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INTRODUCCION:

Insuficiencia renal aguda(IRA) sc define como un deterioro riapido y abrupto de la
funcién renal asociado con el acumulo y retencion de productos nitrogenados asi como
otros desechos metabdlicos en ¢l organismo, y por la pérdida de las funciones
homeostiticas normales del rifion??, La IRA se presenta como una disminucion subita
del flujo urinario por debajo de 300ml/m?® por dia, la cual en la mayoria de los casos cs
precipitada por isquemia renal prolongada. Esta ocurre en pacientes de cualquier edad,
los cuales sc encuentran criticamente enfermos o Iesionados, que presentan condiciones
clinicas asociadas frecuentemente con un alto riesgo de morntalidad. Sin embargo, la
IRA  puede ser un proceso reversible, particularmente si es  diagnosticada
oportunamente, ¥ los factores hemodinamicos, hipoxicos, téxicos, infecciosos, entre
otros, que contribuyen a su desarrollo, son reconocidos, climinados, o tratados
adecuadamente, ajustando apropiadamente los liquidos, electrolitos y medicamentos de
acuerdo con ¢l grado de compromiso renal.

Podemos cncontrar que de 3% a 10% de todos los ingresos a una unidad de
cuidados intensivos nconatales se acompaitan de IRAYY. La IRA se asocia con un
aumento importante en la mortalidad en pacientes criticamente enfermos, encontrandose
en ellos una mortalidad secundaria a la IRA cntre 40% y 50% en una serie de pacientes
en general, v de 70% a 80% e¢n pacicntes de una unidad de terapia intensiva(UTI).
Ademas, de 1% a 2% dc los pacientes en genceral y 30% de los pacientes de una UTI
que sobreviven a un cpisodio de IRA, y que requiricron de un tratamicnto dialitico, se
vuelven dependientes de dialisis a largo plazo o de un transplante renal ¢,

Clinicamente, se pucden distinguir tres grandes grupos de IRA. Pre-renal, Post-
renal y aquellas atribuibles a causas renales o intrinsecas (. La IRA intrinseca que no es
rcsultado de enfermedades vasculares, glomerulares, o intersticiales primarias (aprox.
15% de todos los casos), ha sido llamada Necrosis Tubular Aguda (NTA).

La incidencia de NTA es eclevada en pacientes admitidos a la UTIL
Desgraciadamente no ha disminuido la incidencia, la morbilidad ni la mortalidad
asociada con NTA, a pesar de los avances en ¢l tratamiento de soporic para estos
pacientes. asi como ¢l advenimiento de terapias de reemplazo renal continuo.

La Necrosis Tubular Aguda cs de causas isquémicas(50%) o ncfrotdxicas (35%),
sin embargo ¢n el 50% de los casos de IRA adquirida en el hospital, la causa es
multifactorial.

Las alteraciones observadas en la isquemia renal resultante de lesidn de células
endorclinles y disfuncién se caracterizan por®*’:




1. Aumento de la permeabilidad peritubular capilar: Causal de desprendimiento
de las células endoteliales de su membrana basal, asi como alteracion en las
uniones intercelulares.

2. Congestion vascular corticomedular: Causal de edema de las células
endoteliales, conversion de estas células al fenotipo procoagulante con
deposito de fibrina, regulacién positiva por parte de las células endoteliales
para la produccion de proteinas de adhesion leucocitaria(ICAM-1, selectina E,
selectina P).

3. Alteracion de la perfusion regional: Que causa una respuesta alterada del
endotclio hacia agonistas cnddgenos vasodilatadores, alteracion en la
produccion de estos agentes, obstruccién microvascular con depdsitos de
fibrina.

4. Inflamacion: Por cl aumento en la produccion de moléculas de adhesion
leucocitaria, liberacion de citocinas liberadas por el endotelio.

5. Afeccion de Srganos remotos: Células endoteliales circulantes desprendldas,
liberacion de citocinas endoteliales.

La interaccion entre los cambios hemodinimicos intrarcnales y los cdmbios
isquémicos y toxicos de las células endoteliales, forman la base para la disminuciéon
de la Filtracion Glomerular Renal (FGR), lo cual concluye con una vasoconstriccion
intrarenal, con una disminucién de la presién de filtracién glomerular, obslruccton
tubular, reflujo transtubular del filtrado e inflamacién intersticial.
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Entre los principales aspectos que caracterizan la lesion endotelial se encuentran:

1. Alteraciones en la permeabilidad endotelial: Documentada como ‘Gonsecuencia
de la IRA cn modelos animales. Existen dos mecanismos quc propxcx:m el
aumento de la permeabilidad endotelial que son:

¢ Aumento de la permeabilidad para-cclular.
« Aumento de la permeabilidad trans-celular.

Aunque existe mayor evidencia del aumento de la permeabilidad’para-celular,
existen estudios recientes que el aumento de la permeabilidad trans-celular,'como lo
es especialmente en el caso de la albimina, juega un papel muy |mponam<. en la
patogenicidad.

Ademas, cl edema intersticial que se presenta, contribuye a disminuir ain mas el
flujo sanguinco medular al comprimir los capilares peritubulares. Asi mismo, la fuga
de plasma del espacio intravascular a través del endotelio contribuye a una
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hemoconcentracion lo cual puede llevar a una estasis vascular y a una disminucion
atn mayor del flujo de la union corticomedular. La hemoconcentracion y la estasis
vascular incrementan la interaccion endotelio-leucocitos. LLos leucocitos activados
posteriormente desencadenan una reaccion inflamatoria, que conlleva a una lesion
mayor de la célula endotelial, y provocan mas disfunciéon de la barrera de
permeabilidad endotelial.

2. Alteracion de la interaccion Endotelio-leucocito: Como ya se menciono, la

interaccion mencionada potencia la extension de la lesion, y en conjunto con la
obstruccion fisica de Ia microcirculacion renal, los leucocitos activados liberan
citocinas, proteasas y mediadores de la lesion oxidativa, lo cual se manifiesta por
mayor lesion cndotelial por la quimiotaxis de otras células, la inflamacién
progresiva, y la disfuncion de la barrera.
3. Alteraciones de la coagulacicon: Aunque estas alteraciones per se ticnen un
papel deletéreo en la IRA, estudios recientes han presentado la importancia del
rol que juega la cascada de la coagulacion como mediador de la inflamacion. El
depésito de fibrina en fa microvasculatura como resultado de la isquemia ha sido
demostrado en diferentes organos y sistemas, incluyendo el rifidon. A pesar de que
las células dcl endotclio tienen factores anticoagulantes, su lesion y activacion
inducen una respuesta procoagulante.

En cuanto a la IRA, podemos dividir los factores que influyen en la lesion, en:

a. Factores Vasculares: Vasoconstriccion intrarenal, alteracion de la autorregulacion
del flujo sanguineco renal y de la filtracion glomerular,

b. Factores Leucocitarios: Infiltracion de neutrofilos, aumento de la producciéon de
moléculas dc adhesion y factor activador de las plaquetas y liberacion de
citocinas.

c¢. Factores Tubulares: Con deplecion del ATP celular, edema de la célula, aumento
de la concentracion de calcio libre, activacion de fosfolipasas y por consecuencia
alteracion de la composicion de la bicapa lipidica de la membrana celular y de
organclos, activacién de proteasas y la lesion oxidativa atribuible a la formacién
de tipos de oxigeno reactivo.

d. Pérdida de la polaridad cclular: Por alteracion del intercambio iénico, lo que
disminuye ¢l transporte de sodio ¢ incrementa la fraceidn excretada de sodio por
flujos alterados.

Calcio y cistein-protecasas: Induccion de aumento del calcio intracelular causado por

la hipoxia. activando la calpaina, que es una cistein-proteasa citosoélica dependiente

de calcio. la cual degrada las protecinas del citoesqueleto que se involucran en la
unioén de éste con la membrana celular,




EPIDEMIOLOGIA:

La IRA sc presenta cn aproximadamente 2% a 5% de . los pacicntes
hospitalizados, y cuando se presenta, hay un riesgo de mortalidad de 25% hasta 90%,
con un riesgo relativo de 6.2, dependiendo, por jo menos en parte, del tipo de
enfermedad y de la severidad de la IRA®S,

La IRA en la UT! presenta una mortalidad con rangos entre 50% a 70%,
especialmente en los casos de falla organica multiple o en los que han requerido de
dialisis®. Hay estudios los cuales refieren una supervivencia en los pacientes con
IRA en la UTI (UC!I) del 58%, de los cuales ¢l 16% requicren dialisis a largo
plazo”®. En otro estudio, de 26 pacientes que presentaron IRA y que requirieron
tratamiento de reemplazo, el 88% recuperaron una funcién renal suficiente para
descontinuar la didlisis a pesar de haberla requerido por largo tiempo.

La IRA sin falla de cualquier otro drgano es infrecuente en los pacientes de la
UTI. La falla concomitante de otro érgano en estos pacientes se presenta en el 90%,
con la mayoria de¢ los episodios de IRA siendo subsecuentes a la falla del otro
organo. El rinon es el primer organo en fallar en 22% de los pacientes que presentan
IRA. La incidencia de IRA en pacientes con falla cardiaca ¢s de 44%, y en aquellos
que presentan falla respiratoria ¢s de 27%. Sin embargo, el 74% de los pacientes que
presentan IRA, tienen falla cardiaca, falla respiratoria o ambas, afectando
importantemente ¢l pronostico al agregarse la falla de cualquicr érgano. En si, la
presencia de IRA aislada presenta una mortalidad del 10%, incrementiandose
riapidamente a un 70% de mortalidad al fallar 3 érganos adicionales®.

La presencia de falla respiratoria y de IRA ¢s una combinacién particularmente
letal. Se ha rcPonado una mortalidad del 80% al 89% en pacientes que presentan esta
combinaciont'®!P,

Hay datos sugerentes acerca de que la relacion entre la falla organica y la
mortalidad depende del namero de 6rganos en falla, y en la relacién temporal de la
falla del 6rgano y la presentacion de la IRA. La presencia de la falla organica que se
desarrolla previo a la IRA, presenta un mayor indice de mortalidad que si se presenta
posterior a ella, siendo de 70% contra 55%''?. Lo anterior es consistente con cl
hecho de que la mortalidad se relaciona principalmente con la causa subyacente de la
IRA, y que cl retraso de 1a aparicion de ésta (la cual se desarrolla durante la estancia
cn la UTI), tienc un peor prondstico que la de aparicidn inicial. También sugicre lo
anterior, que sc¢ debe dirigir mas atencion hacia los factores que predisponen para la
IRA.




