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INTRODUCCIÓN: 

Insuficiencia renal aguda(IRA) se define como un deterioro rápido y abrupto de la 
función renal asociado con el acumulo y retención de productos nitrogenados así con10 
otros desechos metabólicos en el organismo, y por la pérdida de las funciones 
horncostáticas norn1ales c.lcl riñón0.2.3 >, La IRA se presenta como una disminución súbita 
del flujo urinario por debajo de 300ml/m2 por día. la cual en la mayoria de los casos es 
precipitada por isquemia renal prolongada. Esta ocurre en pacientes de cualquier edad,. 
los cuales se encuentran crítica1ncntc cnfcnnos o lesionados,. que presentan condiciones 
clínicas asociadas frecuentemente con un alto riesgo de n1ortalidad. Sin cn1bargo, la 
IRA puede ser un proceso reversible,. particularn1cntc si es diagnosticada 
oportunamente. y los factores hcn1odinán1icos, hipóxicos, tóxicos. infecciosos. entre 
otros. que contribuyen a su desarrollo. son reconocidos. eliminados. o tratados 
adccuadan1cntc. ajustando npropiadru11entc los 1iquidos. clcctrolitos y 1nedican1entos de 
acuerdo con el grado de con1pron1iso renal. 

Podc1nos encontrar que de 3o/o a 10°/o de todos los ingresos a una unidad de 
cuidados intensivos neonntales se acompru1:an de IRA''"'>. La IRA se asocia con un 
aun1cnto irnportnntc en la 111ortalid.::id en pacientes critican1entc cnfcnnos. encontrándose 
en ellos una n1ortalidad secundaria a la IRA entre 40o/o y 50% en una serie de pacientes 
en general. y de 70o/o a 80% en pacientes de una unidad de terapia intensiva(UTI). 
Adcn1ás. de l '!-'á a 2o/o de los pacientes en general y 30% de los pacientes de una UTI 
que sobreviven a un episodio de IRA. y que requirieron de un tratamiento dialitico. se 
vuelven dependientes de diálisis a largo plazo o de un transplantc renal <4 >_ 

Clínicamente, se pueden distinguir tres grandes grupos de IRA. Pre-renal, Post
renal y aquellas atribuibles a causas renales o intrínsecas <ll_ La IRA intrínseca que no es 
resultado de cnfcnncdadcs vasculares. glon1erularcs. o intersticiales primarias (aprox. 
15% de todos los casos), ha sido llamada Necrosis Tubular Aguda (NT A). 

La incidencia de NT1\ es elevada en pacientes adn1itidos a la UTI. 
Desgraciadamente no ha disminuido la incidencia. la morbilidad ni la mortalidad 
asociada con NT A. a pesar de los avances en el tratan1icnto de soporte para estos 
pacientes~ así con10 el advcni111icnto de terapias de rccn1plazo renal continuo. 

La Necrosis Tubular Aguda es de causas isquémicas(50%) o nefrotóxicas (35%). 
sin embargo en el 50% de los casos de IRA adquirida en el hospital, la causa es 
n1ultifactorial. 

Las alteraciones observadas en la isquetnia renal resultante de lesión de células 
endotcliales y disfunción se caracterizan por<4 >: 

? 
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1. A11111e1110 de la per111eabi/idad peritubular capilar: Causal de desprendimiento 
de las células cndotcliulcs de su n1cmbrana basal, así como alteración en las 
uniones intercelulares. 

2. Congestión vascular cortico111edu/ar: Causal de edema de las células 
cndotclialcs, conversión de estas células al fenotipo procoagulantc con 
depósito de fibrina. regulación positiva por parte de las células cndotelialcs 
para la producción de proteínas de adhesión lcucocitaria(ICAM-1, selectina E, 
sclcctin::i P). 

3. Alteración de la perfusión regional: Que causa una respuesta alterada del 
endotelio hacia agonistas endógenos vasodilatadores, alteración en la 
producción de estos agentes? obstrucción 1nicrovascutar con depósitos de 
fibrina. 

4. Jnjlarnación: Por el aumento en la producción de moléculas de adhesión 
leucocitaria~ liberación de citocinas liberadas por el endotelio. 

5. Afección de órganos remotos: Células endoteli::ilcs circulantes desprendidas, 
liberación de citocinas cndotelialcs. 

La interacción entre los cambios hcmodinámicos intrarenalcs y los cti.mbios 
isquérnicos y tóxicos de las células endoteliales, forrn::in la base para la disminución 
de l::i Filtración Glomcrular Renal (FGR). lo cual concluye con una vasoconstricción 
intrarcnal, con una disminución de Ja presión de filtración glornerular, obstrucción 
tubular, rcllujo transtubular del filtrado e inllarnación intersticial. · 

,~~~¡ 
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Entre los principales aspectos que caracterizan la lesión endotelial se. encuentran: 

l. ""tlteraciones en la per111eabilidad endote/ial: Documenta.da como c·Onsccucncia 
de la IRA en modelos animales. Existen dos mecanismos que propician el 
aumento de la pem1eabilidad endotclial que son: 

Aumento de la pcm1eabilidad para-celular. 
Aumento de la permeabilidad trans-cclular. 

Aunque existe n1ayor evidencia del aun1cnto de la permeabilidad para-celular, 
existen estudios recientes que el aun1cnto de In permeabilidad trnns-cclular, ·como lo 
es especialmente en el caso de la albúmina. juega un papel muy importante en la 
patogcnicidad. 

Adcn1ás .. el cdc1na intersticial que se presenta .. contribuye a disminuir aún mas el 
flujo sanguíneo n1cdular al cornprin1ir los capilares pcritubularcs. Así n1ismo9 la íuga 
de plas111a del espacio intravascular a través del endotelio contribuye a una 
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hemoconccntración lo cual puede llevar a una estasis vascular y a una disminución 
aún mayor del flujo de la unión corticomcdular. La hcmoconccntración y la estasis 
vascular incrc1ncntan la interacción endotelio-leucocitos. Los leucocitos activados 
posteriorn1cntc desencadenan una reacción inflamatoria, que conlleva a una lesión 
n1ayor de la célula endotclial.. y provocan mas disfunción de la barrera de 
permeabilidad cndotclial. 

2. Alterac1ó11 de la interacción Endotelio-leucocito: Corno ya se rncncionó. la 
interacción 1nencionada potencia la extensión de la lesión. y en conjunto con la 
obstrucción fisica de la n1icrocirculación renal. los leucocitos activados liberan 
citocin:is. protcasas y n1cdiac.Jorcs de la lesión oxidativa. lo cual se n1anificsta por 
mayor lesión cndotclial por la quin1iota.xis de otras cc.!lulas. la inflamación 
progresiva. y la disfunción de Ju barrera. 
3. Alteraciones de la coagulación: Aunque estas alteraciones per se tienen un 
papel deletéreo en la IRA. estudios recientes han presentado la importancia del 
rol que juega la cascada de la coagulación con10 111ediador de la inflmnación. El 
depósito de fibrina en la n1icrovasculatura como resultado de la isquen1ia ha sido 
demostrado en diferentes órganos y sisten1as. incluyendo el riñón. A pesar de que 
las células del endotelio tienen factores anticoagulantes9 su lesión y activación 
inducen una respuesta procoagulru1tc. 

En cuanto a la IRA, podernos dividir los factores que influyen en la lesión, en: 

a. Factores Vasculares: Vasoconstricción intrarcnal9 alteración de la autorregulación 
del flujo sanguíneo renal y de la filtración glomcrular. 

b. Factores Leucocitarios: Infiltración de neutrófilos. aumento de Ja producción de 
moléculas de adhesión y factor activador de las plaquetas y liberación de 
citocinas. 

c. Factores Tubulares: Con dcplcción del ATP celular, edema de la célula, aumento 
de ta concentración de calcio libre. activación de fosfolipasas y por consecuencia 
alteración de la composición de la bicapa lipídica de la membrana celular y de 
organclos, activación de protcasas y la lesión oxidativa atribuible a ta fOnnación 
de tipos de oxigeno reactivo. 

d. Pérdida de la polaridad celular: Por alteración del intercambio iónico, lo que 
disn1inuyc el transporte de sodio e incrementa la fracción excretada de sodio por 
flujos alterados. 

c. Calcio y cistcin-proteasas: Inducción de aun1ento del calcio intracelular causado por 
la hipoxia. activando la calpnina .. que es una cistcin-protcasa citosólica dependiente 
de calcio. la cual degrada las proteínas del citoesqueleto que se involucran en la 
unión de éste con la membrana celular. 



EPIDEMIOLOGÍA: 

La IRA se presenta en aproximadamente 2% a 5% de los pacientes 
hospitalizados, y cuando se presenta, hay un riesgo de mortalidad de 25% hasta 90%, 
con un riesgo relativo de 6.2, dependiendo, por lo menos en parte, del tipo de 
enfermedad y de la severidad de la IRA<J-'>. 

La IRA en la UTI presenta una mortalidad con rangos entre 50% a 70%, 
especialmente en los casos de falla orgánica múltiple o en los que han requerido de 
diálisis<6 >. Hay estudios los cuales refieren una supervivencia en los pacientes con 
IRA en la UTI (UCI) del 58%. de los cuales el 16% requieren diálisis a largo 
pJazo<7

.K>_ En otro estudio. de 26 pacientes que pi-escotaron IRA y que requirieron 
tratan1icnto de rccn1plazo~ el 88°/o recuperaron una función renal suficiente para 
descontinuar la diálisis a pesar dt! haberla requerido por largo ticrnpo<9 >_ 

La IRA sin falla <le cunlquicr otro órgano es infrecuente en los pacientes de la 
u~rL La falla conco1nitantc de otro órgano en estos pacientes se presenta en el 90o/o,, 
con la mayoria de los episodios de IRA siendo subsecuentes a la falla del otro 
órgano. El riñón es el prin1cr órgano en fallar en 22°/o de los pacientes que presentan 
IRA. La incidencia de IRA en pacientes con falla cardiaca es de 44%. y en aquellos 
que presentan falla respiratoria es e.Je 27%. Sin embargo, el 74% de los pacientes que 
presentan IRA, tienen falta cardiaca, falla respiratoria o ambas. afectando 
in1portantemcntc el pronóstico al agregarse la falla de cualquier órgano. En si, la 
presencia de 11~'\ aislada presenta una monalidad del 1 Oo/o, incrementándose 
rápidamente a un 70% de mortalidad al fallar 3 órganos adicionalcs<J>. 

