE DE 80 A APROXIMADA 

MENTE EL 10% DEL FLUJO RENAL TOTAL, MIENTRAS QUE EL FLUJO Mf 

DULAR AUMENTA, [STAS CONDICIONES PROVOCAN DISMINUCIÓN DE LA 

FILTRACIÓN GLOMERULAR CON OL!GUR!A O ANURIA, QUE PUEnFN PER

SiSTJN A PESAR DE LA CORRECCIÓN DEL ESTADO DE CHOQUE COMO 

MANIFESTACIÓN DE LA INSUFICIENCIA RENAL AGUDA.(2),(CuADRO No 

1), 

LA INCIDENCIA DE SEPTICEMIA EN LA DIARREA INFECCIOSA, 

VARfA ENTRE EL 5-15k; Y, DE CHOQUE SÉPTICO, ENTRE EL ~0% DE 

LOS CASOS DE SEPTICEMIA POR GRAM NEGATIVOS, SECUNDARIO A LA 

LIBERACIÓN AL TORRENTE SANGUÍNEO DE ENDOTOXINAS, QUE TIENEN 

EFECTO SOBRE LOS VASOS SANGU fNEOS AUMENTANDO LA PERMEAB r 1 r

DAD VASCULAN CON DISMINUCIÓN DE LA RESISTENCIA PERIFÉRICA. 

HIPOTENSIÓN ARTERIAL Y ESTANCAMIENTO DE LA SANGRE EN LA Ml

CROCIRCULAC!ÓN, LO CUAL CONDUCE A HlPOXIA SEVERA Y DAÑO RE

NAL, (2), LAS ENDOTOXINAS BACTERIANAS, AL LESIONAR LAS CÉLU

LAS ENDOTELIALES VASCULARES, PRODUCEN EXPOSICIÓN DEL MATE

RIAL COLÁGENO SUBYASCENTE. ACTIVACIÓN DEL FACTOR XI! DE 

HAGEMANN Y SUBSECUENTEMENTE DEL SISTEMA INTRÍNSECO DE LA COA 

GULACIÓN, DESENCADENANDO COAGULACIÓN INTRAVASCULAR D!SEMINA

DA,(15), 
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LA LESIÓN TISULAR. LIBERA SUSTANCIAS TROMBOPLÁSTICAS 

QUE EN UNIÓN DEL FACTOR VJJ ACTIVA LA COAGULACIÓN (SISTEMA 

EXTRÍNSECO): LA DESTRUCCIÓN DE ERITROCITOS Y PLAQUETAS LIBE

RA FOSFOLÍPIDOS QUE SON ACTIVADORES DE AMBOS SISTEMAS: Y LA 

ACTIVACIÓN DEL SISTEMA DEL COMPLEMENTO COADYUVA A LA PRODUf. 

CIÓN DE LA COAGULACIÓN INTRAVASCULAR DISEMINADA, (}, 2. 5), 

A NIVEL RENAL, EL DEPOSITO DE FiBRiNA EN LA MiLkUCIHcU-

LACIÓN PRODUCE TROMBOSIS VASCULAR, CONDUCIENDO A LA INSUFI

CIENCIA l<ENAL AGUDA, (1), 
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CuADRO No.l 
ESQUEMA QUE MUESTRA CAMBIOS FISIOPATÓLOGICOS 