En diversos estudios, los factores predisponentes que sc identifican también como
fuctores prondsticos son la sepsis, la ventilacion mecinica, ¢l estado de coma y la
oliguria. En consccuencia, el factor mas importantemente responsable de la
mortalidad de los pacientes con IRA es la causa subyacente de ésta misma.
Alrededor de un 70% de las muertes, al menos en parte, son atribuibles a la
enfermedad de base!™,

A pesar de que la IRA sc asocia con una incidencia de montalidad elevada, los
pacientes que sobreviven el episodio presentan un prondstico excelente en cuanto a
la recuperacion de la funcion renal. Cerca del 90% de los supervivientes, la funcion
renal s¢ recupera suficientemente para permitir la descontinuacion de la terapia de
reemplazo. No e¢s comun que dichos pacientes requicran terapia dialitica permanente.
Sin clg)bargo, la recuperacion de la funcién renal normal puede tomar algunos
meses'™.

La necrosis tubular aguda y las alteraciones pre-renales son las causas mas
frecuentes de IRA. Las tres causas mas frecuentes de IRA en nifios en paises en
desarrollo son: Sindrome Hemolitico-Urémico (31%), glomerulonefritis (23%),
scpsis  postoperatoria/isquemia  pre-renal(18%). En  contraste, e¢n  paises
industrializados, las causas mas comuncs son: enfermedad renal intrinseca (449%),
choque séptico postoperatorio (principalmente posterior a cirugia de corazon
abierto)(3-4%). y transplante de érganos y médula ésea (13%) ¥, La mayor
mortalidad (hasta 90%) se ha rcportado cn nifios posterior a una cirugia de fistula
sistémico-pulmonar. Ademads, la mortalidad de nconatos con oliguria ¢ IRA puede
ser de hasta 60%, y aun mas alta en nconatos con cardiopatias congénitas 3,

l.a Necrosis Tubular Proximal es sccundaria a ingestion de toxicos (como cl
Tetracloruro de carbono, dictilen-glicol, arsénico, mercurio, oro, plomo y otros
mctales pesados). Medicamentos como sulfonamidas, kanamicina, ncomicina y
materiales de radiocontraste se¢ han reportado como factores precipitantes de necrosis
tubular e¢n parches. Nucvos medicamentos que pucden precipitar necrosis tubular
aguda incluyen la inmunoglobulina intravenosa, aciclovir, ibuprofeno, inhibidores de
la enzima convertidora de angiotensina, ciclosporina y tacrolimus. La obstruccion
vascular y tubular que causan una isquemia renal prolongada pueden ser producidas
por la acumulaciéon de acido urico cn el parénquima renal, crisis hemolitica de
células falciformes, mioglobulinemia y trombosis de la vena renal.

La necrosis cortical y tubular pueden ocurrir sccundariamente al choque
hemorriagico o hipovolémico, deshidratacion grave, lesiones por aplastamicnto,
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quemaduras térmicas y choque séptico. En neonatos, los factores que comprometen
la funcién renal y predisponen al paciente a presentar IRA son la asfixia,
eritroblastosis, oxigenacion con bomba cardiaca o la ventilacion mecanica®®.

En un estudio se revisaron 92 pacientes con IRA, entre 1 dia y 18 aflos de edad,
se encontré que de los 22 niilos que presentaban enfermedad nefrolégica subyacente,
en 8 de ecllos habia una enfermedad obstructiva, 7 tenian IRA toxica o problemas
rclacionados con el tracto urinario. De estos no murio ninguno. Otros 34 pacientes
presentaban enfermedad nceoplasica, de los cuales muricron 15. En este grupo de
pacientes, 15 tenian datos de choque, de los cuales murieron 8. Las causas de muerte
en este estudio fucron: por enfermedad de base 22%, hemorragia 22%, infecciones
19%, choque 16%, falla cardiaca en 8% y falla respiratoria 12%. Se refiere que al
analizar regresivamente el estudio, encontraron que la mortalidad estimada dependia
de factores como hipotension (coceficiente de 0.278), necesidad de ventilacion
mecinica (coeficiente de 0.192), necesidad de dialisis (coeficiente de 0.267) y valor
de Nitrégeno uréico sérico (cocficiente= 0.012), con un valor de p= 0.0001¢'%,




CLASIFICACION:

1. Causas Prerenales:
a. Disminucion en el volumen intravascular:
I. Hemorragias.
11. Pérdidas renales.
1l1. Pérdidas Gastrointestinales.
1V. Pérdidas cutaneas.
b. Disminucion en la funcion cardiaca:
1. Insuficiencia cardiaca congestiva.
1. Cor pulmonule.
11]. Pericarditis, tamponade.
c. Redistribucion de Volumen:
1. Ligquido en tercer espacio (peritonitis, ascitis, pancreatitis).
1. Hipoalbuminemia.
I1l. Vasodilatacion periférica (Sepsis, anafilaxis).
d. Enfermedad vascular renal.
2. Causas renales intrinsecas:
a. Glomerulares:
I. Glomerulonefritis primaria.
1. Glomerulonefritis secundaria a enfermedades sistémicas
como Lupus Eritematoso sistémico, vasculitis, endocarditis.
b. Tihibulo-intersticial: .
1. Lesiones Isquémicas (Necrosis tubular aguda).
/1. Nefrotoxinas (Pigmentos. aminoglucdsidos, radiocontraste).
111. Nefritis intersticial alérgicas inducidas por medicamentos.
1V. Nefritis intersticial por complejos inmunes.
V. Toxinas metabdlicas (acido trico, calcio).
V1. Metales pesados (cis-platino).
c. Vasculares:
I. Ateroembdlicas.
1l. Pequerios vasos (Esclerodermia, hipertensién maligna).
11l. Coagulacién intravascular diseminada, = = purpura
trombocitopénica aguda.
V. Oclusion vascular renal.

3. Post-renales:
a. Intraurerteral:
1. Cdlculos.
I1. Necrosis papilar.




I7l. Cristales.
1V. Tumores.
V. Codgulos sanguineos.
b. Extraureteral:
1. Fibrosis retroperitoneal.
1. Tumor.
¢. Obstruccion vesical:
1. Prostata.
1. Tumor.
111, Funcional.
V. Cadlculos.
V. Codgulos sanguineos.
d. Obstruccion uretral:
1. Constriccion.
1Il. Estenosis uretral
I1l. FIMOSIS.

Las causas pre-renales se refieren principalmente a las condiciones que se asocian
con hipoperfusién como causa dc la falla en la filtracion. Es la causa mas frecucn(e
de IRA y se dcbe a varios factorcs: - :

e Disminucion del volumen circulante : g
o Pérdida: incluyendo pérdida de volumen cwuracclular como voml!o
succion gastrica, diarrea, hemorragia g:slroxnlcslnnal quemaduras
golpe de calor, diuréticos, glucosuria.
o Secucstro: lesion por aplastamiento muscular, cxrugm abdommal
pancreatitis, sepsis temprana, tratamiento con lntErfero :
Disminucién del gasto cardiaco.
Constriccion de la arteria aferente: &
= Influencias vasoconstrictoras: norepinefrina
angiotensina I, ecndotelina, aumento de ln
nerviosa adren-.rglca renal. o
= Disminucion de la vasodilatacion: elcosanoxdcs o'udo mlnco
bradikinina. e TR
e Hipotension. : ’

00

circulante,
onduccién

Por otro lado sec encuentran las causadas por agentes ncl'rolovncos las cuales
pueden ser clasificadas segiin la fisioenfermedad de la toxicidad?*29;




e Fallau Pre-renal secundaria a disminucion de la perfusion renal:
Diuréticos, Anti-inflamatorios no esteroidcos, Ciclosporina, medios de
radiocontraste, interleucina 2, tacrolimus.

o Lesion tebular aguda por efecto téxico directo: Aminoglucdsidos,
radiocontraste, cisplatino, metoxyflurano, tetraciclinas (con fecha de
caducidad wvencida), Anfotericina B, cefaloridina, estreptozocina,
tacrolimus, carbamazepina, mitramicina, quinolonas, foscarnet,
pentamiding, gammaglobulina intravenosa, ifosfamida.

o Lesion tubular por rabdomiolisis: Lovastatina, ectanol, codeina,
barbituricos, diacepam.

o Lesion tubular por hemdlisis: Quinina, quinidina, sulfonamidas,
hidralazina, triamtercno, nitrofurantoina, mefenitoina.

o Nefritis intersticial aguda por inflamacion del intersticio mediada
inunologicamente: Penicilinas, rifampicina, sulfonamidas, tiazida,
cimetidina, fenitoina, alopurinol, cecfalosporinas, arabindésido de citosina,
furosemide, interferén, anti-inflamatorios no esteroideos, ciprofloxacina.

e Llesion endotelial vascular manifestado por wun sindrome hemolitico-
urémico: Ciclosporina, mitomicina C, cocaina, tacrolimus, estrégenos
conjugados, quinina, 5-fluorouracilo.

o Glomerulopatia debida a lesion mediada por mecanismos inmunolégicos:
Oro, penicilamina, captopril, anti-inflamatorios no esteroideos, mercurio.

o Obstruccion intratubular debido a precipitacién del medicamento:
Aciclovir, metotrexate, sulfonamidas.

e Obstruccion wreteral por [fibrosis retroperitoneal: Metilsergida,
hidralazina, metildopa, pindolol, atcnolol, ergotamina, dihidroergotamina.

Si no se trata, la IRA pre-renal, ésta puede progresar hasta una Necrosis Tubular
Aguda.

I.as causas post-rcnales son encontradas con menos frecuencia, pero en casi todos
los casos son de facil resolucion. Se caracterizan por ser de origen obstructivo, ya
seca intrarenal (tubular) o extrarcnal. Generalmente se debe a deposito de cristales en
los tibulos colectores por diversas sustancias como mctotrexate, aciclovir,
sulfonamidas, indinavir, dcido urico, triamtereno, acido oxalico, etc., asi como
proteinas. las cuales aumentan la presion  intratubular, la cual, si es lo
suficientemente alta, se puede oponer a la presion de filtracién glomerular (presion
hidrostatica glomenular menos la presion coloido-oncoética plasmatica), lo suficiente
para disminuir la filtracién glomcrular.
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Una vez que se han descartado las causas pre-renales y post-renales, se debe
investigar ¢l rifién. Se debe explorar segin las regiones anatomicas del rifién. En
cuanto a la parte vascular arteriolar podemos encontrar vasculitis, puarpura
trombocitopénica trombética, sindrome hemolitico-urémico, cclampsia,
esclerodermia, coagulacion intravascular diseminada, etc. La parte de arterias
mayorcs pucede presentar oclusidon aguda. Posteriormente la seccidén venosa, cn
donde podemos cncontrar oclusion. Todas las formas de glomerulonefritis aguda
grave sc¢ presentan con IRA. La inflamacion aguda y los procesos ocupativos del
intersticio renal (inducido por medicamentos, infecciosos, autoinmunes, infiltrativos
como leucemia o linforma y sarcoidosis) pueden provocar IRA.