La presencia de falla respiratoria y de IRA es una combinación particularmente 
letal. Se ha rep,ortado una mortalidad del 80% al 89% en pacientes que presentan esta 
combinación< o.in_ 

Hay datos sugerentes acerca de que la relación entre la falla orgánica y la 
mortalidad depende del número de órganos en falla. y en la relación temporal de la 
falla del órgano y la presentación de la IRA. La presencia de la falla orgánica que se 
desarrolla previo a la IRA, presenta un mayor indice de mortalidad que si se presenta 
posterior a cll~ siendo de 70% contra 55%02>. Lo anterior es consistente con el 
hecho de que la monalidad se relaciona principalmente con la causa subyacente de la 
IRA, y que el retraso de la aparición de ésta (la cual se desarrolla durante la estancia 
en la UTI), tiene un peor pronóstico que la de aparición inicial. También sugiere lo 
untcrior, que se e.Jebe dirigir más atención hacia los factores que predisponen para la 
IRA. 

T,,cTS crr·r Í:nJ _• •._, .[\¡ 

FALL/l. DE ORIGEN 



En diversos estudios .. los factores prcdisponcntes que se identifican también con10 
factores pronósticos son la scpsis, la ventilación mecánica, el estado de coma y la 
oliguria. En consecuencia, el factor n1ás importantcn1entc responsable de la 
mortalidad de los pacientes con IRA es la causa subyacente de ésta misma. 
Alrededor de un 70o/o de las n1ucrtcs, al menos en parte, son atribuibles a la 
en tCnncdad de basc03

l. 

A pesar de que ta IRA se asocia con una incidencia de n1ortalidad elevada, los 
pacientes que sobreviven el episodio presentan un pronóstico excelente en cuanto a 
la recuperación de la función renal. Cerca del 90% de los supervivientes, la función 
renal se recupera suficientcn1entc para permitir la descontinuación de la terapia de 
reetnplazo. No es co1nún que dichos pacientes requieran terapia dialítica pern1anente. 
Sin ctnbargo, la recuperación de la función renal nonnal puede tornar algunos 
n1cses< 3 >_ 

La necrosis tubular aguda y tas alteraciones pre-renales son las causas n1as 
frecuentes de IRA. Las tres causas n1á..o;; frecuentes de IRA en niños en paises en 
desarrollo son: Síndrome Hernolitico-Urérnico (31 %). glomerulonefritis (23%). y 
sepsis postoperatoria/isqucn1ia pre-renal( 18%). En contraste. en países 
industrializados, las causas n1as comunes son: cnfenncdad renal intrínseca (44%), 
choque séptico postopcratorio {principalmente posterior a cirugía de corazón 
abierto)(3-lo/o). y transplantc de órganos y médula ósea (13%) "''. La mayor 
mortalidad (hasta 90o/o) se ha reportado en niflos posterior a una cirugía de fistula 
sistémico-pulmonar. Adcn1ás, la n1ortalidad de nconatos con oliguria e IRA puede 
ser de hasta 60o/o~ y aun n1as alta en nconatos con cardiopatías congénitas os>. 

La Necrosis Tubular Proximal es secundaria a ingestión de tóxicos (con10 el 
Tctracloruro de carbono. dietilen-glicol, arsénico. 1ncrcurio, oro, plomo y otros 
metales pesados). Medicamentos como sulfonan1idas, kanrunicin~ ncomicina y 
n1atcriales de radiocontrastc se han reportado corno factores precipitantes de necrosis 
tubular en parches. Nuevos mcdicarncntos que pueden precipitar necrosis tubular 
aguda incluyen la inmunoglobulina intravenosa, aciclovir, ibuprofeno, inhibidorcs de 
la cnzin1a convertidora de angiotensina, ciclosporina y tacrolirnus. La obstrucción 
vascular y tubular que causan una isquemia renal prolongada pueden ser producidas 
por la acumulación de ácido úrico en el parénquirna renal, crisis hemolítica de 
células falciforn1cs, mioglobulinc111ia y tron1bosis de la vena renal. 

La necrosis cortical y tubular pueden ocurrir secundariamente al choque 
hen1ornigico o hipovolétnico.. deshidratación grave. lesiones por aplastamiento, 
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quemaduras térmicas y choque séptico. En neonatos .. los factores que comprometen 
la función renal y predisponen al paciente a presentar IRA son la asfixia, 
critroblnstosis, oxigenación con bomba cardiaca o la ventilación mccánica< 14 >_ 

En un estudio se revisaron 92 pacientes con IRA .. entre 1 día y 18 rulos de edad, 
se encontró que de los 22 niiios que presentaban enfermedad nefrológica subyacente, 
en 8 de ellos había una cnfcm1cdad obstructiva. 7 tenían IRA tóxica o problemas 
relacionados con el tracto urinario. De estos no rnurió ninguno. Otros 34 pacientes 
presentaban cnfcrn1cdad ncoplo:isica. de los cuales murieron 15. En este grupo de 
pacientes, 15 tenían datos e.Je choque. de los cuales murieron 8. Las causas de n1uertc 
en este estudio fueron: por cnfcnncdad de base 22o/o, hernorragia 22o/o. infecciones 
l 9o/o, choque 16º/o. falla cardiaca en 8% y falla respiratoria 12%. Se refiere que al 
analizar rcgrcsivan1cntc el estudio. encontraron que la 111ortalidad estimada dependía 
de factores corno hipotensión (coeficiente de 0.278). necesidad de ventilación 
mecánica (coeficiente de 0.192). necesidad de dialisis (coeficiente de 0.267) y valor 
de Nitrógeno urCico sérico (coeficiente= 0.012). con un valor de p= O.OOOlc 13 >. 



CLASIFICACIÓN: 

l. Causas Prcrcnalcs: 
a. Dis111i11ución en el \.-'o/un1en i11tr11vascu/ar: 

l. Hen1orragias. 
fl. Pérdidas renales. 

fil. Pérdidas Gastrointestinales. 
IV. Pérdidas cutáneas. 

b. Dis111i11ución en luf1111ció11 cardiaca: 
J. lnsujiciencia cardiaca congestiva. 

fl. Cor pu/mona/e. 
/JI. Pericarditis. tan1ponade. 

c. Redistribución tle J?o/un1e11: 
l. Liquido en tercer espacio (peritonitis. ascitis. pancreatitis). 

11. l/ipoa/bu111i11en1ia. 
fil. Vasodilatación periférica (Sepsis, anafilaxis). 

d. E11fer111edad l'ascu/ar re11al 
2. Causas renales intrínsecas: 

a. G/on1erulares: 
l. G/01ner11/onefritis prin1aria. 

JI. Glon1eru/011efritis secundaria a e11fern1edades sistémicas 
corno Lupus Erite111atoso sisté111ico~ vasculilis. endocardilís. 

b. Túbulo-intersticial: 
l. Lesiones lsquérnicas (i\'ecrosis tubular aguda). 

JI. 1\'efrotoxinas (Pigtnentos. anzinoglucósidos. radiocontraste). 
fil. ~Vefritis intersticial alérgicas inducidas por n1edicame11tos. 
IV. 1Vefritis intersticial por co111ple_jos it11111111es. 

V. Toxinas nzetabó/icas (ácido úrico. calcio). 
VI. /vfetales pesados (cis-platino). 

c. Vasculares: 
l. Ateroe111bólicas. 

11. Pequeños vasos (Esclerodermia, hipertensión maligna). 
111. Coagulación intravascular disen1inada. púrpura 

tronzbocitopénica aguda. 
IV. Oclusión vascular renal. 

3. Post-renales: 
a. Irl/raureteral: 

l. Cálculos. 
11. Necrosis papilar. 

Q 



111. Cristales. 
JV. Tun1ores. 

V. Coágulos sanguíneos. 
b. Exrraureteral: 

J. Fibrosis rerroperitoneal. 
11. Tumor. 

c. Obstrucción vesical: 
J. Próslata. 

//. Tumor. 
111. Funcional. 
IV. Cálculos. 

V. Coágulos sanguíneos. 
d. Obstrucción uretral: 

J. Constricción. 
JI. Estenosis uretral 

fil. F/AIOSIS. 

Las causas pre-renales se refieren principalmente a Jas condiciones que se asocian 
con hipoperfusión como causa de la falla en la filtración. Es la causa mas frecuente 
de IRA y se debe a varios factores: 

Disminución del volun1en circulante 
o Pérdida: incluyendo pérdida de volumen extracelular como sómito, 

succión gástric~ diarrc~ hemorragia gastrointestinal_. tjüerriaduras"' 
golpe de calor, diuréticos, glucosuria. ' 

o Secuestro: lesión por aplastamiento muscular, cirugía ·abdominal, 
pancrcatitis~ scpsis temprana~ tratamiento con interf'erón-.-;;~-

o Disminución del gasto cardiaco. · · 
o Constricción de la arteria aferente: 

Hipotensión. 

Influencias vasoconstrictoras: norepinef'rina : circulante., 
angiotcnsina 11, endotelina. aumento de la ·conducción 
nerviosa adrcnérgica renal. 
Disminución de la vasodilatación: eicosanoidcs, oxido nítrico, 
bradikinina. 

Por otro lado se encuentran las causadas por agentes ncfrotóxicos, las cuales 
pueden ser clasificadas según la fisioenfermedad de la toxicidad1"~29>: 
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Falla Pre-renal secundaria a disn1inució11 de la peifusión renal: 
Diuréticos, Anti-inflamatorios no estcroidcos, Ciclosporina, medios de 
radiocontrastc, intcrJeucina 2, tacrolimus. 
Lesión 1ubular aguda por efecto lóxico direclo.· Aminoglucósidos, 
radiocontrastc, cisplatino, mctoxyflurano, tctraciclinas (con fecha de 
caducidad vencida), Anfotcricina B, ccfaloridina, cstreptozocina, 
tacrolimus, carbamazcpina, rnitram1c1na, quino lonas, foscarnct, 
pcntrunidina, garnmaglobulina intravenosa, ifosfrunida. 
Lesión lubu/ar por rabdotniolisis: Lovastatina, etanol, codeína, 
barbitúricos, diaccpam. 
Lesión lubular por he1nólisis: Quinina, quinidina, sulfonamidas, 
hidralazina.. trian1tcrcno .. nitrofurantoina. n1cfcnitoina . 
. \'efrilis intersticial aguda por inflamación del inlerslicio mediada 
i1111110/ógican1ente: Penicilinas, rifampicina, sulfonamidas, tiazida, 
cin1ctidina, fcnitoina, alopurinol, ccfalosporinas, arabinósido de citosina, 
furoscmidc, intcrferón, anti-inflamatorios no cstcroidcos, ciprofloxacina. 
Lesión endotelio/ vascular nzanifestado por un sindronze hemolitico
uré111ico: Ciclosporina, mitomicina C, cocaína, tacrolimus, estrógenos 
conjugados. quinina, 5-lluorouracilo. 
Glon1erulopatía debida a lesión 1nediada por n1ecanisn1os i1111111nológicos: 
Oro, penicilamin~ captopril,. anti-inflamatorios no cstcroidcos,. mercurio. 
Obstrucción intratubular debido a precipitación del medicamento~· 
.... '\ciclovir, mctotrcxate, sulfonrunidas. 
Obstrucción ureteral por fibrosis retroperitonea/: Metilscrgida, 
hidralazina, rnctildopa, pindolol, atcnolol. crgotarnina, dihidrocrgotarnina. 