ORIGINADOS POR DIARREA, 

/JDIARREAL~ 

~-I-N-F-EC-C-IO_N___ --V~Ó-M_I_T~O-S-,-----~ 

SEPTICEMIA FALTA DE INGESTA 
PÉRDIDAS INSENSIBLES 

~~~t~CK l•=mm=¡¡¡¡¡!Eli¡¡¡¡¡¡¡i DESHIDRATA~IO!N !-======'-----. 
l 

r.~.K. ALDOSTERONAf 
PERFUSIÓN RENAL 
V,F,G. HA Df 

OBSTRUCCIÓN VASCULAR 

INFILTRACIÓN 
INTERSTICIAL Y 
EDEMA 

VASOCONSTRICCIÓN 
RENAL 

OBSTRUCCIÓN REDISTRIBUCIÓN 
TUBULAR SANGU Íf';EA 

! NTRARRENAL 

~---~[ii~UFICIENCIA RENAL AGUDA 

REABSORCIÓN 
TUBULAR 

OLIGURIA FUNCIONAL 
(SUFICIENCIA RENAL) 

F,P,R, FLUJO PLASMÁTICO RENAL. 
V.F.G. VELOCIDAD DE FILTRACIÓN GLOMERULAR. 
H.A,D, HORMONA ANTIDIURÉTICA, 
C,!,D, COAGULACIÓN INTRAVASCULAR DISEMINADA, 
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EXISTE UNA LISTA DE SUSTANCIAS NEFROTÓXICAS, ASÍ COMO, 

DIVERSAS INTOXICACIONES, LAS CUALES HAN LLEVADO A DESARRO

LLAR INSUFICIENCIA KENAL AGUDA. tNTRE LOS MEDICAMENTOS NEFRQ 

TÓXICOS RECONOCIDOS ESTÁN: LOS ANESTÉSICOS, TAMBIÉN SE HA O~ 

SERVADO QUE LA Jr;TERACCJÓN DE CIERTOS MEDICAMENTOS PUEDEN 

CONFERIR PROPIEDADES NEFROTÓXICAS A DROGAS QUE USUALMENTE NO 

LAS TiEi~~N COMO LA CEFALOTINA QUE PARECE ADQUIRIR ALTA TOXI

CIDAD CUANDO SE ADMINISTRA CONCOMITANTEMENTE CON GENTAMICINA 

O CON FUROSEMIDE, (2, 5, 13),((UADRO liü.2), 

LA !NSUFICIENCIA KENAL AGUDA, POSfQUIRÚRGICA, PUEDE ES

TAR RELACIONADA CON VARIOS FACTORES, COMO SONf LA MEDICACIÓN 

PRE-ANESTÉSICA, Y, AGENTES ANESTÉSICOS COMO El HALOTANO; 

ESTE Úl TIMO AL DEPRIMIR LA FUNCIÓN MIOCÁRDICA Y El GASTO CAE_ 

DÍACO, PUEDEN REDUCIR EL FLUJO PLASMÁTICO RENAL EFECTIVO Y 

LA V[LDCIDAD Ut FJLTRACIÓN GLOMERULAR. LA HEMORRAGIA, EL PI~ 

ZAMIENTO PROLONGADO DE LA ARTERIA AORTA O EL TRAUMA QUIRÚRGl 

CO, PUEDEN PROVOCAR ASÍ MISMO A TRAVÉS DEL ESTADO DE CHOQUE 

EL DESARROLLO DE lNSUFICIENC!A HENAL AGUDA, (2), POR ÚLTIMO, 

PUEDE DESARROLLARSE DEPLECIÓN DEL VOLÚMEN INTRAVASCULAR CON 

PÉRDIDAS EXTERNAS ESCASAS O POCO APARENTES, POR EL SECUESTRO 

DE LfQUIDOS O FORMACIÓN DE UN TERCER ESPACIO, ÉSTA SITUACIÓN 

SE PRESENTA EN PACIENTES CON ILEO PARALÍTICO, EN AQUÉLLOS r. 

QUE SON SOMETIDOS A CIRUGÍA INTESTINAL EXTENSA, O, EN LOS 

8 



QUE PRESENTAN INFARTO INTESTINAL O PERITONITIS, (2), 



CUADRO No.2 

AGENTES ANTIBACTERIANOS, ANTIMICÓTICOS Y ANTINEOPLÁSICOS 
RELACIONADOS CON INSUFICIENCIA RENAL AGUDA,(6,12), 

ANTI BACTERIANOS: 

AMINOGLUCÓSIDOS 
PENICILINAS * 
(EFALOSPORJNAS * 
K!FAMPICINA * 
TETRAC 1 CLI NAS 
POLIMIXINAS 
í3ACITRACINA 
VANCOMICINA 
SULFAMIDAS 

ANTIMICÓTICOS: 
ANFOTERICINA ~ 

* ~EFRITIS INTERSTICIAL AGUDA, 

ANTINEOPLÁSlCOS: 
AGENTES ALQUILANTES: 

CIPLASTINO. 
EsrncPTozoro.::rNA 

ANTIMETABOLITOS: 
i'iETROTEXA TE 

ANTIBIÓTICOS: 
i11TRAM!CINA, 

ALCALOIDES DE PLANTAS 

INMUNOTERAPÉUTICOS: 
INTERFERON 

U T R O S : 

ACETAMINOFÉN 
(APTOPRIL 
ílRnGAS ANT!!NFLAMATC
RIAS NO ESTERO!DES, 



CUADRO N0,3 
AGENTES AMBIENTALES, RELACIONADOS CON 

INSUFICIENCIA RENAL AGUDA. 

GL!COLES: 

SOLVENTES ORGÁNICOS: 
TETRACLORURO DE CARBONO 
CLOROFORMO 
foLUENO 
ÜICLORORO DE ETILENO 

METALES PESADOS: 
MERCURIO 
ANTIMONIO 
BISMUTO 
URANIO 
PLATINO 
URO 
PLOMO 
CROMO 
(OBRE 

9 

INSECTICIDAS, HERBICIDAS Y 
FUNGICIDAS, ORGANOS FOSFÓ
RICOS, 
HIDROCARBUROS CLORADOS 
PENTACLOROFENOL 
COMPUESTOS DE DIPIRIDIMIO 

ÜTRAS CAUSAS: 

NEFROPATÍA PIGMENTARIA 
HEMOGLOBINURIA: 
I~ 1 TROBENCENO 
ANILINA 
rENOL 
(RESOL 
ToLUENO 
CLORATO DE SODIO 
GLICEROL 

1°'11OGl.nR1 NIJR ! f>..: 



CAUSAS DE INSUFICIENCIA RENAL AGUDA 
EN LA EDAD PEDIÁTRICA. 

l,- PRERRENALES, (HIPOPERFUSIÓN RENAL), SIENDO LAS CAUSAS 

MÁS FRECUENTES EN LA EDAD PEDIÁTRICA, tL FACTOR PATOGÉ-

NICO COMÚN ES LA HIPOPERFUSIIDN RENAL QUE A MENUDO SE 

PRODUCE POR ESTADO DE CHOQUE, ESTE CUADRO PRECEDE A LOS 

SIGNOS CLÍNICOS DE i,R,A.(2, 3, 5, 6, 11), 

A) HIPOVOLEMIA: DESHIDRATACIÓN POR VÓMITOS Y DIARREA, 

HEMORRAGIAS, QUEMADURAS, TRANSFUSIÓN 

FETOMATERNA, PÉRDIDAS EN EL TERCER ES

PACIO (PERITONITIS, !LEO), 

B) CHOQUE SÉPTICO, COAGULACIÓN INTRAVASCULAR DISEMINADA 

c) [HOQUE ~UIRÚRGICO Ó TRAUMÁTICO, COMPLICACIONES DE LA 

ANESTESIA, ETC. 

D) CHOQUE ANAF!LÁCT1co. 

E) HIPOXIA ~EONATAL. BRONCONEUMONÍA. DISMINUCIÓN DEL -

GASTO CARDÍACO, E !NSUF!CIENCIA CARDÍACA CONGESTIVA, 

11, KENALES Ó INTRÍNSECA. ESTAS A SU VEZ SE PUEDEN CLASIFI

CAR EN TRES CATEGORÍAS (2, 3, 5, 6, 11), 

A) LAS QUE DEPENDEN DE LESIÓN ANAIÓMICA GLOMERULAR PRI

MARIA, COMO: GLOMERULONEFRITIS AGUDA. M!CROANGIOPA

TÍA TROMBÓTICA RENAL. Ó SECUNDARIA, COMO: l~EFROPA

TÍA LÚPICA, PoLrARTERITis NoDosA. PúRPURA ANAFILAC

TOIDE, 

lü 



B) AQUÉLLAS EN LAS CUALES LA LESIÓN TÚBULO INTERSTICIAL 

ES PREPONDERANTE, COMO: PRODUCIDAD POR AGENTES NE

FROTÓXICOS, HEMOGLOBINURIA POR TRANSFUSIÓN SANGUÍNEA 

INCOMPATIBLE, CRISTALES PRECIPITADOS DE ÁCIDO ÚRICO 

EN PACIENTES CON LEUCEMIA, LINFOMA~ EN TRATAMIENTO, 

NEFRITIS TÚBULO INTERSTICIAL AGUDA POR SEPTICEMIA, O 

HIPERSENSIBILIDAD A DROGAS. 

c) Los PACIENTES CDN OBSTRUCCIÓN V.ASCU~AR R~NAL COMO: 

TROMBOSIS ARTERIAL O VENOSA, C.I.D. O RECHAZO AGUDO 

DEL RIÑÓN TRANSPLANTADO, EN LOS QUE SE ENCUENTRAN AL

TERACIONES GLOMERULARES TUBULARES Y VASCULARES, 

III.PosTRENALEs CUBsTRUCTIVAs). SoN Los DERIVADOS DE UNA OB! 

TRUCCIÓN BILATERAL DE LAS VÍAS URINARIAS, EN RECIÉN NA

CIDOS SE ASOCIAN FRECUENTEMENTE A .MALFORMACIONES CONGÉ

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

A) LITIASIS LiRETERAL (BILATERAL O RIÑÓN ÚNICO), 

B) LiROPATÍA OBSTRUCTIVA BILATERAL (COMPRESIÓN EXTERNA A 

MALFORMACIONES CONGÉNITAS UROLÓGICAS, COMO: VÁLVULAS 

URETERALES POSTERIORES U OBSTRUCCIÓN PIELOURETERAL. 

11 



F l s 1 o p A T o L o G f A • 

Es ORDINARIAMENTE UN FENÓMENO REVERSIBLE Y SU F!SIOPA-

TOLOGfA, SE EXeL1CA COMO DESVIACIÓN EXTREMA DE LOS MECANIS

MOS FISIOLÓGICOS DE DEFENSA RENAL, ÜJVERSAS HIPÓTESIS HAN 

SIDO SUGERIDAS ACERCA DE LA PATOGÉNESJS DE LA INSUFICIENCIA 

KENAL AGUDA ([KA), TRES TIPOS DE MODELOS EXPERIMENTALES, SE 

HAN DIRIGIDO A REPRODUCIR LOS MECANISMOS FISIOPATOLÓGICOS 

DE LA !.K.A: (5), 

l.- EL MODELO [SQUÉMICO SECUNDARIO A HIPOTENSIÓN ARTERIAL 

O HJPOPERFUSIÓN PRODUCIDO POR INYECCIÓN DE NOREPINEFRl 

NA O POR OCLUSIÓN DE LA ARTERIA RENAL. 

L.- tL MODELO PRODUCIDO POR l~EFROTOXJNAS EXÓGENAS, COMO 

AM!NOGLUCÓSJDOS O METALES PESADOS. 

3.- POR ÚLTIMO EL RELACIONADO CON UN AUMENTO EN LA FILTRA

CIÓN DE SOLUTOS EXÓGENOS O ENDÓGENOS, TALES COMO LOS 

PROVENIENTES DE HIPERURICEMIA O DE LA HEMOLÍSIS, 

EL PRIMERO ES REPRESENTATIVO DE LA !MA "GENUINA" O NE

CROSIS TUBULAR AGUDA, THURAU SEÑALA. QUE ES ÉSTA FORMA DE 

iNSUFiCiENCiA RENAL AGUDA, SE PUEDE DEMOSTRAR UNA REDUCCIÓN 

DEL FLUJO SANGUÍNEO RENAL, LO CUAL DETERMINA DISMINUCIÓN DE 

LA ACTIVIDAD "A-~-AT. LA OLIGURIA Y LA RETENCIÓN DE AZOADOS 

SON EL RESULTADO DE LA REDUCCIÓN DE LA FILTRACIÓN GLOMERU

LAR. INDEPENDIENTEMENTE DE LA CAUSA, EXISTE UN COMÚN DFNO

MINADOR, QUE ES LA H!POPERFUSIÓN RENAL. LA ISQUEMIA. REDU-

12 



CE CONSUMO DE OXÍGENO, EN PARÉNQUIMA RENAL, Y, SE DISMINUYE 

TRANSPORTE TUBULAR ACTIVO DEL SODIO EN EL TÚBULO PROXIMAL Y 

AUMENTO EN CARGA DISTAL (1, 2, 5, 9), 

tL RIÑÓN RECIBE NORMALMENTE LA ~ PARTE DEL GASTO CAR

DÍACO/MIN,, CON FLUJO SANGUÍNEO NORMAL DE APROXIMADAMENTE 

125ÜML,/MJN,/l.73M2S,C, EXPRESADO COMO FLUJO PLASMÁT!CO RE

NAL DE ti60ML/MJN./l.72M2s.c. (2). 

AL PASAR LA SANGRE POR LOS GLOMÉRULOS, SE PRODUCE FIL

TRACIÓN GLOMERULAR, LA FRACCIÓN FILTRABLE, O SEA, LA RELA

CIÓN ENTRE VEUOCIDAD DE FILTRACIÓN GLOMERULAR Y FLUJO PLAS

MÁTICO RENAL, ES ALREDEDOR DE U.20, O SEA, UNA QUINTA PARTE 

DE LA SANGRE QUE LLEGA AL RIÑÓN,(2), 

LA PRESIÓN EFECTIVA DE FILTRACIÓN SE MANTIENE RELATI

VAMENTE CONSTANTE DENTRO DE UNA VARIACIÓN DE PRESIÓN ARTf

RIAL SISTÉMICA MEDIA DE ~U A l~UMMHG., COMO RESULTADO DE 

AJUSTES EN LA VASOCONSTRICCIÓN DE LAS ARTERIOLAS AFERENTE Y 

EFERENTE,(2), 

LA F!LTRACIÓN GLOMERULAM EMPIEZA A DISMINUIR CUANDO LA 

PRESIÓN ARTERIAL BAJA DE lüÜMMHG,, Y, CESA PRACTICAMENTE 

CON PRESIONES ARTERIALES MEDIAS INFERIORES A 55MMHG. EN CASO 

CON HIPOVOLEMIA O ESTADO DE CHOQUE, LA PRESIÓN ARTERIAL PUE

DE ESTAR MUY DISMINUÍDA Y LA FILTRACIÓN GLOMERULAR PUEDE 

CESAR, SIN EMBARGO SE RECUPERA AL AUMENTAR LA PRESIÓN ARTE-
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RIAL Y NO DESARROLLAR INSUFICIENCIA RENAL AGUDA.(2), 

LA PROLONGACIÓN DEL ESTADO DE CHOQUE CON HIPOXIA GENE

RALIZADA, PONE EN GRAVE RIESGO LA VITALIDAD DE DIVERSOS ÓR

GANOS, COMO EL CEREBRO E HÍGADO. QUE SON MUY LÁBILES A LA RE 

REDUCCIÓN DEL EXÍGENO: EL RIÑÓN, EN CAMBIO, PUEDE PRESCINDIR 

DE UNA BUENA PROPORCIÓN DC APORTE SANbUÍNEO. QUE ORDINARIA

MENTE RECIBE: LA CIRCULACIÓN CORTICAL RENAL, DISMINUYE NO

TABLEMENTE CON MODERADO AUMENTO EN LA CIRCULACIÓN MEDULAR, 

(2). 

LA DISMINUCIÓN DEL FLUJO SANGUÍNEO RENAL. TRAE CONSIGO 

MENOR ACTIVIDAD METABÓLICA TUBULAR. EXPRESADA POR LA REDU

CCIÓN DEL CONSUMO DE OXÍGENO Y DE LA REABSORCIÓN DE SODIO 

EN EL TÚBULO PROXIMAL,(2), SE HA DEMOSTRADO QUE DESPUÉS DE 

PRODUCIR ISQUEMIA RFNAl· SE OESEílVA U~ AUMENTO tN LA CON

CENTRACIÓN DE SODIO EN EL TÚBULO DISTAL. LA OFERTA ELEVADA 

DE SODIO, A NIVEL DISTAL. AUMENTA SU CONCENTRACIÓN EN LA 

MÁCULA DENSA· DONDE SE ESTIMULA EL APARATO YUXTAGLOMERULAR 

Y, PROVOCA AUMENTO DE LA PRODUCCIÓN DE RENINA QUE CONLLEVA 

A LA PRODUCCIÓN DE ANGIOTENSINA [ Y ANGIOTENSINA ff, LA 

CUAL EJERCE ACCIÓN VASOCONSTRICTORA SOBRE LA ARTERIOLA AFE

RENTE Y REDUCE LA FILTRACIÓN GLOMERULAR. 

LA REDUCCIÓN DE LA FILTRACIÓN GLOMERULAR RESULTA SER 

UN MECANISMO DE DEFENSA DEL VOLÚMEN DEL LÍQUIDO EXTRACELULAR 
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QUE IMPIDE LAS PÉRDIDAS IMPORTANTES DE AGUA Y SAL QUE DE 

OTRO MODO OCURRIRÍAN. OCASIONANDO GRAVE ESTADO DE DEPLECIÓN, 

DE HECHO, EXISTEN CASOS EN LOS CUALES LA REDUCCIÓN DE LA 

FILTRACIÓN GLOMERULAR NO SE PRESENTA. DESARROLLÁNDOSE l.R,A, 

CON POLIURIA; ÉSTOS CUADROS. SON DIFÍCILES DE DIAGNOSTICAR 

Y PUEDEN PROVOCAR ESTADOS GRAVES DE DESHIDRATACIÓN Y DE

PLEC.UÓN SALINA. (2), 

LA RECUPERACIÓN DE LA INSUFICIENCIA RENAL AGUDA, SE CA

RACTERIZA POR AUMENTO PROGRESIVO DE LA VOLOCIDAD DE FILTRA

CIÓN GLOMERULAR Y DISMINUC1ÓN DE ACTIVIDAD DE RENINA; LA 

INCAPACIDAD DE REGULACIÓN TUBULAR QUE PERSISTE EN ESTA FASE, 

PUEDE PROVOCAR POLIURIA, DESHIDRATACIÓN, DEPLECIÓN SALINA E 

HIPOKALEMIA.(2), 
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fISIOPATOLOGÍA DE LA INSUFICIENCIA HENAL AGUDA, 

~FLUJO SANGUÍNEO 
RENAL, 
REDISTRIBUCIÓN 
DE FLUJO SAN
GUÍNEO RENAL 

t VE LOC I DAJ:? DE 
FILTRACION 
GLOMERULAR 

FACTORES PRECIPITANTES 
~ PERFUSIÓN RENAL 
i FLUJO SANGUÍNEO RENAL 
~CONSUMO DE OXÍGENO, 

f.t cr:::r.Dcr.or t ñr.1 11111111 ... ,..,, 

¡~rRoxiMAL.nE son~~7n 

~ L t CONCENTRACIÓN OE SODIO ~ ~ EN LÍQUIDO TUBULAR DISTAL 

ESTIMULACIÓN APARATO 
YUXTAGLOMERULAR 

\ lf 1 

ACCIÓN LOCAL DE ANGIOTENSINA JI 

VASOCONSTRICCIÓN DE LA 
ARTERIOLA AFERENTE GLOMERULAR, 

ESQUEMA QUE RESUME EVENTOS FISIOPATOLÓGICOS QUE SE DESARRO
LLAN EN LA INSUFICIENCIA RENAL AGUDA Y QUE TERMINAN EN 
OLIGURIA. (2), 
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tSTE MODELO HA SUSCITADO DIVERSAS OBJECIONES, YA QUE SE 

HA DEMOSTRADO QUE LA ACCIÓN DE LA ANGIOTENSINA !!, ES FUGAZ· 

y, ACTÚA PRINCIPALMENTE AlNIVEL DE LA ARTERIOLA EFERENTE. 

POR OTRO LADO. EL EMPLEO DE INHIBIDORES DE LA ENZIMA CONVER

TASA DE ANGlOTENSINA NO HA IMPEDIDO LA REDUCCIÓN DE LA VELO

CIDAD DE FILTRACIÓN GLOMERULAR. (2, 5, 32), RECIENTEMENTE SE 

HA AISLADO UN PÉPTIDO PREVENIENTE DEL ENDOTELIO VASCULAR. LA 

ENDOTELINA. QUE ES UN MODULADOR DE LOS CANALES DE CALCIO CON 

ACCIÓN VASOCONSTRICTORA POTENTE, QUE REDUCE EL FLUJO SAN

GUÍNEO RENAL Y LA VELOCIDAD DE FILTRACIÓN GLOMERULAR. (5, 

32). LA ENDOTELINA PODRÍA SER UN ELEMENTO IMPORTANTE EN LA 

PATOGÉNESIS DE LA INSUFICIENCIA RENAL AGUDA. MEDIADA HEMODJ

NAMICAMENTE. cs. 32). Los BLOQUEADORES DE LOS CANALES DE 

CALCIO ADMINISTRADOS ANTES DE LA PRODUCCIÓN DE LA ISQUEMIA 

PARECEN TENER UN EFECTO PROTECTOR SOBRE EL RIÑÓN, EL CUAL ES 

MENOR SI SE EMPLEA DESPUÉS DE LA ISQUEMIA QUE SE HA PRODUCI-

DO, (5, 32). 

Es CONVFNJFNTE TAMB!~N COMENTAR QUE LA ADMINISTRACIÓN 

DE ENDOTOXINA:DE E.COL!. EN RATAS PRODUCE OTRO MODELO EN EL 

CUAL SE HA IMPLICADO LA PRODUCCIÓN DE TROMBOXANO A2 y LEUco

TRIENES. LOS CUALES PROVOCAN REDUCCIÓN DEL FLUJO SANGUÍNEO 

RENAL: ÉSTE PUEDE EVITARSE CON EL USO DE INHIBIDORES ESPE

CÍFICOS, (5, 33), 
17 
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EN EL SEGUNDO MODELO. QUE ES EL ~EFROTÓXICO, LA LESIÓN 

PREDOMINANTE ES LA NECROSIS DEL EPITELIO PROXIMAL TUBULAR: 

LA DISFUNCIÓN TUBULAR. CONLLEVA A ESCAPE RETRÓGRADO DEL 

LÍQUJLJO TUBULAR Y LA OBSTRUCCIÓN OCURRE COMO RESULTADO DE LA 

DISMINUCIÓN DE LA VELOCIDAD DEL FLUJO DEL LÍQUIDO TUBULAR Y 

A LA ACUMULACIÓN INTRALUMINAL DE DESECHOS CELULARES CON 

REDUCCIÓN DE LA FILTRACIÓN GLOMERULAR. ESTE MODELO PROVOCA A 

MENUDO INSUFICIENCIA RENAL AGUDA, NO üLIGÚRICA, (5), 

EN EL TERCER MODEL'O, LA SOBRECARGA DE SOLUTOS EXÓGENOS 

O ENDÓGENOS, SE DEPOSITA EN LOS TÚBULOS DISTALES Y COLECTO

RES ORIGINANDO OBSTRUCCIÓN TUBULAR, LLEVANDO A REDUCCIÓN 

MARCADA DE LA FILTRACIÓN GLOMERULAR A TRAVÉS DE UN CAMBIO EN 

LA PRESIÓN TUBULAR, LO CUAL MODIFICA EL GRADIENTE DEPRESIÓN 

H!DROSTÁT!CA TRANSCAPILAR, (5), 

EN LOS CASOS CLÍNICOS DE INSUFICIENCIA RENAL AGUDA, SE

CUNDARIOS A SEPSIS SE HA COMPROBADO EL DESARROLLO DE COAGU-

LACIÓN !NTRAYASCULAR DISEMINADA Y DE NECROSIS CORTICAL. EN 

CUYO DESARROLLO INTERVIENE LA LIBERACIÓN DE AMINAS FLOGÍSTl

CAS Y PÉPTIDOS VASOACTIVOS COMO LA SENGlONINA, ASf COMO 

TAMBIÉN LOS PRODUCTOS DE DEGRADACIÓN DE LA FIBRiNA Y DE LOS 

COMPONENTES DEL COMPLEMENTO. (2, 5, 34), 

PoR ÚLTIMO, LA INSUFICIENCIA RENAL AGUDA SECUNDARIA A 

GLOMERULONEFRITIS POST-ESTREPTOCÓCICA Y EL SfNDROME URÉMICO 
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HEMOLÍTICO, MUESTRAN UN MECANISMO INICIALMENTE GLOMERULAR 

RESULTANTE DE LA INFLAMACIÓN DE LOS CAPILARES EN EL PRIMER 

CASO, POR MICROTROMBOS SUBENDOTELIALES EN EL SEGUNDO, CON 

PRESERVACIÓN DE LAS FUNCIONES TUBULARES, LA DISMINUCIÓN DE 

LA PCRfUSIÓN GLOMERULAR PROVOCA REDUCCIÓN DE LA VELOCIDAD DE 

FILTRACIÓN GLOMERULAR CON PRODUCCIÓN DE AZOTEMIA, OLIGURIA 

Y BAJA EXCREC 1 ÓN DEL 5UIJ 1 U t- 1 L i KADü, (.ü¡.jü Eii LA üL'i Güñ i A rn.É_ 

RRENAL, (5), 
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CUADRO CLÍNICO. 

EL CUADRO CLÍNICO, DEPENDE DE LA ENFERMEDAD PRECIPITAN

TE, DEL DAÑO RENAL Y DE LAS ALTERACIONES DE LA HOMEOSTAS!S 

ORGÁNICA(¿), Y, EL PATRÓN CLÍNICO QUE A MENUDO ES ECLIPSADO 

POR LAS MANIFESTACIONES DE LAS CAUSAS PRECIPITANTES. SIENDO 

ÉSTAS MUY VARIADAS: DESHIDRATACIÓN. DIARREA Y VÓMITOS EN CA

SOS DE GASTROENTERITIS; SOPOR Y CONVULSIONES EN PACIENTES 

CON INTOXICACIONES DIVERSAS. EL PACIENTE PUEDE ESTAR CHOCA

DO POR CONSECUENCIA DE ENDOTOXEM!A O CON HIPOTENSIÓN ARTE

RIAL EN CASOS DE HIPOVOLEMIA SECUNDARIO A MÚLTIPLES CAU

SAS, (¿, 5, 5), 

DURANTE EL DESARROLLO O LA EVOLUCIÓN CLÍNICA DE LA 

INSUFICIENCIA RENAL AGUDA SE HA SEPARADO TRADICIONALMENTE 

EN VARIAS FASES DISTINTIVAS: LA FASE INICIAL. FASE OLIGÚRICA 

O POLIÚRICA, y, LA FASE DE RECUPERACIÓN FUNCIONAL. AUNQUE 

ESTE PATRÓN SE OBSERVA MENOS COMUNMENTE QUE CON ANTERIORIDAD 

LA COMPRENSIÓN DE LAS DIVERSAS FASES PROPORCIONA C1ERTO GRA

DO DE PERCEPCIÓN EN LA EVOLUCIÓN INTRÍNSECA DE LA ENFERMEDAD 

Y, PUEDE SFRVIR COMO LA BASE PARA EL TRATAMIENTO DE FORMA 

ESPECÍFICA. (2, 3. 12), 

FASE INICIAL.- LA FASE INICIAL DE LA INSUFICIENCIA RE

NAL AGUDA, SE INICIA CON EL PERÍODO DE ISQUEMIA O EXPOSICIÓN 

AL AGENTE AGRESIVO O NEFROTÓX!CO. Y. SE CONTINÚA HASTA QUE 

SE PRODUCE OL!GURJA, LA ANORMALIDAD PREDOMINANTE DURANTE 
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ESTA FASE. ES UN CAMBIO EN LA COMPOSICIÓN DE LA ORINA, PUES 

EL VOLÚMEN URINARIO PRODUCIDO NO DISMINUYE NECESARIAMENTE, 

EL CAMBIO MÁS IMPORTANTE EN LA COMPOSICIÓN, ES UNA MERMA EN 

LA CONCENTRACIÓN DE UREA Y CREATININA EN LA ORJNA, CON UNA 

ELEVACIÓN CONCOMITANTE EN LAS CONCENTRACIONES SANGUÍNEAS 

RESPECTIVAS (o SEA; SE REDUCEN LAG DEPURACiONE5 DE u~~A y 

CREATININA), AL MISMO TIEMPO, NO DISMINUYE LA CONCENTRACIÓN 

DE SODIO EN LA ORINA, A DIFERENCIA DE LAS CONCENTRACIONES DE 

UREA Y CREATININA; EN CONSECUENCIA, EL EQUILIBRIO DE SAL Y 

AGUA PUEDE MANTENERSE TEMPORALMENTE, tN AUSENCIA DE SÍNTOMAS 

DEL AGENTE CAUSAL, ES POSIBLE QUE TANTO EL MÉDICO, COMO EL 

PACIENTE NO TENGA CONCIENCIA DE LOS PROBLEMAS INMINENTES, 

HASTA QUE SE PRESENTEN MANIFESTACIONES FRANCAS DE UREMIA O 

EL VOLÜMEN DE ORINA OlSMfNUYA EN UN GRADO MUY MANIFIESTO. 

(12). 

LA DURACIÓN DE LA FASE INICIAL ES VARIABLE, Y, DEPENDE 

CONSIDERABLEMENTE DE LA CAUSA DE LA INSUFICIENCIA RENAL AGU

DA. EN EL CASO DE UNA AGRESIÓN ISQUÉMICA, PUEDE SER BREVE, 

EN TANTO QUE SE TRATA DE UNA AGRESIÓN NEFROTÓXICA (EJEMPLO! 

DEBIDO A LA ADMINISTRACIÓN DE ANTIBIÓTICOS AMINOGLUCÓSIDOS) 

PUEDE DURAR VARIOS DÍAS (12), 

FASE OLIGÚRICA.- LA SEGUNDA FASE. U OLIGÚRICA, O EXCEP-
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CIONALMENTE ANÚRICA. ES EL SIGNO CARACTERÍSTICO. y, QUE A 

MENUDO SE ACOMPAÑA DE HIPERPNEA. EDEMA Y SIGNOS NEUROLÓGICOS 

COMO: SOPOR, ESPASTICIDAD, ESTADO DE COMA Y CRISIS CONVULSI

VAS, (l, 2, 3), 

EL TIEMPO DE ESTA FASE ES VARIABLE, TANTO EN GRADO, CO

MO EN DURACIÓN, HABITUALMENTE LA OLIGURIA EN EL LACTANTE 

TIENE UN PROMEDIO DE 3-5 DÍAS, AUNQUE PUEDE PROLONGARSE POR 

MÁS TIEMPO o, EN VISCEVERSA PASAR INADVERTIDA. 92, 3, 12. 

15), LA OLIGURIA. SE CARACTERIZA POR LA EMISIÓN DE VOLÚMENES 

URINARIOS INFERIORES A 12MLIM2sc/HR,, O DE 3ÜÜMLIM2sc/DÍA 

Ó TAMBI~N MENOR DE lML/KG/HR, SOBRE TODO EN RECI~N NACIDOS, 