Finalmente, ¢l daio tubular o la necrosis tubular aguda resultante de la isquemia
debida a IRA pre-renal prolongada, Nefrotoxinas (medios de radiocontraste,
aminoglucésidos, pentamidina, foscarnet, cisplatino, anfotericina, analgésicos anti-
inflamatorios no esteroideos, metales pesados, hidrocarburos, etc)), asi como
pigmenturia (por ejemplo hemdlisis intravascular, rabdomiolisis), son causas
frecuentes de IRA.




DIAGNOSTICO:

Para el diagndstico de la IRA se deben seguir ciertos pasos para fundamentarlo
adecuadamente.

Historia Clinica:

Primero s¢ debe realizar una historia clinica completa para valorar el entormo en
donde se desarrolla la IRAY®. Con ello podemos valorar datos ctioloégicos y
pronosticos para la evolucion de cada paciente. Por ¢gjemplo, en el caso de una IRA
adquirida en la comunidad se¢ puede atribuir por lo general a una sola causa
(frecuentemente pre-renal o post-renal, o inducida por medicamento; ocasionalmente
debida a bactericmia) y generalmente ticne un prondstico favorable. La IRA
adquirida cn  un hospital generalmente ocurre concomitantemente  con  una
enfermedad subyacente, ticne mas de una causa y se asocia con una mayor
incidencia de mortalidad. La IRA adquirida en la UTI casi siempre es multifactorial,
se asocia con sepsis y falla de o6rganos multiples, y tiene como resultado un mayor
indice de mortalidad. El conocimiento de una enfermedad subyacente o de los
antecedentes médicos del paciente es un factor prondstico muy importante ya quc
demuestra la gravedad de la influencia de la IRA en Ja evolucion del paciente, asi
como factores que predisponen a entermedades vasculares, infecciones sistémicas,
infecciones urinarias, antecedentes hemoliticos, autoinmunes asi como de exposicion
a nefrotoxicos son datos clave para el diagnéstico.

El examen tisico ¢s una herramienta fundamental para el diagnéstico adecuado de
IRA. Los datos clinicos de hipovolemia o deshidratacién dan una pauta para causas
de deplecion de volumen. La presencia de placas de Hollenhorst en el fondo de ojo
sugieren ateroembolismos, ¥y se pueden hallar otros datos compatibles con
cndocarditis. vasculitis o hipertensién maligna. Sc deben buscar datos de falla
cardiaca, enfermedad valvular aortica, asi como otras enfermedades vasculares. El
hallazgo de focos infecciosos nos da pauta a pensar ¢n sepsis o choque séptico. En la
picl se pucde encontrar algiin dato de parpura palpable (vasculitis), un rash maculo-
papular fino (nefritis intersticial inducida por medicamentos), asi como livido
reticularis (ateroémbolos). Los datos ncuroldgicos pueden mostrar enfermedad
sistémica como cndocarditis bacteriana subaguda, parpura trombocitopénica
trombdtica, entre otras. En caso de encontrar neuropatia periférica, nos mucstra la
posibilidad dc hallar compresion neural causada por rabdomiolisis, isquemia,
intoxicacion por metales pesados, asi como discrasia sanguinca de células
plasmaticas. El estudio de los genitales puede mostrar alguna causa obstructiva.
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Laborarorio:

La revisién de una biometria hematica puede dar indicio de la causa de la IRA.
Una anemia aguda puede ser causada por hemorragia reciente o hemdlisis
intravascular aguda. Un estado microangiopitico (trombocitopenia, reticulocitosis,
DHL elevada, deformidad de eritrocitos) como en la parpura trombocitopénica
trombdtica, sindrome hemolitico-urémico, vasculitis, infeccion por HIV/SIDA, asi
como la utilizaciéon de algunos medicamentos. La asociacién de IRA con eosinofilia
sugiere aterocmbolismos, nefritis intersticial aguda y poliarteritis nodosa. La
leucopenia es comuiun en pacientes con Lupus Eritcmatoso Sistémico(LES) ¢
IRA(IRA). La Trombocitopenia asociada con [IRA es compatible con
microangiopatia trombotica, LES, Coagulacion Intravascular Diseminada(CID),
rabdomiolisis, enfermedad hepatica avanzada con hiperesplenismo. Ademas, la
presencia de alteracion eon las prucbas de coagulacion como prolongacién de la
Relacion Normalizada Internacional (INR) y del Tiempo Parcial de Tromboplastina
activada (TTPa), sugicren enfermedad hepatica, CID, sindrome antifosfolipidos, los
cuales pueden estar asociados con IRA.

La presencia de Hipcerkalemia de grado moderado gencralmente acompaiia una
IRA, pero la presencia de un nivel de potasio sérico mayor sc relaciona con
rabdomiolisis, sindrome de lisis tumoral, hemdlisis intravascular o el uso de
analgésicos anti-inflamatorios no esteroideos.

También podemos cncontrar por lo general acidosis metabdlica leve como
consccuencia de la IRA, asociada con un incremento moderado de la brecha aniénica
(menor de 5-10mEq/L). Una acidosis marcada con un aumento significativo de la
brecha anidnica debe hacer surgir la sospecha de intoxicacién con etilen-glicol,
rabdomiolisis marcada, asi como acidosis lactica secundaria a sepsis.

La hiperuricemia acompanante de la IRA por lo general es moderada (menor a
10mg/dl.), pero los niveles mayores se asocian con sindrome de lisis tumoral,
rabdomiolisis ¥ golpe de calor. La clevacion de la creatinin kinasa, la transaminasa
glutiimico oxaloacética sérica y la deshidrogenasa lactica gencralmente se encucntra
con ¢l sindrome de lisis tumoral o rabdomiolisis.

El analisis de la cantidad y la cualidad de la orina es un paso importante ¢n la
evaluacion de la IRA. Por ¢jemplo, la anuria dcbe sugerir ya seca una obstruccion
urinaria completa o alguna enfermedad asociada con ¢l cese de la filtracion
glomecrular (glomerulonetritis ripidamente progresiva, necrosis cortical aguda o una
oclusion de la arteria renal). Cuando hay episodios cortos de oliguria grave (menos
de 24-48 horas), podemos encontrar una Necrosis Tubular Aguda, especialmente en
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el contexto de pacientes con golpe de calor. Las formas pre-renales de IRA
gencralmente se asocian con oliguria, aunque también podemos encontrar formas
con gasto urinario conservado. La IRA post-renal y la renal pucden presentarse con
cualquier forma de patrén de uresis, con un rango que va desde la anuria hasta la
poliuria.

El analisis rutinario de la orina con tiras reactivas asi como el anailisis
microscopico generalmente es muy Gtil en la determinacion de 1a causa de la IRA.
Por lo general. un examen general de orina normal su%icrc una causa pre-renal, y
rara vez una causa post-renal. En dos de 3 estudios!!”'®!? s¢ sugiere 1a asociacion
directa entre la presencia y ¢l grado de anormalidades en el examen gencral de orina
y ¢l prondstico de la IRA. En uno de cllos'”, un examen general de orina
normal(probablemente con causas pre-renales), presentaba una mortalidad del 35%
asociada.

La presencia de proteinas en la orina en cantidades mayores a 1 o 2 gramos por
dia sugicren enfermedad glomerular o vascular.

El estudio del sedimento urinario también es de gran importancia para cl
diagnostico causal. Al encontrar hematuria microscopica podemos sugerir una
enfermedad glomerular, vascular, intersticial o alguna otra causa estructural renal
(lito. neoplasia. infeccion o trauma).. También se han estudiado las variaciones en la
morfologia de los cilindros hematicos, pero no se¢ encuentra una asociacion de las
diversas morfologias con la ctiologia de la IRA. La presencia de cilindros
Leucocitarios sugiere enfermedad infecciosa. Si encontramos cilindros de células
epitelinles tubulures, cs sugerente de necrosis tubular aguda. Sin embargo, se
encontraron grandes sobreposiciones en los hallazgos en el sedimento, lo cual limité
la sensibilidad, la especificidad y el valor predictivo.

Los cristales encontrados en ¢l analisis urinario sugieren diversas enfermedades
segun la composicion de dichos cristales.
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El diagnostico de IRA se debe sospechar cuando se encuentra ‘algtin dato clinico o
Principalmente sc¢ ha utilizado la elevacién:de . la’ crcaunlna senca como
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dato pivote para el diagnéstico.
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ausencia de una filtracién glomerular adecuada, podemos encontrar 'un incremento del
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e Aumento de la relacion:

o Por aumento en la ingesta proteica: estados catabdlicos como ficbre,
necrosis tisular, corticoesteroides, tetraciclinas y sepsis.

o Por disminucién en la eliminacién de urea: Disminuciéon del volumen
plasmitico, gasto cardiaco disminuido y uropatia obstructiva.

e Disminucion de la relacion:

o Por disminucion de la formacion de wrea: Inanicion, enfermedad
hepatica avanzada y deficiencia hereditaria de enzimas del ciclo de la
urea.

o Aumento relativo de la eliminacion de urea: Post-dialisis.

o dwmento de la formacion de creatinina: Rabdomiolisis.
o

Disminucion de la eliminacion de creatinina: Cimetidina,
trimetroprima, pirimetamina.
o [Interferencia quimica(elevacion falsa de la creatininag):  Cectonas,

cefoxitina, acido ascorbico, levodopa, metildopa, flucitocina,
barbitdricos, otros medicamentos.

iNDICES DIAGNOSTICOS DE LA INSUFICIENCIA RENAL
AGUDA:

Varios estudios prospectivos, han demostrado claramente ¢l apoyo diagnéstico
que representan las mediciones de los clectrolitos urinarios, acido urico, asi como la
creatinina. La mayor utilidad se encuentra en diferenciar las causas pre-renales de las
renales. Basicamente, las pre-renales se caracterizan por la funcién tubular normal con
una reabsorcion aumentada de los electrolitos filtrados, agua y algunos acidos
organicos, resultando en una concentracién relativamente baja de sodio, cloro, litio ¥
acido urico, asi como una rclativamente alta relacion Urinaria/Plasmatica (U/P) de
osmolaridad, urea y creatinina.

En contraste, ¢n la neccrosis tubular aguda asociada con una funcién tubular
anormal, con ¢l resultante incremento de la concentracion de sodio urinario, cloro, ¥
acido urico, y la relativamente baja relacion U/P de osmolaridad, urea y creatinina.

En general, la fraccion de excrecion de sodio, al parecer, es el indice urinario mas
sensible para diferenciar una causa pre-renal de una renal®®,
Uno de los problemas con la obtencion de los indices cs que déstos son evaluados
unicamente en un punto estitico de la progresion de la enfermedad. Es necccsario
comprender que la IRA es un proceso dinamico, que debe ser evaluado en tiempos




rcgulares, y aun asi no se puede dar un seguimiento adecuado de la enfermedad. Por
todo lo anterior, no existe un estindar de oro para las prucbas de deteccion de IRA.