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

Las causas post-renales son encontradas con menos frecuencia, pero en casi todos 
los casos son de fácil resolución. Se caracterizan por ser de origen obstructivo, ya 
sea intran:nal (tubular) o cxtrarcnal. Generalmente se debe a depósito de cristales en 
los túbutos colectores por diversas sustancias como mctotrcxatc, acicJovir, 
sulfonan1idas. indinavir .. ácido úrico .. trian1tcrcno, ácido oxálico, etc., así como 
proteínas. las cuales aumentan Ja presión intratubular., la cual, si es lo 
suficicntcnu!nlc alta. se puede oponer a la presión de filtración glon1crular {presión 
hidrostática glon1cn1lar n1cnos la presión coloido-oncótica plasn1ática). lo suficiente 
para disn1inuir la filtración glon1crular. 
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Una vez que se han descartado las causas pre-renales y post-renales .. se debe 
investigar el riñón. Se debe explorar según tas regiones anatómicas del riñón. En 
cuanto a la parte vascular arteriolar podcn1os encontrar vascu1itis.. púrpura 
trombocitopénica trornbótica. sindron1e hcmolitico-urémico. eclampsia. 
csclcrodcm1ia. coagulación intravascular diseminad~ etc. La parte de arterias 
mayores puede presentar oclusión aguda. Posterionncntc la sección venos~ en 
donde poden1os encontrar oclusión. -rodas las fbnna..c; de glomcruloncfritis aguda 
grave se presentan con IRA. La inflmnación aguda y los procesos ocupativos del 
intersticio renal (inducido por n1cdican1cntos, infecciosos, autoinmuncs .. infiltrativos 
con10 Jcucen1ia o linfoma y sarcoidosis) pueden provocar IRA. 

Finahncntc .. el dai1o tubular o la necrosis tubular aguda resultante de la isquemia 
debida a IR....-'\. pre-renal prolongada.. Ncfrotoxinas (rncdios de radiocontrastc. 
arninoglucósidos, pentan1idina. foscamct. cisplutino .. anfotcricina .. analgésicos anti
inflan1atorios no cstcroidcos. n1ctulcs pesados, hidrocarburos.. etc.).. así corno 
pign1cnturia (por ejcn1plo hcn1ólisis intravascular,. rabdorniolisis), son causas 
frecuentes de IRA. 

TESIS CO:N 1? 
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DIAGNÓSTICO: 

Para el diagnóstico de la lRA se deben seguir ciertos pasos para fundamentarlo 
adccuadruncntc. 

J/istorit1 Clbiica: 

Primero se debe realizar una historia clínica completa para valorar el entorno en 
donde se desarrolla la IRA<""· Con ello podemos valorar datos etiológicos y 
pronósticos para la evolución de cada paciente. Por ejemplo, en et caso de una IRA 
odquirida en la con1unidad se puede atribuir por lo general a una sola causa 
(frccucntcn1cntc pre-renal o post-renal. o inducida por 111cdican1cnto~ ocasionaln1cntc 
debida a bactcricn1ia) y gcncrahncntc tiene un pronóstico favorable. La IRA 
adquirida en un hospital gcncraln1cntc ocurre concon1itantc111cnlt.! con una 
cnfcrn1cdad subyacente.. tiene más de una causa y se asocia con una n1ayor 
incidencia de rnortalidad. La IRA adquirida en la UTI casi sic111prc es niultifactorial, 
se asocia con scpsis y falla de órganos múltiples~ y tiene con10 resultado un n1ayor 
indice de n1ortalidad. El conocimiento de una enfermedad subyacente o de los 
antecedentes n1édicos del paciente es un factor pronóstico n1uy importante ya que 
dcn1ucstra la gravedad de la influencia de la IRA en la evolución del paciente, así 
corno fnctorcs que predisponen n cnfcnnedadcs vasculares, infecciones sistémicas, 
infecciones urinarias, antecedentes hcn1olíticos. autoinrnuncs así como de exposición 
a ncfrotóxicos son datos clave para el diagnóstico. 

El cxan1cn fisico es una hcrran1ienta fundan1cntal para el dingnóstico adecuado de 
IRA. Los datos clínicos de hipovolen1ia o deshidratación dan una pnuta para causas 
de deplcción de volumen. La presencia de placas de 1-lollcnhorst en el fondo de ojo 
sugieren atcroe1nbolis111os. y se pueden hallar otros datos con1patiblcs con 
endocarditis. vasculitis o hipertensión n1aligna. Se deben buscar datos de falla 
cardiaca. cnfcnncdad valvular aórtica .. así corno otras enfermedades vasculares. El 
hallazgo di.! focos infecciosos nos da pauta a pensar en scpsis o choque séptico. En la 
piel se puede encontrar algún dato de púrpura palpable (vasculitis), un rash n1aculo
papular fino (nefritis intersticial inducida por 111cdica.111cntos}. así como lívido 
rcticularis (ater0Cn1bolos). Los datos neurológicos pueden n1ostrar enfermedad 
sistén1ica con10 endocarditis bacteriana subaguda.. púrpura tron1bocitopénica 
trornbótica~ entre otra...;;. En caso de encontrar ncuropatia periférica~ nos n1uestra la 
posibilidad de hallar con1prcsión ncural causada por rabdo111iolisis~ isqucn1ia, 
intoxicación por n1ctalcs pesados, así con10 discrasia sanguínea de células 
plasrnúticas. El estudio de los genitales puede n1ostrar alguna causa obstructiva. 



Laboratorio: 

La revisión de una biomctria hcmática puede dar indicio de la causa de la IRA. 
Una ancn1ia aguda puede ser causada por hcrnorragia reciente o hcmólisis 
intravascular aguda. Un estado n1icroangiopático (trombocitopcnia.,. rcticulocitosis,, 
DHL elevada. deformidad de eritrocitos) como en la púrpura trombocitopénica 
trombótica,, sindro111c hcrnolitico-urémico, vasculitis, infección por 1--llV/SIDA,, así 
como la utilización de algunos n1cdicarnentos. La asociación de IRA con cosinofilia 
sugiere atcrocn1bolisn1os, nefritis intersticial aguda y poliarteritis nodosa. La 
leucopenia es cornún en pacientes con Lupus Eritcn1atoso Sistén1ico(LES) e 
IRA(IRA). La Trombocitopcnia asociada con IRA es compatible con 
microangiopatia trombótica, LES, Coagulación lntravascular Diseminada(CID). 
rabdon1iolisis, cnfcrn1edad hepática avanzada con hipcrcsplcnismo. Además, la 
presencia de alteración en las pruebas de coagulación con10 prolongación de Ja 
Relación Normalizada Internacional (INR) y del Tiempo Parcial de Tromboplastina 
activada CITPa), sugieren enfermedad hepática, CID, sindrome antifosl'olipidos. los 
cuales pueden estar asociados con IRA. 

La presencia de 1--lipcrkalcrnia de grado n1odcrado generalmente acompaña una 
IRA,, pero Ja presencia de un nivel de potasio sérico mayor se relaciona con 
rabdon1iolisis, sindron1c de lisis tun1oral,, hcmólisis intravascular o el uso de 
analgésicos anti-intlan1atorios no csteroidcos. 

Tarnbién podemos encontrar por lo general acidosis nlctabólica Jeve como 
consecuencia de la IR.A., asociada con un incremento moderado de la brecha aniónica 
(menor de 5-IOmEq/L). Una acidosis marcada con un aumento significativo de la 
brecha aniónica debe hacer surgir ta sospecha de intoxicación con ctilen-glicol,, 
rabdon1iolisis marcada, así con10 acidosis láctica secundaria a sepsis. 

La hipcruricemia acompañante de la IRA por lo general es moderada (menor a 
1 On1g/dL). pero los nivclcs 1nayorcs se asocian con síndrome de lisis tumor-JI, 
rabdorniolisis y golpe de c:llor. La elevación de la crcatinin kinasa., la transaminasa 
glutún1ico oxaloacética sérica y Ja dcshidrogenasa láctica generalmente se encuentra 
con el síndrorne de lisis turnoral o rabdon1iolisis. 
El an:ilisis de la cantidad y la cualidad de la orina es un paso importante en la 
evaluación de la IRA. Por cjcn1plo. Ja anuria debe sugerir ya sea una obstrucción 
urinaria con1pleta o alguna cntCrrnedad asociada con el cese de la filtración 
glo1nerular (glorncruloncfritis riipidarncntc progresiva. necrosis cortical aguda o una 
oclusión de la arteria renal). Cuando hay episodios cortos de oliguria grave (menos 
<le 24-48 horas), podcn1os encontrar una Necrosis Tubular Aguda, especialmente en 
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el contexto de pacientes con golpe de calor. Las fbrmas pre-renales de IRA 
generalmente se asocian con oliguria, aunque también podemos encontrar formas 
con gasto urinario conservado. La IRA post-renal y la renal pueden presentarse con 
cualquier forn1a de patrón de urcsis, con un rango que va desde la anuria hasta la 
poliuria. 

El análisis rutinario de la orina con tiras reactivas así como el análisis 
nticroscópico gcncralntcntc es muy útil en la determinación de la causa de la IRA. 
Por lo gcncraL un examen general de orina nomtal su~icrc una causa pre-renal, y 
rara vez una causa post-renal. En dos de 3 cstudios07

•
1 

•
19> se sugiere la asociación 

directa cntrc tu presencia y el grndo de anormalidades en el cxan1cn general de orina 
y el pronóstico de la IRA. En uno de cllos07>, un examen general de orina 
noi:-111al(probablc1ncntc con causa..c; prc-rcnales)9 presentaba una mortalidad del 35% 
asociada. 