(2. 4), DURANTE EL PERÍODO DE OL!GURIA, EL SEDIMENTO URINA

RIO. PUEDE CONTENER ERITROCITOS, LEUCOCITOS Y C~LULAS EPITE

LIALES TUBULARES SOLAS O EN CILINDROS HIALINOS, ASÍ COMO, 

ESCASA CANTIDAD DE ALBÚMINA (2, 12), EL HALLAZGO DE CRISTA

LES DE SULFAS O DE URATOS, PUEDEN SEÑALAR INTOXICACIÓN POR 

SULFAS O HIPERURICEMIA. RESPECTIVAMENTE, (2), 

tNTRE LAS ANORMALIDADES MÁS lEMPNANAS Y DETECTABLES SE 

ENCUENTRA UNA DISMINUCIÓN EN LA CAPACIDAD DE CONCENTRAR 

ORINA DE MANERA APROPIADA, A MENUDO LA OSMOLALIDAD DE LA 

ORINA. ES MENOR DE 35ÜMOSM/L, Y SU DENSIDAD ES INFERIOR A 

l,U2U. AUNQUE EXISTEN MÚLTIPLES EXCEPCIONES (12), AUNQUE 

NOTORIAMENTE NO CONFIABLE, LA DENSIDAD DE LA ORINA ES ÚTIL 
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CUANDO LA OSMOLALIDAD NO PUEDE DETERMINARSE EN FORMA INMEDI~ 

TA, (12). ESTOS HALLAZGOS PUEDEN SER CONSISTENTES CON DIS

FUNSIÓN TUBULAR INTENSA, EN CONJUNTO, CON LAS CONCENTRACIO~ 

NES DE UREA Y CREATININA. LA ORINA ELABORADA SEMEJA MÁS DE 

CERCA A UN ULTRAFILTRADO DE PLASMA Y TIENE EL ASPECTO DE QUE 

SE HA PRODUCIDO UNA MOD 1F1 CAC IÓN MUY REDUC 1 DJ'I. POR /\CC 1 ÓN ns: 

LA RESORCIÓN TUBULAR O PROCESOS SECRETORES. AUNQUE LA CON

CENTRACIÓN DE POTASIO EN LA ORINA ES ELEVADA.(12),(UADRO No. 
~. 

TODAS LAS PRUEBAS DE CAPACIDAD RENAL DE CONCENTRACIÓN 

MUESTRAN UNA GRAN VARIABILIDAD EN LOS PACIENTES EN FORMA 

INDIVIDUAL, SEGÚN ESTO. SE HA EXAMINADO VARIAS RELACIONES 

DE ORINA A PLASMA (U/P) (}, 4, 5. 12), UNA RELACIÓN DE CREA

TININA DE ORINA A PLASMA CU/P (R) ES INFERIOR A 20, U~A RE

LACIÓN DE OSMOLIDAD DE ORINA A PLASMA (LJ/P ÜSM.) POR DEBAJO 

~ DE 1.35,; UNA RELACIÓN DE ORINA A PLASMA DE UREA (U/PUREA) 

INFERIOR A 4.8; SON VALORES CONSISTENTES DE l.R.A.(2, 3. 4. 

5, 12) CuADRü r~o, 4,, 5 .. 

AUNQUE ESTOS VALORES NO SON NECESARIAMENTE SINGULARES 

PARA EL !NDIVIDUO CON l.R.A,, PUES SE PUEDEN ENCONTRAR 

ANORMALIDADES EN LA CONCENTRACIÓN DE ORINA POR OTRAS RAZONES 

ADEMÁS, FRECUENTEMENE ESTOS VALORES NO PUEDEN SER CONFIABLES 

PARA SEPARAR A LOS SUJETOS CON HIPERAZOEMIA PRERRENAL DE LOS 
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QUE PADECEN J,K,A,, POR ESTA RAZÓN, SE INTRODUJO EL CONCEP

TO DE ÍNDICE DE INSUFICIENCIA RENAL (IIR) (ll.17), tSTE 

ÍNDICE SE DERIVA DIVIDIENDO LA CONCENTRACIÓN DE SODIO EN LA 

ORINA (UNA) POR LA (U/P (R). DE MODO QUE: 

IIK= UNA/U/P CR. BIÉN lIR =.J!~ 
U/P C:1. 

LA VENTAJA EN COMBINAR ESTOS VALORES EN UNA EXPRESIÓN 

SIMPLE, SE BASA EN QUE EN LOS PACIENTES CON INSUFICIENCIA 

RENAL AGUDA, EN COMPARACIÓN 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. tN LA DESCRIPCIÓN ORIGINAL, EL JJK PROMEDIO 2.5 EN 

PACIENTES CON J,K,A. Y DE U.5 EN PACIENTES CON HIPERAZOEMIA 

PRERRENAL, !JE ESTA MANERA, FUÉ POS l BLE REAi T /'.A.~ IJM.". 

CIÓN COMPLETA CASI ENTRE LOS DO::> GRUPOS, (25), 

tN FORMA SIMILAR, SE HA DEMOSTRADO LA UTILIDAD DE DETER 

MINAR LA EXCRECIÓN FRACCIONAL DE SODIO (fEliA), ESTE VALOR SE 

PUCDE CALCULAN DIVIDIENDO LA CANTIDAD DE SODIO EXCRETADO 

(tMA V), POR LA CANTIDAD DE SODIO FILTRADO (p NA X tiFR) X 

lUü, DE MODO QUE: 

FE~A = u NA V/(PNA X UcR V!PcR) X 100 

CUANDO SE ESTIMA LA GfK, POR LA DEPURACIÓN DE CREATINI

NA (( LR= UCR V/P CR), ESTA RELACIÓN SE CONVIERTE EN: 
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t=rnA = u NA V/CJ-li~A x UcR VftJCR) x ltJU 

O, CUANDO SE REDUCE POR ELIMINACIÓN DE V TANTO EN EL NUMERA

DOR COMO EN EL DENOM:NADOR, 

UliA/P/UCR!P X luu ó BIEN. FrnA= tJ/P DE liA 
U/P CR 

X lütJ 

fE~A. DIFIERE DE l!N SÓLO POR LA INCLUSIÓN DE LA CONCENTRA-

CIÓN DE SODIO EN El PI ASMA CPNA). fN CL CSTUDiO ORiGINAL. LA 

fEl~A PROMEDIO DE 3, EN PACIENTES CON INSUFICIENCIA RENAL AGQ 

DA E INFERIOR A UNO, QUIENES CURSAN HIPERAZOEMIA PRERRENAL; 

NO OBSTANTE, CON EXPERIENCIA ADICIONAL SE HA PODIDO APRECIAR 

QUE HAY EXCEPCIONES. (17, 25. 35), 

CoN FRECUENCIA CRECIENTE, EL VOLÚMEN DE ORINA NO SE EN-

CUENTRA DEPRIMIDO EN GRADO MUY MANIFIESTO, Y NO PRESENTARSE 

UNA FASE OLIGÚRICA, SI EXISTE ESTA SITUACIÓN SE HABLA DE 

INSUFICIENCIA RENAL NO OLIGÚRlfA. o, POL!ÚR!CA. ~¡ SE FRESE~ 

TA TAL SITUACIÓN. fSTA FORMA DE INSUFICIENCIA RENAL AGUDA, 

ES MENOS GRAVE QUE LA INSUFICIENCIA RENAL AGUDA OLIGÚRICA Y 

TIENE UN PRONÓSTICO MÁS FAVORABLE (3, 12), AUNQUE NO SE REDQ 

CE EL VOLÚMEN URINARIO. LA CAPACIDAD PARA ELABORAR UNA ORINA 

CONCENTRADA. ESTÁ DETERIORADA EN GRADO INTENSO Y SE DISMINU, 

YE LA EXCRESIÓN TOTAL DEL SOLUTO, UATOS EXPERIMENTALES INDI

CAN QUE LA INSUFICIENCIA RENAL AGUDA NO OLIGÚRICA, SE PRODU

CE CUANDO UN PORCENTAJE REDUCIDO DE NEFRONAS CONTINÚA FOR-
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MANDO FILTRADO, GRAN PARTE DEL CUAL SE ESCAPA A LA RESORCIÓN 

DEBIDO A LESIONES DE LA C~LULA EPITELIAL TUBULAR, COMO SE 

ILUSTRA EN LA fIG.NUM,l, 

RESPUESTA HETEROG~NEA 
DE NEFRONAS INDIVIDUALES. 

LESIÓN ANATÓMICA EN 
MAYORÍA DE NEFRONAS 

KEDUCClÓN PRIMARIA Y 
SECUNDARIA DE SNGFR, 

KEDUCCIÓN DEL FLUJO 
TUBULAR DE LÍQUIDOS 

SIN CONTRIBUCIÓN A LA 
FORMACIÓN DE ORINA 

\ 
~ 

LESIÓN VARIABLE AL 
EPITELIO TUBULAR 

LESIÓN FUNCIONAL 
LA MINORÍA 

LA DISMINUCIÓN EN RESORCIÓN 
FRACCIONAL, EXCEDE LA REDUCCIÓN DE 

EN S,N,G,R.F. 

AUMENTO DEL FLUJO 
TUBULAR DE LÍQUIDOS 

CAUSA DE LA 
FORMACIÓN DE ORINA, 

[o LIGURIAI IPOLIUR 

ESQUEMA QUE SEÑALA DIFERENCIAS ENTRE I.R.A, OLIGÚRICA Y LA 
1 , R, A, POLI ÚR 1 CA, 
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CUADRO tfo ,4 

ALTERACIONES ENCONTRADAS HABITUALMENTE EN LA 
INSUFICIENCIA KENAL AGUDA,(2,6), 

UREA SANGUÍNEA + 45MGIDL 

CREATININA SANGUÍNEA + l.5MG/DL 

;)ooIO ( l~A) SÉRICO l5LJ MtQ/L 

CLORO (LL) SÉRICO - lOU MEQ/L 

t'OTASIO (¡() SÉRICO -+ 5.5 

uASOMt:TR Í A: PH - 7.35 

cu2 TOTAL - 22 MEQ/L 

HEMOGLOBINA CHB) - 12 GIDL 

URINA: PH - o.O 

LlENSIDAD - l. UlU 

1-'ROTEINURIA POSITIVA 

UsMOLARIDAD LIRINARIA - 4UU 
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CUADRO 1~0. 5 

UIAGNÓSTCO DIFERENCIAL ENTRE 
ÜLIGURIA FUNCIONAL (UFJ Y DE INSUFICIENCIA KENAL AGUDA 

(i.K.H.J EN NINOS , (2, ), b), 

KELACIÓN lJ/P DE UREA 

KELACIÓN U/P OSMOLARIDAD 

t<ELACIÓN 0/P CREATININA 

FrnA= U/P l~A X lUU 
u/P CR. 

FECL= ¡j/¡) CL X 100 
u/P CR 

!IK = NA_l)_R 1 NAR I O 
CR.LlRINA/CR.PLASMA 

PRUEBA MANITOL. 

U/P= URINARIAIPLASMÁTI(~. 

CL= LLORO. 
(+) riAYOR Ó MÁS 
(-) ~ENOR Ó MENOS 

Q,F. 1 .R,A. 

+ 4.8 ~ 5 - -lJ.15[l5 

+ l. 3 - 1.1 -
+ LJu - 20 

- l + 3 

- 5 + 5 

- 3 + 3 

POSITIVA NEGATIVA 

Scn~c , Cí<t:AI JNINA. 
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CUADRO tfo.6. 
DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL ENTRE 

ÜLIGURIA fUNCIONAL (Uf) Y DE INSUFICIENCIA RENAL AGUDA 
(i,K.A.) EN RECI~N NACIDOS, 

o.F. 

lJ/P DE UREA + L¡. 8 -
U/tl OSMOLARIDAD - l. 3 

üiP CREATININA ... 2~ ::. 

FrnA = Ll/P l~A X 100 - :L.5 
U/P CR 

FECL = u/P CL X lUU - 5 
Ll/P CR 

l!K = ~A URINARIO.X (R,PLASM _ 3 
CR.URINARIO 

10 

PRIJEBA 11AN 1 TOL POSITIVA 

L¡ .8 

+ l.U 

- lLi ~ 4 

+ 2.5 

+ 5 

+ 3 

l~EGATIVA 

u/P= RELACIÓN URINARIOA/PLASMÁTICA. ~A= Soo10. CL= CLORO 
CR.= (REATININA. 
( +) l~A YOR Ó MÁS 
(-) MENOR Ó MENUS 
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LA MAYOR PARTE DE LOS PACIENTES, SOBRE TODO EN RECIÉN 

NACIDOS Y LACTANTES, PRESENTAN HPERPNEA COMO MANIFESTACIÓN 

COMPENSATORIA NEUROPULMONAR. DE LA INCAPACIDAD PARA EXCRETAR 

HIDROGENIONES QUE PROVODA ACIDOSIS MCTABÓLICA, GENERALMENTE 

DESCOMPENSADA, EN SANGRE, SE OBSERVA REDUCCIÓN DEL PH Y DEL 

CONTENlDO TülAL ü~L CU2 S~RICOS, ASOCIADA A LA LIBERACIÓN DE 

FOSFATOS, SULFATOS Y OTROS ÁCIDOS POR OXIDACIÓN DE AMINOÁCI

DOS, POR EFECTO AMORTIGUADOR, SE PRODUCE BICARBONATO BAJO, 

U), 

fs FRECUENTE LA PRESENCIA DE EDEMA OUE SE DCDE ~UNDAMEN

TALMENTE A EXCESO DE ADMINISTRACIÓN DE LÍQUIDOS; ESTE TRAS

TORNO PUEDE OCURRIR POR DESCUIDO EN EL CÁLCULO DEL BALANCE 

HÍDRICO, O DELIBERADAMENTE POR LA IDEA DE FORZAR DIURESIS, 

QUE lNCLUSO. FUEDE CONDUClR A UNA SOBRECARGA CARDIACA Y EDE-

MA AGUDO PULMONAR Y CONSTITUYE CAUSA IMPORTANTE DE MUERTE, 

(2). 

Los SIGNOS NEUROLÓGICOS SON FUNDAMENTALMENTE, SOPOR. 

COMA, ESPASTICIDAD Y CRISIS CONVULSIVAS,(2,5), EN LA PATO

GENIA DE LAS CRISIS CONVULSIVAS, INTERVIENEN FACTORES IMPOB_ 

TANTES, COMO SOBREHIDRATACIÓN, ACIDOSIS, HIPOTONfA EXTRA

CELULAR O VARIACIONES BRUSCAS EN LOS NIVELES SANGUÍNEOS DE 

UREA, CALCIO, SODIO Y MAGNESIO Y POTASIO, POR LA ADMINISTRA

CIÓN RÁPIDA DE SOLUCIONES INTRAVENOSAS O AL INICIARSE LA 

DIURESIS, LA HIPERTENSIÓN ARTERIAL, ES OTRO FACTOR, EL CUAL 
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PUEDE CONTRIBUIR AL DESARROLLO DE CRISIS CONVULSIVAS, 

LA REDUCCIÓN DE LA FILTRACIÓN GLOMERULAR PROVOCA AUMENTO 

EN LA CONCENTRACIÓN SANGUÍNEA DE PRODUCTOS FINALES DEL META

BOLISMO PROTÉICO, CUYA EXCRESIÓN SE EFECTÚA PRIMARIAMENTE 

POR EL RINóN. ESTAS SUBSTANCIAS INCLUYEN: UREA. (PRODUCTO 

FJNAL MAS IMPORTANTF n[L MET.t .. EQLISMC ~·~'GTÉiCO), CKEA'rtNINA1 

(PROVIENE DEL METABOLISMO DE LA CREATJNJNA MUSCULAR), ÁCIDO 

ÚRICO. (METABOLISMO DE NUCLEOPROTEÍNAS), ÁCIDOS ORGÁNICOS, 

COMO FOSFATOS Y SULFATOS, Y, CATIONES INTRACELULARES COMO 

POTASIO Y MAGNESIO, LAS CIFRAS DE SODIO Y CLORO SÉRICOS, SON 

VARIABLES. AUNQUE EXISTE TENDENCIA A DESARROLLAR HIPONATRE

MIA E HIPOCLOREMIA POR EL REEMPLAZO INADECUADO DE PÉRDIDAS 

ELECTROLÍTICAS EXTRARRENALES (VÓMITOS, ÍLEO. DIARREA, ETC,) 

Y POR SOBREH l DRATAC 1 ÓN CON SOi 11( ! 0"!E S H ! PCTQr:l CA~, As i ¡.¡ i 5Hü 

SE OBSERVA QUE EXISTEN PÉRDIDAS IMPORTANTES URINARIAS DE SAL 

QUE PRECEDEN A LA INSTALACIÓN DE LA OLIGURJA, APROXIMADAMEN

TE, LA MITAD PRESENTAN ELEVACIÓN DE POTASIO SÉRICO, EN PRE

SENCIA DE ACIDOSIS METABÓLICA. SE PRODUCE SALIDA DE POTASIO 

INTRACELULAR HACIA EL COMPARTIMENTO EXTRACELULAR,(2). 

Es FRECUENTE LA PRESENCIA DE ANEMIA. HABITUALMENTE 

NORMOCÍTICA Y NORMOCRÓMICA; LOS FACTORES IMPLICADOS EN SU 

PRODUCCIÓN SON LA HEMORRAGIA, HEMÓLISIS Y DISMINUCIÓN DE 

ERITROPOYETINA POR EL RIÑÓN, CON DEPRESIÓN DE LA MÉDULA ÓSEA 

(2). 
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FASE PoLiúRICA. 

HACIA EL FINAL DEL PERÍODO POLIÚRICO, SE OBSERVA AUMEN

TO PROGRESIVO DEL VOLÚMEN URINARIO, LOS INCREMENTOS SUBSE

CUENTES DE VELOCIDAD DEL FLUJO URINARIO SE PRESENTA EN UN 

PERÍODO DE HORAv O DfAS, SIENDO SIMILAR AL PERÍODO DE LA OLl 

GURJA. LAS OBSERVACIONES INICIALES DURANTE ESTE PERfouo, ERA 

FRECUENTEMENTE ANUNCIADA POR UNA DIURESIS COPIOSA, SIN EM-

RARGO: AL MEJORA:: LGS M~TODü5 Ut BALANCE HIDRICO Y EL EMPLEO 

ADECUADO DE DIÁLISIS PERITONEAL, SE HA OBSERVADO QUE ES MÁS 

FRECUENTE EL RETORNO GRADUAL DE LA FUNCIÓN RENAL CON EMISIÓN 

DE VOLUMENTES DE ORINA PROGRESIVAMENTE EN AUMENT0,(2), 

LA MAGNITUD DE LA DIURESIS REPRESENTA, EN PARTE, LA IN

CAPACIDAD DE LOS TÚBULOS EN REGENERACIÓN DE RESORBER SODIO Y 

AGUA NORMALMENTE. ÜURA™TE ESTE TIEMPO, LA OSMOLALIDAD URINA

RIA PERMANECE BAJA Y NO ES MODIFICADA POR LA ADMINISTRACIÓN 

DE VASOPRFS!NA, (2.5). LA CXCRESiÓN bE UNtA Y OTROS COMPUES-

TOS NITROGENADOS SE REZAGA A LA SAL Y AGUA, LO CUAL ES MANI

FIESTA POR UNA ELEVACIÓN CONTfNUA EN LAS CONCENTRACIONES 

PLASMÁTICAS DE ESTAS SUSTANCIAS DURANTE VARIOS DfAS DFSPUES 

DEL COMIENZO DE LA DIURESIS; POR LO QUE LOS NIVELES SÉRICOS 

DE UREA Y CREATININA PUEDEN AÚN EXPERIMENTAR MAYOR ELEVACIÓN 

EN LOS PRIMEROS TRES A CINCO DÍAS, PARA DISMINUIR PROGRESIVA 

MENTE A CIFRAS NORMALES EN UNA O DOS SEMANAS, EN CONSECUEN

CIA PUEDEN DESARROLLARSE SÍNTOMAS URÉMICOS QUE REQUIEREN 
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DE DIÁLISIS, A PESAR DEL INCREMENTO MUY MANIFIESTO EN EL 

FLUJO URINARIO, No OBSTANTE. LAS PÉRDIDAS DE SODIO DURANTE 

LA FASE DIURÉTICA TEMPRANA PUEDEN ~ER CONSIDERABLES, CUANDO 

SE REALIZA UNA VIGILANCIA ESTRECHA Y SE ESTABLECEN REEMPLA

ZOS CON PRONTITUD, EL ESTADO SE PUEDE COMPLICAR POR LAS 

CONSECUENCIAS HEMODINÁMICAS DE LA DEPlFC!ÓN DEL VGLÚMtN, 

SIENDO ESTA UNA FASE CRÍTICA EN EL TRATAMIENTO DEL PACIENTE. 

YA QUE CERCA DEL 25% DE MUERTES, SE PUEDE PRODUCIR DESPUÉS 

DEL INICIO DE LA DIURESIS. (2,5), 

$1 El PACIENTE HA SIDO DIALIZADO Y SE HA TENíDO CUIDADO 

EN CONSERVAR EL EQUILIBRIO DE SAL Y AGUA, PUEDE ANTICIPARSE 

LA RECUPERACIÓN FUNCIONAL SIEMPRE QUE El VOLÚMEN DE ORINA 

CONTINÚE HACIA LOS VALORES APROPIADOS, SIN EMBARGO. SI DES

PUÉS DE UN INCREMENTO INICIAL HAY UNA MESETA CON PE~MANEN(JA 

CONSTANTE DEL VOLÚMEN DE ORINA, ES MENOS PROBABLE LA RECU

PERACIÓN COMPLETA. (12), 

EN LOS PACIENTES CON INSUFICIENCIA RENAL AGUDA NO OLl

GÚRICA, NO PUEDE USARSE UN INCREMENTO EN EL FLUJO DE ORINA 

COMO UN ÍNDICE DE RECUPERACtÓN TEMPRANA. MÁS BIEN, UNA REVER 

SIÓN DE LOS CAMBIOS EN LA COMPOSICIÓN DE ORINA PUEDE INDICAR 

REPARACIÓN DE LAS CÉLULAS EPITELIALES Y SUGERIR QUE VAN A 

PRESENTARSE A CONTINUACIÓN CAMBIOS EN LA FILTRACIÓN GLOMERU

LAR, YA QUE LA DISFUNCIÓN TUBULAR ES CARACTERÍSTICA DE ESTE 
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ESTADÍO QUE DÁ LUGAR A LA DEPLECIÓN DE AGUA Y SAL, LA POLIU-

RIA PUEDE PROLONGARSE IATROGENICAMENTE POR EXCESO EN LA AD-

MINISTRACIÓN DE LÍQUIDOS EN REEMPLAZO DE LAS PÉRDIDAS URI

NARIAS, AL PRODUCIRSE LA RECUPERACIÓN, DEBE ESPERARSE UN IN

CREMENTO GRADUAL EN LAS RELACIONES DE UREA Y CREATININA DE 

ORINA A PLASMA, ASÍ COMO, UNA DECLINACIÓN PARA LA EXCRECIÓN 

FRACCIONADA DE SODIO, (2,5,l~). 

fASE DE RECUPERACIÓN. 

tL PACIENTE CON INSUFICIENCIA RENAL AGUDA, RECUPERA SUS 

NIVELES SÉRICOS NORMALES DE UREA, CREATININA Y ELECTROLITOS 

POCO DESPUES DE FINALIZAR LA FASE POLIÚRICA Y QUEDA APARENTI 

MENTE NORMAL, HACIÉNDOLO EN FORMA GRADUAL, (2, 5,12). SE ES

PERA QUE AL AUMENTAR LA FILTRACIÓN GLOMERULAR, LA CONCENTRA

CIÓN DE CREATININA EN EL SUERO, DESCENDERÁ CON ANTERIORIDAD 

A LA BAJA DE CONCENTRACIÓN DE NITRÓGENO URÉICO EN SANGRE. LA 

RAPIDEZ CON QUE SE PRODUCEN ESTOS CAMBIOS, PUEDE ESTAR RELA

CIONADA CON LA DURACIÓN Y LA MAGNITUD DE LA DIURESIS PRECE

DENTE Y EL ESTADU MtlAHÚLICO DEL PACIENTE. POR LO QUE LOS 

NIÑOS MANIFIESTAMENTE CATABÓLICOS Y, CUYAS CARGAS DE NITRÓ

GENO SON ALTAS, REQUIEREN UN PERÍODO MÁS PROLONGADO PARA 

DESPUÉS DEPURAR ESTAS SUBSTANCIAS. (12). 

LAS ALTERACIONES TUBULARES EN LA REGULACIÓN RENAL DE 

SODIO, POTASIO Y DEL EQUILIBRIO ACIDO-BASE, TARDAN EN RECU-
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PERARSE DURANTE VARIAS SEMANAS Y EL DEFECTO DE LA CAPACIDAD 

DE CONCENTRACIÓN RENAL, ES UN DEFECTO PROMINENTE Y PUEDE 

PERSISTIR HASTA VARIOS MESES, O, INCLUSO AÑOS.(2, 12), 

tSTA SITUACIÓN DEBE TOMARSE EN CUENTA, YA QUE ESTOS PACIEN

TES SON SUSC~PTIBLES A DESARROLLAR GRAVES DESEQUILIBRIOS 

HIDROELECTROLÍTICOS DESPUÉS DE PÉRDIDAS DE LÍQUIDOS EXTRA

RRENALES, (2), 

LA PROBABILIDAD DE RECUPERACIÓN COMPLETA, PARECE ESTAR 

INFL.UfDA POR LA PRESENCIA O AUSENCIA DE ENFERMEDADES PRE

EXISTENTES Y LA DURACIÓN DE LA FASE OLIGÚR!CA. EN CASI TO

DOS LOS CASOS, CUANDO SE PRODUCE RECUPERACIÓN CLÍNICA, ÉSTA 

ES COMPLETA, AUNQUE ALGUNOS CUÁNTOS CONTINÚAN EXHIBIENDO 

UNA DEPRESIÓN MÁS INTENSA DE LA FUNCIÓN RENAL, CON DEPURACIQ 

NES DE CREATININA. A VECES, LA FUNCIÓN RENAL. SE DETERIORARÁ 

LENTAMENTE DESPUÉS DE LA MEJORÍA INICIAL. CON DESARROLLO DE 

SIGNOS Y SÍNTOMAS DE INSUFICIENCIA RENAL CRÓNICA, (12), 
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HISTORIA NATURAL DE LA INSUFICIENCIA KENAL AGUDA, 

A 
AGRESIÓN ' ' 

B,-
c.-
D.-

E,-

B l F,IN~CIAL F.OLIGDR~CA F.POLIÚRICA F.RECUPERACIÓN 

! 1 
JJ 5 

FASE INICIAL : 
FASE OLIGÚRICA: 

FASE POLI ÚRICA: 

FASE RECUPERACIÓN: 

1 1 ,t\~G.~~t 
2 - 3 
2 -lU 

3 - 8 

• B 
p. 

DÍAS, 
DÍAS. 

DÍAS, 

(SEMANAS o 

11 

O Ml!SES 

PERÍODO MÁXIMA LETALI-
DAD. 
MODIFICADA POR DIÁLI,.. 
SIS, 

MESES) HOMEOSTASIS 
ORGÁNICA INESTABLE, 

CUADRO CLÍNICO DE INSUFICIENCIA KENAL AGUDA. 

Ull GUR 1 A, 
ANURIA. 
P0L ! l_lfl ! A.' 

H 1 PEflPNEA, 

SOPOR 
COMA. 
EDEMA. 
CoNVULS 1 Oi~Es. 
l::SPACTICIDAD, 
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D 1 A G N ó S T 1 c O , 

CoN ALTA FRECUENCIA EN NUESTRO MEDIO, LA DIARREA CON LA 

DESHIDRATACIÓN, PROVOCAN INSUFICIENCIA RENAL AGUDA. POR LO 

QUE SE HAN SUGERIDO EL ESTUDIO DE LAS CARACTERÍSTICAS CLÍNJ-

CAS Y DE LABORATORIO. QUC PCRMITAN ESTABLECER EL DIAGNÓSTICO 

DIFERENCIAL ENTRE LAS MANFESTACIONES COMPENSATORIAS DE DES

HiDRATACl0N Y SIGNOLOGiA DE LA INSUFICIENCIA RENAL AGUDA,(2) 

SE COMPARARON LA INCIDENCIA DE SJGNOS CLÍNICOS, y, HALLAZGOS 

DE LABORATORIO EN UN GRUPO CON OLJGURIA FUNCIONAL SECUNDARIA 

A DESHIDRATACIÓN. Y. OTRO GRUPO CON OLIGURIA SECUNDARIA A 

INSUFICIENCIA RENAL AGUDA! ASf COMO. TAMPOCO SE ENCONTRARON 

DIFERENCIAS SIGNIFICATIVAS EN LA INCIDENCIA DE OLIGURJA 

(FRECUENCIA Y DURACIÓN). HJPERPNEA Y SIGNOS NEUROLÓGICOS, 

TAMPOCO SE ENCONTRÓ DIFERENCIAS ENTRE NIVELES SÉRICOS DE 

U~CA, 3GD!ü, PüTA5jü, PH ~ANGUÍNEO CON Cü2TOTAL y PH y DEN-

SIDAD URINARIA, POR LO QUE SE DEBE REALIZAR DIAGNÓSTICO DI-

FtRENCIAL ENTRE OLIGURIA FUNCIONAL Y INSUFICIENCIA RENAL 

AGUDA,(2), 

ÜLJGURJA FUNCIONAL. ES LA REDUCCIÓN DE LA EXCRESIÓN 

URINARIA. RESULTANTE DE UN AUMENTO DE LA REABSORCIÓN TUBULAR 

DE AGUA. COMO MECANISMO COMPENSATORIO DE BALANCE HÍDRICO NE

GATIVO tl), KEPRESENTANDO UN ESTADO DE SUFICIENCIA RENAL. O 

EFICIENCIA EN LA CAPACIDAD HOMEOSTÁTJCA, SIN EMBARGO. CON 

ÉSTA CAPACIDAD HOMEOSTÁTICA NORMAL. LAS PÉRDIDAS DE DIARREA 
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Y VÓMITOS U OTRA CAUSA PUEDEN SER DE TAL MAGNITUD QUE DEN 

LUGAR A UNA DEHIDRATACIÓN CON HIPOVOLEMIA QUE PUEDE LLEGAR 

AL CHOQUE, PROVOCANDO CONTRACCIÓN VASCULAR CAUSANDO CONCEN

TRACIÓN DE UREA Y, A VECES HIPERKALEMIA, CON AUMENTO EN LA 

CONCENTRACIÓN DE SOLUTOS. ESTE AUMENTO DE OSMOLARIDAD ESTI