La diferenciacion de la falla pre-renal de la Necrosis Tubular Aguda es importante
para el manegjo oportuno y adecuado de los pacientes. Por gjemplo, ¢l manejo agresivo
con rcstitucion hidrica cs adecuado para los que presentan una falla pre-renal, en
contraste con los que tienen Necrosis Tubular Aguda, que si se administra una cantidad
excesiva de liquidos, pueden haber una condicion de sobrecarga, que pone en peligro la
vida. LLos indices urinarios que sugieren una falla pre-renal son:

e Densidad Urinaria > 1.018
e Osmolaridad Urinaria >500

e Sodio Urinario (mEq/L)<15-20

U/P de Creatinina >40

Los indices urinarios que sugieren Necrosis Tubular Aguda son:

Densidad Urinaria <1.012
Osmolaridad Urinaria <500
Sodio Urinario >40

U/P de Creatinina <20

LLa Fraccion Excretada de Sodio(FeNa) es un buen indicador de falla pre-renal con
un valor menor a 1% y de Necrosis Tubular Aguda con un valor mayor a 1%. Las
ventajas de este indice son la medicion de la reabsorcion tubular de sodio, la medicién
de 1a depuracion de Creatinina v Sodio, tomando en cuenta la rcabsorcion de sodio, y
que ¢l FeNa se incrementa previo a la fase oligirica establecida y es un factor predictivo
de IRA. Las excepciones para la utilizacion del FeNa son la obstruccion urinaria,
glomeruloneritis aguda, sindrome hepato-renal, Necrosis tubular aguda inducida por
radiocontraste, mioglobinuria o hemoglobinuria, rechazo de aloinjerto renal y
alteraciones hemodinamicas inducidas por medicamentos.

IMAGENOLOGIA EN LA INSUFICIENCIA RENAL AGUDA:
Para cl diagnéstico etiologico de la IRA se ha encontrado una utilidad variable en
los estudios dec gabinete. Dependiendo de la causa y del tipo de IRA, sc debe elegir el
cestudio imagenolégico pragmaticamente.

Los estudios disponibles al momento para diagndstico son:




Radiografia simple de abdomen.

Urografia excretora (Piclografia intravenosa).

Tomografia axial computarizada con y sin medio de contraste.
Ultrasonografia (preferentemente con capacidad Doppler).

Medicina nuclear: renograma con diurético y la gamagrafia cortical.
Resonancia magnética: incluyendo angio-resonancia.

Angiogralia convencional y digital.

Radiologia intervensionista: Nefrostomia percutanea y colocacion de Stent.
Piclografia retréograda y otros procedimientos uroldgicos intervensionistas.
Cistourctrograma miccional.




ETAPAS DE LA INSUFICIENCIA RENAL AGUDA:

Originalmente, ¢l curso clinico de la IRA cra separado cn diversas fases: la fase
inicial, la fase oligurica y la fase de recuperacion (dividida en fase diurética y fase de
recuperacion funcional).

Como resultado de las caracteristicas actuales de la poblacién y de la naturaleza
tan complcja de 1a medicina, estas fases se han encontrado sobrepuestas una con otra, y
frecuentemente son indistintas. Por cllo, se han agrupado las ctapas de la progresion con
una clasificacion diferente.

La Fase Inicial: inicia con el periodo de isquemia o la exposiciéon a los agentes
ncfrotdxicos y continta hasta que ya existe un cambio clinico definido en la funcion
renal, referido como un aumento en la concentracion de nitrégeno uréico o como un
aumento de la creatinina serica. Este periodo €s muy variable en tiempo, y durante él,
pucde haber progresion a una IRA establecida la cual puede ser modificada ¥ aun
interrumpida. Este periodo, como ya s€ menciond, ¢s muy variable en duracién, y
depende en gran proporcion de la gravedad de la lesion renal; la respuesta renal a la
isquemia o al agente nefrotoxico puede ser inmediata o retardada. En caso de una lesion
isquémica, la fase inicial pucde ser breve, En contraste, los cambios de la funcién renal
resultantes de la administracion de un nefrotoxico pucden no aparecer sino hasta
después de una semana O mas.

La Fasc de Mantenimiento: ¢s también variable en duracion. En esta fase el
paciente puede presentar oliguria o anuria. Esta altima sugiriendo una obstruccion o una
necrosis cortical bilateral. Cada vez s¢ presenta mas {recuentemente la IRA en la cual
no hay reduccion del gasto urinario (IRA con gasto urinario conservado o no-oligurica)
y mas ain, puede cstar incrementado (IRA poliurica). Cualquicra que sca el patrén de
uresis, existira algun niimero de cambios en la composicion de la orina que confirme un
descenso en la depuracion de urea y creatinina, los cuales son indicativoes de una
anormalidad c¢n la funcion de las células cepiteliales de los tibulos renales. Se puede
decir que ¢n esta fase, 1a orina se asemeja un ultrafiltrado del plasma y da la apariencia
de haber sido modificado en forma minima por los procesos de rcabsorcion y de
secrecion. Por lo genceral csta ctapa tiene una duracion de 1 a 3 semanas. Sin embargo,
hay una gran variaciéon cn su duracion. La disminucion en la funcion renal puede ser de
corta duraciéon, como ocurre posterior a la exposicion a medios de radiocontraste, o
puede persistir hasta 2 mesces o mas, con una probabilidad de recuperacion considerable.

Fase de recuperiacion temprana: En los pacientes que presentan oliguria, esta
fase se¢ marca con el incremento del flujo urinario, que una vez establecido, la
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progresion hacia la mejoria es relativamente continua. Esto concuerda con un aumento
en la ureca ¥ creatinina urinarias, o una disminucion del sodio urinario. Si no ocurre la
disminucién mencionada, en esta fasc pueden existir pérdidas urinarias de sodio
considerables. Durante esta ctapa la osmolaridad urinaria permanece en nivcles bajos y
no mcjora con la administracion de wvasopresina. La excrecion de urea y otros
compuestos nitrogenados s¢ puede retrasar en comparacion con la del sodio y agua, lo
cual se refleja en ¢l aumento plasmatico de estas sustancias durante varios dias posterior
a que se reinicia el tlujo urinario. Consccuentemente, los sintomas urémicos que se
pueden desarrollar, pueden llegar a requerir didlisis. La recupcracion funcional puede
ser anticipada siempre y cuando el volumen urinario continie mejorando hacia valores
normales.

En los pacientes no tienen oliguria, los cambios en el volumen urinario no son un
marcador util para la determinaciéon de la recuperacion. En lugar de cllo, se puede
utilizar la medicion de los indices de funcion de depuracion renal y tubular. Lo anterior
representa una mejoria en la habilidad de concentrar 1a orina y una disminucién de Ia
fraccion excretada de sodio. Un aumento en la concentracion de la orina es significativo
para inferir que hay un incremento en la excrecidén de urca y creatinina.

Fase de recuperaciéon funcional: Después de algunos dias, la fasec de
recuperacion temprana se torna de recuperacion funcional, en la que la velocidad de
filtrucion glomerular se incrementa y la funcion tubular se encuentra restaurada. Los
riffones de un paciente que presenta un costado catabdlico y que ticne cargas
nitrogenadas endoégenas elevadas, tardan un tiempo mayor en depurar la creatinina y la
urea sérica acumulada. Es comun que si existe una falla en la mejoria de 1a velocidad de
filtracion glomerular, pucda inferirse que existe aun un estado de deplecion de volumen,
por lo que es necesario hacer mediciones seriadas de la fraccién excretada de sodio asi
como de la depuracidn urinaria de urea y creatinina.

ALTERACIONES RESIDUALES:

El grado de la recuperacion de la lesion renal depende de la presencia o ausencia
de lesiones renales preexistentes, 1a edad del paciente al momento de la lesion y la
gravedad de la IRA. Existe evidencia que en la insuficiencia renal sin alteracion del
gasto urinario hay un dafio tubular menos importante, juzgando por la presencia de una
relacion Urinario/Plasmaitico de urea, una alteracion menor en la reabsorcion tubular de
sodio y la retencion de la capacidad secretoria del segmento tubular terminal, con una
reduccion menos importante cn la depuracion de urea y creatinina, 1o cuatl lleva a una
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menor elevacion del nitrogeno uréico y creatinina sérica, asi como un tiempo menor de
azotemia. Por todo lo anterior, la necesidad de dialisis en estos pacientes e¢s menor.

En los pacientes que presentan una recuperacion de la enfermedad de base, es de
esperarse la recuperacion de una funcién renal suficiente. Sin embargo, ¢l grado de
recuperacion frecuentemente ¢s incomplceto y la funcién renal no es rescatable en
muchos casos. En algunos pacientes, se presentan cambios regresivos después de la
primera fasc de mejoria, con cl desarrollo de falla renal irreversible, en ocasiones
presentando insuficiencia renal créonica. Por cjemplo, en un cstudio de 1095 pacientes
con IRA grave, la supervivencia total fue de 59.5%. De cllos, ¢l 16.2% presentaron una
dependencia a largo plazo de dialisis peritoneal. Algunos pacientes se¢ recuperaron
suﬁcic(x;ll)cmentc como para no necesitar la dialisis de 6 a 21 meses después del evento
inicial®’.

Muerte
(40%)
[

Consecuencias de Ia
Insuficiencia renal aguda

|

[ | _ 1
Recuperacion Recuperacion No Recuperacion
Completa. (20-40%) Incompleta (20-30%) (5-10%)

[

Regresion de la funcién
(5%)

[
Funcién Estable
(25%)
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MODIFICACION DEL CURSO CLINICO:

Minimizacidn de la Lesion Inicial

LLa preocupacién mis importante en el manejo de la IRA es disminuir la
posibilidad de que el decremento de la funcion renal resulte de condiciones
corregibles como deplecion de volumen u obstruccién urinaria. Por ende, la
intencion es reestablecer el flujo urinario con diuréticos y restaurar la perfusion renal
con vasodilatadores, asi como preservar la integridad del epitelio tubular
administrando agentes citoprotectores. Desafortunadamente en la mayoria de los
casos, ¢l beneficio de la anticipacion no ha sido estimado.

e Restauracion del flujo urinario: Agentes diurdticos: Osmoéticos (Manitol),
diuréticos de asa (Furosemidc).

e Restauracion de la perfusion renal: Agentes Vasoactivos: Dopamina, Péptido
natriurético atrial.

e Preservacion de la integridad epitelial: Agentes Citoprofectores: Agentes
bloqueadores de los canales de calcio, Agentes reductores de radicales libres ¢
inhibidores de la Xantina oxidasa, Prostaglandinas!'®,

Falla en la recuperacion:

Existe un numcro considerable de casos en los cuales la IRA no revierte
adecuadamiente posterior a los métodos no invasivos y la lesiéon renal continaa su
progresion. El primer principio indirccto establecido en el manejo de pacientes
criticamente enfermos e¢s ¢l grado de desajuste fisiolégico en tas primeras 24 horas
después del ingreso a la UTI, y cllo influye importantemente en ¢l prondstico. Este
principio ha sido ampliamente probado y demostrado por multiples estudios en miles
de pacientes ingresados a una UTI®223),

La terapéutica adecuada, por lo antcrior, se refiere a la terapia de reemplazo renal
que s¢ aplica tempranamente para prevencion de hiperkalemia, hiponatremia,
uremia, acidosis, asi como edema pulmonar y periférico.