La presencia dt! proteínas en la orina en cantidades mayores a 1 o 2 grarnos por 
día sugieren enfermedad glon1enllar o vascular. 

El estudio del sedimento urinario también es de gran importancia para el 
diagnóstico causal. Al encontrar hematuria microscópica podemos sugerir una 
cnfcrn1cdad glomcrular .. vascular9 intersticial o alguna otra causa estructural renal 
(lito. neoplasia. infección o traun1a) .. También se han estudiado las variaciones en la 
n1orfologia de los cilindros hcmáticos9 pero no se encuentra una asociación de las 
diversa..-; n1ortblogias con la etiología de la IRA. La presencia de cilindros 
Lcucocitarios sugiere cnfcnncdad infecciosa. Si cncontrainos cilindros de células 
epiteliales tubulares, es sugerente de necrosis tubular aguda. Sin embargo9 se 
encontraron grandes sobrcposicioncs en los hallazgos en el scdin1cnto, lo cual limitó 
Ja sensibilidad. Ja especificidad y el valor predictivo. 

Los cristales encontrados en el análisis urinario sugieren diversas enfermedades 
según la cornposición de dichos cristales. 
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(no 
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Disa;Jsia 

de células 
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El diagnóstico de IRA se debe sospechar cuando se encuentra algún dato.clínico o 
JaboratoriaJ. Principalmente se ha utilizado Ja elevación de la crcatinina sérica como 
dato pivote para el diognóstico. 

En los adultos. se encuentra una relación entre BUN/creatinina sérica de 15:1 y en 
ausencia de una filtración glomerular adecuada. podemos cncontrar·un·incrcmento_del 
BUN de 10-15mg/dL al día y de l.0-L5mg/dL al día. En los niilos no se ha 
c.standarizndo Ja relación 13UN/crcatinina sérica. 

Estu relación~ tanto en nir1os con10 en adultos, se puede modificar por diversas 
causas. 
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Atuncnto de la relación: 
o Por az1111ento en la ingesta proteica: estados catabólicos como fiebre, 

necrosis tisular, corticocstcroidcs, tetraciclinas y sepsis. 
o Por disn1i11ución en la elinzinación de urea: Disminución del volumen 

plasmático, gasto cardiaco disminuido y uropatia obstructiva. 
Disn1inución de la relación: 

o Por disn1inució11 de la for111ació11 de urea: Inanición, enfermedad 
hepática avanzada y deficiencia hereditaria de cnzin1as del ciclo de la 
urca. 

o A z1111e1110 relativo de la elit11inació11 de urea: Post-diálisis. 
o Au111e11to de lafor111ació11 de creatinina: Rabdomiolisis. 
o L)isntinución de la elilninación de crealinina: 

trimctroprima .. pirimctan1ina. 
Cimctitlina. 

Interferencia qubnica(elevación falsa de la crealinina): Cctonas, 
ccfoxitina, ácido ascórbico, levodopa, mctildopa, flucitocina, 
barbitúricos, otros n1cdicrunentos. 

ÍNDICES DIAGNÓSTICOS DE LA INSUFICIENCIA RENAL 
AGUDA: 

Varios estudios prospectivos, han demostrado claramente el apoyo diagnóstico 
que rcprescnHu1 las mediciones de los elcctrolitos urinarios~ ácido úrico,. asi corno Ja 
crcatinina. La n1ayor utilidad se encuentra en diferenciar las causas pre-renales de las 
renales. Básicamente. las pre-renales se caracterizan por la función tubular normal con 
una reabsorción aumentada tic los clcctrolitos filtrados, agua y algunos ácidos 
orgánicos,. resultando en una concentración relativamente baja de sodio, cloro,. litio y 
ácitlo úrico, asi como una relativamente alta relación Urinaria/Plasmática (U/P) de 
osn1olaridad,. urca y creatinina. 

En contraste~ en la necrosis tubular aguda asociada con una función tubular 
anom10.1l. con el resultante incremento de la concentración de sodio urinario.,. cloro, y 
ácido úrico. y la rclativan1entc baja relación U/P de osmolaridad, urea y creatinina. 

En general,. la fracción de excreción de sodio~ al parecer,. es el indice urinario más 
sensible para diferenciar una causa pre-renal de una rena1<20>. 
Uno de los problcn1as con la obtención de los indices es que éstos son evaluados 
única111cntc en un punto estático de la progresión de la cnfcrn1cdad. Es necesario 
cornprcndcr que la IRA es un proceso dinán1ico .. que debe ser evaluado en tiempos 
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regulares, y aún así no se puede dar un seguimiento adecuado de la enfenncdad. Por 
todo lo anterior, no existe un estándar de oro para las pruebas de detección de IRA. 

La diferenciación de la falla pre-renal de Ja Necrosis Tubular Aguda es imponante 
para el n1ancjo oportuno y adecuado de los pacientes. Por cjcn1plo, el manejo agresivo 
con restitución hidrica es 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 líquidos. pueden haber una condición de sobrecarga. que pone en peligro Ja 
vida. Los indices urinarios que sugieren una falla pre-renal son: 

Densidad Urinaria> 1.018 
Osmolaridad Urinaria >500 
Sodio Urinario (mEq/L)<l5-20 
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 Crcatinina <20 

La Fracción Excretada de Sodio(FcNa) es un buen indicador de falla pre-renal con 
un valor rncnor a 1% y de Necrosis Tubular Aguda con un valor mayor a 1%. Las 
ventajas de este indice son la n1cdición de Ja reabsorción tubular de sodio, Ja medición 
de la depuración de Crcntinina y Sodio. tomando en cuenta la reabsorción de sodio, y 
que el FcNa se incrcrncnta previo a la tase oligúrica establecida y es un factor predictivo 
de IRA. Las excepciones para la utilización del FeNa son la obstrucción urinaria, 
glon1cruloneritis aguda .. síndrome hcpato-rcnal .. Necrosis tubular aguda inducida por 
radiocontrastc. n1ioglobinuria o hcmoglobinuria.. rechazo de aloinjerto renal y 
alteraciones hcrnodinárnica..o:; inducidas por medicamentos. 

liVIAGENOLOGÍA EN LA INSUFICIENCIA RENAL AGUDA: 

Para el diagnóstico etiológico de Ja IRA se ha encontrado una utilidad variable en 
los estudios de gabinete. Dependiendo de Ja causa y del tipo de IRA. se debe elegir el 
estudio i1nngcnológico pragmútican1cntc. 

Los estudios disponibles al n1omcnto para diagnóstico son: 
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Radiografia simple de abdomen. 
Urografia excretora (Pielografia intravenosa). 
Ton1ografia a..xial computarizada con y sin medio de contraste. 
Ultrasonografia (preferentemente con capacidad Dopplcr). 
Medicina nuclear: rcnogrruna con diurético y la grunagrafia cortical. 
Resonancia n1agnética: incluyendo angio-resonancia. 
Angiografia convencional y digital. 
Radiología intcrvcnsionista: Ncfrostomia pcrcuHinca y colocación de Stcnt. 
Piclografia retrógrada y otros procedimientos urológicos intcrvcnsionistas. 
Cistourctrogran1a n1iccional. 
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ETAPAS DE LA INSUFICIENCIA RENAL AGUDA: 

Originalmente, el curso clínico de la IRA era separado en diversas fases: la fase 
inicial, la fase oligúrica y la fase de recuperación (dividida en fase diurética y fase de 
recuperación funcional). 

Como resultado de las características actuales de la población y de la naturaleza 
tan compleja de Ja medicina~ estas fases se han encontrado sobrepuestas una con otra, y 
frccuentcn1cntc son indistintns. Por ello, se han agrupado las etapas de Ja progresión con 
una clasificación diferente. 

La Fase Inicial: inicin con el periodo de isquemia o la exposición a los agentes 
ncfrotóxicos y continúa hasta que ya existe un can1bio clínico definido en la función 
renal,. referido con10 un au1ncnto en la concentración de nitrógeno uréico o como un 
aun1c:nto de la crcatinina serien. Este periodo es muy variable en tiempo,. y durante él, 
puede haber progresión a una IRA establecida la cual puede ser modificada y aun 
intcm1mpida. Este periodo~ corno ya se mencionó, es muy variable en duración, y 
depende en gran proporción de la gravedad de la lesión renal: la respuesta renal a la 
isqucn1ia o al agente ncfrotóxico puede ser inmediata o retardada_ En caso de una lesión 
isquémica, la fase inicial puede ser breve. En contraste, los can1bios de la función renal 
resultantes de la adn1inistración de un ncfrotóxico pueden no aparecer sino hasta 
después de una sen1ana o más. 

La Fase tJc i\lantcnin1icnto: es también variable en duración_ En esta fase el 
paciente puede presentar oliguria o anuria. Esta últin1a sugiriendo una obstrucción o una 
necrosis cortical bilateral. Cada vez se presenta mas frecuentemente la IRA en Ja cual 
no hay reducción del gasto urinario (IRi\. con gasto urinario conservado o no-oligúrica) 
y m:ís aún, puede estar incn:mentado (IRA poliúrica). Cualquiera que sea el patrón de 
uresis, existini algún nún1cro de carnbios en la composición de la orina que confirme un 
descenso en la depuración de urca y crcatinina. los cuales son indicativos de una 
anommlidad en la función de las células epiteliales de los túbulos renales. Se puede 
decir que en t.:sta fase, la orina se asemeja un ultrafiltrado del plasma y da la apariencia 
de haber sido n1odificado en fonna tninirna por los procesos de reabsorción y de 
secreción. Por lo general esta etapa tiene una duración de 1 a 3 scn1anas. Sin cn1bargo. 
hay una gran variación en su duración. La disn1inución en la función renal puede ser de 
corta duración. con10 ocurre posterior a la exposición a medios de radiocontraste, o 
puede persistir hasta 2 rncscs o n1ás, con una probabilidad de recuperación considerable. 