MULA OSMORRECEPTORES Y, PROVOCA PRODUCCIÓN Y LIBERACIÓN DE 

HORMONA ANT!D!URÉTJCA(HAD) EN LA NEUROHIPÓF!SJS, LA ACCIÓN 

EN LOS TÚBULOS RENALES, DETERMINA AUMENTO DE LA REABSORCIÓN 

DEL AGUA CON LA CONSECUENTE REDUCCIÓN DEL VOLÚMEN Y AUMENTO 

EN SU OSMOLARIDAD. (l, 2, 3. 5, ti), 

POR LO QUE SE PUEDE ESTABLECER UN DIAGNÓSTICO DEFINITI

VO, DETERMINANDO LAS RELACíONES URINARIAS/PLASMÁTICAS DE 

OSMOLAR!DAD, UREA. CREATINJNA. EN LA OLJGURIA FUNCIONAu, 

LOS ÍNDICES DE LJ/p DE OSMOLAR!DAD, DE UREA Y DE CREATININA, 

SON SUPERIORES A 1.35, 5 Y 40 RESPECTIVAMENTE, EN TANTO QUE 

EN LA INSUFICIENCIA RENAL AGUDA, ÉSTOS VALORES SON INFER!O~ 

RES, (l, 2. 3. 5, ti, 15. 25, 35), 

A~f COMO LA FiLTRACiÓN EXCRETADA DCL SODIO rILTRADO 

(fEi~A); ESTE ES UN ÍNDICE MÁS PRECISO. LA fEl~A, EN LA OLIGU

R!A FUNCIONAL. MUESTRA UN ÍNDICE INFERIOR A l, y, EN LA JN

SUF JC!ENC!A RENAL AGUDA, ES SUPERIOR A TRES Y EN RECIÉN NA

CIDOS SUPERIOR A 2.5 (4, 25. 35), LA fENA, ES DE LOS ÍNDICES 

DE MAYOR UTILIDAD. YA QUE RELACIONA DIRECTAMENTE DOS ALTERA

CIONES FISIOPATOLÓGICAS MÁS IMPORTANTES, COMO SON: REABSOR-
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CIÓN TUBULAR PROXIMAL DEL SODIO Y LA REDUCCIÓN DE LA VELO

CIDAD DE FILTRACIÓN GLOMERULAR (2, 4, 5, 15, 18, 25, 35), 

LA fENA TIENE VALOR LIMITADO SI SE MIDE CON D!UR~TICOs,(5), 

tN LA OLIGURIA CAUSADA POR GLOMERULONEFRITIS El ÍNDICE 

DE LA fEl~A TIENE VALOR INFERIOR A l (COMO OLIGURIA FUNCIONAL 

PERO POR ANAMNESJS, EXPLORACIÓN FÍSICA Y El EXÁMEN GENERAL 

DE ORINA NOS DEBEN ACLARAR El DIAGNÓSTICO, (2), 

LA FRACCIÓN EXCRETADA DEL CLORO CFECL) U/P DE CL + U/P 
DE CREATININA X lüu), HA DADO VALORES POR ARRIBA DE 5, EN 

PACIENTES CON INSUFICIENCIA RENAL AGUDA, CLARAMENTE DISTINTO 

TOS DE LOS OBTENIDOS EN LA OLJGURIA FUNCIONAL, (l, 5, 30), 

EN CASOS DE SOSPECHA Y, EN QUIENES NO SE PUEDE OBTENER 

MUESTRA DE ORINA, SE DEBE REALIZAR LA PRUEBA DE DESAFÍO DE 

LÍQUIDOS CON ADMINISTRACIÓN DE SOLUCIÓN SLAINA NORMAL Al 

u.u~% A RAZÓN DE 2UMLIKG DURANTE 15-45 MJN,Y, SI NO SE PRE

SENTA DhURESIS ESTANDO El PACIENTE BIEN HIDRATADO, SE DEBE 

ADMINISTRAR LA PRUEBA DEL MANITOL C2ML/KGIDOSIS), o. BIEN 

6ÜMLIM2sc DE MANITOL AL 12.5% INTRAVENOSA (l, 2, 3, 6, 15 

DURANTE 20-3UM!N,) Y, CN CASOS DE DLlGUNIA FUNCIONAL, SE 

OBTIENE RESPUESTA (MAYOR DE 25MLIKG~R/M2 SC) Y EN LA JN-

SUF ICIENCIA RENAL AGUDA, NO SE OBTIENE RESPUESTA, SIENDO ES

TA NEGATIVA, O SI LA DIURESIS ES MENOR DE 12ML/KG.HRIM2sc EN 

LOS SIGUIENTES 60-9ÜMINUTOS POSTERIOR A LA APLICACIÓN INTRA-
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VENOSA, (2, 15); AUNQUE EN ALGUNOS CASOS SE PUEDE OBTENER 

DIURESIS AÚN EN INSUFICIENCIA RENAL AGUDA. YA GUE SE PRODU

CE AUMENTO DEL FLUJO URINARIO (1.5), POR LO QUE EN OCASIONES 

NO NOS ACLARA EL DIAGNÓSTICO, PERO NOS PERMITE TRANSFORMAR 

UNA FORMA OLIGÚRiCA EN UNA NO OLIGÚRICA CUYO MANEJO ES MÁS 

FÁCIL, (5). 

LA VALIDEZ DE LAS RELACIONES U/P, COMO ÍNDICES DIAGNÓS

TICOS DE INSUFICIENCIA RENAL AGUDA. HA SIDO EXAMINADA EN RE

CIÉN NACIDOS Y DESNUTRIDOS DE III GRADO EN LOS QUE HAY DEFEf 

TO EN LA CONCENTRACIÓN URINARIA (2), OBSERVÁNDOSE QUE LAS 

RELACIONES U/P DE UREA TUVIERON UN PROMEDIO BASTANTE MÁS 

ALTO DE CINCO, TANTO EN RECIÉN NACIDOS COMO EN DESNUTRICIÓN 

DE III GRADO CON OLIGURIA FUNCIONAL; EN CAMBIO. SE OBSERVÓ 

EL COCIENTE U/P POR DEBAJO DE ESTE LÍMITE EN LOS DOS GRUPOS 

(R[Ci~N NActUüS Y DESNUTRIDOS llI GRADO) QUE PRESENTARON 

INSUFICIENCIA RENAL AGUDA,(l, 2, 5), LA DIFERENCIA ENTRE AM

BOS GRUPOS, FUÉ ESTADISTICAMENTE SIGNIFICATIVA, DE ESTA MA-

NERA SE PUDIERA CONCLUIR QUE LAS rRUEBAS DE MANl~OL EN ESTE 

TIPO DE PACIENTES SON ÍNDICES PRECISOS QUE AYUDAN A ESTABLE

CER EL DIAGNÓSTICO DE INSUFICIENCIA RENAL AGUDA EN RECIÉN 

NAC 1 DOS Y DESNUTR 1 DOS AVANZADOS, ( 2), 

LJO 
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HALLAZGOS PATOLÓGICOS RENALES CON INSUFICIENCIA RENAL AGUDA, 

EL EXÁMEN MACROSCÓPICO DE LOS RIÑONES DE PACIENTES QUE 

FALLECEN CON INSUFICIENCIA RENAL AGUDA, MUESTRAN GENERALMEN-

TE AUMENTO DE TAMAAO DE AMDOS RIÑONES QUE SE EXPLICA POR EL 

EDEMA INTERSTICIAL, LA CORTEZA ESTÁ ENGROSADA Y PÁLIDA Y LA 

MEDULA PRESENTA COLORACIÓN OBSCURA POR CONGESTIÓN DE LOS VA

SOS RECTOs,(2), 

LA INFORMACIÓN SOBRE LAS LESIONES MICROSCÓPICAS ENCON

TRADAS EN LOS RIÑONES DE LOS NIÑOS CON INSUFICIENCIA RENAL 

AGUDA, PROVIENEN DE AUTOPSIAS O DE BIOPSIAS PERCUTÁNEAS PRAf 

TICADAS FUERA DEL PERÍODO CRÍTICO INICIAL, DURANTE LA FASE 

DIURETICA, O, EN ALGUNOS CASOS EN QUE LA OLIGURIA SE PROLON

GÓ POR MÁS DE lU DÍAS,(5), EL ESTUDIO MICROSCÓPICO MUESTRA 

GLOMERULOS Y PAREDES VASCULARES NORMALES CON ALTERACIONES 

TUBULO-INTERSTICIALES VARIABLES, ENCONTANDOSE EN DIVERSOS E~ 

TUDIOS HASTA EN UN ~U% LA PERDIDA DEL EPITELIO TUBULAR, DE

NOMINADA ~ECROSIS TUBULAR, HALLAZGO MÁS FRECUENTE EN CASOS 

DE INSUFICIENCIA RENAL NEFTOTÓXICA, EN TANTO QUE LA RUPTURA 

DE LA MEMBRANA BASAL TUBULAR O TUBULORREXIS, SE OBSERVA EN 

CASOS DE !NSUFICIENC!A RENAL ISQU~MiCA, UNA REViSiÓN PRAC-

TICADA SOBRE MATERIAL OBTENIDO POR BIOPSIA RENAL PERCUTÁNEA 

HA MODIFICADO NUESTRA IMPRESIÓN SOBRE EL TIPO DE INSUFICIEN

CIA RENAL AGUDA, EN UN 32% SE OBSERVA NECROSIS TUBULAR y, EN 

UN 54% CON HISTOLOGÍA RENAL NORMAL, (1, 2), 
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Los CASOS CATALOGADOS COMO DE NECROSIS TUBULAR AGUDA, 

MOSTRARON iMAGENES VARIABLES, EN LA MAYORÍA FUERON FOCALES, 

Y, SÓLO SE OBSERVÓ APLANAMIENTO DEL EPITELIO TUBULAR PROXI

MAL, OCASIONALMENTE CON CILINDROS HIALINOS EN SU INTERIOR, 

EN ALGUNOS CASOS SE OBSERVÓ ADEMÁS'AUSENCIA DE EPITELIO TU

BULAR o DE LOS NÚCLEOS ne LAS C~LULA$ LrlTELlALES Qut GENE

RALMENTE NO ABARCABA MÁS QUE PEQUEÑOS SEGMENTOS DE ALGUNOS 

TÚBULOS: LAS LESIONES ESTUVIERON LOCALIZADAS PREDOMINANTE

MENTE EN TÚBULOS PROXIMALES, (1, 2), 

EN SEGUNDO TÉRMINO PREDOMINAN LA NEFRITIS TUBULOINTERS

TICIAL AGUDA, QUE SE OBSERVA EN EL MATERIAL DE AUTOPSIA QUE 

PUEDE SER EXPLICADO PORQUE PRACTICAMENTE NINGÚN PACIENTE CON 

SEPTICEMIA FUÉ SOMETIDO A BIOPSIA DEBIDO A SU ESTADO DE GRA

VEDAD. LA LESIÓN HISTOPATOLÓGl~A ~UNDAMENT~L CCNSlSTE EN 

INFILTRADO INFLAMATORIO INTERSTICIAL LOCALIZADO PREDOMINAN

TEMENTE EN LA UNIÓN CORTICOMEDULAR, CONST!TUfDO POR MONONU

CLEARES Y POLIMORFONUCLEARES, (l, 2), 

LA NECROSIS CORTICAL RENAL, COMO YA SE MENCIONÓ ES LA 

ENTIDAD QUE SE PRESENTA CON MAYOR FRECUENCIA EN NIÑOS GRA

VEMENTE ENFERMOS, (}), FACTORES PREDISPONENTES SON DESHI

DRATACIÓN GRAVE, SEPTICEMIA O CHOQUE SÉPTICO, HIPOVOLÉMICO 

v/o MIXTO, ASÍ COMO, COAGULACIÓN INTRAVASCULAR DISEMINADO. 

(}, 5]), LA H!POVOLEMIA CAUSADA POR DESHIDRATACIÓN JUNTO CON 



LA SEPTICEMIA. SE CONJUGAN CON FRECUENCIA. y, PROVOCAN ACCI-

DENTES VASCULARES. COMO TROMBOSIS ~RTERIAL, TROMBOSIS DE LA 

VENA RENAL Y NECROSIS CORTICAL PRODUCIDA POR OBSTRUCCIÓN VA~ 

CULAR GLOMERULAR, GENERALMENTE SE AFECTA A AMBOS RIÑONES, Y 

EL 80% SE MAN!FIESTA CON OLIGURIA 1), ÜE ACUERDO A LA.EXTEN 

SIÓN SE CLASIFICA EN FOCAL. PARCIAL Y BILATERAL MASIVA. EN 

LA NECROSIS CORTICAL BILATERAL, LA RECUPERACIÓN ES POCO FRE

CUENTE: EN LA NECROSIS FOCAL~ SOLO EXISTE UNA ZONA AFECTADA 

Y EN LA PARCIAL EXISTEN MÚLTIPLES AREAS DISPERSAS QUE MUES

TRAN NECROSIS CON INFILTRADO MONONUCLEAR Y FIBROSIS, EN ES

TOS PACIENTES LA POSIBILIDAD !JE KECUPERAC(ON DE LA FUNCJ'óN 

RENAL, DEPENDE DEL AREA DE NECROSIS. tN LA NECROSIS CORTICAL 

MASIVA GENERALMENTE EXISTE ANURIA, INICIAL CON OLJGURLA PRO

LONGADA SUBSECUENTE, EXISTEN ESTUDIOS EN QUE NO HAY CORRELA

CIÓN ENTRE LA MORFOLOGÍA RENAL Y LA DURACIÓN DEL CUADRO O DE 

SU GRAVEDAD. POR LO QUE SE CONSIDERA UN PROCESO REVERSIBLE 

SIN SLIBSTRATUM ANATÓMICO, (1, 2, 5, 211), 
1 • "T"r.nu,....nC"'' C"' nr. 1 " \ICl\.IA nCl't.l/\1 
L...M 1 l"\Vl'U.JUV t V UL.. l-M ., L..l•M l\L..i-tn .... • ES EL ACCIDENTE VASCULAR 

QUE CON MAYOR FRECUENCIA SE ENCUENTRA EN RECIÉN NACIDOS Y 

LACTANTES, CON ANTECEDENTE DE IMPORTANCIA DE HIPOX!A. INFEC

CIÓN Y DESHIDRATACIÓN, PARECE SER UN PROCESO QUE SE INICIA 

EN LA VENA RENAL Y QUE PROGRESA AL INTERIOR DEL PARÉNQUIMA 

ALCANZANDO LAS VENAS MÁS PEQUEÑAS, (1, 2), 
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T R A T A M I E N T O , 

LA ESTRATEGIA TERAPÉUTICA, DEBE SER ESTABLECIDA DESPUÉS 

DE VALORAR LOS FACTORES DE RIESGO, CONDICIONES CAUSALES, 

EDAD DEL PACIENTE, Y LA MODALIDAD DE LA INSUFICIENCIA RENAL 

AGUDA (OLIGÚRICA Y NO OLIGÚRICA), ASÍ COMO, LAS FACILIDADES 

CON QUE CUENTA LA UNIDAD ASISTENC!AL, HAY TRES OBJETIVOS 

PRINCIPALES EN EL TRATAMIENTO DE LOS PACIENTES CON INSUFJ

CIENCiA RENAL AGUDA, PRiMERü, CüN~i~lt tN RtUUCIR AL MÍNIMO 

EL GRADO DE LESIÓN PARENQUIMATOSA; SEGUNDO, ES LA PREVEN

SIÓN DE SÍNTOMAS DE UREMIA Y EL TERCERO, ES LA PROMOCIÓN DE 

UNA RECUPERACIÓN MÁS RÁPIDA Y COMPLETA, (5, 12), 

PARA EL PRIMER OBJETIVO DEBERÁN TRATARSE TODAS LAS AL

TERACIONES HEMODINÁMICAS CORREGIBLES, TALES COMO HIPO O 

HIPERTENSIÓN ARTERIAL, DESHIDRATACIÓN, DESEQUILIBRIO HIDRO

ELECTROLÍTICO, TERAPÉUTICA ANTIBIÓTICA, SIHAY INFECCIÓN 

( 5, ti, 12). EL ODJCTrva DE LA TERAP~UTiCA DE LfQUDOS EN LA 

INSUFICIENCIA RENAL AGUDA, ES LLEVAR A LO NORMAL Y MANTENER 

EL VOLÚMEN CIRCULANTE EFECTIVO, LO CUAL SE PUEDE LOGRAR VA

LORANDO EL PULSO, LA PRESIÓN ARTERIAL, EL PESO, LA TURGENCIA 

DE PIEL Y ELLLENADO CAPILAR: EN LOS NIÑOS EN QUE PRESENTAN 

SOBRECARGA DE LÍQUIDOS, PUEDEN REQUERIR RESTRICCIÓN DE LÍ

QUIDOS, DIURÉTICOS POTENTES Y/O DIÁLISIS: EN TANTO, QUE 

AQUÉLLOS QUE LLEGAN SIN ESTE PROBLEMA REQUIEREN UN MANEJO 

CONSERVADOR, SUSTITUYENDO LAS PÉRDIDAS DE AGUA MÁS LAS PÉR-
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DIDAS INSENSIBLES. ESTIMANDO ESTAS ÚLTIMAS A oÜÜMLIM2 sc/DfA, 

ó 45MLIKG/DíA. ESTOS LÍQUIDOS SE REPONDRÁN CON SOLUCIONES 

GLUCOSADAS; GENERALMENTE, SE INDICA ADMINISTRAR lÜÜGRS.GLU

COSA POR 1.73M2sc. VÍA ENDOVENOSA CENTRAL POR DÍA (5). 

LA ACIDOSIS METABÓLICA QUE SE PRESENTA EN LOS PACIENTES 

PUEDE NO SE MUY GRAVE NI PROGRESIVA A CAUSA DE LA COMPENSA

CIÓN RESPIRATORIA. PERO SI SE TIENE UN CONTENIDO TOTAL DE 

CU2 POR DEBAJO DE lU MEQ/L, CON PH INFERIOR A 7.2 REQUIERE 

CORRECCIÓN CON SOLUCIONES DE BICARBONATO DE SODIO CON DIÁLI

SIS PERITONEAL, (5), 

Los DESÓRDENES ELECTROLÍTICOS QUE SE PRESENTA EN LOS 

PACIENTES CON INSUFICIENCIA RENAL AGUDA (HIPONATREMIA E HJ

PERKALEMJA), REQUIEREN DE CIERTAS CONSIDERACIONES, ANTES DE 

PLANTEAR EL TRATAMIENTO DIALÍTICO, YA QUE LA HIPONATREMIA ES 

DE TIPO DILUCIONAL, POR LO QUE INICIALMENTE EL TRATAMIENTO 

ES LA RESTRICCIÓN DE LÍQUIDOS, YA QUE LA ADMINISTRACIÓN DE 

SODIO CONDUCE A EXPANSIÓN DE VOLÚMEN INTRAVASCULAR, HIPERTE~ 

SIÓN, E INSUFICIENCIA CARDÍACA, EN CASO DE HIPERKALEMJA, SE 

PUEDE EMPLEAR MEDICAMENTOS QUE PRODUZCAN UNA RCDI5TRIBU-

CCIÓN TEMPORAL DEL POTASIO, TALES COMO EL GLUCONATO DE CAL

CIO ( EL CUAL TIENE UN EFECTO PROTECTOR DE LA FIBRA MIOCÁRD~ 

CA),A DOSIS DE 5U A l0UMG/KG, PASADOS EN 5 A 10 MINUTOS, Y, 

EN CASO DE BRADICARDIZAR SUSPENDER TEMPORALMENTE, BICARBONA

T0 DE SODIO O~SOLUCIONES POLARIZANTES Y RECIENTEMENTE SE ES-

45 



TÁ UTILIZANDO EL SALBUTAMOL, EL CUAL, ES UN AGONISTA B2 ADRf 

NÉRGICO, 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 VÍA ORAL O PARENTERAL A 

U,5MG/DOS!S EN DISTINTOS GRUPOS DE EDAD, INCLUYENDO EL PE

RÍODO NEONATAL. CON MAGNefFICOS RESULTADOS, Y, ASÍ SE HAN 

EVITADO PROCEDIMIENTOS nTAl.ÍT!COS POR H!PERKALCM:A.{5,6,11). 

LAS MEDIDAS QUE DISMINUYEN EL POTASIO INCLUYEN LA 

ADMINISTRACIÓN DE RESINAS DE INTERCAMBIO IÓNICO (KAYEXALATE 

O RESIN-CALCIO) A DOSIS DE 0,5 A lGR/KGIDOSIS, POR VÍA ORAL 

O POR ENEMA, REPITIÉNDOSE c/6 HORAS. SEGÚN LA RESPUESTA DEL 

PACIENTE, S1 FALLAN ESTAS MEDIDAS, SE REQUERIRÁ EL TRATAMIEli 

TO DIALÍTICO (5, 6), LA TERAPÉUTICA DE LA INSUFICIENCIA RE

NAL AGUDA. POR SI MISMA. ESTÁ MENOS BIEN DEFINIDA E INCLUYE 

EL USO CORRECTO DE AGENTES FARMACOI Ór.l(OS,(5, 12), 

LA MORTALIDAD POR INSUFICIENCIA RENAL AGUDA, EN LA EDAD 

PEDIÁTRICA, CONTINÚA SIENDO ELEVADA. 

EL MANEJO DE ÉSTA SITUACIÓN DEBE OPTOMAMENTE LLEVARSE A CABO 

EN UNA UNIDAD DE CUIDADOS INTENSIVOS, (2, 5, 6. 15), 
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TRATAMIENTO DIALÍTICO, 

LA HEMODIÁLISIS Y LA DIÁLISIS PERITONEAL, DESEMPERAN P! 

PELES CENTRALES EN CUALQUIER PROGRAMA TERAPÉUTICO PARA PA-

CIENTES CON INSUFICIENCIA RENAL AGUDA. AUNQUE LAS DECISIONES 

REFERENTES A LA ELECCIÓN DE UNA COMPARACIÓN CON LA OTRA Y LA 

FRECUENCIA DE SU ADMINISTRACIÓN, A VECES SON DIFÍCILES. LA 

INTRODUCCIÓN DE LA HEMOFILTRACIÓN ARTERIO-VENOSA CONTfNUA 

(CAVH) Y LA HEMODIAFILTRACIÓN ARTERIOVENOSA CONTÍNUA (CAVHD) 

AGREGA MODALIDADES ACEPTABLES ADICIONALES, 

LA DIÁLISIS PERITONEAL PROPORCIONA VARIAS VENTAJAS DIS

TINTIVAS SOBRE LA HEMODIÁLISIS. ESTAS SE RELACIONAN CON SU 

AMPLIA DISPONIBILIDAD. SIMPLIFICIDAD TÉCNICA Y FACILIDAD EN 

LA CORRECCIÓN DE ESTADOD E SOBREHIDRATACIÓN, LA DIÁLISIS PE

RITONEAL• SE PUEDE PRACTICAR EN PRESENCIA DE SEPTICEMIA, 

CUANDO HAY UNA CONTRAINDICACIÓN PARA LA CANULACIÓN DE VASOS 

SANGUÍNEOS. Y PUEDE SER EFICÁZ EN PACIENTES HIPOTENSOS EN 

LOS CUALES LA PERFUSIÓN DE LA MEMBRANA PERITONEAL AÚN ES 

ADECUADA, Y. ES LA DE ELECCIÓN EN PACIENTES RECIÉN NACIDOS 

(5, 15), CON LA DIÁLISIS HAY M~NUR PROBABILIDAD DE PRODUCIR 

UN SÍNDROME AGUDO DE DESEQUILIBRIO QUE CON LA HEMODIÁLISIS. 

QUE PUEDE SER PELIGROSA o. TECNICAMENTE DIFÍCIL, ADEMÁS, LAS 

COMPLICACIONES DE LA HEMODIÁLISIS DEBIDA A LA CANULACIÓN DE 

VASOS SANGUÍNEOS, LA ADMINISTRACIÓN DE SANGRE Y EL USO DE 

HEPAR~NA SE ELIMINAN CON LA DIÁLISIS PERITONEAL, POR OTRA 
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PARTE. LA DIÁLISIS PERITONEAL CONLLEVA EL RIESGO DE PERITONl 

TIS QUE PUEDE INCREMENTAR EL ESTADO CATABÓLICO Y SUMARSE A -

LAS PÉRDIDAS DE PROTEÍNAS ABDOMINALES YA IMPORTANTE, (12), 

SE HA COMUNICADO QUE LAS CONCENTRACIONES TOTALES DE PRQ 

TEÍNAS EN EL DIALIZADO EFLUENTE VARÍAN ENTRE Ü.l A Ü.8G/l, 

CON UNA PÉRDIDA POTENCIAL DE PROTEÍNAS DE 20 A 6ÜGR, EN CON-
C"Lr-11rn1.-.1 ... , "'n .• :, ,,.,,..., n,....,,,..-,...,.,-,., ...... ..- .... .- ............... ,....,, ... ....,,_ .... ~.-..~ ............ .... 
UL.\,.,UL.l•\,,o l MI L....M JJ 1 ML- l ""J"" r .... ,, J 1 Ul•L..ML.. l'\Lr L 1 1 LJM. r Ut:.Ut:. r'"-UUUL.1"' \...~ 

MO RESULTADO HIPOPROTEINEMIA Y DESNUTRICIÓN, CUANDO SE SUPER 

IMPONE SOBRE UN ESTADO URÉMICO, ES MÁS PROBABLE QUE SE PRE

SENTEN COMPLICACIONES SECUNDARIAS. COMO LA INFECCIÓN, 

EN UN NÚMERO PEQUEAO. PERO CONSIDERABLE DE CASOS SE PRODUCE 

PERFORACIÓN DE UNA VÍSCERA ABDOMINAL. COMO EL INTESTINO O LA 

VEJIGA URINARIA. LA DURACIÓN DEL PROCEDIMIENTO. JUNTO CON 

LA INMOVILIZACIÓN PROLONGADA DEL PACIENTE. PUEDE PREDISPONER 

EL DESARROLLO DE ATELECTAS!A Y NEUMDNfAS. AUNQUE LA DIÁLI~I~ 

PERITONEAL HA SIDO EFICAZ EN EL PERÍODO INMEDIATO POSTERIOR 

A LA CIRUGÍA ABDOMINAL. ESTA SITUACIÓN CONTINÚA SIENDO UNA 

CONTRAINDICACIÓN RELATIVA Y DEBE CONSIDERARSE LA POSIBILIDAD 

DE LA HEMODIÁLISIS, /-\DEMÁS NO DEBE INTENTARSE LA DIÁLIS:lS Pf. 

RITONEAL CUANDO NO SE HA TENIDO ÉXITO PREVIAMENTE O EN CASO 

DE PERITONITIS FECAL. ENFERMEDADES ABDOMINALES NO DIAGNOSTI

CADAS.O, UNA HERIDA ABIERTA, A PESAR DE LAS DIFERENCIAS EN ~ 

TIPOS DE COMPLICACIONES QUE SE OBSERVAN CON LA DIÁLISIS PERl 
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TONEAL Y LA HEMODIÁLISIS LA MORBILIDAD Y MORTALIDAD GENENAL 

SON LAS MISMAS, 

LAS FORMAS DE INSUFICIENCIA RENAL AGUDA, QUE SE ACOMPA

~AN DE TRAUMATISMOS O INFECCIONES. PUEDEN SER SE~ALADAS CON 

LA PRESENCIA DE UN ESTADO HIPEREATABÓLICO. QUE SE HA DEFINI

DO COMO LA VELOCIDAD EN EL INCREMENTO EN LA CONCENTRACIÓN DE 

UREA EN LA SANGRE MAYOR DE tiÜMG/DL/24HR; EN TÉRMINOS DE CON

CENTRACIÓN DE NITRÓGENO URÉICO EN SANGRE. ESTO REPRESENTA 

UNA ELEVACIÓN DE UNOS 28MG/DL/DíA, LiNA OBJECIÓN PRl:lCIPAL A 

LA DIÁLISIS PERITONEAL ES LA DIFICULTAD EN EL MANTENIMIENTO 

DE ~NA CONCENTRACIÓN DE UREA EN LA SANGRE EN NIVELES ACEPTA

BLES. CUANDO LA PRODUCCIÓN UE UREA ES EXCEPCIONALMENTE ALTA, 

BAJO ÉSTAS CIRCUNSTANCIAS. ES POSIBLE QUE LA DIÁLISIS PERl

TONEAL, DEBE SER CONTÍNUA CON OBJETO DE MANTENER UNA CONCEN

TRACIÓN DE UREA SANGUÍNEA QUE SEA SATISFACTORIA.Los DIALIZA

DORES STÁNDAR USADOS EN HEMODIÁL!SI PERMITEN UNA DEPURACIÓN 

DE UREA DE 5 A 10 VECES MAYOR QUE LA DE LA MEMBRANA PERITO

NEAL. SEGÚN LA VELOCIDAD DEL FLUJO SANGUÍNEO A TRAVÉS DEL 

EN ALGUNOS SUJETOS HEMODINAMICAMENTE INESTABLES, O QUE 

TIENE UNA CONTRAINDICACIÓN ESPECÍFICA PARA LA DIÁLISIS PERl

TONEAL. PUEDE OBTENERSE BENEFICIO CON EL USO DE CAVH O 

CAVHD. Los ASPECTOS TÉCNICOS DE ÉSTOS. SON SIMILARES. PUESTO 
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QUE AMBOS REQUIEREN UNA CANULACIÓN ARTERIAL Y VENOSA, CON LA 

INTERPOSICIÓN DE UN llEMOFILTRO O DIALIZADOR, EL FLUJO DE SAI:! 

GRE A TRAVÉS DE CIRCUITO, DEPENDE DE LA PRESIÓN ARTERIAL DEL 

PACIENTE, Y, ES MODIFICADO POR LA VISCOSIDAD DE LA SANGRE Y 

LA RESISTENCIA EN LOS TUBOS QUE LA CONDUCEN. LA CAVH, DIFIE

RE DE LA CAVHD QUE EN LA PRIMERA, LA ULTRAFILTRACIÓN, SE 

PRODUCE POR DIFUSIÓN SIMPLE, EN TANTO QUE LA ÚLTIMA SE USA 

DIALIZADO PARA FACILITAR UNA DEPURACIÓN MAS EFICIENTE DE 

UREA Y DE OTRAS MOLÉCULAS, (5, 12), DESCRITO POR KRAMMER EN 

1977, ORIGINALMENTE, (5), 

APARTE DF LA POSJBILIDA DE USAR CAVG o CAVHU EN LOS 

PACIENTES QUE NO PUEDEN TOLERAR LA HEMODIÁLISIS CONVENCIONAL 

NI LA DIÁLISIS PERITONEAL HAY VENTAJAS PRÁCTICAS Y TEÓRICAS 

EN ESTA FORMA DE TRATAMIENTO, EL BENEFICIO MÁS OBVIO, CON

SISTE EN LA CAPACIDAD PARA ELIMINAR GRANDES CANTIDADES DE 

LÍQUIDOS DEL ESPACIO EXTRACELULAR. DEBIDO A LA ADICIÓN DE 