El segundo principio es que cualquier forma de apoyo artificial adecuado se

asemeje a la funcion del érgano que deba ser reemplazado y que cuente con la
misma eficacia, flexibilidad y versatilidad.
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El tercer principio es que el uso de cualquier érgano artificial para apoyo no
deberd retrasar la recuperacion de Ia lesiéon del érgano nativo.

El cuarto principio es que cualquier terapéutica sustitutiva debe presentar, en la
menor cantidad posible, los efectos pro-inflamatorios.

En conclusion, cualquier mdtodo sustitutivo renal debe ser enfocado a una
restauracién completa del equilibrio homeostitico que normalmente estd garantizado
por los rifiones nativos. :

Para ello, existen miultiples modalidades para la terapéutica  de ‘reemplazo, :los
cuales deben adecuarse en cada caso, a las necesidades del paciente,. a la
disponibilidad del equipo adccuado, a la experiencia del personal y a' los factores
prondsticos.

FACTORES PREDICTIVOS Y ESCALAS:

Existen muchas herramicentas para la medicion de factores prondsticos y escalas
diferentes para predecir ¢l resultado de un proceso patoldgico. En especial, para una
UTI, podemos encontrar grandes estudios en los cuales s¢ validan instrumentos
prondsticos y predictivos, entre los cuales, los mds importantes s¢ encuentra para
pacientes adultos el APACHE III (Acute Physiology and Chronic Health
Evaluation), ¢l SAPS 11 (Simplified Acute Physiological Score), ¢l MPM 11
(Monality Prediction Model), OSF-score (Organ System Failure score), MOD-score
(Multiple Organ Dysfunction score), LODS (Logistic Organ Dysfunction System).
En pacicntes pediatricos, s¢ han probado algunas de estas escalas y como resultante
sc han elaborado otras como ¢l SOFA (Sepsis-related Organ Failure Assessment) la
cual fue desarrollada por la Sociedad Europea de Medicina Critica®®,

Otro de los instrumentos pedidtricos mas recientes, es el PRIMS 111, en el cual se
cvaltian los factores de riesgo de mortalidad en pacientes pediatricos, y se valora de
forma integral al paciente para dar un cdlculo prondstico.

Todo los estudios y escalas mencionadas evaluan al paciente criticamente
enfermo para dar un valor predictivo integral. Existen también escalas especificas
para pacientes con IRA, algunas enfocadas a la deteccion de probabilidad de




desarrollar IRA relacionando alguna enfermedad en especifico con factores de riesgo
para IRA y otras para describir factores prondsticos.

Desafortunadamente no existe uniformidad en estos estudios ya que solo algunos
de ellos analizan scries de pacientes en general con IRA. Entre los tinjcos que han
tenido una accptacién que se acerca a las escalas gencrales de pacientes criticos son
tres cscalas que han tenido mas de una version. Estas son el 1S] (individual severity
index), SHARF-score (Stuivenger Hospital ARF score), y la CCF (Cleveland Clinic
Foundation). Sin ¢mbargo, no han sido probadas ni validadas cn pacientes
pediatricos.

Hasta ¢l momento no hay una estandarizacion en cuanto a dichos instrumentos o
escalas, pero hay reportes de escalas que aun estin en desarrollo para medir el
prondstico, ¢l riesgo para desarrollar IRA, el prondstico funcional y Ia calidad de
vida de los pacientes que sobreviven.

-
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JUSTIFICACION:

La IRA es una enfermedad de gran importancia en la UTI Pediatricos en cuanto a
incidencia, a 1a mortalidad y a las complicaciones que puede propiciar. La necesidad
de diagnéstico y tratamicnto oportunos es clara dada las complicaciones que el
retardo en ésta conlleva. En la mayor parte de los casos, el tratamiento puede ser
conservador, pero en casos contados se puede llegar a la necesidad de métodos
invasivos como los sustitutivos. No esti claro el protocolo de estudio de la IRA en la
UTI, por 1o que no se realizan diagndsticos precisos oportunamente.

OBJETIVOS:

General: Medir la frecuencia, morbilidad y mortalidad asociadas de los pacientes
ingresados a la Unidad de Terapia Intensiva Pednamca(UTIP) con enfermecdad
médica. ’

Especificos:

Evaluar la asociacion cntre IRA con otros grupos de enfermedades de pacientes en
cstado critico.
Relacién entre 1a mortalidad y la IRA asocmda a la falla dc otros organos. .

IllPOTESIS

La IRA se presenta con una alta lnCldcncm en’ pac:enlcs crmcamcnte enfermos y
es reversible en la mayor parte de los casos. : .

La falla concomitante de otros 6rganos cs condicionante-de ‘un aumento- de la
mortalidad y el nimero de érganos en falla tiene relacién directa con la mortalidad.
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POBLACION.

Pacicntes que ingresaron a 11a UTIP en los aﬁos de Encro 1998 a chncmbre 2002

que fueron diagnosticados con IRA.

Criterios de Seleccion:

Inclusion:

Ingresados a la UTIP.
Dx de IRA a su ingreso o duranle s eslanc:a lntrahospualarla.

Exclusion:

BN hab ol e

—~ 0

Dx no confirmado por auxiliares de Iaboratono. .
Neonatos.
Pacientes que havan ingresado con palologta qmrurglca

VARIABLES:

Edad: cn meses.

Genero: Masculino o Femenino.

Tiempo de hospitalizacion: Horas o Dias.

Diagnostico de Ingreso: Oncolégico. Cardiologico, Endocrinolégico,
Neurologico, Gastrointestinal, Reumatolégico, Infectologico, Nefrologico, Otro o
Previamente Sano.

IRA: al ingreso o adquirida en ¢l hospital.

Meétodo diagnéstico: Clinico, Creatinina/Schwartz, U/P de urea o creatinina, ump.
de osmolaridad, FeNa, Otro. S¢ desconoce.

Evolucion de la IRA: IRC, IRCT, Otra, Ninguna.

Falla de otros 6rganos: Hemodinamico, Ventilatorio, Gastrointestinal, SNC,
Endocrinologico, Otro. Total de Sistemas en Falla.

Tratamiento de la IRA: Médico, Dialitico, no especificado.

. Tratamiento de la enfermedad de base: Medicamentos de bajo riesgo para IRA o

de alto riesgo para IRA.

.Condiciones al egreso: Curacion, Mejoria, Cronicidad, Muerte(atribuible

dircctamente a la IRA o no). Se desconoce.
Complicaciones no relacionadas con IRA: Cardiovascular, Ventilatorio, Gastrointestinal, SNC,
Nefrologicas, Infectolégicas, Otras.
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ASPECTOS ETICOS:

Ya que se trata de un estudio descriptivo y retrolectivo basado en informacion
registrada en los expedientes sin ninguna intervencion directa sobre cl paciente, es
un estudio si riesgo (de Tipo ).

MATERIAL Y METODOS:

Se revisaron 276 expedientes de pacientes que presentaron IRA en el Hospital
Infantil de México “Federico Gomez”, entre los aflos 1997 y 2002, Sc incluyeron en cl
estudio 83 pacientes que cumplicron con los criterios de inclusion, y se excluycron 193
pacientes que presentaban cualquicra de los criterios de exclusion. De los 276
expedientes se excluyeron todos aquellos que no se encontraron ingresados a la UTIP,
resultando 83 expedientes. Cinco pacientes ademis, fueron excluidos del estudio ya que
contaban con diagnéstico de IRA en su expedicnte, pero no tue corroborado por
laboratorio, encontrandose una Depuracion de Creatinina Sérica (calculada con el
método de Schwartz) dentro del rango normal para su edad.

De los pacientes que cumplicron con todos los criterios de inclusion (n=78), sc
recabaron los datos que incluyeron registro intrahospitalario, edad, sexo, diagnostico de
IRA al ingreso o diagnédstico durante su estancia, tiempo de hospitalizacion, diagndstico
de base (enfermedad previa a su ingreso), métodos diagnosticos utilizados en la UTIP,
falla de otros organos, tratamicnto de la IRA, complicaciones de la IRA, tratamiento de
la enfermedad de base, condiciones al egreso, causa de muerte, y ademas se
recolectaron los valores de Urea, Creatinina, Sodio y Potasio séricos y urinarios,
utilizados para ¢l diagndstico de lIa IRA, en aquellos que contaban con dichos estudios.

Posterionmente, con los valores recabados, s¢ calculé la Depuracion de
Creatinina (por método de Schwartz), la Fraccion Excretada de Sodio (FeNa), asi como
1a relacion urinaria/plasmatica de Urea y Creatinina.

Para la deteccion de la falla de otros organos, sc utilizaron los criterios
establecidos en ¢l Multiple Organ Dysfunction Score (MODS)?®¥, clasificando como
organo disfuncional a todo aquel que presenta una calificacion de 1 a 4 en la escala
propucsta en ¢él. Para distuncion hemodinamica se utilizé frecuencia cardiaca, uso de
inotropicos o cronotropicos y ¢l lactato mayor a 5. Para deteccion de falla ventilatoria se
utilizé el Kirby (PO»/FiQ;). En la disfuncion de sistema nervioso central se utilizo la
escala de Glasgow. El nivel de bilirrubinas totales sc¢ utilizé para delimitar a los
pacientes que presentaban disfuncion gastrointestinal (hepatica), y para la hematologica
¢l conteo de plaquetas y alteraciones de la coagulacion.
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Las prucbas estadisticas sc realizaron con ¢l programa SPSS (11.0). Se realizaron
estudios de frecuencia para las variables de sexo, presencia de estudios diagnoésticos en
¢l expediente. Las pruebas descriptivas sc utilizaron para la edad, el peso, la talla, y los
valores de los estudios de laboratorio obtenidos.