Fase de rccu11cración tcn1prana: En los pacientes que presentan oliguria .. esta 
fase se n1arca con el incrcn1cnto del tlujo urinario.. que una vez establecido.. la 

,-----:,¡::::·:1:' ('CF 1 
L: ::'c:.:c:: _ _:_~_:; :. , ~AJ:Ll 

?n 



progresión hacia la rncjoria es relativamente continua. Esto concuerda con un aun1cnto 
en la urca v creatinina urinarias .. o una disminución del sodio urinario. Si no ocurre la 
disn1inucióÓ n1cncionada9 en esta fase pueden existir pérdidas urinarias de sodio 
considerables. Durante esta etapa la osn1olaridad urinaria pennanccc en niveles bajos y 
no n1cjora con la adn1inistración de vasoprcsina. La excreción de urca y otros 
con1pucstos nitrogenados se puede retrasar en con1paración con la del sodio y agua .. lo 
cual se refleja en el aun1cnto plasn1ático de estas sustancia...:; durante varios días posterior 
a que se reinicia el tlujo urinario. Consccucntemcntc7 los síntomas urCn1icos que se 
pueden dcsarro11ar~ pueden llegar a requerir diálisis. La recuperación funcional puede 
ser anticipada sicn1prc y cuando el volumen urinario continúe mejorando hacia valores 
nonnalcs. 

En los pach.::ntes no tienen oliguri~ los cambios en el volumen urinario no son un 
marcador útil para la determinación de la recuperación. En lugar de cllo9 se puede 
utilizar la n1cdición de los índices de función de depuración renal y tubular. Lo anterior 
representa una rncjoria en la habilidad de concentrar la orina y una disrninución de la 
fracción e.xcretac.la de sodio. Un aumento en la concentración de ta orina es significativo 
para inferir que hay un incremento en la excreción de urca y crcatinina. 

Fase tJc recuperación funcional: Después de algunos días. la fase de 
recuperación tcn1prana se toma de recuperación funcional 7 en la que la velocidad de 
filtración glorncrular se incrementa y la función tubular se encuentra restaurada. Los 
riñones de un paciente que presenta un estado catabólico y que tiene cargas 
nitrogenadas endógenas clcvadas9 tardan un tiempo mayor en depurar la crcatinina y la 
urca sérica acun1ulada. Es común que si existe una falla en Ja rncjoría de la velocidad de 
filtración glomcrular9 pueda inferirse que existe aún un estado de deplcción de volumen. 
por lo que es necesario hacer n1cdicioncs seriadas de la fracción excretada de sodio así 
como de la depuración urinaria de urca y crcatinina. 

ALTERACIONES RESIDUALES: 

El grado de la recuperación de la lesión renal depende de la presencia o ausencia 
de lesiones renales preexistentes, la edad del paciente al momento de la lesión y la 
gravedad de la IRA. Existe evidencia que en la insuficiencia renal sin alteración del 
gasto urinario hay un dru1o tubular n1cnos irnportantc7 juzgando por la presencia de una 
relación Urinario/Plasmático de urca .. una alteración menor en la reabsorción tubular de 
sodio y la retención de la capacidad secretoria del segmento tubular terminal. con una 
reducción n1cnos importante en la depuración de urca y crcatinina9 lo cual lleva a una 
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menor elevación del nitrógeno uréico y creatinina sérica.. así como un tiempo menor de 
azotcmia. Por todo lo antcrior9 la necesidad de diálisis en estos pacientes es menor. 

En los pacientes que presentan una recuperación de Ja cnfenncdad de base. es de 
esperarse Ja recuperación de una función renal suficiente. Sin ernbargo, el grado de 
recuperación frecuentemente es incornpleto y la función renal no es rcscatablc en 
n1uchos casos. En algunos pacicntCS9 se presentan Catllbios regresivos después de la 
prin1cra la.se de n1ejoria,. con cJ desarrollo de falla renal irreversible .. en ocasiones 
prcsentru1do insuficiencia renal crónica. Por cjcmplo9 en un estudio de 1095 pacientes 
con IRA grave. Ja supervivencia total fue de 59.5%. De ellos. el 16.2% presentaron una 
dependencia a largo plazo de di<l.lisis peritoneal. Algunos pacientes se recuperaron 
su ficicntcmcntc con10 para no necesitar Ja di<l.lisis de 6 a 2 1 meses después del evento 
inicia1<21 >. 

Recuperación 
Completa. (20-40%) 

Muerte 
(40%) 

Consecuencias de Ja 
Insuficiencia renal aguda 

Recuperación 
Incompleta (20-30%) 

No Recuperación 
(5-10%) 

Función Estable 
(25%) 

Regresión de la función 
5º/o) 

···--------------, 
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MODIFICACIÓN DEL CURSO CLÍNICO: 

1\li11in1i;llció11 1/e /ti Le.\·ión ITlicia/ 

La pn:ocupación 1nás importante en el manejo de la IR.A es disminuir la 
posibilidad de que el decremento de la función renal resulte de condiciones 
corregibles como dcplcción de volumen u obstrucción urinaria. Por ende,. la 
intención es rccstableccr el flujo urinario con diuréticos y restnurar la perfusión renal 
con vasodilatadores, asi como preservar la integridad del epitelio tubular 
administrando agentes citoprotcctores. Desafortunadamente en la mayoría de los 
casos. el beneficio de la anticipación no ha sido cstin1ado. 

Restauración del flujo urinario: Agentes diuréticos: Osmóticos (Manitol),. 
tliurCticos de asa (Furoscn1idc). 
Restuuracióri ele la perfusión renal: Agentes Vasoacth•os: Dopamina.. Péptido 
natriurético atrial. 
Presen•ació11 tle Ja i11tegritlad epitelial: ¿"tge11tes Citoprotectores: Agentes 
bloc¡uendores de los crurnlcs de calcio, Agentes reductores de radicales libres e 
inhibidon:s de la Xantina oxidasa. Prostnglandinas< 19>. 

F<1/la en la recuperación: 

Existe un número considerable de casos en los cuales Ja IRA no revierte 
ndccuadanu.:ntc posterior a los n1étodos no invasivos y la lesión renal continúa su 
progresión. El prirncr principio indirecto establecido en el manejo de pacientes 
critican1cntc cnfennos es el grado de desajuste fisiológico en las primeras 24 horas 
después dd ingreso a Ja UTJ, y ello influye importantemcnte en el pronóstico. Este 
principio ha sido runpliamcnte probado y demostrado por múltiples estudios en miles 
de pacientes ingresados a una UT1<:!2 •
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La tcrapCutica adecuada .. por lo anterior .. se refiere a la terapia de reemplazo renal 
que se uplica tcmpranruncntc para prevención de hipcrknlcmia.. hiponatrcmia .. 
uremia .. acidosis, así con10 edcrna pulmonar y periférico. 

El segundo principio es que cualquier fonna de apoyo artificial adecuado se 
ascn1~jc a la función del órgano que deba ser reemplazado y que cuente con la 
rnisn1a eficacia., flexibilidad y versatilidad. 
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El tercer princ1p10 es que el uso de cualquier órgano artificial para apoyo no 
deberá retrasar l:i recupcr:ición de Ja lesión del órgano nativo. 

El cu:irto principio es que cualquier terapéutica sustitutiva debe presentar., en la 
n1enor cantidad posible., los efectos pro-inflamatorios. 

En conclusión, cualquier 1nétodo sustitutivo renal debe ser enfocado a una 
restauración completa del equilibrio homeostá.tico que normalmente está garantizado 
por los riñones nativos. 

Para ello, existen 1núltiples modalidades para la terapéutica de- reemplazo, -los 
cuales deben adecuarse en c:ida caso, a las nccesida.des del paciente., a la 
disponibilidad del equipo adecuado, a Ja experiencia del personal y a los factores 
pronósticos. 

FACTORES PREDICTIVOS Y ESCALAS: 

Existen muchas herramientas para la medición de factores pronósticos y escalas 
diferentes para predecir el resultado de un proceso patológico. En especial., para una 
UTI, podcn1os cncontrnr grandes estudios en los cuales se validan instrumentos 
pronósticos y predictivos, entre Jos cuales~ los m&is importantes se encuentra para 
pacientes adultos el APACHE 111 (Acute Physiology and Chronic Health 
Evaluation), el SAPS 11 (Simplificd J\cutc Physiological Scorc), el MPM 11 
(i'vlortality Prcdiction Modcl), OSF-scorc (Organ Systcm Failure score), MOD-score 
(l\·lllltiple Organ Dysfunction scorc), LODS (Logistic Organ Dysfunction System). 
En pacientes pediátricos, se hnn probado o.lgunas de cst:is escalas y como resultante 
se han elaborado otras con10 el SOF.A (Scpsis-rclo.tcd Organ Failurc Asscssment) la 
cual fue desarrollada por la Sociedad Europea de l\.rledicina Critica<:?4 >. 

Otro de los instrun1entos pediátricos 1nás recientes, es el PRIMS 111, en el cual se 
evalúo.n los factores de riesgo de rnortalidad en pacientes pediátricos, y se valora de 
fonna intcgrnl ni paciente pnra dar un cálculo pronóstico. 

Todo Jos estudios y cscalo.s n1encionadas evalúan o.l pncicntc críticamente 
cnfcrn10 para dar un valor predictivo integral. Existen también esc:ilas especificas 
para pacientes con IRA, ~1lgunas enfocadas a Ja detección de probabilido.d de 
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desarrollar IRA relacionando alguna enfermedad en especifico con factores de riesgo 
para IRA y otras para describir factores pronósticos. 

Desafortunadamente no existe uniformidad en estos estudios ya que solo algunos 
de ellos analizan series de pacientes en general con IRA. Entre Jos ú.nicos que han 
tenido una aceptación que se acerca a las escalas generales de pacientes críticos son 
tres escalas que han tenido más de una versión. Éstas son el ISI (individual scverity 
indcx). SHARF-scorc (Stuivcngcr Hospital ARF score). y la CCF (Clevcland Clinic 
Foundation). Sin embargo. no han sido probadas ni validadas en pacientes 
pediátricos. 

1--lasta el n1or11cnto no hay una estandarización en cuanto a dichos instrumentos o 
escalas. pero hay reportes de escalas que aún están en desarrollo para medir el 
pronóstico, el riesgo para desarrollar IRA, el pronóstico funcional y Ja calidad de 
vida de los pacientes que sobreviven. 



JUSTIFICACIÓN: 

La IRA es una enfermedad de gran importancia en la UTI Pediátricos en cuanto a 
incidencia, a la mortalidad y a las complicaciones que puede propiciar. La necesidad 
de diagnóstico y tratamiento oportunos es clara dnda las complicacio"nes 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 está claro el protocolo de estudio de la IRA en la 
UTl 9 por lo que no se realizan diagnósticos precisos oportunrunentc. 