DIALIZADO, LAS DEPURACIONES DE UREA (ML/NUB,), O SEA, CAVHD 

~UN MÁS QUE EL DOBLE DE LAS QUE SE OBTIENEN CON CAVD Y MA

YORES QUE LAS DEPURACIONES DE UREA DIARIAS, OBTENIDO POR 

HEMODIÁLISIS CONVENCIONAL, LA CAPACIDAD DE ELIMINAR GRANDES 

CANTIDADES DE LÍQUIDOS, PERMITE UNA CONSIDERABLE FLEXIBILI

DAD EN EL TIPO Y CANTIDAD DE SOPORTE NUTRICIONAL PROPORCIO

NADO, ESTO PUEDE SER DE PARTICULAR IMPORTANCIA EN EL PACIE~ 
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TE CRITICAMENTE ENFERMO CON INSUFICIENCIA ORGÁNICA MÚLTIPLE, 

(5. 12). 

LA RECUPERACIÓN DE LA FUNCIÓN RENAL, DESPUÉS DEL USO 

DE DIÁLISIS, ES EVALUADA POR LOS NÍVELES BAJOS DE CREATININA 

SÉRICA. LA CUAL, PUEDE SER OBTENIDA DE 3 MESES HASTA 8 AÑOS 

DESPU~S DE 5tK DESCGNTiNUADA L~ D!ÁL!5!S.(8), LA SUPERVIVEN-

CIA DESPUÉS DEL USO DE DIÁLISIS PERITONEAL EN UN ESTUDIO FUÉ 

HASTA DE 76%, EL CUAL ES MUY FAVORABLE CON RE$PECTO A LO RE

FERIDO EN OTROS ESTUDIOS, POR LO QUE SE PREFIERE ESTE MÉTODO 

(8). 

INDICACIONES DE DIÁLISIS PERITONEAL EN 
INSUFICIENCIA RENAL AGUDA. 

1,- ÜílEMIA SINTOMÁTICA, COMO ALTERACIONES MENTALES, LElAR

GIA, NÁUSEAS Y VOMIT05, 

2.- ÜLIGOANURIA PROLONGADA CON INHABILIDAD PARA UNA !NA-

DECUADA NUTRICIÓN, 

3,- rl!PERKALEMIA QUE NO RESPONDE A LAS MEDIDAS CONSERVADO• 

RAS. 

4,- SOBRECARGA DE LÍQUIDOS, ESPECIALMENTE ACOMPAÑADA DE 

HIPERTENSIÓN ARTERIAL O INSUFICIENCIA CARDÍACA CONGES

TIVA, 

5.- SEVERA HIPONATREMIA O HIPERNATREMIA. 
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6,- SEVERA ACIDOSIS METABÓLICA, 



TRATAMIENTO FARMACOLÓGICO, 

ÚIURÉTICOS. LA EFICACIA DE LOS DIURÉTICOS DE LA INSUFI

CIENCIA RENAL AGUDA, ES UNA SITUACIÓN NO BIEN ESTAHL~CIDA, ¡ 

EN VARIAS OCASIONES SE HA COMUNICADO QUE EL MANITO, LA FURO

SEMIDE Y EL ÁCIDO ETACRfNICO, SOLO O EN COMBINACIÓN PREVIE

NEN EL DESARROLLO DE INSUFICIENCIA RENAL OLIGÚRICA AGUDA, LA 

REVIERTEN UNA VEZ QUE SE HA PRODUCIDO O ACORTAN SU EVOLUCIÓN 

NATURAL~ (12), ADEMÁS, LOS DIURÉTICOS SE HAN EMPLEADO COMO 

UNA PRUEBA DE PREDICCIÓN DE LA CAPACIDAD RENAL PARA RESPON

DER A LA ADMINISTRACIÓN DE LÍQUIDOS, CUANDO ES INCIERTO EL 

ESTADO DEL VOLÚMEN DEL LÍQUIDO EXTRACELULAR. (5. 12). Los E! 

TUDIOS INICIALES CON MANITOL, FUERON CONSISTENTES CON LA SU

GERENCIA DE QUE EL SÍNDROME DE INSUFICIENCIA RENAL AGUDA, 

EVOLUCIONABA EN VARIAS ETAPAS, (2, 5), EN LA PRIMERA ETAPA 

PREDOMINABAN LAS ANORMALIDADES FUNCIONALES, AL DESARROLLARSE 

LESIONES ORGÁNICAS, LA SEGUNDA ETAPA O °FIJA 0
• ERA MANIFIE! 

TA, SE PENSABA QUE LA INTERVENCIÓN TERAPÉUTICA. CON MANITOL 

DURANTE LA PRIMERA ETAPA PODÍA PREVENIR LA PROGRESIÓN A LA 

SEGUNDA, QU!ENtS SOSTENÍAN ESTE CRITERIO MANTENÍAN QUE SU 

EFICACIA PODRÍA ESTAR RELACIONADA NO SÓLO CON SUS PROPIEDA

DES COMO UN DIURÉTICO OSMÓTICO. EN LA PREVENCIÓN DEL COLAPSO 

TUBULAR, Y, DISMINUCIÓN DE LA PROBABILIDAD DE PRECIPITACIÓN 

INTRATUBULAR Y FORMACIÓN DE CILINDROS. SINO TAMBIEN EN SU 

ACCIÓN COMO UN VASODILATADOR !NTRARRENAL,(5, 12). 
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SE HA SUGERIDO QUE EL MANITOL HIPERTÓNICO PUEDE DISMINUIR LA 

TUMEFACCIÓN CELULAR Y EN ESTA FORMA REDUCIR LAS RESISTENCIAS 

1 NTRAVASCULAR E 1 NTRATUBULAR, (12), 

EL USO DE DIURÉTICOS DEL TIPO DE LA FUROSEMIDE Y EL AC! 

DO ETACRfNiCO NOS~ ACOMPAÑA DEL INCREMENTO EN EL LÍQUIDO 

INTRACELULAR CAUSADO POR LOS EFECTOS OSMÓTICOS DEL MANITOL, 

COMO SUCEDE CON EL MANITOL, EL EFECTO TERAPÉUTICO ANTICIPADO 

SE RELACIONA co~ EL MOMENTO EN QUE SE ADMINISTRE EL AGENTE. 

SE HA SUGERIDO QUE SI SE ADMINISTRA DENTRO DE LAS 24 A 48 

HORAS, DESPUÉS DE LA INICIACIÓN DE LA OLlGURIA, PUEDE MODI

FICARSE LA EVOLUCIÓN DE LA INSUFJCJENCIA RENAL AGUDA, EN UNA 

DE VARIAS FORMAS, tN PRIMER LUGAR, LAS ANORMALIDADES FUNCIO

NALES SE PUEDEN REVERTIR Y ATENUARSE EL GRADO DE DAÑO ORGAN! 

CO; EN SEGUNDO LUGAR, PUEDE REDUCIRSE LA FASE OLIGÚRICA y, 

EL TIEMPO DE RECUPERACIÓN FUNCIONAL; EN TERCER LUGAR, EN AU

SENCIA DE OTROS CAMBIOS, SE PUEDE PRODUCIR IN INCREMENTO DEL 

FLUJO URINARIO QUE FACILITA EL TRATAMIENTO DE LÍQUIDOS Y 

ELECTROLÍTOS Y DISMINUYE L!I. NECES!Di'.D DE DlÁLlSlS, ifo OBSTA,!1 

TE, LOS DATOS EN APOYO DE ÉSTAS SUGERENCIAS, NO SON FIRME

MENTE CONVINCENTES. Los ESTUDIOS REALIZADOS HAN DEMOSTRADO 

QUE LA ADMINISTRACIÓN DE FUROSEMIDA A CORTO PLAZO, SEA EN 

FORMA GENERAL O EN LA ARTERIA RENAL, NO MEJORA EL CUADRO 

CLÍNICO DEL PACIENTES CON INSUFICIENCIA RENAL AGUDA,(6,12), 
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Es MÁS DIFÍCIL LLEGAR A UNA CONCLUSIÓN REFERENTE AL TRA 

TAMIEN10 TEMPRANO CON DIURÉTICO. AUNQUE EL VOLÚMEN DE ORINA 

PUEDE INCREMENTAR ESTO NO SE HA RELACIONADO NECESARIAMENTE 

CON BENEFICIO TERAPÉUTICO ALGUNO. lfo OBSTl\NTE, QUIZÁS ES JU§. 

TIFICABLE INTENTAR PRODUCIR UNA DIURESIS CON UNA INYECCIÓN 

SIMPLE LJ[ 12.5GRS, DE MANiTOL EN UNA VtNUCLÍSJS. DURANTE UNA 

HORA. UNA RESPUESTA A ESTE TRATAMIENTO INCLUYE UN INCREMENTO 

EN EL VOLÚMEN DE ORINA Y EXCRECIÓN URINARIA DE SODIO Y UN 

DESCENSO EN LA OSMOLA~IDAD DE LA ORINA, Y HACE SURGIR LA PO

SIBILIDAD DE QUE ALGUNOS CAMBIOS NO DETECTADOS FN EL VOLÚMEN 

DEL LÍQUIDO EXTRACELULAR SEAN EN PARTE CAUSANTE DE LA OLIGU

RIA, DEBE SEÑALARSE QUE LA CONVERSIÓN DE LA INSUFICIENCIA 

RENAL AGUDA. DE FORMA OLIGÚRICA A NO OLIGÚRICA, MEDIANTE EL 

USO DE D!UR~T!CC$, NC CC~LLCVA LOS MiSMOS BENEFiCiu~ K~LACIQ 

NADOS CON LA lNSUrlCIENCIA RENAL NO OLIGÚRICA AGUDA EN AUSEli 

CIA DE DIURÉTICOS, (12), 
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VASODILATADORES RENALES, 

AUNQUE LA REDUCCIÓN DEL FLUJO SANGUÍNEO RENAL ES UN co~ 

PONENTE COMÚN. TANTO DE LA INSUFICIENCIA RENAL AGUDA POST

ISQUÉMICA COMO NEFROTÓXICA. EL USO DE AGENTES CON CAPACIDAD 

PARA REDUCIR LA RESISTENCIA VASCULAR RENAL. NO HA SIDO SEGUl 

DO POR UN MEJORAMIENTO EN EL FUNCIONAMIENTO RENAL, NI MEJO

RfA DE LA LE5i6~. Estu ts. PARTICULARMENTE VERDADERO EN EL 

CASO DE LOS !NHIBIDORES DE LA ENZIMA CONVERTIDORA DE ANGIO

TENSINA NI RECEPTORES ANTAGONISTAS, ÜATOS EXPERIMENTALES SU

GIEREN QUE LOS BLOQUEADORES ALFA O BETA ADRENÉRGICOS. TIENE 

UN EFECTO PROTECTOR, PERO. PARECE QUE SI ESTE ES EL CASO. ES 

INDEPENDIENTE DE LOS CAMBIOS EN EL FLUJO SANGUÍNEO RENAL, 

LA ADMINISTRACIÓN INTRAVENOSA DE DOPAMINA A DOSIS DE l-3MCGR 

/KG/MIN,, ACTIVA RECEPTORES DOPAMINÉRGICOS DENTRO DEL RIÑÓN, 

Y CC~DUCC A UN iNCREMENTü EN ~L ~LUJU SANGUÍNEO RENAL, VELO-

CIDAD DE FILTRACIÓN GLOMERULAR Y EXCRECIÓN DE SODIO EN PERSQ 

NAS NORMALES. A VECES. SE OBSERVA UN EFECTO SIMILAR EN SUJE

TOS CON INSUFICIENCIA RENAL AGUDA. SOBRE TODO. CUANDO SE AD

MINISTRA CERCA DEL MOMENTO EN QUE SE PRODUCE LA AGRESIÓN 

INICIAL. ALGUNOS MÉDICOS TIENEN~ LA PRÁCTICA DE ADMINISTRAR 

A TODOS LOS ENFERMOS, O A LOS RECIENTEMENTE DIAGNOSTICADOS 

UNA PRUEBA BREVE DE DOPAMINA. EN AUSENCIA DE UN INCREMENTO 

CONCOMITANTE EN LA DEPURACIÓN DE CREATININA, EL AUMENTO EN 
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EL FLUJO URlNARIO Y EXCRECIÓN DE SODIO, NO DEBE EQUIPARSE 

CON UNA RESPUESTA SATISFACTORIA. (12), 

AUNQUE PUEDE ARGUMENTARSE QUE UNA RESPUESTA A LOS AGEN

TES OSMÓl ICOS, DIURÉTICOS DE ASA O VASO-ACTIVOS, SE PRODUCE 

SOLO EN AQUÉLLOS CON INSUFICIENCIA RENAL AGUDA CON UNA FOR

MA MENOS GRAVE LOS DATOS TAMBIEN SON CONSISTENTES CON LA NO

CIÓN DE QUE, CUANDO MENOS EN ALGUNOS INDIVIDUOS SE PRODUCE 

UNA FASE DE TRANSICIÓN O UN PERÍODO DE INSUFICIENCIA RENAL 

INCIPIENTE, EN LA EVOLUCIÓN HACIA EL PADECIMIENTO ESTABLECI

DO, LA VALIDEZ DE ESTA SITUACIÓN HA SIDO DEMOSTRADA AMPLIA

MENTE EN VARIOS MODELOS EXPERIMENTALES DE INSUFICIENCIA RE

NAL AGUDA. SIN EMBARGO, EL ~NFASIS SE HA DESPLAZADO HACIA 

EL USO DE AGENTES FARMACOLÓGICOS QUE TIENEN LA CAPACIDAD DE 

PRESERVAR LA CÉLULA TUBULAR EPITELIAL, (12), 
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AGENTES CITOPROTECTORES, 

UN CONOCIMIENTO MÁS COMPLETO DE LA FISIOPATOLOGfA DE LA 

INSUFICIENCIA RENAL AGUDA. HA LLEVADO A LA COMPRENSIÓN DE 

QUE LOS CAMBIOS ANATÓMICOS Y'FUNCIONALES EN EL INTERIOR DEL 

RIÑÓN SE ENCUENTRAN EN EVOLUCIÓN CONTÍNUA, DESDE EL MOMENTO 

DE LA LESIÓN 1-lASTA EL PUNTO DE LA RECUPERACIÓN, (15), ESTO 

HA PERMITIDO EL USO DE VARIOS AGENTES FARMACOLÓGICOS, CON EL 

PROPÓSITO DE DISMINUIR LA INTENSIDAD DE LA LESIÓN INICIAL O 

DE PROMOVER UNA RECUPERACIÓN MÁS RÁPIDA, LA LESIÓN ISQUÉMICA 

O NEFROTÓXICA, PUEDE INICIAR UNA SERIE DE EVENTOS QUE ACTÚAN 

PERPETUANDO Y HACIENDO MÁS EXTENSA LA LESIÓN CELULAR, Es PO

SIBLE QUE LA EXPRESIÓN CLÍNICA DE ESTOS FENÓMENOS INTRACELU

LARES CORRESPONDA A LA FASE DE INSUFICIENCIA RENAL INCIPIEN

TE, (5, 12), 

EL RECONOCIMIENTO DE QUE LA LESIÓN CELULAR SE MANIFIES

TA POR UN INCREMENTO EN LAS CONCENTRACIONES CITOSÓLICAS Y 

MITOCONDRIALES DE CALCiO, y, QUE ÉSTOS DESPLAZAMIENTOS DE 

CALCIO PUEDEN AGRAVAR EL GRADO DE LESIÓN CELULAR EN LA INSU

FICIENCIA RENAL AGUDA, HA CONDUCIDO. AL U5U Ut UIVER50S AGEN

TES BLOQUEADORES DE LAS VÍAS DE CALCIO, LAS ANORMALIDADES EN 

EL METABCLISMO DE LOS FOSFOLÍPIDOS DE LAS MEMBRANAS CELULA

RES HAN LLEVADO AL USO DE PROSTACICLINA CPG12) POR SU AC

CIÓN CITOPROTECTORA. Los INHIBIDORES DE XANTINOOXIDASA, AL 

ALOPURINOL Y OXIPURINQL, SE HAN EMPLEADO PARA PREVENIR LA 
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f.ORMACIÓN DE ESPECIES DE OXÍGENO REACTIVO, DURANTE LA CON

VERSIÓN DE HIPOXANTINA A XANTINA A ÁCIDO ÚRICO, VARIOS 

DEPURADORES DE RADICALES LIBRES, PREVIENEN EL DAÑO TISULAR 

CAUSADO POR RADICAi ES SUPERÓX!DOS O LIMITAN LA FORMACIÓN DE 

RADICALES HIDROXILO, (12), 

LA ADMINISTRACIÓN DE ATP-MGC12, ATENÚA LA INSUFICIENCIA 

RENAL AGUDA, EN MODELOS ANIMALES, EN TANTO QUE EL TRATAMJEN

TI POSTISQUÉMICO, PRODUCE COMO RESULTADO UNA RECUPERACIÓN 

ACELERADA, SE HA COMUNICADO QUE LA ADMINISTRACIÓN DE HORMONA 

TIROIDEA ANIMALES CON INSUFICIENCIA RENAL AGUDA, ES PROTECTQ 

RA; Y PROMUEVE LA RECUPERACIÓN, (12, 36), 

ENTRE OTROS AGENTES, QUE HA MOSTRADO SER MUY PROMETEDO

RES, EN ANIMALES, SE INCLUYEN EL PÉPTIDO NATRJURÉTICO AURICQ 

LAR Y LA PENTOXIFJLJNA, EL MECANISMO DE ACCIÓN DE ÉSTOS AGE~ 

TES NO SE HA ESTABLECIDO, NO OBSTANTE, SE PIENSA QUE EL PÉP

TIDO NATRIURÉTICO AURICULAR AL CAUSAR VASODILATACIÓN ARTE

RIAL AFERENTE, Y, QUIZÁS, LO QUE ES MÁS IMPORTANTE VASOCONS

TRICC IÓN ARTERIOLAR EFERENTE, CONDUCE A UN INCREMENTO EN LA 

PRESIÓN CAPILAR GLOMERULAR Y A LA VELOCIDAD DE FILTRACIÓN, 

LA PENTOXIFILlNA PUEDE ACTUAR A CAUSA Ut SU EFECTO REOLÓGICO 

SOBRE LOS ERITROCITOS, QUE PREVIENE SU CONGESTIÓN EN LA CIR

CULACIÓN RENAL, (12). 

EL EFECTO DE ESOS AGENTES SE DEMUESTRA EN SU FORMA MÁS 
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GRÁFICA EN LA REDUCCIÓN DE LA LESIÓN ISQUÉMICA DEL RIÑÓN, 

ACOMPAÑADA DE TRANSPLANTE DE CADÁVER.POR EJEMPLO: SE HA VUE.b. 

TO A LA PRÁCTICA COMÚN, REALIZAR PERFUSIÓN DE RIÑONES QUE E~ 

TÁN POR TRANSPLANTARSE CON UNA SOLUCIÓN CON ADENOSINA, EL 

GLUTATION QUE ES DEPURADOR DE RADICALES LIBRES Y EL INHIBl

DOR DE LA XANTINOOXIDADA ALOPUR!NOL. fSTUD!OS REAL:ZADGS E~ 

EUROPA, HAN DEMOSTRADO QUE EL AGENTE BLOQUEADOR DE LAS VÍAS 

DE CALCIO, DILTIAZEN Y EL ANÁLOGO DE LA PROSTACICLINA, 

IFOSFAMIDA, SON EFICACES EN LA REDUCCIÓN DE LA INSUFICIENCIA 

RENAL AGUDA, EN SERES HUMANOS, DESPUÉS DE LOS TRANSPLANTES, 

(12), ADEMÁS, MUCHOS DONADORES DE ÓRGANOS, SON TRATADOS CON 

HORMONA TIROIDEA (4), UNA VEZ QUE SE HA PRODUCIDO LA MUERTE 

ENCEFÁLICA, CON OBJETO DE MEJORAR LA FUNCIÓN MITOCONDRIAL Y 

PRESERVAR LA INTEGRIDAD CELULAR, (12, 36), 
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TRATAMIENTO ÜIETÉTICO. 

ÜN OBJETIVO TERAPÉUTICO MUY IMPORTANTE ES EL TRATAMIEN~ 

TO DIETÉTICO DE PACIENTES CON INSUFICIENCIA RENAL AGUDA, CON 

SISTE EN LOGRAR UNA REDUCCIÓN EN EL GRADO DE CATABOLIA DE 

LAS PROTEÍNAS. EsTO REQUIERE tNFAS!S, YA QUE A DIFERENCIA DE 

LOS CARBOHIDRATOS Y LAS GRASAS, CUYOS METABOLITOS MAS IMPOR-

TANTF~ SON D!ÓXlDG DE CARBONO Y AGUA, EL METABOLISMO DE LA 

PROTEÍNA LIBERA RESIDUOS NITROGENADOS QUE PRODUCEN COMO RE

SULTADO UN INCREMENTO EN LA CARGA DE UREA, UN INCREMENTO EN 

LA PRODUCCIÓN DE METABOLITOS ÁCIDOS, COMO SULFATOS, FOSFATOS 

Y ÁCIDOS ORGÁNICOS, y, LA LIBERACIÓN DE POTASIO CON SU. EFEC

TO POTENCIALMENTE CATASTRÓFICO SOBRE LA FUNCIÓN CARDÍACA, 

(12). 

LA CONSIDERACIÓN INICIAL CONSISTE EN PROPORCIONAR SUFI-

CIENTE CARRQH!DRATC~ ~ARA UJSMINU!R LA CATABOLIA PROTEÍNICA. 

ESTA DEBE SER APROXIMADAMENTE 10ü-2UUGRS,/M21DíA,(6), EN LOS 

PACIENTES CUYOS REQUERIMIENTOS CALÓRICOS ESTÁN INCREMENTADOS 

EL CARBOHIDRATO DIETÉTICO, DEBE AUMENTARSE PARA CUBRIR CUAN~ 

DO MENOS EL tiU% DE LAS NECESIDADES CALCULADAS, EN EL PACIEN

TE OLIGÚRICO, ESTO DEBE PROPORCIONARSE BAJO LA FORMA DE UNA 

SOLUCIÓN HlPERTÓNICA, (lL), 

LA SEGUNDA CONSIDERACIÓN, ES LA PROVISIÓN DE CALORÍAS 

ADICIONALES, BAJO LAS FORMAS DE GRASA, Y SUFICIENTES PROTEÍ

NAS PARA REDUCIR AL MÍNIMO O PREVENIR UN EQUILIDRIO NEGATIVO 
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DE NITRÓGENO, AUNQUE LAS PROTEÍNAS SON USUALMENTE RESTRINGI

DAS CERCA DE Q,5G/KG/DfA. EN PACIENTES CON AZOTEM!A. LAS 

CUALES DEBEN SER DE ALTO VALOR BIOLÓGICO (6). ES OBVIO QUE 

PARA PROVEER LA ADECUADA NUTRICIÓN EN UN PACIENTE SEVERAMEN

TE OLIGÚRICO. ES IMPOSIBLE APLICARLO, S1 LA MODALIDAS TERA

PEÚTICA ES DIÁLISIS PERITONEAL INTERMITENTE O CONTÍNUA. EN

TONCER SE REQUIERE UN INCREMENTO ADICIONAL EN EL CONTENIDO 

PROTEÍNICO. ADEMÁS EL REQUERIMIENTO DE PROTEÍNA EN LA DIETA 

ES INFLUÍDO POR EL GRADO DE CATABOLIA. Así. A SU VEZ, CON 

SUMA FRECUENCIA ESTÁ RELACIONADO CON LA NATURALEZA DE LA EN

FERMEDAD SUBYACENTE. LA SUMA DE LAS PÉRDIDAS DE NITRÓGENO EN 

LA ORINA Y DIALIZADO, JUNTO CON UNA ESTIMACIÓN DE LOS CAM

BIOS EN EL NITRÓGENO URÉICO TOTAL DE CUERPO, PERM1TE EL CÁ~

OUlO DE NITRÓGENO URÉICO, VALAORACIÓN DE LA DESTRUCCIÓN NETA 

DE PROTEÍNAS.(12), 

LAS CIRCUNSTANCIAS CLÍNICAS DE MUCHOS PACIENTES CON IN

SUFICIENCIA RENAL AGUDA. IMPOSIBILITA LA INGESTIÓN ORAL. Es-

TOS lNDlVlDUOS SUELEN TENEN EL MAYOR GRADO DE CATABOLIA PRO

TEÍNICA Y LA MAYOR NECESIDAD DE APOYO NUTRICIONAL ADECUADO, 

EN ESTA POBLACIÓN, PUEDE RECOMENDARSE UN PROGRAMA QUE EMPLEE 

LA ADMINISTRACIÓN DE UNA SOLUCIÓN DE GLUCOSA HIPERTÓNICA CON 

AMINOÁCIDOS ESENCIALES. SUPLEMENTADA CON UN GOTEO DE EMUL

SIÓN DE GRASA AL 20% (INTRALIPID), ESTE PROTOCOLO, PUEDE FA-
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CILITARSE MEDIANTE EL USO DE HEMODIAFILTRACIÓN CONTfNUA, 

SIN EMBARGO, DEBE AGREGARSE QUE ESTE TRATAMIENTO PUEDE PRE

SENTAR LAS MISMAS COMPLICACIONES DE OTRAS FORMAS DE HlPER

ALIMENTACIÓN PARENTERAL. SE HAN DESCRITO ANORMALIDADES EN 

EL METABOLISMO DE GLUCOSA, AMINOÁCIDOS, ÁCIDOS GRASOS, CAL

CIO Y FÓSFORO, JUNTO CON UN INCREMENTO EN LA INCIDENCIA DE 

lNrCCCiDNES POR HUNbUS, AUNQUE CON LA ATENCIÓN APROPIADA 

ESTOS RIESGOS PUEDEN REDUCIRSE AL MÍNIMO, (12), 

SE HA DEMOSTRADO QUE SI SE ADMINISTRA ANÁLOGOS CETONA 

O HIDRÓXIDO DE AMINOÁCIDOS ESENCIALES EN SU LUGAR, PUEDEN 

LOGRARSE REDUCCIONES ADICIONALES EN LAS CONCENTRACIONES DE 

UREA. NO ES CLARO QUE EL USO DE ESTOS ANÁLOGOS, PROPORCIONE 

BENEFICIOS ESPECÍFICOS AL PACIENTE CON INSUFICIENCIA RENAL 

AGUDA, flNALMENTE, DEBE PRESTARSE ATENCIÓN AL REEMPLAZO DE 

V!TAM!NA$ iilD~GSGLUBLES, MIN~RALES Y AMINOACIDOS QUE PUEDEN 

PERDERSE EN EL DIALIZADO. (12), 
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p R E V E N C 1 Ó N , 

UN ACEPTADO PRINCIPIO EN LA PREVENSIÓN, ES ELIMINAR 

LAS CAUSAS PARTICULARMENTE EN PACIENTES CON FACTORES DE ALTO 

RIESGO. ASÍ COMO. EL RECONOCIMIENTO DE LA AZOTEMIA PRERRENAL 

POR EL CUADRO CLÍNICO Y 1 OS HAILAZGOS URINARIOS QUE AYUDAN A 

DIFERENCIAR O ESTABLECER EL DIAGNÓSTICO DE INSUFICIENCIA RE-

"NAL Al:iUUA, 0t: PúDRfA ESTiMULAR PARA • • ....,..., .. ..,.,,.,." \1 rt..1 i"1""\rl .. AA \11 
L./-\ rt\Vl'tlM l I L-11 1 Vl\llM '..!. 

GOROSA MEJORAR LA PERFUSIÓN, y, ASÍ PREVENIR LA INSUFICIEN

CIA RENAL AGUDA. ESTÁ BIEN DOCUMENTADA, QUE LA RÁPIDA REPO

SICIÓN DEL VOLÚMEN PUEDE PREVENIR LA INSUFICIENCIA RENAL A

GUDA EN PACIENTES HIPOVOLÉMICOS, EN PACIENTES EN QUIENES NO 

PUEDEN CORREGIRSE (TAL COMO EN AGUÉLLOS CON FALLA CARDÍACA 

INTRATABLE O FALLA HEPÁTICA, LA SUPERINPOSICIÓN DE INSULFOS 

IATROGÉNICOS) SOBREDIURESIS, VASODILATACIÓN, INDUCE HIPOTEN-

S I\Jii, DROGAS Ai~T i 1 i~f'LA~~ATCR l AS NC ESTERO! DE:'.S U 0TP.OS M.".TE-

RIALES TÓXICOS (AGENTES CON RAUIOCONTRA5TE),(16), 

HAY QUE PREVENIR EN CIERTOS AGENTES TÓXICOS, HAY QUE 

FORZAR DIURESIS PARA MINIMIZAR ESTOS RIESGOS COMO LA HIPER

CALCEMIA AGUDA. DESPUÉS DE LA QUIMIOTERAPIA. PROD.CIR DIURf 

SIS ALCALINA CON INFUSIÓN DE SOLUCIÓN SALINA, QUE CONTENGA 

BICARBONATO PARA MINIMIZAR LA NEFROTOXICIDAD CAUSADA POR LA 

PRECIPITACIÓN DE ÁCIDO ÚRICO, MIOGLOBINA, HEMOGLOBINA, Y 

METROTEXATE PRINCIPALMENTE. EN CASOS DE INTOXICACIÓN CON 
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GLYCOL ETILENO O METANOL, LA HEMODIÁLISIS PUEDE PREVENIR, 

PERO, NO REGRESAR EL DAÑO RENAL, LA INFUSIÓN INTRAVENOSA DE 

ETANOL BLOQUEA EL METABOLISMO DE AMBOS, O SUS METABOLITOS 

MÁS TÓXICOS, POR COMPETICIÓN DE ALCOHOL DESHIDROGENASE(]6) 

MANITOL, ANTES Y DURANTE LA TERAPIA CON CIS-PLATINO, 

ZAR LA NEFROTOXICIDAD POR INCREMENTO ENLA EXCRECIÓN DE SO

LUTOS Y DISMINUCIÓN DE LA OBSTRUCCIÓN TUBULAR. CÉLULAS IN

FLAMADAS Y VASODILATACIÓN, SIN EMBARGO, EL USO DE MANITOS 

EN CIRUGÍA CARDIOVASCULAR PUEDE NO SER CONVINCENTE PARA PRf 

VENIR LA ISQUEMIA (16), 

tL USO DE DIURÉTICOS DE ASA, PREVIENE NEFROTOXICIDAD 

POR UN MECANISMO ANÁLOGO, Y, EL DE MANITOL NO ESTÁ BIEN ES-

TUDIADO EN HUMANOS, AIJNC.HIF. Hl\Y EV!DENC!.". DE Ql..!E EL f-U~O~Ci·~l 

DE PUEDE EMPEORAR LA TOXICIDAD DEL AMINOGLUCOSIDO, EL EFECTO 