Posteriormente s¢ hicieron tablas cruzadas con los resultados obtenidos de
enfermedad de base previa contra diagnostico de IRA, enfermedad de base previa contra
tratamicnto de la enfermedad de base en los pacientes que sobrevivieron y los que
murieron, enfermedad de base previa contra diagnéstico de IRA en vivos y muertos,
cnfermedad de base previa contra namero de organos cn falla, condiciones al cgreso
contra tratamicnto de la IRA en pacientes en los que se diagnostico al ingreso y los que
se les diagnostico durante su estancia, complicaciones de la IRA contra condiciones al
egreso, condiciones al cgreso contra namero de organos en falla, enfermedad de base
previa contra causa de muerte, y se aplicod chi® de Pearson, Exacta de Fisher, se
buscaron correlaciones y riesgos relativos,




RESULTADOS:

En la distribuciéon de los pacicntes. por sc\o encomrambs ;que; en nuestra
poblacién de 78 pacientes, hay un 53.8% del género masculino Y un: 46. 2% femenino
como se representa en la Tabla 1. La edad, ci-peso.y la talla* dc los pacnentes se
presentaron con la distribucion representada en'la Tabla 20500

’

SENO N(%)

Masculino 42 (53.8%))
Femenino 46 (116.2%)
Tabla 1. Frecuencia de Distribucion de Sexo.

EDAD PESO ITALLA
(mcses) (Kg.) (cem.)
N= 78 78] 78|
Minimo 1 2| 37|
Miximo 197 79 168|
Media 67.51 20.63) 98.17|
Tabla 2. Descripcion de Edad, Peso y Talla.

Un anilisis del tratamiento de la enfermedad de base en los pacientes que
sobrevivicron con los que fallecicron, scparindolos conforme a la enfermedad de base
(Tabla 3).

Se tomaron como medicamentos de alto riesgo aquellos en los cuales se han
encontrado efectos nefrotoxicos, como lo son aquellos utilizados en tratamiento de
quimioterapia para pacientes oncologicos como ¢l cisplatino, algunos agentcs
antibioticos como aminoglucdsidos, funguicidas como anfotericina B, diuréticos,
medios de contraste, barbitricos, cimetidina, anti-inflamatorios no esteroideos, ctc.®9,

Con esto, se observo que ¢f tratamiento de bajo riesgo es un factor protector para
la sobrevida de los pacientes oncologicos(n=19), cardioldogico(n=8) y otros(n=7) con
IRA, con un riesgo estimado positivo de 0.667, 0.714 y 0.600 respectivamente. En los
pacientes con enfermedad gastrointestinal(n=4), no se pudo calcular ¢l riesgo estimado
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ya que los 4 pacientes, que fueron tratados con medicamentos de bajo riesgo para
insuficiencia renal, y en los pacientes reumatoléogicos(n=4) no se calculd ¢l riesgo por
que los 4 pacientes, tratados con medicamentos de alto riesgo, falleciendo el 100% de
los pacientes de dichos grupos. Los pacientes del grupo nefrolégico (n=3) asi como los
del grupo infectolégico(n=3), tuvicron tratamicnto de bajo riesgo, por lo que no se
calculé ¢l riesgo estimado ya que no hay pacientes con tratamiento dec alto riesgo para
comparar.




Enfermedad de Base [Tratamiento
Previa de Muertos Vivos Total Riesgo
la Enfermedad Estimado
de Base. (%) n{%) n{%) {OR)
Previamente Sanos BR 11(42.3% 11(42.3%)|_ 22(84.6%) NC
AR 1(3.8%) 3(11.5%) 4(15.4%),
Total 12(46.2%)] __14(53.8%)| _ 26(100%)|
Oncoldgico BR 2(18.5%))] 1(5.3%) 3(15.8%) 0.667
AR 12(63.2%) 4(21.1%)]__ 16(84.2%)
Total 14(73.7%)| __5(26.3%)] __19(100%)
Cardioldgico BR 5(62.5%) 2(25%) 7(87.5%)| ©0.714
AR 1(12.5% 1(12.5%
Total 6(75%), 2(25%) 8(100%)
Gastrointestinal BR 4(100%) . | 4(100%) NC
AR .
Total 4(100%)| 4(100%)
Reumatoldgico BR NC
AR 4(100%) o 4(100%)
Total 4(100%) 4(100%)
Nefrolégico BR 1(33.3%)]___ 2(66.6%) 3(100%) NC
AR
Total 1(33.3%) 2(66.6%)| 3(100%)
Neurologico B8R 4(100%) 4(100%) NC
AR
Total 4(100%)] 4(100%)
Infectologico [ BR | 2(66.7%) ___1(33.3%) 3(100%) NC
AR .
Total | _2(86.7%) 1(33.3%);____3(100%)
Otro BR 3(42.9%) 2(28.6%) 5(71.4%) 0.6
AR 2(28.6%) 2(28.6%),
Total 5(71.4%) 2(28.6%)| 7(100%)

Tabla 3. Tratamiento de la Enfermedad de Base en Vivos y Mucrtos por Enfermedad d

BR=Bajo Riecsgo. AR=Alto Riesgo. NC=No calculado.

Erd



En cuanto al diagnostico de IRA al Ingreso o durante la estancia, se puede
observar en la Tabla 4, que existe un factor protector para los pacientes oncologicos
cuando son diagnosticados al ingreso (p=0.013). Con ¢l resto de los pacientes no sc
cncontré ningun riesgo estimado que fucra estadisticamente significativo, con una
correlacion de Pearson negativar media para los oncologicos, nefrolégicos y otros, lo
que significa que si aumenta cl nomero de pacientes con diagndstico al ingreso
disminuira la mortalidad.
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Enfermedad de Base

Total '

Previa Diagnéstico de Muertos Vivos Riesgo R de
Insuficiencia Estimado Pearson
Renal Aguda n{%) Nn{%) n{%)} (OR)
Previamente Sanos Al Ingreso 6(23.1%) 9(34.6%))| 15(57.7%))| NC NS NC
En el Hospital 6(23 1%)| 5(192%)__ 11(42.3%)
Total 12(26.2%) __ 14(53.8%) _ 26(100%
Oncoldgico Al Ingreso 1(5.3%); 3{(15 8%) 4(21.1%) 0.051 0.013 -0.571
En el Hospital 13(68 4%) 2(10.5%) 15(78.9%)|
[ Totat 14(73.7%): 5{26.3) 19(100%)!
Cardiolégico Al Ingreso 4(50%) 2(25%) s(75%) NC NS NC
En el Hospital 2(25%), e 2(25%)
Total 6(75%), 2(25%), 8(100%)
[Gastrointestinat Al Ingreso 2(50%)) 2(50%))| NC NS NC
En el Hospital 2(50%) 2(50%))|
Total 4(100%), 4(100%)!
Reumatolégico Al Ingreso 1(25%) 1(25%) NC NS NC
En el Hospital 3(75%)] 3(75%))
Total 4{100%), 4({100%
Nefrologico Al Ingreso 1(33 3%)] 1(33.3%)| NC NS ~0.500]
En of Hospital 1(33.3%) 1(33 3%) 2(66 6%)}
Total 1(33.3% 2(66.6%)] 3(100%)]
Neurotégico Al Ingreso 2(50%; 2{50%) NC NS NC
En el Hospital 2(50%)] 2(50%)]
Total 4(100%, 4(100%)
Infectologico Al lngreso 1(33.3%)i 1(33.3% NC NS NC
Eneltb pital 2(66.6%) 2(66 6%))
Total 2(66.6%), 1(33.3%) 3(100%)
Otro Al Ingreso 1(14.3%) 1(14.3%) NC NS ~0.645
En el Hospital 5(71.4%) 1(14.3% 6(85.7%)
Total 5(71.4%) 2(28.6%)] 7(100%)]

“Tabla 4. Mortalidad y Di

de Insufic

NC= No caleculado. NS= No significativo

Renal Aguda al Ingreso o En el Hospital, por Enfermedad de Base.
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Al analizar los datos obtenidos al realizar una tabla cruzada de enfermedad de
base previa con numero de organos en falla (Tabla 5), se encontré que ¢l 76.9% dc los
pacientes tuvieron cntre 1 ¥ 3 organos disfuncionales, y siendo ¢l grupo con 3 6rganos
danados ¢l mayor de todos con 32.1%. Ademuas, el 75.7% dc los pacientes tuvicron falla
de 2 o mas érganos. Unicamente en 5 pacientes (6.4%) hubo falla de 5 érganos, de los
cuales 4 fucron pacientes oncolégicos.

:‘::-‘::;:wdad de Base NUMERO DE ORGANOS EN FALLA
Total
1) 1 2 3 4 5

Previamente Sanos 1{1.3%), 6(7.7%)] 7(9.0)| 8(10.3%)] <(5.1%) 26{33.3%)
Oncolégico 2(2.6%)__2(26%) _ 5(6.4%) _5(6.4%) 1(1.3%)]  4(5.1%)|19(24.4%)]
Cardiclogico 3(38%)  4(5.1%)  1(3.3%) 8(10.3%)
IGastrointestinal 1(1.3%)] 2(2.6%) 1(1.3%), 2(5.1%)]
Reumatoldgico 1(1.3%) 3(3 8%) A5.1%)]
Nefroldgico 1(1.3%)] 1(1.3%) 1(1.3%) 3(2.8%)
Neurolégico 2(2.6%) __1(1.3%) 1(1.3%) 4(5.1%)
Infectolbgico 1(1.3%)! 2(2.6%) 3(3.8%)
Ctro 1(1.3%)___1(1.3%)] 4(5.1%) _1(1.3%) 7(9%)
[Total s(i‘gd 17.9%)] 21(26.9%)| 25(32.1%) 8(10.3%)| _ 5(6.4%)| 78(100%)|

Tabla 5. Namero de arganos en falla por Enfermcdad de base previa.

Con lo anterior, aunado a lo descrito en la Tabla 6, ¢n donde sc describe Ia
relacion del namero de organos disfuncionales con las condiciones al egreso, podemos
inferir la presencia de una asociacion entre ellos, encontrando que la muerte sc presentd
con mas frccuencia cn los pacientes que prescntaron 2 a 3 organos disfuncionales
(65.4% de todas las muertes) siendo estadisticamente significativo(p=0.026). Se
cncontré una corrclacion de Pearson de +0.485, que aun que s una corrclacion débil,
probablemente debido al nimero de pacientes, con lo que podemos decir que al
aumentar ¢l niimero de organos lesionados, aumenta la mortalidad.