OBJETIVOS: 

General: Medir la frecuencia, morbilidad y mortalidad asociadas de los pacientes 
ingresados a la Unidad de Terapia Intensiva Pediátrica(UTIP) con enfermedad 
1nédica. 

Espec(ficos: 
1. Evaluar la asociación entre IRA con_ otros grupos. d~· enfermedades de pacientes en 

estado critico. 
2. Relación entre la mortalidad y la IRA asociada a la __ falla de otros órganos. 

HIPÓTESIS 

La IRA se presenta con una alta incidencia en pacientes cTiticamcnte enfermos y 
es reversible en la mayor parte de los casos. · · 

La falla concomitante de otros órganos es condicionante ·de un aumento· de la 
mortalidad y el número de órganos en falla tiene relación directa con la mortalidad. 



POBLACIÓN. 

Pacientes que ingresaron a la UTIP en los rulos de Enero 1998 a Diciembre 2002 
que fueron diagnosticados con IRA. 

Criterios 1/e ... ')e/ecció11: 

Inclusión: 
Ingresados a la UTIP. 
Dx de IRA a su ingreso o durante su estancia intra/zospilalaria. 

Exclusión: 
Dx no confir111ado por atLYiliares de laboratorio. 
iVconatos. · 
Pacientes que hayan ingresado con pato/og~a C,uir':Írgica. 

VARIABLES: 

I . Edad: en meses. 
2. Genero: Masculino o Femenino. 
3. Tiempo de hospitalización: Horas o Dias. 
4. Diagnóstico de Ingreso: Oncológico. Cardiológico. Endocrinológico, 

Neurológico, Gastrointestinal. Reumatológico. Infectológico, Nefrológico, Otro o 
Prcvian1cntc Sano. 

5. IRA: al ingreso o adquirida en el hospital. 
6. Método diagnóstico: Clinico. Creatinina/Schwartz, U/P de urea o creatinina, U/P 

de osmolaridad. FeNa, Otro. Se desconoce. 
7. Evolución de la IRA: IRC, IRCT, Otra, Ninguna. 
8. Fallo. de otros órganos: Hcn1odinán1ico,. Vcntilatorio,. Gastrointestinal,. SNC,. 

Endocrinológico, Otro. Total de Sistemas en Falla. 
9. Tratamiento de la IRA: Médico, Dialítico, no especificado. 
10.Tratamiento de la enfermedad de hase: Medicamentos de bajo riesgo para IRA o 

de alto riesgo para IRA. 
1 I.Condiciones al egreso: Curnción. Mejoria, Cronicidad, Muerte(atribuible 

dircctan1cntc a la IRA o no). Se desconoce. 
12. Complicaciones no relacionadas con IR1\: Cardiovascular. Ventila.torio. Gastrointestinal. SNC. 

Ncfrológicas. lnfcctológicas. Otras. 
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ASPECTOS ETICOS: 

Ya que se trata de un estudio descriptivo y retrolcctivo basado en información 
registrada en los expedientes sin ninguna intervención directa sobre el paciente,. es 
un estudio si riesgo (de Tipo 1). 

MATERIAL Y MÉTODOS: 
Se revisaron 276 expedientes de pacientes que presentaron IRA en el Hospital 

Infantil de México ''Federico Gómcz''. entre los ai\os 1997 y 2002. Se incluyeron en el 
estudio 83 pacientes que curnplicron con los criterios de inclusión~ y se excluyeron 193 
pacientes que presentaban cualquiera de los criterios de exclusión. De los 276 
expedientes se excluyeron todos aquellos que no se cncontrnron ingresados a la UTIP,. 
resultando 83 expedientes. Cinco pacientes adcn1ás~ fueron excluidos del estudio ya que 
contaban con diagnóstico de IRA en su expediente,. pero no fue corroborado por 
luboratorioy cncontránc.losc una Depuración de Crcntinina Sérica (calculada con el 
método de Schwartz) dentro del rango normal para su edad. 

De los pacientes que cun1plicron con todos tos criterios de inclusión (n=78), se 
recabaron los datos que incluyeron registro intrahospitalario, edad .. sexo, diagnóstico de 
IRA al ingreso o diagnóstico durante su estancia., tiempo de hospitalización .. diagnóstico 
de base (enfermedad previa a su ingreso), métodos diagnósticos utilizados en la UTIP. 
folla de otros órganos, tratamiento de la IRA, complicaciones de la IRA. tratamiento de 
la cnfcn11cduc.l de base~ condiciones al egreso, causa de n1ucrte, y ademas se 
recolectaron Jos valores de Urcay Crcatinina, Sodio y Potasio séricos y urinarios, 
utilizados para el diagnóstico <.le la IRA. en aquellos que contaban con dichos estudios. 

Postcrion11cntc, con los valores recabados, se calculó la Depuración de 
Crcatinina (por método <.le Schwartz). la Fracción Excretada de Sodio (FcNa). asi como 
la relación urinaria/plasmática de Urca y Crcatinina. 

Para la dctección de la falla de otros órganos, se utilizaron los criterios 
establecidos en el Múltiple Organ Dysfunction Scorc (MODS)C2'>. clasificando como 
órgano disfuncional a todo aquel que presenta una calificación de 1 a 4 en la escala 
propuesta en él. Para c.listi111ción hcn1oc.linán1ica se utilizó frecuencia cardiaca, uso de 
inotrópicos o cronotrópicos y el lactato n1ayor a 5. Para detección de fa11a ventilatoria se 
utilizó el Kirby (PO.!/FiOi). En la disfunción de sistcn1a nervioso central se utilizó la 
escala de Glasgo,v. El nivel de bilirrnbinas totales se utilizó para delimitar a los 
pacientes que presentaban disfunción gastrointestinal (hcpútica), y para la hcmatológica 
el conteo de plaquetas y alteraciones de la coagulación. 
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Las pruebas estadísticas se realizaron con el programa SPSS (J LO)_ Se realizaron 
estudios de frecuencia para las variables de sexo. presencia de estudios diagnósticos en 
el expediente. Las pn1ebas descriptivas se utilizaron para la edad. el peso, la talla, y los 
valores de los estudios de laboratorio obtenidos. 

Postcrionncntc se hicieron tabJm; cruzadas con los resultados obtenidos de 
cnfcm1cdad de base previa contra diagnóstico de IRA,. cnfCrmcdad de base previa contra 
tratamiento de la cnfcn11cdud de base en los pacientes que sobrevivieron y los que 
murieron. cnfcnncdad de base previa contra diagnóstico de IR.A en vivos y muertos,. 
cnfcnncdad de base previa contra número de órganos en falla, condiciones al egreso 
contra tratan1icnto de la IRA en pacientes en los que se diagnosticó al ingreso y los que 
se les diagnosticó durante su estancia .. cmnplicucioncs de la IR.r"\ contra condiciones al 
egreso .. condiciones al egreso contra nútncro de órganos en falla .. enfermedad de base 
previa contrn causa de n1ucrtc .. y se aplicó chi2 de Pcarson.. Exacta de Fishcr,. se 
buscnron corn:lacioncs y riesgos relativos. 
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RESULTADOS: 

En Ja distribución de los pacientes por sexo encontramos .que en nuestra 
población de 78 pacientes. hay un 53.8% del género. masculino y Ün 46.2% femenino 
como se representa en la Tabla 1. La edad, el peso• y la talla de ·los. pacientes se 
presentaron con la distribución representada en la Ta~la 2. 

N(º/o) 

;\1:-1sculino 42 53.8%) 
Femenino 46 46.2%) 
Tabla 1. Frecuencia de Distribución de Sexo. 

EDAD 
trncscs) 

78 78 
:'\línimo 1 2 
:\láximo 197 79 
:'\lec.lía 67.51 20.63 

rALLA 
<cm.l 

78 
47 

168 
98.17 

Tabla 2. Descripción de Edad. Peso y Talla. 

Un análisis del tratamiento de la cnfcm1cdad de base en los pacientes que 
sobrevivieron con los que fallecieron~ separándolos conforme a la enfermedad de base 
(Tabla 3). 

Se ton1aron con10 mcdican1cntos de alto riesgo aquellos en tos cuales se han 
encontrado efectos ncfrotóxicos. como lo son aqucJlos utilizados en tratamiento de 
quir11iotcrapia para p~1cicntcs oncológicos como el cisplatino.. algunos agentes 
antibióticos con10 atninoglucósidos. funguicida..c; con10 anfotcricina B.. diuréticos, 
tncdios de contrastC7 barbitúricos. citnctidina, anti-inflamatorios no cstcroidcos7 ctc.c.26>. 

Con esto. se observó que el tratainicnto de bajo riesgo es un factor protector para 
la sobrevida de los pacientes oncológicos(n= 19). cardiológico(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 cnfcrn1cdad gastrointcstinal(n=4). no se pudo calcular et riesgo cstirnado 
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ya que los 4 pacientes, que fueron tratados con medicamentos de bajo riesgo para 
insuficiencia renal~ y en Jos pacientes reumatológicos(n=4) no se calculó el riesgo por 
que los 4 pacientes, trutados con medicamentos de alto riesgo, falleciendo el J 00% de 
los pacientes de dichos grupos. Los pacientes del grupo nefrológico (n=3) asi como los 
del grupo infectológico(n=3), tuvieron tratamiento de bajo riesgo, por lo que no se 
calculó el riesgo cstirnado ya que no hay pacientes con tratan1icnto de alto riesgo para 
comparar. 
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Enfermedad de Hnsc T-ratamiento 
Prcvi:I de Muertos ~ivos Total Riesgo 

la Enfermedad Estimado 
de Base~ ni%\ nlº/ol ni%\ IORI 

Previamente Sanos BR 11142.3% 11(42.3%) 22184.6%1 NC 
AR 1(:3&~) __ _:~O .. L~ 4115.4% 

Total 12(46.2%) ~(53.8%) 261100% 

Oncológico BR 2118.5% 1(5.3°/ol 3115.8%1 0.667 
AR 12(_1?_3~2~1--«;(21. 1 %) ~(84.2o/o) 

Total 14~I°/~ ---~(26.3%) ~(100%) 

·Cardiológico BR __§_(§_2.J5~ ___ 2_(_25%) 7l87.Sº/o 0.714 
AR 1(12.5°/o 1112.5°/o 

Total 6(75%) ____±(25%) 8(100°/o 

Gastrointestinal BR 411~0~¡ ·. 
41100%1 NC 

AR 
Total --~(!p0%)¡ 41100%1 

Reumatológico BR NC 
AR 4(_1QO.ºtcJL_ _____ ~(100%) 

Total 4(100%)1 4i100º/~Í 

Nefrológico BR 1@_3.3º.r.J --~(66.6%) 31100% NC 
AR 

Total 1(33.3%) 2(66.6%) 31100% 
1 

Neurológico BR 4l100º/o' 41100% NC 
AR 

L -4(1ÓQo~ Total 41100º/o 

~---SR ___ L.________~----~ 
lnfectológico ___ 2_@6c?:~ =:lt~~3%) ~(100%) NC 

--~---

Total __ :~{6§.7°/.,) ___i(~_3.3%) ·----~.(100%) 

Otro BR 3(42.9%):bS.6%1 5171.4%~ 0.6 
AR 2(28.6º/~ 2128.6% 

Total 5(71.~ 2(28.6%1 71100%) 
-rahht 3. rrntam1en10 de la r~nfcnncda.d de Base en Vivos y Muer-tos por- Enfcnncdad de Base Previa. 