PROTECTOR DE FUROSEMIDE EN LA PERFUSIÓN DEL RIÑÓN DE RATA, 

PROVEE UN RACIONAL USO EN HUMANOS, SIN EMBARGO. DOSIS OTOTÓ

XICAS (l,2-3MG/KG/DfA) CON UN INCREMENTO CORRESPONDIENTE EN 

LA CAPACIDAD URINARIA, Es ACONSEJABLE EL USO DE FUROSEMIDE A 

DOSIS MODERADA (Q,5-1.UMGIKG/DÍA Ó MENOS), AUMENTAN LA CAPA

CIDAD URINARIA EN PACIENTES CON AXOTEMIA PRERRENAL. Y, CON 

CUIDADO ACERCA DELVOLÚMEN POR LA DEPLECIÓN, 
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AUNQUE LOS BLOQUEADORES DE LOS CANALES DE CALCIO MEJO~ 

RAN LA ISQUEMIA INDUCIDA POR NOREPINEFRINA EN LA RATA, EL 

VERAPAMIL, ES INEFECTIVO EN LA PROTECCIÓN CONTRA LA ISQUEMIA 

SIN EMBARGO. EN PACIENTES CON TRANSPLANTE RENAL, EL ILTIAZEM 

PARECE OFRECER PROTECCIÓN DE NEFROTOXICIDAD DE CILOSPORINA. 

SE OR~CRVA ATLNUAClÓN DE LA VASOCONSTRICCIÓN. 

LA DOPAMINA, EN DOSIS QUE PRODUCEN VASODILATACIÓN RENAL 

(l-5MG/KG/Mlfi,), NO PARECE OBSERVARSE MEJORAMIENTO O AMINO-· 

RAR LA ISQUEMIA AKF, AUNQUE PUEDE SER ÚTIL EN PACIENTES CON 

ENFERMEDAD CARDÍACA E HIPOPERFUSIÓN RENAL. 

LA INFUSIÓN DE AMINOÁC~DDS, LOS CUALES PUEDEN CAUSAR 

VASODILATACIÓN E HlPERFUS!ÓN GLOMERULAR. PUEDE TAMBIEN INCRi 

MENTAR EL CONSUMO DE OXÍGENO. y, PUEDE PRODUCIR RESULTADOS 

CONFLICTIVOS. OTROS, ~APiDAMENTE RECUPERAN O EMPEORAN LA 

FUNCIÓN RENAL, EN ANIMALES EXPERIMENTALES. UN EFECTO BEN~Flf 

CO DE AMINOÁCIDOS EN LA FUNCIÓN RENAL EN PACIENTE CON ATN, 
NO ESTÁ BIEN ESTABLECIDA. 
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Ü B J E T V O S , 

1,- SE ANALIZARON LOS CASOS QUE HAYAN C~RSADO TANTO, CLl

NICAMENTE Y POR LABORATORIO COMPATIBLE CON INSUFICIE~ 

CIA RENAL AGUDA, PERO, QUE HAYAN FALLECIDO Y AUTORI

ZADO LA AUTOPSIA, PARA CORRELACIONAR LOS HALLAZGOS 

HISTOPATOLÓGICOS A NIVEL RENAL CON LOS HALLAZGOS CLf-

Nl~ns y OF 1 ARORATORJO, fOMPARANDO D!CHAS ALTERAC!O-

NES MORFOLÓGICAS RENALES CON EL TIEMPO, GRAVEDAD DE 

LA INSUFICIENCIA RENAL AGUDA, Y, CORRELACIONARLOS CON 

LOS HALLAZGOS DE LABORATORIO, 

2.- SE REVISARON LOS HALLAZGOS HISTOPATOLÓG1COS MÁS FRE

CUENTES EN INSUFICIENCIA RENAL AGUDA, CORRELACIONÁN

DOLOS CON LA PATOLOGÍA PRINCIPAL QUE LOS LLEVÓ A DES~ 

RROLLAR INSUFICIENCIA RENAL AGUDA, ASÍ MISMO, SE COM

PARARÁN ESTOS HALLAZGOS CON LOS DESCR l TOS FN 1 A 1 l TF'.

RATUR/\ MÉDICA, 
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MATERIAL y MÉTODOS. 

SE REVISARON 975 PROTOCOLOS DE AUTOPSIA. REALIZADOS EN 

EL SERVlCIO DE PATOLOGÍA DEL HOSPITAL INFANTIL DEL ESTADO 

DE SONORA, DURANTE EL PERÍODO COMPRENDIDO DE ABRIL DE 1978 

A DICIEMBRE VE 1987. (CASI DIEZ ANosl, CoN LA ílNAL!DAU DE 

ENCONTRAR El DIAGNÓSTICO DE !NSUFICIENCIA KENAL AGUDA, EN 

LOS DIAGNÓSTICOS CLÍNICOS FlNAL[S O EN UIAGNÓST!COS DE PATO

LOGÍA, 

SE ENCONTRARON 189 CASOS CON DICHO HALLAZGO. A TODOS 

ÉSTOS NINos. SE LES REVISÓ El EXPEDIENTE CLÍNICO. CON LA FI

NALIDAD DE LLENARSE UN CUESTIONARIO (FORMATO), EN LAS QUE SE 

INCLUYÓ; WARIABLES RELACIONADAS COMO: EDAD. SEXO. ESTADO NU

TRICIONAL. ANTECEDENTES PERSONALES PATOLÓGICOS. PADECIMIENTO 

DE INGRESO. COMPLICACIONES Y/O EVENTOS PRECIPITANTES. CON 

CUADRO CLÍNICO EXPECÍFICO n~ LA r~sur:clENCiA N~NAL AGUDA. 

CON SUS RESPECTIVOS RESULTADOS DE LABORATORIO, ASÍ COMO TAM

B!ÉN SI SE LES REALIZÓ DIÁLISIS COMO MEDIDA TERAPÉUTICA; El 

FORMATO SE OBSERVA EN LA SIGUIENTE PÁGINA. 

PARA REALIZAR UNA CORRELACIÓN ANATOMOCLÍNICA. CON PRE

CISIÓN. DESPUÉS DE LLENADO EL FORMATO Ó •MACHOTE•, PARA CA

DA CASO SE ELIMINARON LOS QUE NO CUMPLIERON CON LOS SIGUIE~ 

TES CRITERIOS DE INCLUSIÓN: 

l.- N1Ao MAYOR DE UN MES DE EDAD. 
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2.- CUADRO CLÍNICO SUGESTIVO DE INSUFICIENCIA RENAL AGUDA, 

3.- PRESENCIA POR LABORATORIO DE UNO O MÁS ÍNDICES DE IN

SUFICIENCIA RENAL AGUDA, CU/P DE UREA, U/P DE CREAT!

N!NA, U/P DE OSMOLARIDAD. FENA. FECL. E !IR). 
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NOMBRE EDAD No, ExP, 
SEXO LUGAR DE PROCEDENCIA !~o.AUTOPSIA_ 
PESO AL NACIMIENTO _________________ PESO AL INGRESO _____ _ 
TALLA:_____ tSTADO NUTR!C!ONAL ___________ _ 

FECHA NAC!MlENTO _____ fECHA !NGRESO ____ f.FALLEC. 

ANTECEDENTES PERSONALES PATOLÓGICOS: 

PADECIMIENTO ACTUAL (ÜJAGNÓST!CO DE INGRESO) 

DIAGNÓSTICOS FINALES: 

CUADRO CLÍNICO DE LA INSUFICIENCIA RENAL AGUDA: CON DURACIÓN 
DE LOS SIGNOS (OLIGURIA-ANURIA), 

TIEMPO QUE TRANSCURRIÓ ENTRE EL EVENTO PRECIPITANTE PROBABLE 
HASTA EL DIAGNÓSTICO DE J,R,A, ______________ _ 

fIEMPO QUE TRANSCURRIÓ ENTRE EL DIAGNÓSTICO Y COLOCACIÓN DE 
DIÁLISIS PER!TONEAL, SI ES QUE SE REALIZÓ ______ _ 

EXÁMENES DE LABORATORIO: 
BI C~:U::T~ f A HEMÁT l [/\ _____________________ _ 

UREA y CREATININA SÉR!CA _________________ _ 

tLECTROL l TOS SÉR 1 COS: l~A ____ K ___ (A ____ CL _____ _ 

tLECTROL!TOS URINARIOS 
UREA Y CREAT!N!NA URINARIA. _________________ _ 

GASOMETRÍA VENOSA/ARTERIAL: _______________ ~ 
tXÁMEN GENERAL DE ORINA: _________________ _ 
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ÜETERMINACION DE INDICES URINARIOS:~~~~~~~~~~~~ 
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PARA OBTENER CORRELACIÓN ANATOMOCLÍNICA CON MAYOR OB

JETIVIDAD, NOS QUEDAMOS CON LOS CASOS QUE REUNIERON El 100% 

CON El CUESTIONARIO CON POSITIVIDAD A UNO Ó MAS ÍNDICES DE 

INSUFICIENCIA RENAL AGUDA. ADEMÁS DE ELIMINAR LSO CASOS QUE 

INCLUYERON ESTOS CRITERIOS DE EXCLUSIÓN: 

l.- A LOS NIÑOS QUE NO CUMPLEN LOS REQUISITOS DE INCLUSIÓN, 

2.- NIÑOS QUE LLEGARON FALLECIDOS Al HOSPITAL, AÚN CON QUE 

CONlARÁN CON CUADRO CLÍNICO SUGESTIVO DE INSUFICIENCIA 

RENAL AGUDA, 

3.- Tono NIAO CON INSUFICIENCIA RENAL CRÓNICA, QUE SE HAYA 

AGUDIZADO, 

SE OBTUVIERON ÉSTOS ANÁLISIS EN 55 CASOS VALORABLES, 
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R E s u L T A D o s ' 

ÜURANTE UN PERÍODO DE 10 AÑOS. (COMPRENDIDO ENTRE ABRIL 

DE 1978 A DICIEMBRE DE 1987), SE REVISARON 55 EXPEDIENTES DE 

NIÑOS CON DIAGNÓSTICO DE INSUFICIENCIA RENAL AGUDA. 

SE ENCONTRÓ, QUE EL SÍNDROME DE INSUFJCIENCIA RENAL 

AGUDA, ES MÁS FRECUENTE EN EL LACTANTE MENOR (1 MES A l AÑO) 

CON 37 ~:~os (G7,¡%), LACTANTE MAYOR Cl A 2 AÑOS) CON 7 NI

ÑOS (12.7%), REPRESENTANDO UN TOTAL DE LACTANTES DE 44,(~Ü%) 

ESTO DEBIDO, A SU MAYOR FRECUENCIA. EN ESTE GRUPO DE EDAD, A 

CUADROS MÁS FRECUENTES DE GASTROENTERITIS CON DESHIDRATACIÓN 

BRONCONEUMONÍAS Y SEPTICEMIAS. PRESENTÁNDOSE EN LA EDAD PRE

ESCOLAR EN b NIÑOS (10.9%), Y ESCOLARES EN 5 CASOS (9%), 

EN RELACIÓN AL SEXO. 33 NIÑOS (60%), FUERON MASCULINOS 

Y, 22 NIÑOS (40%) FUERON SEXO FEMENINO, PREDOMINANDO EL SEXO 

MASr:tll !NO E~! UNA nEi_ACiÚN l.5:1. SIENDO ESTA DISTRIBUCIÓN 

SEMEJANTE A LO REFERIDO POR OTROS AUTORES, (5), 
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'1 
N 

INSUFIC1IENCLt\ RENAL AGUDA 
DISTRIBLJCION POR GRUPOS DE EDAD Y SEXO 

EDAD 

LJ..CTANTE MENOR 

LJ..CT ANTE MAYOR 

.), PRE -ESCOLJ..H 

ESCOLJ..R. 

¡--------, 

o 10 20 30 40 so 
PORCENT,~JE 

lm MASCULINO ~2,d FEMENINO 

FUENTE: ARCHIVO CIJNICO H.l.E.S. 



CUADRO ¡fo' 7 

ÚISTRIBUCIÓN DE INSUFICIENCIA RENAL AGUDA EN 
DIFERENTES GRUPOS DE EDAD Y SEXO, 

E D A D 

l MES - l AÑO 

l AÑO - 2 AÑOS 
( l .. ....... .. ............ . .•. ~ ..... ~ .\ 
\.L.M\,; IMl-.1 C. 1'11-\ 1 U('1;./. 

2 AÑOS - 6 AÑOS 
(PRE-ESCOLAR) 

MAYORES DE 6 AÑOS 
<EscOLARES) 

T o T A L E s 

SEXO 
MAsc. 
FEM. 
MAsc. 
r __ _ 
1 t:.ivt. 

MASC. 
FEM. 

MAsc. 
FEM, 

i'iASC, 
FEM. 

i~ÚMERO 

24 
13 
5 
2 
2 
4 

3 
2 

33 
22 

PORCENTAJE 
43.63% 
23.63% 
9.0 % 
3.63% 
3.63% 
7.27% 

5.45% 
3.63% 

60.00% 
40.00% 

FUENTE: ARCHIVO CLÍNICO y BIOESTADÍSTICA, H. l.E.S. 

EL ~fNDRCMC DC I~SUFiCiENCiA RENAL AGUDA, ~U~ MÁS FRE-

CUENTE EN NIÑOS CON DESNUTRICIÓN DE III GRADO (MARASMÁTICA 

Y KWASHIORKOR) PRESENTÁNDOSE EN 24 NIÑOS (43.6%), CON DES

NUTRICIÓN DE II GRADO EN 12 NIÑOS (21.81%), CON DESNUTRICIÓN 

DE l GRADO EN 3 NIÑOS (5,45%) Y SÓLO EN 16 NIÑOS (29%) EU

TRÓF ICOS (l-3 PARTE DEL TOTAL DE NIÑOSJ, POSIBLEMENTE, SE 

DEBE SU MAYOR FRECUENCIA ENTRE MAYOR GRADO DE DESNUTRICIÓN, 

MAYOR SUSCEPTIBILIDAD A PRESENTAR INFECCIONES A CUALQUIER Nl 

VEL DE SU ECONOMÍA. AUNQUE EN OTROS ESTUDIOS SE REPORTA QUE 

NO EXISTE RELACIÓN DIRECTA DEL ESTADO l~UTRICIONAL CON LA PR~ 
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SENTACIÓN DE INSUFICIENCIA RENAL AGUDA, (5), 

CUADRO lfo, 8 

U!STRIBUCIÓN DE INSUFICIENCIA RENAL AGUDA· 
SEGÚN ESTADO NUTRICIONAL. 

ESTADO DE l~UTRICIÓN HúMERO PORCENTAJE 

EUTRÓFICO 16 29.0 % 

DESNUTRICIÓN DE l GRADO 3 5.45% 

DESNUTRICIÓN DE 11 GRADO LZ 21. 81% 

DESNUTRICIÓN DE 111 GRADO** 24 43.63% 

T o T A L 55 lU0.00% 

** DESNUTRICIÓN MARASMÁTICA EN 16 NIÑOS (29.0%) 
ÜESNUTRICIÓN KWASHIORKOR ~N 8 NIÑOS (14.54%) 

FUENTE: ARCHIVO CLÍNICO Y BIOESTADÍSTICA. H, J,E,S, 

Los PRINCIPALES LUGARES DE PROCEDENCIA. FUERON: 

HERMOSILLO. SONORA. CON 23 NIÑOS (41,8%), GUAYMAS 6 NIÑOS 

(1U.Y%), COSTA DE HILLO, 4 NIÑOS (7.27%). LiRES 3 NIÑOS 

(5,45%), AGUA PRIETA Y (ABORCA 2 NIÑOS RESPECTIVAMENTE 

C3.ti3% c/u). OTROS EsTADos coMo SINALOA Y BAJA CALIF.SuR. 

1 NIÑO (l.51%), Y 13 NIÑOS (23.63%) DE OTROS LUGARES DEL 

ESTADO DE SONORA. COMO SE MUESTRA EN EL SIGUIENTE CUADRO 
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" V1 

INSLJFICU- NCl.A, REN/~L AGUDA 
ESTADO f\IUTRICIONAL 

ESTADO DE: NUTRICl8N 

EUTR0.=-1co 

DESNUTRICION 1 G. 

DE~iNUTRICION 11 G. 

DESNUTRICION 111 G. . 1 

1 

,-- ----¡~---,------

o 10 20 .30 40 
PORCENT.A.,IE 

FUENTE: ARCHIVO CUi~ICO H.l.E.S. 
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CUADRO No.9 

PRINCIPALES LUGARES DE PROCEDENCIA EN 
NIÑOS CON INSUFICIENCIA RENAL AGUDA, 

L u G A R 

HERMOS!LLO 

GUAYMAS 

COSTA DE HERMOS!LLO 

U R E S 

AGUA PRIETA 

CABORCA 

S!NALOA 

BAJA CALIFORNIA SUR, 
(STA, KOSAL IA) 
Ü T R O S (SONORA) 

T o T A L E s 

NúMERO 

23 

6 

4 

3 

2 

2 

1 

1 

13 

55 

PORCENTAJE 

41.8 % 

10.9 % 

7 '27% 

5.45% 

3.63% 

3.l:i3% 

1.81% 

1.81% 

23.63% 

100.lJü:t 

FUENTE:: ARCHIVO CLfNICO Y BIOESTADÍSTICA, H.i.E.S. 

ÜENTRO DE LOS PAUEC!MIENIUS, PREVIOS A SU INGRESO, LA 

GASTROENTER!T!Sj LA CONSTITUYÓ LA PR!MER CAUSA PERSONAL PA-

TOLÓGICA, ENCONTRÁNDOSE EN 2~ NINOS (52,7%), POSTERIORMENTE 

LAS INFECCIONES DE VÍAS RESPIRATORIAS ALTAS, COMO PR!NC!PA-

LES CAUSAS DE MORBILIDAD PREVIAS A SU INGRESO, Y, EN MENOR 

FRECUENCIA OTRAS PATOLOGÍAS, COMO SE MUESTRAN EN EL CUADRO 

lfo. lU. 
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CUADRO No.10 

PADECIMIENTOS PREVIOS A SU INGRESO. 

p A D E C 1 M 1 E N T O S 

GASTROENTERITIS 

INFECCIONES DE VÍAS 
RESPIRATORIAS ALTAS 

BR01~LuN1:uMON i As 

ÜROINFECCIÓN 

MoN I LI AS IS ORAL 

SARAMPIÓN 

PIODERMITIS 

HIPERTROFIA CONGÉNITA 
PILÓRICA 

11 E G A D O S 

l~O, 

29 

11 

3 

2 

2 

2 

2 

2 

14 

PORCENTAJE 

52.7 % 

20.ü % 

5.45% 

3.63% 

3.63% 

3.63% 

3.63% 

3.b3% 

25.U % 

ÜTROS PAOFrlM18NTQS; COMO: VAn!CCLA, cr~F.HlRSCHPRül~b, 
ENFERMEDAD POR REFLUJO GASTROESOFÁGICO, DIVERTÍCULO DE ME
CKEL, SEPTICEMIA, PALUDISMO, ETC, 

FUENTE: ARCHIVO CLÍNICO Y BIOESTADÍSTICA, fLf,F,,S, 
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UENTRO DE LOS DIAGNÓSTICOS QUE PRESENTABAN AL MOMENTO 

DE SU INGRESO, LA MAYORÍA DE LOS NIÑOS FUERON POR GASTROEN

TERITIS (TANTO EN FORMA AGUDA COMO DE LARGA EVOLUCIÓN), PRE

SENTÁNDOSE EN 37 NIÑOS (67%), Y CON BRONCONEUMONÍA EN 12 

NIÑOS (2l.H%), RCPRESENTANDO ENTRE AMBOS HASTA EN UN 88.8% 

POR LO QUE SIGUEN SIENDO LA CAUSA NÚMERO UNO, LOS PROCESOS 

INF~CCIOSOS QUE DESARROLLAN CON MÁS FRECUENCIA INSUFICIENCIA 

RENAL AGUDA, ALGUNOS ASOCIADOS CON CHOQUE MIXTO, COMO LO DE~ 

CRITO EN OTROS ESTUDIOS, (5), PRESENTÁNDOSE OTROS CON MENOR 

FRECUENCIA COMO SE INDICA EN EL CUADRO no.11. 
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CUADRO No.11 
ÚIAGNÓSTICO QUE PRESENTABAN 

AL MOMENTO DE SU INGRESO, 

ENFERMEDAD 

GASTROENTER 1 T ! S 
AGUDA (21) 

GASTROENTERITIS 
DE LARGA 
EVOLUCIÓN 

SEPTICEMIA Y/O 
CHOQUE SÉPTICO 

BRONCONEUMONÍAS 

S/DESHIDRATACIÓN 
DESHIDRATACIÓN 5% 
DESHIDRATACIÓN 1U% 
DESHIDRATACIÓN 15% 
T O T A L 
S/DESHJDRATACIÓN 
DESHIDRATACIÓN 5% 
DESHIDRATACIÓN 1U% 
DESHIDRATACIÓN 15% 
T O T A L 

CRISIS CONVULSIVAS DE 
ETIOLOGÍA NO DETERMINADA 

!LEO PARALÍTICO 

............... - ···--··-·.e ... --
~nuwu~ nJ~UYULCl~lLU 

MONJL!ASJS ORAL 

PROB.INSUFICIENCIA RENAL AGUDA 

T U M O R E S 

CHOQUE MIXTO 

EDEMA EN ESTUDIO 

HEPATOPATÍA EN ESTUDIO 

INTOXICACIÓN POR SALICILATOS 

l~O, 
r 
.) 

7 
3 
6 

21 
3 
1 
7 
5 

lb 

14 

12 

, .. 

6 

5 

5 

4 

3 

3 

2 

PROB,COAGULACIÓN INTRAVASCULAR DISEMINADA 2 
OTROS: DIVERSOS, HUBO PACIENTES QUE AL MOMENTO DE 
PRESENTABAN MÁS DE UN DIAGNÓSTICO, 

PORCENTAJ8 

su 

9.0% 
12. 72% 

5.45% 
10.90% 
28.00% 

5.45% 
l. 81% 

12.72'!. 
9.0 % 

29.UU% 

25.4 % 

21.8 % 

16.3 % 

14.5 % 
12.72% 

10.90% 

9.0 % 

9.Ll % 

7.2 % 

5.45% 

5.45% 

3.63% 

3.63% 
INGRESO 



Los EVENTOS PRECIPITANTES QUE CON MAYOR FRECUENCIA NOS 

LLEVARON ADESARROLLAR INSUFICIENCIA RENAL AGUDA, FUERON: 

CHOQUE SÉPTICO Y COAGULACIÓN INTRAVASCULAR DISEMINADA.(CID) 

AMBOS CON l~ NI~OS (34.5% e/u), y EN SEGUNDO LUGAR, EL CHO

QUE MIXTO (HIPUVOLÉMICO Y SÉPTICO) EN 18 CASOS (32.7%), Y, 

EN TERCt.K LUllAR POR FRECüENCiA EL Ciiü~UC Hlf'OVCLÉM!CO EN 11 

NINos (2U%), HACIENDO LA ACLARACIÓN QUE EN MUCHOS PACIENTES 

SE PRESENTABAN MÁS DE UN EVENTO PRECIPITANTE, y, EN MENOR 

FRECUENCIA, TENEMOS EL USO DE QUIMIOTERAPIA (PRINCIPALMENTE 

POR METROTEXATE); ASÍ COMO, INTOXICACIONES (POR SALICILATOS) 

PRESENTÁNDOSE EN DOS CASOS (3,6% RESPECTIVAMENTE), EL SÍN

DROME NEFRÍTICO Y SÍNDROME URÉMICO-HEMOLÍTICO (SIENDO ESTE 

EN OTROS ESTUDIOS UNA CAUSA MUY IMPORTANTE EN LA PRECIPITA-

nr,.111.1 
f'\t...l,ML- ACL!D/\ 

SE PRESENTÓ EN UN CASO (l,8%), 

(~). E~! !'!L!ESTRO ESTll[)!n. 

(OMO SE OBSERVA, LAS PRINCIPALES CAUSAS DE INSUFICIEN

CIA RENAL AGUDA, SON LAS CLASIFICADAS COMO LAS PRERRENALES 

PRINCIPALMENTE, SECUNDARIAS A DESHIDRATACIÓN CAUSADA POR LA 

DIARREA Y EL CHOQUE SÉPTICO Y EN SEGUNDO TÉRMINO, LAS CAUSAS 

RENALES O INTRÍNSECAS Y CON MUCHO MENOR FRECUENCIA SON LAS 

POSTRRENALES, COMO SE DESCRIBE EN LA LITERATURA (2, 3, 5), 
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CUADRO lfo .12 

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

tVENTO PRECIPITANTE lfo. 

PROS.COAGULACIÓN INTRAVASCULAR 
DISEMINADA ** 19 

CHOQUE. ::;t:'.:Pl J Cü 19 

CHOQUE MIXTO 18 

CHOQUE HIPOVOLÉMICO 11 

QUIMIOTER/\PiA 2 
INTOXICACIÓN POR SALICULATOS 2 

SÍNDROME NEFRÍTICO l 

SÍNDROME URÉMICO-HEMOLÍTICO l 

T O T A L E S 73 

PORCENTAJE 

3LJ.5 

3LJ.5 

32.7 

20.0 

3.6 

3.6 

l. 8 

l. 8 

TODOS LOS PACIENTES, PRESENTARON CUANDO MENOS, UNO Ó MÁS 
DE LOS EVENTOS, 
** ~ÓLO POR CLfNiCA, 3E SOSPECHÓ, 
TIEMPO TRANSCURRIDO ENTRE EL EVENTO Y LA PRESENTACIÓN DE 
INSUFICIENCIA RENAL AGUDA. FUÉ MUY VARIABLE: SIENDO EN MÁS 
DEL 6U% EN UN LAPSO DE 48 HORAS, 
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EL CUADRO CLÍNICO, O SIGNOS CLÍNICOS MÁS FRECUENTEMEN-

TE ENCONTRADOS EN Nl~OS CON INSUF!ClENCIA RENAL AGUDA, SON 

SEMEJANTES A LO DESCRITO; OLIGURIA (83%), ANURIA (80%), 

HIPERPNEA O RESPIRACIÓN ACIDÓTICA (60%), ANASARCA Y SOPOR 

(5Ü%) Y, OTROS CON MENOR FRECUENCIA, COMO: CONVULSIONES, 

COMA, POLIURIA, ESPACTICIDAD. TEMBLORES FINOS. CUADRO No.13 
CUADRO Jfo .13 

INCIDENCIA DE SIGNOS CLÍNICOS EN PACIENTES 
CON INSUFICIENCIA RENAL AGUDA, 

S i G N O 

OLI GUR 1 A * 
ANURIA 

NUMERO PORCENTAJE 

* 
RESPIRACIÓN ACIDÓTICA 
A N A S A R C A 
S O P O R 

CONVULSIONES 
C O M A 
POLIURIA 
ESPASTICIDAD 
O T R O S (TEMBLORES FINOS, 
HIPOTONIA, HEMATURIA) 

46 
44. 

33 
28 
27 
18 
11 

8 
8 

83.6 
80.0 
60.0 
50.9 
49.ü 
32.7 

20.0 
14.5 
]4.5 

10.9 

LA DURACIÓN PROMEDIO DE OLIGURIA FUÉ: 23.45HRS,, SIENDO 
ÉSTA MUY VARIABLE, DESDE 7HRS. HASTA 96HRS. COMO MÁXIMO, 
LA DURACIÓN PROMEDIO DE ANURIA, FUÉ: 1U.5HRS,, SIENDO 
VARIABLE, DESDE 6HRS, HASTA 24HRS.COMO MÁXIMO. 
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oc 
IJ,j 

IN~3UFIC:IENCIA REl1~AL AGUDA 
MANIFESTACIONES CLINICAS 

SINTOMAS 

OLIGURIA 
áiiiil!AIJiU&t!W)j;ea;;aa;¡¡¡¡¡;g;;g;z;¡¡l!Di4CJwww- aw-.. 

ANURIA 

RESP. ACIDOTICA 

ANASARCA. 

SOPOR 

CONVULSIONES 

COMA 

POLIURIA 

ESPASTICIDAD 

OTROS* 

"'l'IJ -~ 
11) 

~ 

,- -- - ---, 
o 

* TEMBLORES Fll~OS, HEMATURIA 
FUENTE: AACHIV:> CUNICO H.1.1:.s. 

20 40 60 
PORCENTAJE 
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EL DIAGNÓSTICO DE INSUFICIENCIA RENAL AGUDA, SE ESTABLI 

CIÓ, TANTO EN FORMA CLÍNICA COMO POR LABORATORIO, EN UN 100% 

ASÍ, TENEMOS QUE POR MEDIO DE LA DETERMINACIÓN DE U/P DE 

UREA, FUERON UN TOTAL DE 53 NIÑOS (9b.3%) Y, LOS OTROS DOS 

NIÑOS, CUN OTRO PARÁMETRO DE INSUFICIENCIA RENAL AGUDA (~ENA 

MAYOR DE~), CUBRIENDO ASf, EL TOTAL DE LOS NIÑOS. ADEMÁS, 

SE PRACTICÓ LA PRUEBA DE MANITOS EN 12 NIÑOS (21.8%), EN 

CUATRO NIÑOS (7.27%) AMBAS PRUEBAS; SIENDO EN TODOS LOS NI

ÑOS NEGATIVA, CUBRIENDO ASÍ, EL 1UU% COMPATIBLE CON INSUFI

CIENCIA RENAL AGUDA. SE REALIZARON OTROS PARÁMETROS O ÍNDI

CES DE INSUFICIENCIA RENAL AGUDA, COMO SE MUESTRA EN EL Sl

GU 1 ENTE (UADRO llo .14, 
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CUADRO ¡fo .14 
CRITERIOS O INDICES DIAGNÓSTICOS DE 

INSUFICIENCIA RENAL AGUDA. 

INDICES DE 1 NSUF, RENAL AGUDA !fo. 

KELACIÓN U/P UREA 53 (MENOR DE 4.~) 

RELACIÓN U/P CREATININA 20 (MENOR DE 2U) 

KELACIÓN U/P OSMOLARIDAD 4 (MENOR DE 1,3) 

FENA (MAYOR DE 3) 16 

INDICE DE INSUFICIENCIA RENAL( I IR) ~ (MAYOR DE 3) 

PRUEBA DE MANITOL: NEGATIVA 12 

PRUEBA CON FUROSEM!DE: NEGATIVA 13 

~IANITOL + FUROSEMIDE 4 

PORCENTAJE 

96.3 

36.3 

7.2 

29.U 

14.5 

21.8 

23.6 

7.27 