TESIS CON as
FALLA DE CRIGEN




[condiciones at NUMERO DE ORGANOS EN FALLA
{Egreso Total

o 1 2 3 4 5
:Curadén 3(3.8%)| 5(6.4%)| 5(6.4%) 2(2.6%)| 15{19.2%)
‘Mejoria 1(1.3%)] 3(3.8%) 2(2.6%); 2(2.6%), 8(10.3%)|
ICronictdad 1(1.3%)] 1(1.3%)] 1(1.3%) 3(3.8%)|
Muerte B(7.7%) 14(17.9%) _20(25.6%)__7(9 0%)| 5(6.4%)|52(66.7%
{Totat 5(6.4%)14{17.9%){_21(26.9%) 25(32.1%) 8(10.3%)| 5(6.4%)| 78(100%)
Tabla 6. Relacion de Condiciones Al Egreso con ¢l Numero de drganos distuncionales

En una relacion entre las condiciones al egreso, ¢l tratamiento de la IRA, y ¢l
diagnostico al Ingreso o durante la Estancia(Tabla 7), hubo 15 pacientes que se curaron,
13(86.66%) fucron tratados médicamente, aunque solo tuecron el 36.1% de todos los que
recibieron tratamiento médico Unicamente, y de estos, 9 (21.6%) pacicntes fueron
dingnosticados al ingreso. El 73.33% de los pacientes que se curaron tuvieron
diagnastico al ingreso. Se hallo una asociacion estadisticamente significativa entre los
pacientes que se curaron con un tratamiento médico (p= 0.003). El 80% presento falla
en 1-3 organos, lo cual hace desistir del pensamicnto que ¢stos pacientes cran los menos
complicados, ya que ¢l 60% de dichos pacientes fueron diagnosticados oportunamente a
su ingreso.

i CONDICIONES AL DIAGNOSTICO TRATAMIENTO DE LA IRA  TOTAL
- EGRESO DE IRA Médico D.P H.D. N.E.
Curacion AL Ingreso 9(E60%))| 2(13.33%) _11(73.33%),
i Durante la 4(26.66%)] 4(26.66%)
]‘ {Estancia
1 Total 13(86.66% 2(13.3% 15(100%)
Mejoria lAl Ingreso 4(50%) 1(12.5%) 5(62.5%)
Durante la 3(37.5%:) 3(37.5%)}
Estancia
Total 7(87.5%) _ 1{12.5% 8(100%)
Cronicidad Al Ingreso 1({33.33%) 1(33 33%)
Durante la 1({33.33%), 1(33.33%) 2(66.66%)|
Estancia
Total 2(66.66%) 1{33.33%) 3{100%)|
Muerte No Al Ingreso 4(7.84%) 6(11.76%) 5(9.8%) 15(29 41%)
atribuible a IRA Ourante la 12(23 53%)] 9(17.64%) 2(3.92%) 13(2549%) 36(70.59%)
\Estancia
Total 16(31.37%) 29.41%! 2({3.92%)’ 18(35.3%) 51(100%),
Muerte LAl Ingreso 1(100%) 1(100%),
Atribuible a IRA  Total H 1(100% 1(100%.
TOTAL _36(46.2%) 18(23.1%)] _2(2.6%) 22(28.2%] 78(100%)

vla 7. Diagnostico de Insuficiencia Renal A

Condiciones al Egreso D.P.=Dialisis peritoneal H.D.= Hemodialisis

zuda al inureso o durante [a estancia intrahospitalaria contra tratamiento por
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De los pacientes que ameritaron tratamiento invasivo(diadlisis peritoneal o
hemodialisis), 17(85%) fallecieron, y de estos solo 8(40%) fucron diagnosticados a su
ingreso. Es decir que el diagnoéstico fue tardio o por consecuencia de una serie fallas
multiorganicas que los llevaron a la muerte. El diagnostico temprano de la IRA es factor
protector para la presencia de curaciéon y mejoria (ricsgo estimado dec 0.857).

Posteriormente, al analizar una tabla que incluye las complicaciones de la IRA
con las condiciones al egreso (Tabla 8), podemos observar que todos los pacientes que
se curaron no presentaron ninguna complicacién. En cambio, los pacientes que
mejoraron, presentaron insuficiencia renal crénica terminal y otras complicaciones en
2.56% del total de pacientes, y los pacientes que egresaron sin mejoria de la IRA, que se
clasificaron como cronicidad en ¢l 2.56% del total de pacientes, hasta la fecha del
estudio presentan insuficiencia renal crénica.

COMPLICACIONES DE LA IRA

CONDICIONES AL Ninguna IRC IRCT Otra MUERTE NO| MUERTE Total
EGRESO [ATRIBUIBLEATRIBUIBLE
A IRA A IRA
Curaciéon 15(19.23%) 15(19.23%))|
Mejoria 6(7.69%) 1(1.28%) 1(1.28%) 8(10.25%)
Cronicidad 1(1.28%) 2(2.56%) 3(3.85%))
Muerte No atnbuible a IRA| 51(65.38%) 51(65.38%),
Muerte Atribuible a IRA 1(1.28%) 1(1.28%)
Total [22(28.20%) 2(2.56%)| 1(1 28%)| 1(1.28%) 51(65.38%)| 1(1.28%) 78(100%)

Tabla 8. Complicaciones de la Insuficiencia Renal Aguda por Cond
IRCT= Insuficiencia Renal Crénica Terminal

iciones al Egreso 1RC= Insuficiencia Renal Cranica

Se encontré que los pacientes previamente sanos que fallecieron(n=12), la causa

de muerte fue multifactorial en ¢l 83.3%; en los oncologicos (n=14) los que presentaron
una muerte de causa multifactorial fueron ¢l 92.9%. Unicamente en un paciente se
atribuyé la muerte a la IRA, y éste pertenccié al grupo de los previamente sanos (Tabla
9).
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E£.8. ICAUSA DE MUERTE
ATRIBUIBLE | Multifactorial | ATRIBUIBLE
A IRA AE.B. Total
sanc 1(1.92%)| 10(19.23%), 1(1.92%)]  12(23.07%)
Oncoldgico 13(25%)| 1(1.92%)  14(26.92%)
Cardiologico 5(9.61%) 1(1.92%) 6(11.53%)
Gastrointestinat ’ 3(5 77%) 1(1.92%) A(7.69%)
!Reumatolbglco 4(7.69%) A7 67%)
'Nefrologico ‘" 1(1.92%) 11.92%)
Neurciagico 3(5.76%) 1(1.92%)| 4(7.69%)
Intetologico 2(3.84%)] 2(3.84%)
Otro 5(9.61%) 5(9.61%)
Totat 1(1.92% 46(88.46%) 5(9.61%)| 52(100%)
‘Tabia 9. Causa de Muernte por Enfermedad de Base. E.B.=Enfermedad de Base.

Por otro lado, cabe mencionar que, como se¢ pucde ver en la Tabla 10, los
mdétodos diagnésticos utilizados en los pacientes del estudio, se caracterizaron por ser
incomplctos en el 73.5%, por lo general contando unicamente con el calculo de la
depuracion de  creatinina por método de Schwartz, faltando la Fraccion Excretada de
Sodio (FeNa), asi como las relaciones Urinario/Plasmiitico de Creatinina ¥y Urea. Todos
los pacientes contaban con cuantificacion sérica de Urea, Creatinina y Electrolitos, pero
solo 53(68%) contaban con cuantificacion Urinaria, con lo que se obtuvicron los datos
calculados en la U'T'l del Hospital Infantil de México “Federico Gomez™, para encontrar
que los 78(100%%) pacientes tenian ¢l cdlculo de la Depuracion de Creatinina por método
de Schwartz, en 36(46.2%) ¢l calculé la Fraccion Excretada de Sodio (FeNa) y se
cncontrd asentado en ¢l expediente, en 23(29.5%) se calcularon las rclaciones
Urinario/Plasmatico de Urea y Creatinina, en 12(15.4%) se utilizé algun otro cilculo
como ¢l indice Urinario/Plasmatico de Sodio asi como la depuracion de Creatinina de
12 6 24 horas. pero en 2 pacientes(2.6%), no sc realizé ningiin calculo (Tabla 10).
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Indices Diagnésticos

n(%)

Depuracion de Schwartz

78(100%)]

FENA

36(46.2%

U/P Urea y Creatinina

23(29.5%)]

Otro

12(15.4%

Ninguno

2(2.6%)

Tabla 10. Indices di

de IRA dos d

el

El investigador, con los datos séricos y urinarios de  Urea, Creatinina y
Electrolitos, calculo dichos indices, encontrando quc la media de Creatinina fue de
2.5mg/dL, y la media del cidlculo de la depuraciéon de Creatinina por método de
Schwarnz fue de 28.41mL/min/1.73m?*(Tabla 11).

dio de Laboratorio
1S n Minimo Dlizimo Media DS
Creatinina Sérica (mg/dL) 78] 0.5] 13.5] 2.518] 2.1521
Urea Serica (mg/dL) 77 2 552 107.22] 89.62]
Sodio Sérico (mEg/L) 78| 112 169 136.06] 10.174
Potasio Sérico (mEqg/L) 78| 1.7 7.5 4 22| 1.2371
Urinarios
‘Creatinina Urinaria (mg/dL) 54 3 261 36 59 48.447)
Urea Urinaria (mg/dL) 51 1 2734 446 4] 570.859;
Sodio Urinario (MEq/L) 60| 11 175 70.96] 36.449!
Potasio Urinario (mEg/L [sle) 3 150 41.65] 30.863]
Calculados
Depuracion de Schwartz 78] 5| 77 28.41 16.48
FeNa (%) 54 0.11 49 7 .75 9.82378;
U/P de Creatinina 54 0.5 261 19.9783 37.2322]
U/P de Urea S0 0.3 25.8 4.7881 4.65583]
Tabla t. Estudios de L; io ¢ indiccs calcul. por ¢l Investigador. DS= Desviacion Std,

Al analizar 1a Tabla 11, podemos ver que la depuracion de Creatinina calculada
por método de Schwartz y con el FeNa se corrobord en la mayoria el diagnéstico de

IRA.
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DISCUSION:

En este estudio, no encontramos ninguna diferencia significativa en
distribucién de la IRA scgin ¢l género a diferencia del estudio de Brivet FG et al
pero dicho estudio se realizé en pacientes adultos. En cuanto a la edad, peso y talla de
los pacientes, no hay un ecstudio el cual describa como se hizo en el presente, la
distribucion de estos en pacientes pediatricos.
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Podemos encontrar diversas publicaciones como son la de Gallego NU® y Ia de
Chertow G, en las cuales se realiza una categorizacién de los padecimientos de base
previos al ingreso del paciente a la UTIl, pero también son basados cn adultos, y se
enfocan principalmente a enfermedades cronico-degenerativas como hipertension,
diabetes mellitus, alteraciones cardiovasculares como coronariopatias, padecimientos
oncologicos, ctc. La diferencia es que en ningiun estudio se ha propuesto previamente
que la presencia de alguna enfermedad de base en conjunto con el tratamiento de la
misma y la oportunidad del diagndstico de la insuficiencia renal, son factores que
influyen en Ia evolucion y pronédstico de 1a IRA. En el presente estudio se encontré una
asociacion estadisticamente significativa entre el diagndstico temprano de la IRA, con la
mortalidad asociada a cada uno de los grupos de enfermedades previas, sobre todo cn
los pacientes oncolégicos(Ricsgo estimado o RE=0.667), ncfrolégicos(RE= 0.714)y
otros(RE=0.600). En un cstudio realizado por Mctha RL et al®?, se buscé una relacion
entre Ia consulta temprana con el nefrologo y la mortalidad del paciente. Se puecde
comparar con ¢l presente ya que se investigd ¢l diagnodstico oportuno y por ende, el
inicio del tratamiento en un tiempo adecuado con la mortalidad, encontrandose una
correlacion significativa entre el diagnostico temprano y la supervivencia. En otro
cstudio, publicado por Silvestre W “® se refiere que no hay diferencias en la mortalidad
con una consulta temprana, pero dicho estudio se realizé cn una UTI de Australia, con
pacientes adultos, en ¢l cual se inicia tratamicnto de reemplazo renal al ingreso a la
unidad, aan sin Ia consulta nefrolégica. Se encontrd una correlaciéon de los pacientes
oncolégicos que al presentar un diagnéstico al ingreso con la supervivencia.