BR=Bajo Riesgo. AH.=Alto Riesgo. NC=No calculado. 



En cuanto al diagnóstico de IRA al Ingreso o durante la estancia. se puede 
observar en la Tabla 4~ que existe un factor protector para Jos pacientes oncológicos 
cuando son diagnosticados al ingreso (p=0.013). Con el resto de los pacientes no se 
encontró ningún riesgo cstin1ado que fuera cstadisticruncntc significativo, con una 
correlación de Pcarson negativa media para los oncológicos, ncfrológicos y otros~ lo 
que significa que si aurncnta el núrncro de pacientes con diagnóstico al ingreso 
disminuirá la mortalidad. 



EnfC"rmrdad d~ lla~C' 
PrC"\.'ia Diagnóstico do Muertos Vivos Total Riesgo Rdo 

Insuficiencia Estimado pearson 
Renal Aouda nfº.41 noo ni% (0Rl 

Previamente Sanos Al lnnrcso 6(23.1%) 9(34 6% 15157.7% NC NS 
EnelHos~ 6f231% 5(19 2ºk 11(42 3% 

Total 12(46.2%)~~3.8°.4) 261100% 

Oncológico ~roso 1 t~3~1=._fil5~ 1----"!_l21 1 %) 0.051 0.013 
En el HOSP:ital ~~(68 4% WQ_§_~ r---!-~ª-ª 9%) 

Total -- 14(73.7 • .4)¡-- 5(26.3 19(100% 
¡-

Cordiológico ~.rcso. 4(50%)¡ 2.l~~ --~~ NC NS 
En el Hos ital ~~ 2(25%) 

Total 6(75%>1---:?@~"''r-"'100% 

Gastrointestinal ~grcso 2{50%) 2(50%) NC NS 
En el Hospital 2(50% 2.~ 

Total 4(100% 1 4'100•.<.1 

Reumatológico ~groso 1f25%j e---·-- __ _:1(25%} NC NS 
En el Hoseital 3(75%) 3(75%) 

Total 4'100•.4 i 4(100% 

'Nefrológ;co Al lnorcso 1(333% 11333% NC NS 
En ol Hosoital 1f333% 1{33 3"A.) 2(666%} 

Total 1(33.3'.A?~~(~~ t-·--~(100% 

Neurológico ~groso 2f50"k 2f50% NC NS 
En el Hosoital 2f50% 2150% 

Total 4(100% 4'100% 

lnfectológico Al lnnreso 1(33.3%.J ___!{33.3ºk NC NS 
En el Hospital 2l66.6% ~~ 

Total 2fS&.S•"" 1(33.3%) 31100% 

Otro ~groso ~,<,} 1114 3% NC NS 
En el Hosoltal 5171.4% 1(14.3% 6f857% 

Total 5(71.4% 2f2s.s•"" 7(100.k 
Tabla .a. ~tonalidad y D1.:ig.nos11co de lnsufic11:nc1a Renal .Agud.:i al lngre:.-0 o En d l losp11al, por Enfermedad de Base. 
NC• No calculado. NS• No signilicalivo 

CON 

NC 

-0.571 

NC 

NC 

NC 

-0.SOC 

NC 

NC 

-0.64~ 



Al analizar los <latos obtenidos al realizar una tabla cruzada de enfermedad de 
base previa con número de órganos en falla (Tabla 5). se encontró que el 76.9% de los 
pacientes tuvieron entre I y 3 órganos disfuncionalcs~ y siendo el grupo con 3 órganos 
dru1ados el n1ayor de todos con 32. 1 %. ;-\dcn1ás~ el 75. 7% de Jos pacientes tuvieron falla 
de 2 o nlás órganos. Únican1cntc en 5 pacientes (6.4%) hubo falla de 5 órganos, de los 
cuales 4 fueron pacientes oncológicos. 

t:nrrrm<-dad dr Ua!'i<' 
PrlM-·ia NÚMERO DE ÓRGANOS EN FALLA 

Total 
o 1 2 3 4 5 

Previamente Sanos 111.3%\1 6(7.7%) 7l9.0 8110 3% L 4(5.1%) 26133.3°.4 

IOncológ;co 2(2.6%),_±(2 6%) 5(64% 5164°~ __!(1.3%) 415.1%1 19124.4%1 

lóaico 3{38% 4{51% 1C1.3% 8(10.3%1 

raslrointesbnal ----~(13%) L.2t~ --- 1(1 3% 415.1%1 

1(13%) ~(38%) 4(5.1%) rReumatolÓQICO 

1(1 3%) 111.3°,-E.\ 1()~~ 3(2.8%) E9'= 
Neurolóaico 212.6% H1.3ºA.l 1l1.3ºkl 415.1%\ 

lnfectol6a1co 1f1.3ºA. 212.6% 313.8%\ 

~o ..__1_l1...:.3%J __!(1.3%) __,;_~) __l_l~ 719%1 

1 5~~1 1~(17.9% 21126.9% ~5(32.1º"<1 _11_(10.3%) 5(6.4% 781100%) fytal 
Tabla S. Numero de org;:mos en falla por Lnfcrmcdad de base pre ... 1a 

Con to anterior .. aunado a lo descrito en la Tabla 6? en donde se describe Ja 
relación del nú111cro de órganos disfuncionalcs con las condiciones al egreso,, podc111os 
infCrir la presencia de una asociación entre ellos? encontrando que la n1ucrtc se presentó 
con n1ás frecuencia en los pucicntcs que presentaron 2 a 3 órganos disfuncionalcs 
(65.4o/o <le todas las muertes) siendo esta<listieamcntc signiticativo(p=0.026). Se 
encontró una corrclnción de Pcarson de +0.485 .. que aún que es una correlación débil,, 
probablernentc debido al núrncro de pncicntcs? con lo que podc1nos decir que ni 
au111cntar el núrncro de órganos lesionados? aun1cntn la rnortalidad. 

TESIS CON 
FALLA DE OHIGEN 



1
condlciones al NÚMERO DE ÓRGANOS EN FALLA 

¡E groso 
0 1 2 3 

r 
4 5 

Total 

,Curación 3(3.8%) 5(6.4%) 5(6.4%) 2(2.6%)¡ 15(19.2%) 
'Me1ona 1(1.3%) 3(3.8%) 2(2.6%) 2(2.6%) 8(10.3ºAo) 
lcron1c1dad 1(1.3%) 1(1.3%) 1(1 3%) 3(3.8%) 
~uer1e ~17.7% 14'17.9% 20125~ .. - 7(9 0%) 5t6.4% 52166.7% 

lTotal • 1 5(6.4º~14(17.9%)~(26.9°k~._2!;_(32.1_%LB_(~~3~)2(6.4%)_B!_(100º.<,1 
Tabla 6. Rclac1on de Comhc1ones Al Egre~ con d Numero de órgano!\ d1stuncmnalc-s 

En una relación entre las condiciones al egreso. el tratan1icnto de la IRA, y el 
diagnóstico al Ingreso o durante la EstanciaCfabla 7)~ hubo 15 pacientes que se curaron, 
l 3(86.66o/o) fueron tratados n1édican1cntc~ aunque solo fueron el 36. 1 % de todos los que 
recibieron tratarnicnto n1édico únicamente~ y de estos. 9 (21.6%) pacientes fueron 
diagnosticados al ingreso. El 73.33o/o de tos pacientes que se curaron tuvieron 
diagnóstico al ingreso. Se halló una asociación cstadístican1cntc significativa entre los 
pacientes que se cuniron con un tratamiento 1nédico (p= 0.003). El 80o/o presentó falla 
en 1-3 órganos~ lo cual huce desistir del pensamiento que éstos pacientes eran los menos 
con1plicados~ ya que et 60o/o de dichos pacientes fueron diagnosticados oportunamente a 
su ingreso. 

i CONDICIONES AL 
EGRESO 

DIAGNÓSTICOf----~T~RA~~T~A~M~l=Ec..N~T~O~D~E~LA-~l~RA~ ___ _,TOTAL 
DE IRA Médico D.P H.D. N.E. 