~~~~ .. ~~~~~~TES EN QUE SE LES REALIZÓ MÁS DE UNA PRUEBA 
LJ l fHJl'4U.::J 1 1 l...1-\ t 

FUENTE: ARCHIVO CLÍNICO Y BIOESTADÍST!CA, H,I,E,S, 
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SE DETERMINARON POR LABORATORIO OTROS PARÁMETROS, COMO: 

LA RETENCIÓN DE AZOADOS: ENCUN1NÁNDOSE ELEVACIÓN DE LA UREA 

SÉRICA EN 43 NIÑOS (78.18%), Y, NORMAL EN 12 NIÑOS (21.81%) 

Y, ELEVACIÓN DE CREATINJNA MAYOR DE l.5MG/DL EN 40 NIÑOS 

(90-Yl%) DC 44 DETERMINACIONES QUE SE REALIZARON Y, SÓLO 4 

NIÑOS (9,U9%). CON CIFRAS NORMALES DE CREAT!NlNA. nF ACUERDO 

A su EDAD. CUADRO Ho.15. 

CUADRO lfo .15 
HALLAZGOS DE LABORATORIO ENCONTRADOS EN 55 NIÑOS 

CON INSUFICIENCIA RENAL AGUDA. 

ELEVADA 
U R E A ( l~IAYOR DE l.5MG/DL) 

NORMAL 
T O T A L 

ELEVADA 
(MAYOR DE J..5MG/DL) 

CREATININA NORMAL 
T O T A L 

l':ÚMERO 

43 
12 
55 

40 
4 

44 

i10RCENIAJE 

78.18 % 
21. 81 % 

100.úU 

90.09 % 
ü.09 % 

100. oo~;z 

FUENTE: ARCHIVO CLÍNICO Y BIOESTADfSTiCA, H,i,E.s, 
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LAS ALTERACIONES ELECTROLÍTICAS QUE CON MAYOR FRECUEN

CIA SE ENCONTRARON. FUÉ: LA HIPUNATREMIA (MENOR DE 130MEQ/l) 

EN 35 NIÑOS (66%) DE TE DETERMINACIONES REALIZADAS. Y CON 

PRESENCIA DE HIPERNATREMIA (MAYOR DE 145MEQ/l), FUERON 13 

NIÑOS (24.5%), 16 NIÑOS CON CIFRAS NORMALES (30%) Y CON HI

PERKALEMIA (MAYOR DE 5.5 MEQ/L). 24 NrRos C45,2%). SlENDC LL 

HALLAZGO MÁS COMÚN, LA HIPOCLOREMIA (INFERIOR A 95MEQ/l), SE 

ENCONTRÓ EN 6 NIÑOS (33.3), DE 18 DETERMINACIONES REALIZADAS 

ASÍ COMO. HIPERCLOREMIA EN 4 NIÑOS (22%), LA HIPOCALCEMCA, 

FUÉ UN HALLAZGO MUY FRECUENTE. ENCONTRÁNDOSE EN 22 NIÑOS 

(52.3%) DE 42 DETERMINACIONES Y LA HIPERCALCEMIA (MAYOR DE 

llMEQ/l) SÓLO SE ENCONTRÓ EN UN PACIENTE (2.3%), CUADRO No, 

16. 
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CUADRO No.16 

HALLAZGOS DE LABORATORIO, ENCONTRADOS EN 

NIÑOS CON INSUFICIENCIA RENAL AGUDA, 
ELECTROLITOS 
SÉRICOS VALORES No. PORCENTAJE 

MENOR 130MEo/l 35 66.l % 

S O D 1 o Bü-145 16 30.10% 
<NA) MAYOR DE 145 2 3.77% 

T O T A L 53 100.00% 

MENOR DE 3.5MEo/l 13 24.5 % 

POTASIO 3.5 A 5.5 16 30.18% 
(K) MAYOR DE 5,5 24 45.28% 

T O T A L 53 lUü.00% 

i1ENOR 95 6 33.33% 
C L O R O 95 - lOU 8 44.4 % 
((L) MAYOR llU 4 22.2 % 

T O T A L 18 100.UU% 

MENOR D!: li.5MEo/L 22 52.3 % 
8,5 - 11 19 ,, r:: ') ., 

e A L e o ,_..' '- IO 

MAYOR 11 1 2.3 % 
T O T A L 42 100.00% 

FUENTE: ARCHIVO CLÍNICO Y BIOESTADÍSTICA, H.1.E.S, 
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SE DETERMINARON EN 32 NIÑOS GASOMETRÍAS, ENCONTRÁNDOSE 

CON ÁCIDOSIS METABÓLICA GRAVE (PH SÉRICO MENOR DE 7.2 CON 

HCU3 MENOR DE lü EN 11 NIÑOS t34.3%) Y CON PH MENOR DE 7.2 

Y CON rlCU3 MENOR DE 17, EN 17 NIÑOS (53.1%), REPRESENTANDO 

UN TOTAL DE HASTA EL 87.5% CON ACIDOSIS METABÓLICA. CoMo SE 

MUESTRA EN EL CUADRO 1.1 .. 17 
tlV1..1.I r 

G 
A 
s 
o 
M 
E 
T 
R 
1 
A 
s 

CuADRO No.17 
HALLAZGOS DE LABORATORO ENCONTRADOS EN 

55 PACIENTES CON INSUFICIENCIA RENAL AGUDA, 

AUMENTADO 2 3.6 % 
P,H, NORMAL 3 5.45% 

(7.35 - 7.45) DISMINUÍDO 24 43.6 % 
AUMENTADO 3 5.45% 

PCU2 NORMAL 9 16.3 % 
DISMINUÍDO 20 36.3 ~ (35 - 45) 

J.Jrn_ NORMAL 4 7,2 % 
.. --;i 

DISMINUÍDO ltJ-17 17 30.9 % (18 - 22) -10 11 20.0 % 
AUMENTADO 8 14.5 % Pu2 NORMAL 11 2U.O % 

(50 - 90) DISMINUfDO 13 23.6 % 
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TAMBIÉN SE ENCONTRÓ EN 45 NIÑOS UN GRADO DE ANEMIA (82) 

(82%)' SIENDO CON ANEMIA GRAVE (MENOR DE 6GR/DL) EN DOS NI-

ÑOS (3,ti¡) CON ANEMIA MODERADA (ENTRE 6-9GR/DL), EN 23 NIÑOS 

(41. 8%) y CON ANEMIA LEVE (ENTRE 9-ll,5GR/DL) EN 20 NIÑOS 

(3l:i.3%) Y SÓLO CON NIVELES DE HEMOGLOBINA NORMAL EN 10 NIÑOS 

Ot!.1%), r;o SE DETERM!~Jó r1 TTPn nF ANEMIA. CUADRO !fo.18 

CUADRO ¡fo .18 
HALLAZGOS DE LABORATORIO ENCONTRADOS EN 

55 PACIENTES CON INSUFICIENCIA RENAL. AGUDA, 

VALORES NUMERO PORCENTAJE 
MENOR 6GR/DL 
6 - 9GR/DL 
9 - 11. 9 
12 A Mfi.S 

90 

2 
23 
20 
10 

3.l:i % 
41. 8 % 
3l:i. 3 % 
18.1 % 



Los HALLAZGOS DEL EXÁMEN GENERAL DE ORINA, DE UN TOTAL 

DE 38 EXÁMENES REAL! ZADOS: ENCONTRÁNDOSE UN P11 NORMAL EN 24 

NIÑOS (63%), Y CON PH INFERIOR A 6, EN 8 NIÑOS (21%), CON 

DENSIDADES URINARIAS NORMALES O INFERIORES A l,015 EN 26 NI

ÑOS (o8.4Z), EN ISOSTENURIA, COM PROTEINURIA EN 23 NIÑOS 

(60%) Y, CON ERITROCITURIA EN 26 NIÑOS (68.4%), COMO SE MUE~ 

TRA EN EL CUADRO No.18. 

EX 

NA 

CUADRO 1fo.l':l 
HALLAZGOS DE LABORATORIO ENCONTRADOS EN 

55 PACIENTES CON INSUFICIENCIA RENAL AGUDA, 

PH AUMENTADO 2 
AM (6 A 7) NORMAL 2LJ 

DISMINUfDO 8 EN 
GE V.U. AUMENTADO 8 

NE ClUU4-lU15)NORMAL 26 
RA 

TRAZAS ( +) 11 L PROTEÍNAS 

º-
++ A +++ 1:2 

"¡ C+A·I+) 15 
NA ERITROCITOSMÁS ++ 11 

URiír.AiUO l AUMílNTADO 
NOR AL 13 (5U - l'.:>U) DISMINUÍDO 4 

91 

3.6 % 
43.6 % 
14.5 " lo 

.14.5 % 
47.2 % 

20.U % 
21.8 ! 
27.2 % 
20.0 % 

1.81% .. 
23.6 % 
7.2 % 



DE LOS 55 NIÑOS QUE SE LES REALIZÓ LA AUTOPSIA, SE OB

SERVARON LOS SIGUIENTES HALLAZGOS HISTOLÓGICOS: EN 7 NIÑOS, 

(12.7%) CON RIÑÓN DE CARACTERÍSTICAS NORMALES Y EN 38 NIÑOS 

(69%), SE ENCONTRARON 47 LESIONES HISTOLÓGICAS QUE TIENEN 

RELACIÓN 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%), MICROANGIOPATÍA 

TROMBÓTICA EN CUATRO CASOS 98.51%), Y CON INFARTOS MULTIFOCA 

LES EN NÚMERO DE DOS (4.25%), POR LO QUE SE DEDUCE QUE HUBO 

NUEVE NIÑOS CON DOS CAMBIOS HISTOLÓGICOS A LA VEZ.CUADRO ~O. 

¿u, 

~2 



CUADRO No.20 

HALLAZGOS HISTOLÓGICOS RENALES, ENCONTRADOS 
EN 38 NIÑOS QUE TIENEN RELACION CON 

INSUFICIENCIA RENAL AGUDA. 

H A L L A Z G O l~~Ú~M~E~R~O~~~PORCENTAJE 

NECROSIS TUBULAR MULTJFOCAL 
Ú UlrUSA 20 

CAMBIOS EN EL EPITELIO TUBULAR: 
A) DEGENERACIÓN TURBIA 12 
B) DEGENERACIÓN MICROVACUOLAR 8 
C) DEGENERACIÓN MIXTA l 

SUB TOTAL 21 

MICROANGJOPATÍA TROMBÓTICA 
GLOMERULAR 4 

INFARTOS MULTIFOCALES 2 

RIÑÓN SIN ALTERACIONES HISTOLÓGICAS 7 

42.5 % 

25.53% 
17.02% 

2.12% 
44.68% 

8.51% 

4.25% 

12.7 % 

T O T A L l.J 7 100 , 00% 
HUBO PACIENTES EN QUE SE ENCONTRARON CON DOS CAMBIOS HiS
TOLÓGICOS AL MISMO TIEMPO, 

FUENTE: ARCHIVO CLÍNICO y BJOESTADÍSTJCA. H. 1.E.s. 
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Asf MISMO, EN lU AUTOPSIAS (18.1%), SE ENCONTRARON LE

SIONES HISTOLÓGICAS QUE TIENEN MÍNIMA O NULA ASOCIACIÓN CON 

INSUFICIENCIA RENAL AGUDA, COMO SON: NEFRITIS INTERSTICIAL 

MULTIFOCAL EN OCHO CASOS (53.33%), NEFROCALCINOSIS EN CUATRO 

OCASIONES (26.6ti%}, y, EN UN CASO, ESCLEROSIS FOCAL Y SEG

MENTARIA, MICROQUISTES TUBULARES EN UN CASO Y, OTRO CON 

HIPOPLASIA RENAL )PARA CADA CASO (66.6%), HACIENDO LA ACLARA 

CIÓN QUE EN CINCO AUTOPSIAS SE ENCONTRARON DOS CAMBIOS HISTQ 

LÓGICOS A LA VEZ. CUADRO No.21. 

EN CONCLUSIÓN, DE LOS 55 NIÑOS CON INSUFICIENCIA RENAL 

AGUDA, SE ENCONTRÓ: 7 NIÑOS (12.7%), CON RIÑÓN NORMAL, 38 

NIÑOS (60%) PRESENTAN LESIONES HISTOLÓGICAS QUE TIENEN RELA

CIÓN DIRECTA CON INSUFICIENCIA RENAL AGUDA y, 10 NIÑOS 

(18.18%) LESIONES HISTOLÓGICAS QUE NO TIENEN RELACIÓN CON 

EL DESARROLLO DE INSUFICIENCIA RENAL AGUDA. 
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CuADRO No.21 

HALLAZGOS HISTOLÓGICOS RENALES tNCONTRADOS EN 
DIEZ NIÑOS QUE TIENEN MÍNIMA O NULA ASOCIACIÓN CON 

INSUFICIENCIA RENAL AGUDA, 

HALLAZGO 

NEFR!T!S ! f·!TERST I C ! AL. •Aolt .,.-11-,..,.-•• 
11u1... 1 11-Ul...ML 

NEFROCALCINOSIS 

ESCLEROSIS FOCAL Y SEGMENTARIA 

MICROQUISTES TUBULARES 

~IPOPLASIA RENAL 

T O T A L 

l~ÚMERO PORCENTAJE 

o r7 -,-,,.,, 
u :.JJ, JJ/a 

4 26.66% 

l 6.66% 

l 6.66% 

1 6.66% 

15 100.00% 

HUBO NIÑOS QUE PRESENTABAN DOS LESIONES AL MISMO TIEMPO, 

FUENTE: ARCHIVO CLÍNICO Y BIOESTADÍSTICA, H,I,E,S, 
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D 1 s c u s 1 ó N • 

A PESAR DE LOS AVANCES QUE EXISTEN EN LA ACTUALIDAD 

PARA EL DIAGNÓSTICO Y TRATAMICNTO DC LA INSUFICIENCIA RENAL 

AGUDA, DURANTE LOS ÚLTIMOS ANOS SIGUE OBSERVÁNDOSE UN RE

TRASO EN EL DIAGNÓSTICO Y TRATAMIENTO, POR LO QUE LA MORTA

LIDAD SE SIGUE CONSERVANDO ELEVADA EN ESTA ENTIDAD, CON UN 

AMPLIO RANGO QUE ABARCA ENTRE EL OCHO HASTA EL 78% (5,b), 

POR LO QUE ES FUNDAMENTAL PARA LA SUPERVIVENCIA DEL NlfiO EL 

DIAGNÓSTICO PRECOZ Y TRATAMIENTO OPORTUNO, 

UEL TOTAL DE AUTOPSIAS. LOS PACIENTES QUE CUMPLIERON 

LOS REQUISITOS. FU~ O COMPRENDIÓ UN 5.b% DE CASOS, 

LA INSUFICIENCIA RENAL AGUDA, ES UN SÍNDROME RESULTAN

TE DE UN SINNÚMERO DE CAUSAS (PRERRENALES. RENALES Y POST

RRENALES), EXISTIENDO DIVERSOS FACTORES RELACIONADOS CON 

EL DESARROLLO DE INSUFICIENCIA RENAL AGUDA. COMO: ALTERACIO

NES HEMODINÁMICAS QUE CONLLEVAN AHIPOPERFUSIÓN, ISQUEMIA, 

INTOXICACIONES. NEFROTOXINAS O MEDICAMENTOS NEFROTÓXICOS, 

TRAUMAS QUIRÚRGICOS, OBSTRUCCIONES RENALES. ENFERMEDADES RE

NALt~ PAKtNQU!MAIOSAS. INFECCIONES Y CONDICIONES PATOLÓGICAS 

QUE CONDICIONAN HEMOLÍSIS, HIPOXJA, HJPOVOLEMIA Y ESTADO DE 

CHOQUE, EXISTIENDO EN LA ACTUALIDAD DIVERSAS HIPÓTESIS SOBRE 

LA PATOG~NESIS DE LA INSUFICIENCIA RENAL AGUDA,(2, 3, 5. 6. 

lU. 13). 
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EN NUESTRO ESTUDIO, SE OBSERVÓ QUE LAS CAUSAS QUE CON

DICIONAN EL DESARROLLO DE ESTE SÍNDROME SON EN PRIMER LUGAR 

LAS CAUSAR PRERRENALES. COMO SON LAS COMPLICACIONES DE PADE

CIMIENTOS GASTROINTESTINAi F~ Y BRONCOPULMONARCS, QUE CAUSAN 

DESHIDRATACIÓN Y/O CHOQUE HIPOVOLÉMICO, SEPTICEMIA CON CHO

QUE SÉPT!CU r/o MiXTO V COAGULALIÚN JNTRAVASCULAR DISEMINA

DA: ATRIBUYÉNDOSE ÉSTAS. A LA ENFERMEDAD PRINCIPAL Y EN SE

GUNDO LUGAR CON MUCHO MENOR FRECUENCIA, TENEMOS A LAS CAU

SAS RENALES Y NO PRESENTÁNDOSE NINGUNA CAUSA POSTRRENAL QUE 

DIERA LUGAR O CAUSARA INSUFICIENCIA RFNAL AGUDA. ESPERANDO, 

ASÍ, QUE EXISTA DISMINUCIÓN DE ESTAS COMPLICACIONES QUE NOS 

LLEVAN A LA INSUFICIENCIA RENAL AGUDA, PARA ASÍ DISMINUIR LA 

INCIDENCIA DE PRESENTACIÓN, 

LA EDAD DE rnESCNT~CI6:~ DE iN5UFjLJtNC1A RENAL AGUDA, 

FUÉ DURANTE LA LACTANCIA, PREDOMINANDO AÚN MÁS EN LA LACTAN

CIA MENOR (1 MES - l AÑO), PRESENTÁNDOSE EN 37 NIÑOS (67,3%) 

Y LACTANCIA MAYOR EN 7 NIÑOS (12.7%). REPRESENTANDO ASÍ. UN 

80% DE TODOS LOS CASOS. ESTO ES DEBIDO A QUE EN ESTOS GRUPOS 

DE EDAD SON MÁS FRECUENTES LAS GASTROENTERITIS CON DESHIDRA~ 

TACIÓN.,BRONCONEUMONÍAS, SEPTICEMIAS, SOBRE TODO, LAS CAUSA

DAS POR GÉRMENES GRAM NEGATIVOS POR LA PRODUCCIÓN DE ENDOTO

XINAS QUE CON MAYOR FRECUENCIA CAUSAN LESIÓN A NIVEL RENAL. 

tN EL SEXO. PREDOMINÓ EL MASCULINO, EN UNA RELACIÓN DE 1.5:1 
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SIENDO ESTA DISTRIBUCIÓN SEMEJANTE A LO REFERIDO EN OTROS 

ESTUDIOS, (5), 

SE ENCONTRÓ QUE EL SÍNDROME DE INSUFICIENCIA RENAL AGU

DA. FU~ MÁS FRECUENTE EN NIAos CON DESNUTRICIÓN DE 11! GRADO 

(TANTO MARASMÁTICA COMO KWASHIORKOR) EN UN 43%. Y, EN NIÑOS 

CON DESNUTRICIÓN O~ !I GRADO EN 21,6¡, Y, EN NIÑOS CON DES

NUTRICIÓN DE 1 GRADO EN 5.45%. REPRESENTANDO UN TOTAL DE 

7J,9% EN NIÑOS CON ALGÓN GRADO DE DESNUTRICIÓN, CONTRARIO A 

LO QUE EXISTE EN OTROS ESTUDIOS, EN DONDE NO ENCONTRARON RE

LACIÓN ALGUNA CON EL FSTAOO DF NllTRlCIÓN (5), fN FSTF ESTU

DIO, POSIBLEMENTE SE DEBA A SU MAYOR SUSCEPTIBILIDAD A PRE

SENTAR INFECCIONES ENTRE MAYOR SEA EL GRADO DE DESNUTRICIÓN 

LAS MANIFESTACIONES CLÍNICAS Y LAS ALTERACIONES BJOQUf-

MICAS EN LA iN5UFiCiENCiA RENAL AGUDA, sn~ SEMEJANTES A L05· 

DE LA INSUFICIENCIA RENAL TRANSITORIA DURANTE LOS TRASTORNOS 

HEMODINÁMICOS PREVIOS QllE FXlSTEN (OLIGURlA FUNCIONAL) Y EL 

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL ES FUNDAMENTAL, YA QUE EN LA OLIGU

RIA FUNCIONAL 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 EXÁMEN MINUCIOSO AL ESTADO DE HIDRA

TACIÓN Y FUNCIÓN CIRCULATORIA, PARA SOSPECHAR DE INSUFICIEN

CIA RENAL AGUDA. YA QUE CUALQUIER PROCESO QUE CURSE CON DJS-



MINUCIÓN DE LA PERFUSIÓN TISULAR. PUEDE DESENCADENAR INSUFI

CIENCIA RENAL AGUDA, POR LO QUE EN ÉSTAS DOS CONDICIONES1 NO 

EXISTE UNA LÍNEA RÍGIDA DIVISORIA ENTRE AMBAS. POR LO QUE EL 

DIAGNÓSTICO DEBE SOSPECHARSE CLINICAMENTE (A MENUDO ECLIPSA

DO POR LA ENFERMEDAD PREDISPONENTE) Y CORROBORARSE POR LABO-

RATORiO MEDiANTE LOS ÍNUl~t5 Ut IN5U~ICIENCIA RENAL AGUDA 

(LJ/P DE UREA, Y CREATJNINA, OSMOLARIDAD SIENDO ÉSTOS INFERIQ 

RES A 4,8, 20 Y 1.35 RESPECTIVAMENTE Y EL ÍNDICE DE INSUFI

CIENCIA RENAL AGUDA), 

ADEMÁS DE FENA y FECL Cl7. 20. 30), SIENDO ÉSTOS LOS 

ÍNDICES MÁS ÚTILES PARA EL DIAGNÓSTICO DE INSUFICIENCIA RE

NAL AGUDA, (2, 3. 5), 

EL CUADRO CLÍNICO O SIGNOS CLÍNICOS MAS FRECUENTEMENTE 

CNCCNTRADO~ CN CL ESTUDiO SON SEMEJANTES A LOS DESLK1 IU~ tN 

LA LITERATURA MÉDICA (2. 5J, COMO SON: OLIGURIA (83%), ANU

RIA (80%). RESPIRACIÓN ACIDÓTJCA (60%), EDEMA (50%), EXCLU

YENDO A LOS QUE PRESENTABAN DESNUTRICIÓN TIPO KWASHIORKOR. 