Basindonos cn las publicaciones de factores predictivos de mortalidad, como son
Ia de Gallego NY®, Tonelli M“®, entre otras, 3, con el conocimiento de las escalas de
mortalidad ya cstandarizadas de Le Gall et al®? (SAPSII), Vincent JL et al®? (SOFA),
Pollack MM et al®” (PRISM I11-APS) asi como el de Cook R et al®® (MODS), se
cuantificé ¢l nttmero de organos disfuncionales en cada paciente, encontrando una
correlacion con la mortalidad asi como con las complicaciones de la IRA,
clasificindolos por ¢nfenmmedad de base, resultando una asociacién clara entre cstos
factores lo cual no se¢ habia realizado previamente (p=0.026) y corrclacionando el
numero de organos lesionados con la mortalidad. Como se pudo observar, los pacientes
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con un namero de o6rganos en falla mayor tienen un mal prondstico, y el nimero dc
organos en falla esta relacionado directamente con la monalidad, coincidiendo con el
trabajo publicado por Cook R et al®, solo que cn su cstudio sc realizé una
estratificacion del daifio de cada é6rgano.

También se describié una relacion entre las condiciones al cgreso segun el
diagnéstico y tratamiento de la enfermedad de base, con una asociacién significativa
(p=0.003) dec los pacientes con una evolucién favorable tratados médicamente, como se
ha mencionado en multiples estudios multicéntricos, en los cuales sc¢ reficre cl buen
prondstico de la IRA aislada de otras enfermedades®'®3%)  pero al presentar
concomitancia con otro tipo de fallas multiorganicas, la mortalidad se ve incrementada
hasta 70%. En ¢l presente estudio encontramos una mortalidad general de 66.7%, siendo
la mortalidad atribuible a IRA unicamente de 1.28%.

Los pacientes de este estudio en los que hubo la necesidad de usar tratamicnto
dialitico, ya sea peritoneal o hemodialisis, presentaron una elevada mortalidad(85%),
asociandose que de éstos, unicamente el 40% tuvicron un diagnostico al ingreso. En el
estudio de Chertow GM et al®® realizado en adultos, se encontré una mortalidad
asociada al uso de didlisis del 36%, pero cn el estudio de Al-Khafaji®®, se refiere que
hay una asociaciéon importante de la mortalidad (90%) en los pacientes que requieren
dialisis, y que generalmente se encuentran asociados la IRA con la falla de otros
érganos.

Lo anterior apoya nuestros hallazgos, ya que en un nimero significativo de
pacientes, la mortalidad se asocié con causas multifacioriales y no unicamente
atribuibles a la IRA.

No se encontré un estudio similar en el aspecto de la medicion de los
procedimientos diagnoésticos realizados en la UTIP. En este trabajo pudimos cuantificar
los casos en los cuales sc realizé ¢l diagnostico con los estudios de laboratorio
completos incluyendo el cilculo de los indices de funcionamicnto renal. La mayor parte
de los casos contaban con alguno de estos paramectros diagnosticos, pero una gran
proporcidn carccia del “panel” completo. Asi mismo, s¢ detectaron dos de los casos sin
ningan estudio. Todo lo anterior podemos atribuirlo a la gravedad de los casos
manejados en esta UTI, y a que los médicos intensivistas se concentran primordialmente
en el estado hemodinamico y ventilatorio del paciente a su ingreso, y que un porcentaje
importante de los pacientes que ingresan a una UTIP, presentan una evolucion muy
torpida hacia la muerte.




De los 83 casos que se revisaron, todos contaban con el diagndstico de IRA. Se
realizé ¢l calculo de los indices de funcionamiento renal, revelando que 5 de ellos
contaban con prucbas de funcionamiento renal normales, por lo que fucron excluidos
del estudio. Asi mismo, cabe mencionar que en 2 de los pacientes que se incluyeron en
el estudio, no se encontré ningun indice de funcién renal calculado a pesar de contar con
el diagnostico ascentado en ¢l expediente. Posteriormiente en estos dos pacientes se
corrobord, por parte del investigador, la IRA, con el calculo de dichos indices.

Este estudio sc realizé en pacientes pediitricos, en una UTIP de un hospital de
Tercer Nivel, en donde s¢ cuenta con una buena cantidad de recursos diagndsticos y
terapcéuticos. En csta unidad, cncontramos un numero considerable de pacientes que
ingresan o quec desarrollan durante su estancia una IRA. El diagndstico de ésta
insuficiencia tienc una gran trascendencia en la evolucién de cada paciente, ya que su
tratamiento oportuno y adecuado, segun cl tipo de lesion (pre-renal, renal o post-renal),
es un factor crucial para la supervivencia.

Debido al importante numero de pacientes oncolégicos con los que cuenta el
hospital, no es de extraiiar que casi el 25% de los pacientes registrados en ¢l estudio
presentan dicho diagndstico de base. El otro gran grupo de pacientes fue el de los
previamente sanos, que por lo gencral, son pacientes que ingresan referidos de otros
centros hospitalarios para manegjo en la UTI, y ya han tenido una ecvolucion y
tratamiento previo a su ingreso a este Hospital.

Los pacientes oncologicos, los Reumatolégicos, algunos cardiolégico y
nefrologicos son tratados frecuentemente con medicamentos potencialmente
nefrotéxicos, y pueden presentar IRA con mayor facilidad que los pacientes que no
tienen este factor predisponente.

Pero en ocasiones no es posible detectar adecuadamente la IRA en ¢l momento de
aparicién por muchos factores. En principio ¢l tiempo desde ¢l ingreso hasta el
fallecimiento puede no ser suficiente para ¢l diagndstico preciso de IRA ya que las
prioridades dec estabilizar ¢l estado hemodinamico y ventilatorio es primordial para el
pronodstico y tratamiento temprano del paciente. Una vez cstable, se realizan estudios
complementarios cn los cuales se deben de incluir pruebas de funciéon renal (séricas y
urinarias), y realizar todos los calculos de indices nefrologicos para la deteccion
temprana de la falla de dicho organo. Ademas, el tratamicento debe de ser adecuado al
tipo de falla renal, ya que 1a sobrecarga hidrica en un paciente con daiio renal intrinseco
¢s fatal, encontrando un factor de riesgo imporante al no realizarse el diagnéstico
adecuado.
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El tratamiento en los pacientes ingresados a la UTIP es dinamico, constantemente
cambiante, asi como debe de ser ¢l diagnédstico. Los pacientes en estado critico
desarrollan condiciones en un periodo corto. En ocasiones, cl diagnéstico de IRA sec ve
enmascarado por otras condiciones, y clinicamente e¢s imposible diferenciarlas, por lo
que es prudente la realizacion de todos los cstudios inicialmente, en cuanto las
condiciones del paciente lo permitan.

Como se sabe, en gran cantidad de publicaciones se refiere el buen prondstico de
la IRA, con una curacién completa en la mayor parte de los pacicntes. En este estudio
pudimos corroborar io establecido, con una gran proporcion de los pacientes
sobrevivientes, sin complicaciones posteriores, ya que de las 52 defunciones, solamente
una sc atribuyo a la IRA, y solo 3 de los 26 que sobreviviecron evolucionaron a
cronicidad.

Se encontraron datos de gran importancia para la evolucion de los pacientes de la
UTIP, caracterizados principalmente por la asociacion de la mortalidad con la falla
multiorganica, con el retraso en el diagnostico y tratamicento de dichos pacientes. Esto es
un problema de mucho peso, ya que en ocasiones, la enfermedad de base asi como el
corto ticmpo de estancia en ¢l hospital, no permiten, por tiempo, la deteccién temprana
de algunas condicioncs, como se¢ corroboré con este estudio, que una parte de los
pacientes que fallecieron, y que no tenian complcetos los estudios ¢ indices calculados
para dcteccion de IRA, tuvicron un tiempo de cstancia corto menor a 2 dias, y
probablemente las condiciones inestables de dichos pacientes, no permiticron el
diagnéstico por alguna razon.

Hay publicaciones que reficren como factor de buen prondstico la valoracion
nefrolégica temprana®”’*® en el estudio realizado no sc valoré dicho parametro. La
evaluacion del paciente por el nefrélogo asi como un manejo multidisciplinario de los
pacientes con diversas enfermedades es un avance imprescindible de la medicina actual,
v la ventaja de un centro de tercer nivel, el cual cuenta con la participacién de sub-
especialistas en diversos dambitos de la pediatria, por 10 que no debe de ser un factor
limitantec para el apoyo diagnéstico y terapéutico en los pacientes ingresados a esta
unidad.
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CONCLUSIONES:

La mortalidad en nuestro grupo de estudio fue del 66.7% y no tuvo  rclacion
directa con la presencia de IRA, si no la causa mas frecuente se atribuyé a falla
multiorgdanica.

No se¢ demostré que la IRA fuera causa de muerte en este grupo de estudio. El
diagndstico y tratamiento oportuno de IRA tiene un gran impacto en la supervivencia.

Los pacientes con diagnéstico de IRA en la UTIP no contaron con una evaluacion
integral en el 73.5% para el diagno6stico de IRA, por lo que se recomienda que la UTIP
cuente con un protocolo de estudio diagndstico y terapéutico multidisciplinario para
ofrecer una mejor oportunidad al paciente.

En la literatura revisada no encontramos ningtn dato que analice las variables en
pacientes pedidtricos como en nuestro estudio. Por lo general, las publicaciones sobre
este tema sc basan cn pacientes adultos.

Este estudio presenté muchas dificultades técnicas, ya que e¢s problemiitico
capturar todos los datos de los expedientes, por que en ocasiones las notas no son claras
o explicitas de el mancjo completo de los pacientes, y en muchos de cllos el expediente
no refleja todo el proceso diagnéstico y terapéutico de cada paciente. En cambio,
basdindose e¢n los resultados presentados, se puede proponer un ecstudio prospectivo el
cual aportaria datos mas precisos y pudiéramos emitir una escala prondstica para dichos
pacientes.
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