SOPOR (49%). CRISIS CONVULSIVAS (32.7%). EXCLUYENDO A LOS 

QUE PRESENTABAN MENINGITIS O UNA ALTERACIÓN ELECTROLÍTICA 

QUE NOS PUDIERA DESENCADENAR CRISIS CONVULSIVAS EN ESTADO DE 

COMA (20%). POLIURIA Y ESPACTICIDAD (15%) Y OTROS CON MENOR 

FRECUENCIA COMO· TEMBLORES FINOS. HIPOTONÍA Y HEMATURIA 

(10%), LA DURACIÓN PROMEDIO DE OLIGURIA FUÉ DE 23:45HRS,, 



SIENDO ÉSTA MUY VARIABLE. DONDE SIETE HORAS HASTA UN MÁXIMO 

DE ~tiHORAS (R DÍAS), Y LA DURACIÓN PROMEDIO DE ANURIA FUÉ DE 

1U,5HRS., SIENDO TAMBIÉN MUY VARIABLE DESDE SEIS HORAS HASTA 

24 HORAS, COMO MÁXIMO. 

EL DIAGNÓSTICO FUÉ CONFIRMADO EN UN 1Uü%. TANTO POR EL 

CUADRO CLÍNICO. COMO POR LABORATORIO CON RELACIONES URINA

RIAS PLASMÁTICAS (LJ/Pl n( UREA EN 53 Nl~OS (~6.3%) V Lü& 

OTROS DOS NIÑOS CON OTRO PARÁMETRO DE INSUFICIENCIA RENAL 

AGUDA CFE~A MAYOR DE 3), CUBRIENDO ASÍ. EL TOTAL DE NIÑOS; 

TAMBIÉN SE DETERMINARON OTROS ÍNDICES DE INSUFICIENCIA RENAL 

AGUDA. SIENDO TODOS COMPATiBLES CON ESTA ENTIDAD. COMO SE 

MUESTRA EN EL (UADRO ~O. 

fN LOS CASOS EN QUE NO PUEDEN TOMARSE MUESTRAS DE ORINA 

SE PUEDE ADMINISTRAR LA PRUEBA DEL MANITOL. SIEMPRE Y CUANDO 

EL PACIENTE SE ENCUENTRA BIEN Hf nRATADO: MEDIANTE CL CUAL SE 

PUEDE OBTENER DIURESIS. AÚN EN CASOS DE INSUFICIENCIA RENAL 

AGUDA (l, 3. 5. 15) POR LO QUE ÉSTA PRUEBA NO ES CONCLUYENTE 

YA QUE NO NOS ACLARA EL DIAGNÓSTICO. SI ES QUE SE PRESENTA 

DIURESIS. PERI SI ÉSTA ES NEGATIVA, DEBE TOMARSE EN CUENTA 

PARA FUNDAMENTAR AÚN MÁS EL DIAGNÓSTICO, EN OCAS!UNES LA AD

MINSITRACIÓN DE DIURÉTICOS NOS PUEDEN TRANSFORMAR UNA FORMA 

OLIGÚRICA EN UNA FORMA NO OLIGÚRICA. CUYO MANEJO ES MÁS 

FÁCIL (5), ASÍ MISMO, LA ADMINISTRACIÓN TEMPRANA DE MANITOL 
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INTRAVENOSO HA PREVENIDO EL DESARROLLO DE LESIÓN RENAL, TAN

TO EN FORMA EXPERIMENTA COMO EN HUMANOS, EN QUE HABÍA OCURRl 

DO TRAUMA QUIRÚRGICO O ADMINISTRACIÓN DE SANGRE INCOMPATI

BLE (15),MÁS AÚN,EN EL ·aaADRO CLfNICO NO SE PUEDE PRESENTAR 

OLIGO-ANURIA COMO COMUNMENTE SE PRESENTA, SINO POR EL CONTRA 

RIO, PUEDE EXISTIR POLIURIA (15), POR LO QUE LOS ÍNDICES DE 

INSUFICIENCIA RENAL AGUDA, ANTES MENCIONADOS SON LA FUENTE 

FIDEDIGNA MÁS CONFIABLE PARA ESTABLECER EL DIAGNÓSTICO, 

ADEMÁS DE LOS fNDICES DE INSUFICIENCIA RENAL AGUDA, SE 

UTILIZARON LA PRUEBA CON MANITOS EN 12 PACIENTES (21,8%), Y 

CON EL MISMO NÚMERO CON FUROSEM!UE Y EN CUATRO PACIENTES 

(7.2% AMBAS PRUEBAS, RESULTANDO ÉSTAS NEGATIVAS: POR LO QUE 

AÚN MAS NOS CONFIRMA EL DIAGNÓSTICO EN TODOS LOS PACIENTES, 

AUNQUE, SÓLO FUÉ EN EL 50% EN LOS QUE SE LES REALIZÓ LA 

PRUEBA, PERO NINGUNO PRESENTÓ DIURESIS, 

SE HAN PLANTEADO TAMBIEN, DETERMINACIONES DE AZOADOS; 

COMO LA CREATININA SÉRICA, PARA ESTABLECER LA PRESENCIA DE 

AZUfEMIA, Y, ASf ESTIMAR CAMBIOS EN LA FILTRACIÓN GLOMERULAR 

(18), EN CONDICIONES ESTABLES, LA CREATININA VARÍA INVERSA

MENTE CON LA FILTRACIÓN GLOMERULAR Y LA EXCRESIÓN DE CREATI

NINA, ÉSTA DE ACUERDO A LA EDAD, MASA MUSCULAR Y MADURACIÓN 

DE LA FUNCIÓN RENAL (NIÑOS CON DESNUTRICIÓN, CREATININA SÉRl 

CA DISMINUÍDA) (18), LA UREA, QUE ES UN PRODUCTO NITROGENADO 
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FORMADO POR EL METABOLISMO HEPÁTICO DE AMINOÁCIDOS NO UTILI

ZADOS PARA LA SÍNTESIS PROTÉICA, TAMBIÉN VARÍA INVERSAMENTE 

CON LA FILTRACIÓN GLOMERULAR, SIN EMBARGO. EXISTEN CAMBIOS 

QUE PUEDEN ALTERAR LA PRODUCCIÓN Y LA EXCRECIÓN EN AUSENCIA 

DE NINGÚN CAMB!O EN LA FILTRACIÓN GLOMERIJLAR, COMO SE MEN

CIONA EN LOS SIGUIENTES EJEMPLOS: CUANDO MUCHOS AMINOÁCIDOS 

SON CATABOLIZAUU~ PUM tL HÍGADO, ü SEA, UN ESTACO HlPCRCATA

BÓL!O, SANGRADO DE TUBO DIGESTIVO Y DIETAS ALTAS PROTÉICAS 

(18), POR LO QUE SU ELEVACIÓN EN SANGRE NO SON TAN ÚTILES 

PARA EL DIAGNÓSTICO (15), LA REDUCCIÓN DE LA FILTRACIÓN GLO

MERULAR. PROVOCA AUMENTO DE LOS PRODUCTOS FINALES DEL META

BOLISMO PROTÉICO. CUYA EXCRECIÓN SE EFECTÚA POR EL RIÑÓN, 

ÉSTAS SUBSTANCIAS. SON: UREA, CREATININA. FOSFATOS. SULFATOS 

Y CATIONES INTRACELULARES (K Y MG), ASÍ COMO ACIDOSIS META-

H~Lt(A (RESULTADO DE LA RCTCNC;óN DC !CNE~ H!DRÓGENO ASOCIA-

DO A LA LIBERACIÓN DE FOSFATOS Y SULFATOS, Y, ÁCIDOS POR 

OXIDACIÓN DEL METABOLISMO PROTÉICO, (2), 

LA UREA SÉRICA. SE ENCONTRÓ ELEVADA EN ALTO PORCENTAJE 

(/8,1%), AS( COMO LA CREATININA SÉRICA. HASTA EN UN 9ü.9% 

CON LOS QUE NOS TRADUCE QUE EXISTÍAN CAMBIOS IMPORTANTES EN 

LA FILTRACIÓN GLOMERULAR. A PESAR DE QUE LA MAYORÍA DE NUES

TROS PACIENTES PRESENTABAN DESNUTRICIÓN DE lllGRADO (DISMI

NUCIÓN DE LA MASA MUSCULAR), 
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LAS CIFRAS DE SODIO (~A), CLORO ((L), V. CALCIO ((A) 

SÉRICO. SON VARIABLES, AUNQUE. EXISTE TENDENCIA A LA DISMI

NUCIÓN DE ~A Y (L, POR REEMPLAZO INADECUADO DE LAS PÉRDIDAS 

ELECTROLÍTICAS EXTRARRENALES (VÓMITOS. DIARREA. ÍLEO PARALÍ

TICO. ETC) V LA SOBREHIDRATACIÓN CON SOLUCIONES HIPOTÓNICAS 

Y PRESENTAN P~RD!DAS !MPORTANTES UR!NARIAS DE SODIO QU[ rRC-

CEDEN A LA INSTALACIÓN DE OLIGURIA. AL PARECER JUEGA PAPEL 

IMPORTANTE LA RESISTENCIA A LA ACCIÓN DE LA HORMONA PARATI

ROIDEA, QUE ES UN HALLAZGO COMÚN EN LA INSUFICIENCIA RENAL 

AGUDA(2), 

LA MAYORÍA DE LOS PACIENTES CON INSUFICIENCIA RENAL 

AGUDA. PRESENTAN CIFRAS ELEVADAS DE POTASIO SÉRICO (K) O 

HIPERKALEMIA. VA QUE EN PRESENCIA DE ACIDOSIS METABÓLICA, 

HAY SALIDA OF POTASIO CK) INTRACELULAR HAC!A EL COMPA~T!

MIENTO EXTRACELULAR. LIBERÁNDOSE ADEMÁS DURANTE LA DEPLECIÓN 

DE LAS RESERVAS DE GLUCÓGENO V POR LA DESTRACCIÓN DE LAS 

PROTEÍNAS TISULARES A CONSECUENCIA DEL HIPERCATABOLISMO, 

EN EL PRESENTE ESTUDIO SE ENCONTRÓ: HIPONATREMIA (ME

NOR DE 130MEQ/l) EN EL 66%. V. SÓLO EN DOS PACIENTES (3.7%) 

CON HIPERNATREMIA: CON EL CLORO SÉRICO, SOLO SE DETERMINARON 

EN 18 PACIENTES. V SE ENCONTRÓ UN 33.3% CON HIPOCLOREMIA V 

UN 44,4% CON CIFRAS DE CLORO, DENTRO DE LÍMITES NORMALES; 

EL CALCIO SÉRICO SE ENCONTRÓ DISMINUÍDO EN 52,3%, V CON 
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CALCIO NORMAL, EN 45.2%. Y CON HIPOCALCEMIA SÓLO EN UN NIÑO 

(2.36%), POR LO QUE SE ENCONTRÓ COMPATIBLE, EN_LA MAYORÍA DE 

LOS CASOS CON LO REFERIDO ANTERIORMENTE. Así MISMO. EL POTA

SIO SÉRICO. SÓLO SE ENCONTRÓ EN UN 45% CON HIPERKALEMIA y, 

DE ÉSTOS LA MITAD (22.6%) CON HIPERKALEMIA SEVERA ~MAYOR DE 

7.5MEQ/L). Y EL ~U% CON CIFRAS DE:POJASIO NORMAL Y EL 24.5% 

CON HIPOKALEMIA (MENOR DE 3.5MEQ/L), POR LO QUE LAS ALTERA

CIONES HIDROELECTROLÍTICAS Y TAMBIÉN ÁCIDO BASE. SON LAS QUE 

PONEN EN PELIGRO DE MUERTE AL NIÑO. 

FRECUENTEMENTE SE ENCUENTRA ANEMIA NORMOCÍTICA NORMO-

CRÓM:CA, FACTORES IMPLICADOS, SON LA HEMORRAGIA. HEMÓLISIS Y 

DISMINUCIÓN DE LA PRODUCCIÓN DE ERITROPOYETINA POR EL RIÑÓN 

CON DEPRESIÓN DE LA MÉDULA ÓSEA, 

SE ENCONTRÓ QUE 45 NIÑOS (81.6%), PRESENTABAN ALGÚN GRA 

DO DE ANEMIA: PRESENTÁNDOSE ANEMIA SEVERA EN DOS NIÑOS (3,6% 

Y EN 23 NIÑOS (41.8%), CON ANEMIA MODERADA Y ANEMIA LEVE EN 

2U NT~OS (36.3%), No SE DETERMINÓ EL TIPO DE ANEMIA, COMO 

PUEDE ORSFRVARSE. SOLO EL GRADO POR LA DETERMINACIÓN nr.- 11rul"'I 
.&JI.. 111..1·1~ 

GLOBINA, CONSTATANDO ADEMÁS, DE LOS FACTORES YA MENCIONADOS 

QUE NOS LLEVAN A DESARROLLAR LA ANEMIA. CABE MENCIONAR TAM-' 

BIÉN EL GRADO DE DESNUTRICIÓN QUE PRESENTABAN LOS NIÑOS Y 

LOS PROCESOS INFECCIOSOS. QUE NOS CONLLEVAN A DESARROLLAR 

AÚN MÁS LA ANEMIA, 
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LOMO YA SE MENCIONÓ EL VOLÚMEN URINARIO ES EL TRA

DICIONALMENTE CONSIDERADO COMO LA MEJOR CARACTERÍSTICA DE 

INSUFICIENCIA RENAL AGUDA, ACTUALMENTE SE SABE QUE LA VELO

CIDAD DEL FLUJO NO ES RESPONSABLE DE LA REFLEXIÓN DE LA FUN

CIÓN RENAL, YA QUE LA INSUFICIENCIA RENAL AGUDA, PUEDE OCU-

nM• r nn .. • ~ f n• • ~··•n • -• • " 
UVV 1 Vf'\l'IMV' \.VLl\JUt\l\...M 1 

............. ·-·~-·-·\ 
l'tU UL. 1 UUK J l..1-\ Ji POR Lü 

QUE SE HA CONSIDERADO EL INSTRUMENTO MAS VALORABLE LA COMPO

SICIÓ~ DE LA ORINA (18), LA DISMINUCIÓN DE LA CONCENTRACIÓN 

ES EL DEFECTO MÁS CONSISTENTE DE INSUFICIENCIA RENAL AGUDA, 

Y. ES UN SIGNO MUY TEMPRANO QUE SE PRESENTA (MUESTRAN ISOSTI 

NURIA) REFLEJANDO ASf INHABILIDAD PARA CONCENTRAR. HABITUAL

MENTE CON DENSIDAD INFERIOR A l,ÜlU; POR ÉSTE MOTIVO, EL ÍN

DICE DE LJ/P DE OSMOLARIDAD REFLEJA UNA VERDADERA HABILIDAD 

PARA CONCENTRAR (18)1 EL PH UR!NAR!O~ T!ENDE ~ SEíl NEUTRO C 

INCLUSO POCO ÁCIDO. AÚN EN PRESENCIA DE ACIDOSIS POR LA ALTI 

RACIÓN EN LA EXCRESIÓN DE HIDROGENIONES (2), TAMBIÉN SE HA 

NOTIFICADO LA PRESENCIA DE PROTEINURIA, QUE PUEDE PRESENTAR

SE EN FORMA INICIAL. PERO, QUE NO TIENE SIGN!FICANCIA PATOLQ 

GICA, Y, FRECUENTEMENTE DA REACCIONES FALSAS POSITIVAS, DE

BIDA A LA ESCESIVA ESCRESIÓN DE URATOS Y FOSFATOS (15), Y EN 

EL SEDIMENTO URINARIO PUEDE HABER ERITROCITOS ESCASOS Y CI

LINDROS HíALINOS, SE DETERMINARON EN 34 NIÑOS, EXÁMEN GENE

RAL DE ORINA, EN LOS CUALES SE ENCONTRARON QUE LA DENSIDAD 
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URINARIA, ~e cNCUNIRABA NURMAL EN UN 76.4% y AUMENTADA (MA

YOR DE 1,1015) EN 23.5%, Y PH NORMAL EN UN 70.5% Y ÁCIDO EN 

23.5, COMO SE MENCIONAN EN LA LITERATURA: y, SÓLO EL 5,8/. 

AUMENTADO PRESENTABAN PROTEINURIA EL ti7.7% Y CON ERITROCITU

RIA 76.4%. 

tN LAS OBSERVACIONES HISTOLÓGICAS RENALES, CONTRARIO A 

LO REFERIDO EN OTROS ESTUDIOS (i), QUIZAS SEA DEBIDO A QUE 

AQUÍ SE REALIZARON TODOS EN NIÑOS FALLECIDOS Y NO EN BIOPSIA 

SIAS (PACIENTES VIVOS) UN PORCENTAJE FLEVADO (69%) O SEA, EN 

3~ NIÑOS CON LESIONES HISTOLÓGICAS 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 NIÑOS (DEGENERACIÓN 

TURBIA, MICROVACUOLAR Y MIXTA), QU!ZÁS ESTOS CAMBIOS EN EL 

E~t)tLIU ~tAN UN ~A~O PH~(EUENTE A LA P~HUIUA IUIAL UEL E~¡

TELIO TUBULAR (NECROSIS TUBULAR),ASf TAMBIÉN, SE ENCONTRÓ 

EN CUATRO CASOS CON MICROANGIOPATÍA TROMBÓTICA, Y, DOS CASOS 

CON INFARTOS MULTIFOCALES (EN ~ PACIENTES, SE ENCONTRARON 

DOS TIPOS DE LESIÓN), POR OTRO LADQ, DONDE NO EXISTIÓ SUBS

TRATO ANATÓMICO, FUERON UN TOTAL DE 7 NIÑOS (12.7%), y, EN 

lU NIÑOS (18.1%), SE ENCONTRARON CARACTERÍSTICAS HISTOLÓGI

CAS QUE NO TIENEN RELACIÓN O ASOCIACIÓN CON INSUFICIENCIA 

RENAL AGUDA, COMO SON: NEFRITIS TÚBULO-INTERSTICIAL MULTIFO

CAL, NEFROCALCINOSIS, ESCLEROSIS FOCAL Y SEGMENTARIA E 
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E HIPOPLASIA RENAL, PoR LO QUE SE PUEDE CONCLUIR, QUE EN 

ESTE ESTUDIO DE PACIENTES CON INSUFICIENCIA RENAL AGUDA, ES 

MÁS ALTO EL PORCENTAJE (b9%) EN QUIENES SE PRESENTAN LESIO

NES ANATÓMICAS, QUE LOS REFERIDOS EN ESTUDIOS EN BIPSIA 

(vivos) PERO QUE TAMBIEN SE PRESENTAN EN CASI UNA TERCERA 

PARTE (3U.~%) EN QUIENES NO EXISTE SUBSTRATO ANATÓMICO, POR 

LO QUE NOS CONFIRMA QUE EN MUCHAS OCASIONES ESTE SÍNDROME ES 

DE ÍNDICE FUNCIONAL, PERO SI PERSISTE LA CAUSA, SE PUEDE 

ACOMPANAR FRECUENTEMENTE DE LESIÓN ORGÁNICA (}, 3, 5, 26) 

COMO AWUÍ SE PUDO CONSTATAR, NO EXISTIENDO UNA CORRELACIÓN 

ENTRE MORFOLOGÍA RENAL Y LA DURACIÓN Y/O GRAVEDAD DEL CUADRO 

CLÍNICO, 

tN CUANTO SE DIAGNOSTIQUE ESTA ENTIDAD, SE DEBE ESTABL~ 

CER INMEDIATAMENTE LA ESTRATEGIA DE TRATAMIENTO EL CUAL DEBE 

ESTAR ENCAMINADO HACIA TRES OBJETIVOS PRINCIPALES, QUE SON: 

DISMINUIR LA EXTENSIÓN DEL DAÑO RENAL. PREVENIR SÍNTOMAS DE 

UREMIA, Y PROMOVEER UNA MÁS RÁPIDA Y PRONTA RECUPERACIÓN, 

LA ntÁLISIS PERJTONEAL. CONT!NÚA S!ENDO EL TRATAMIENTO DE 

ELECCIÓN PARA EL MANEJO DE INSUFICIENCIA RENAL AGUDA EN LA 

EDAD PEDIÁTRICA ~2, 5, 15) SIENDO NECESARIA SU APLICACIÓN 

PRECOZ, SIN EMBARGO, DEBE ENFATIZARSE QUE ÉSTE PROCEDIMIENTO 

NO SOLUCIONA TOTALMENTE EL PROBLEMA CLÍNICO PRESENTE EN EL 

NIÑO, SOBRE TODO EN LOS NIÑOS CON INFECCIONES GRAVES O 
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SEPTICEMIAS. O. BIEN LOS PROBLEMAS ELECTROLÍTICOS Y ÁCIDO 

BASE QUE VIENEN A CONSTITURI FINALMENTE LA CAUSA DE MUERTE 

(15), POR LO QUE ES NECESARIO SU MANEJO INTEGRAL, 

ÜE LOS 55 NIÑOS ESTUDIADOS, SOLAMENTE SE REALIZÓ DIÁLI

SIS PERITONEAL EN 29 NINOS (52.7%), PRESENTÁNDOSE EN 16 NI

ÑOS (55.1%) CON UNA DURACIÓN MENOR DE 12 HORAS DE DIÁLISIS 

Y EN 13 NIÑOS (44.9%) CON UNA DURACIÓN MAYOR DE 12 HORAS; 

SIENDO EL TIEMPO DE DURACIÓN MUY VARIABLE QUE VA DESDE UNA 

HORA HASTA 11 DÍAS, CON TIEMPO PROMEDIO DE 36.3HRS, COMO SE 

PUEDE OBSERVAR EN MÁS DE LA MITAD DE LOS PACIENTES, SE 

APLICÓ DIÁLISIS PERITONEAL. PERO CON UNA DURACIÓN DE DIÁLI

SIS MENOR A LAS 12 HORAS, E INCLUSO EN SIETE PACIENTES 

(24.1%) SE APLICÓ SOLAMENTE DURANTE UNA A DOS HORAS, POR LO 

QUE EL ÉXITO O EL FRACASO DE LA DIÁLISIS NO ES VALORABLE, Y 

EN LOS 13 NIÑOS EN QUE PERMANECIÓ LA DIÁLISIS POR MAS DE 12 

HORAS, PRESENTARON COMPLICACIONES MUY GRAVES, PROPIAS DE LA 

ENFERMEDAD CAUSAL O PRINCIPAL QUE MUY PROBABLEMENTE HAYA SI-

DO CAUSA DE MUERTE:LAS COMPL!CAC!ONES DE LA D!AL!SIS, SE PRf 

SENTARON EN TRES CASOS (lU.5%) SIENDO LA PERITONITIS. 

DE LOS 26 NIÑOS, (47.27%), EN QUIENES EL TRATAMIENTO 

FUÉ EN FORMA CONSERV.:-. ... ;':;\, .(: . .< 1 iiüS PRESENTABAN ALGUNA CON

TRA I ND I CAC IÓN PARA SU .\,'LICM(;IÓN, TALES COMO: PERFORACIÓN 

INTESTINAL. TUMORACIONES EN ESTUDIO. O PRESENTABAN EN SU 
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MAYORÍA DESCOMPENSACIÓN HEMODINÁMICA COMO HEMORRAGIAS EN DI

FERENTES SITIOS, TANTO A NIVEL CEREBRAL, PULMONAR O, EN EL 

TRACTO DIGESTIVO, O PRESENTABAN FALLA MÚLTIPLE, Y, EN CINCO 

PACIENTES NO SE APLICÓ DIÁLISIS A PESAR DE HABERSE LLEGADO 

AL DIAGNÓSTICO Y NO EXISTIR NINGUNA CONTRAINDICACIÓN PARA SU 

APLI CAC 1 ÓN, 

EN RELACIÓN ALOS N!ÑOS r.11c C"í." r. 1,., 1 -, ,. "'n"' ,1 .....,,,,... ........... 
._......, ..... o.,1i:._ U1ML.1L.Ml\.Ul1 1 UIUC l'fU ~C 

OBSERVÓ EL BENEFICIO DE LA DIÁLISIS, YA QUE EL TIEMPO DE 

DURACIÓN FUÉ MENOR DE 12 HORAS, y, EN LOS PACIENTES EN QUIE

NES DURÓ MÁS DE 12 HORAS PRESENTABAN MAL ESTADO GENERAL O EN 

FERMEDADES AGREGADAS GRAVES Y QUE FUERON LAS QUE DETERMINA

RON LA MALA RESPUESTA AL TRATAMJCNTO DIALÍTICO, Y, FUERON 

ÉSTAS LAS QUE FINALMENTE LLEVARON A LA MUERTE AL PACIENTE. 
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C O N C L U S 1 O N E S , 

l,- tL SÍNDROME DE INSUF!C!ENC!A RFNAL AGUDA, ES MÁS FRE

CUENTE EN NIÑOS MENORES DE DOS AÑOS, Y DE ÉSTOS, ES AÓN 

MÁS FRECUENTE EN NIÑOS DE 28 DÍAS A UN AÑO 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. 

L.- LA PRESENTACIÓN DE INSUFICIENCIA RENAL AGUDA, FUE LI

GERAMENTE MAYOR O PREDOMINANTE EN EL SEXO MASCULINO, EN 

UNA RELACIÓN 1.5: l. 

3.- SE OBSERVÓ UNA ALTA FRECUENCIA DE PRESENTACIÓN DE IN

SUFICIENCIA RENAL AGUDA, EN NIÑOS CON DESNUTRICIÓN DE 

111 GRADO, CONSTITUYENDO UN 43.5% DEBIDO A SU MAYOR SU

SCEPTIBILIDAD DE PRESENTAR CUADROS INFECCIOSOS MÁS SEVI 

ROS, 

4.- Los PADECIMIENTOS MAS FRECUENTEMENTE ASOCIADOS A INSQ 

FiCIENClA RENAL AGUDA, CONTINÚAN SIENDO LOS PROCESOS IN 

FECCIOSOS, COMO: GASTROENTERITIS, (57%), SEPTICEMIAS 

(25%) y, BRONCONEUMONÍAS (21.8%), 

S,- LAS CAUSAS PRECIPITANTES MÁS FRECUENTES QUE NOS LLEVA 

RON A DESARROLLAR INSUFICIENCIA RENAL AGUDA, FUERON: 

COAGULACIÓN INTRAVASCULAR DISEMINADA (34.5%), CHOQUE 

SÉPTICO (34%), Y CHOQUE MIXTO (32%). 
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6.- Los SIGNOS CLÍNICOS MAS FRECUENTEMENTE ENCONTRADOS SON 

MUY SIMILARES A LOS DESCRITOS, COMO SON: OLIGURIA, ANURIA 

RESPIRACIÓN ACIDÓTICA. SOPOR. ANASARCA Y CON MENOR FRE

CUENCIA LAS CRISIS CONVULSIVAS. POLIURIA. TEMBLORES FINOS 

Y HEMATURIA. 

7.- Los HALLAZGOS HISTOLÓGICOS QUE CON MAYOR FRECUENCIA. SE 

ENCONTRARON. FUERON COMPATIBLES O ESTÁN ASOCIADOS CON 

INSUFICIENCIA RENAL AGUDA, COMO SON: NECROSIS TUBULAR 

MULTIFOCAL Y DIFUSA, CON CAMBIOS EN EL EPITELIO TUBULAR 

(DEGENERACIÓN TURBIA, MICROVACUnLAR Y MIXTA), MICROANGJO

PATÍA TROMBÓTICA E INFARTOS MÚ~TIPLES, COMPRENDIENDO ÉS

TAS LESIONES HISTOLÓGICAS. HASTA EN UN 69%. Así COMO SE 

ENCONTRARON EN 10 NIÑOS (18.1%) QUE PRESENTAN LESIONES 

HISTOLÓGICAS QUE TIENEN MÍNIMA O NULA ASOCIACIÓN CON IN

SUFICIENCIA RENAL AGUDA, Y. EN NIÑOS (12.7%) CON RJÑON 

DE CARACTERÍSTICAS NORMALES, POR LO QUE SE PUEDE CONCLUIR 

QUE EXISTE UN SUBSTRATO ANATÓMICO EN LA MAYORÍA DE LOS 

CASOS, PERO QUE TAMBIÉN ES DE ÍNDOLE BIOQUÍMICO, 

8,- EL TRATAMIENTO DE LA INSUFICIENCIA RENAL AGUDA, EN LA 

EDAD PEDIÁTRICA. SIGUE SIENDO LA DIÁLISIS PERITONEAL EL 

DE PRIMERA ELECCIÓN, 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 
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LOS PADECIMIENTOS PREDISPONENTES DE INSUFICIENCIA RENAL 

AGUDA. Y. POR OTRA PARTE EN MÁS ílEL 50% DE ESTOS PACIEN

TES NO RECIBIERON EL TIEMPO SUFICIENTE DE LA MENCIONADA 

TERAPÉUTICA. 
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