"Curnc16n !A11ng.~re~s~o~--t--~9~<60~º~~,+-----t-------2~"~'~3~3~3~•~~•1-~'~'~'7~3~·=33~•k"< 
¡ourante la 4(26.66%) 4(26.66%) 

1 ·Estancia 
! Total 13(86.66% 2(13.3%l 15(100º.k 
;r.,-e-,-or-;a-------tA-l~ln~g-re_s_o __ _,.~.~4~(5_0_º-~Jl'f---1-(-12-.-S-ºk-)+------=•~~~t---5~(6~2~.~5~%~), 

1 Durante la 3(37.5%) 3(37.5%) 

1

1 Estancia 

c---------;T_o~ta~l ____ ,l-2_(87.5%),__1~1(~1_2._.5~%~•,l,_ ________ _,__~8~11~0~0~ºk~, 

¡cronicidad ~!~'ª~•~º~--!-----+-~'~ <:3~3=...=3=3·~~~·'·t---- --·----c--.--t--'~' "=3=3_,3~3~%=¡ 
1 Durante la 1(33 33%) 1(33.33%) 2(66 66%) 

1 t~~::7c1a 
Muerte No :.0.1 lngreso ____ ~_{.7.84%) 

Estancia 

~----~~-1-----,-~-,-1 
2(66.66°.kl 1(33.33°..4) :31100º..4) 
6(11 76%)c ______ ?_{~~~ 
9(17 64º-'»1 2(3 92%) 13(25 49%} 36(70 59%) 

l
atnbu1ble a IRA 

1
.ourante la 12(23 53%} 

r- Total ..!§.G~3:t% 29.41°kl ~(=!.92º~)_· _1ª(35.3%)~(100%) 
!Mucr1e JAI Ingreso L : 1(100%) 1(100%) 
1 Atnbu1ble a IRA JTotal i 1(100°.k 1(100%~ 
l:roTAL ~-~(46.2~.J 18l~.~.1%) ~(~.6º~L_~(28.~1-~(100%)j 
Tahl;t 7. Di:ignó!'.IÍco de Insuficiencia Renal Aguda al in~rcso o duranle la t.~lancia mtrahosp1talaria contra 1ra1amientn por 
Condicione"" al Egr~l~ O.r.=Oiálisis periloneal 11.D.= llcmodiálisis 

···1 ___ '_..:.__ __ . __ -_ :.~.: 



De los pacientes que ameritaron tratamiento invasivo(diálisis peritoneal o 
hemodiálisis). 17(85o/o) fallecieron, y de estos solo 8(40%) fueron diagnosticados a su 
ingreso. Es decir que el diagnóstico fue tardio o por consecuencia de una serie fallas 
multiorgánicas que los llevaron a la muerte. El diagnóstico temprano de la IRA es factor 
protector para la presencia de curación y mejoría (riesgo estimado de 0.857). 

Posterionncnte9 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 complicación. En cambio., los pacientes que 
n1ejoraron9 presentaron insuficiencia renal crónica terminal y otras complicaciones en 
2.56% del total de pacientes. y los pacientes que egresaron sin mejoría de In IRA. que se 
clasificaron como cronicidad en el 2.56% del total de pacientes. hasta la fecha del 
estudio presentan insuficiencia renal crónica. 

COMPLICACIONES DE LA IRA 
CONDICIONES AL Ninguna IRC IRCT Otra MUERTE NO MUERTE Total 

EGRESO ATRIBUIBLE ATRIBUIBLE 
AIRA AIRA 

Curación 15(19.23%) 15(19.23%) 

MeJoria 6(7.69ºA.) 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%) 

¡Muene Atribu•ble a IRA 
1 

1(1.28%) 1(1.28%) 

22(28 20%) 2(2 56%) 1(128%) 1(1.28%) 51(65.38%) 1(1.28%) 78(100%) Total 

Tabla R. Comphcac1ones de la lnsutic11.:ncu1 Rcn<1I Aguda por Cond1c1oncs al Egreso IRC- lnsufic1cncu1 Renal Cromca 
IRCT- Insuficiencia Renal Crónica Terminal 

Se encontró que los pacientes previamente sanos que fallecieron(n=l2), Ja causa 
de muerte fue multifactorial en el 83.3%; en los oncológicos (n=14) los que presentaron 
una muerte de causa n1ultifactorial fueron el 92.9%. Únicamente en un paciente se 
atribuyó la muerte a la IRA, y éste perteneció al grupo de los previamente sanos (Tabla 
9). 



E.B. CAUSA DE MUERTE 
ATRIBUIBLE Multifactorial ATRIBUIBLE 

AIRA AE.B. Total 

Sano 1(1 92%) 10(19-23%) 1(1.92%) 12(23.07%) 

Oncol691co 13(25%) 1(1.92%) 14(26.92%) 

!cardoológ•;:;;;--¡ 5(9.61%) 1(1.92%) 6(11.53%) 

[castroomestonal >--- 3(5 77%) 1(1 92%) 4(7.69%) 

¡Reumatológrco 4(7.69%) 4(7.67%) , _________ 
r----

1(1.92%) 1(1.92%) 
Cº'6.g1co 

.Neurolog1co 3(5.76%) 1(1.92%) 4(7.69%) 

L--
¡infetológ1co 2(384%) 2(3.84%) 

r.: __ 5(9.61%) 5(9.61%) 

iTotal 1(1.92% 46188.46%) 51961%) 52(100%) 
Tabla 9. Causa de ~1uerte por Enfermedad de Rase. E.B.•Enfcnnedad de Dase. 

Por otro lado, cabe n1cncionar que, con10 se puede ver en la Tabla 1 O, los 
rnétodos diagnósticos utilizados en los pacientes del estudio, se caracterizaron por ser 
incompletos en el 73.5%, por lo general contando únican1cntc con el cálculo de la 
depuración de crcatinina por n1étodo de Sch'\vanz, faltando la Fracción Excretada de 
Sodio (FcNa). usi con10 las relaciones Urinario/Plasrndtico de Creatinina y Urca. Todos 
los pacientes contaban con cuantificación sérica de Urca, Crcatinina y Elcctrolitos .. pero 
solo 53(68°/o) contaban con cuantificación Urinaria .. con lo que se obtuvieron los datos 
calcul<1dos en J¡¡ UTI del Hospital Infantil de México "Federico Gómez ... para encontrar 
que los 78( lOO~'l>) pacientes tenían el cálculo de la Depuración de Crcatinina por método 
de Schw<1rtz. en 36(46.2o/o) el c<1lculó la Fracción Excrernda de Sodio (FcNa) y se 
encontró a...c;;cntudo en el expediente, en 23(29.5%) se calcularon las relaciones 
Urinario/Plasrnútico de Urca y Crcatinina .. en 12( l 5.4°/o) se utilizó algún otro cúlculo 
con10 el indice Urinario/Pla .. ..:;n1ático de Sodio así corno la depuración de Crcatinina de 
12 ó 24 horas. pero en 2 pacicntcs(2.6o/o)~ no se realizó ningún calculo rrabla J 0). 

----------------, 
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¡Indices Diagnósticos 

]Oepurac16n de Schwartz 78(100% 

!U/P Urea v Creabn1na 23129.5% 
iOtro 12l15.4% 
~9uno 2(2.6% 
Tahlw 1 O. Indices d1agnos11co de JIL-'\ consignados durante el intcrnamicnlo 

El investigador, con los datos scncos y urinarios de Urca, Crcatinina y 
Electrolitos. calculó dichos indices, encontrando que Ja media de Crcatinina íuc de 
2.5mg/dL, y la media del cálculo de Ja depuración de Creatinina por método de 
Schwanz fue de 28.4 1mL/min/I.73m2(Tabla 1 1 ). 

!Estudio dr Laboratorio 

J56ricos :\tininto 1'\t;himo MWia os 
¡creatinina Sérica (mg/dL) 78 0.5 13.5 2.518 2.1521 
¡urea Séri~ (mg/dL) 77 2 552 107.22 89.62 
!Sodio Sén~ (mEq/L) 78 112 169 136.06 10.174 
¡Potasio Sérrco (mEa/U 78 1.7 75 4 22 1.2371 
Urinarios 
\Creat1nina Urinaria (mg/dL) 54 3 261 3659 48.447 

I~~~~º u~~7~~~0(7'~~~) 51 11 2734 446.4 570.859 
60 11 175 70.96 36.449 

!Potasio Urinario lmEQ/L \ 60 3 150 41.65 30.863 
1Calculados 

:Depuración do Schwartz 78 5 77 28.41 16.48 
¡FeNa (ºAJ) 54 0.11 49 7 75 9.82378 
¡UIP de Creatirnn.a 54 0.5 261 19.9783 37.2322 
iUJP de Urea 50 0.3 258 4.7881 4.65583 
rabia 11. E!<t"tud1os de Laboroltono e indices calculados por el fn,.cst1gador os- Dcs'"·iación Std. 

Al analizar Ja Tabla 1 l. podemos ver que la depuración de Crcatinina calculada 
por rnétodo de Sch"vartz y con cJ FcNa se corroboró en la n1ayoria el diagnóstico de 
IRA 

7:E;Si}'. CO~\~ ,STA TESIS NO S.:~:,L' 
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DISCUSIÓN: 

En este estudio, no encontramos ninguna diferencia significativa en la 
distribución de la IRA según el género a diferencia del estudio de Brivet FG et aJ<63l, 
pero dicho estudio se realizó en pacientes adultos. En cuanto a la edad, peso y talla de 
los pacientes, no hay un estudio el cual describa como se hizo en el presente, la 
distribución de estos en pacientes pediátricos. 

Podemos encontrar diversas publicaciones como son la de Gallego N< 15> y la de 
Chcrto\v G'5 >, en las cuales se realiza una categorización de los padecimientos de base 
previos al ingreso del paciente a la UTI, pero también son basados en adultos. y se 
enfbcan principalmente a enfermedades crónico-degenerativas como hipertensión, 
diabetes n1cllitus, altcn.1cioncs cardiovascularcs como coronariopatías, padecimientos 
oncológicos, cte. La diferencia es que en ningún estudio se ha propuesto previamente 
que la presencia de alguna enfermedad de base en conjunto con el tratamiento de Ja 
mis111a y Ja oportunidad del diagnóstico de la insuficiencia renal., son factores que 
innuycn en la evolución y pronóstico de la IRA. En el presente estudio se encontró una 
asociación estadistican1ente significativa entre el diagnóstico temprano de la IRA,. con la 
n1ortalidad asociada a cada uno de los gn1pos de enfermedades previas,. sobre todo en 
los pacientes oncológicos(Ricsgo estimado o RE=0.667). ncfrológieos(RE= 0.714)y 
otros(RE=0.600). En un estudio realizado por Metha RL et a1<37>_ se buscó una relación 
entre la consulta temprana con el nefrólogo y la mortalidad del paciente. Se puede 
con1parar con el presente ya que se investigó el diagnóstico oportuno y por ende,. el 
inicio del tratamiento en un tiempo adecuado con la n1ortalidad, encontrándose una 
correlación significativa entre el diagnóstico ternprano y la supervivencia. En otro 
estudio. publicado por Silvestre W 163l, se refiere que no hay diferencias en la mortalidad 
con una consulta temprana .. pero dicho estudio se realizó en una UTI de Australia., con 
pacientes adultos,. en el cual se inicia tratamiento de rccn1plazo renal al ingreso a la 
unidad., aún sin la consulta ncfrológica. Se encontró una correlación de Jos pacientes 
oncológicos que al presentar un diagnóstico al ingreso con la supervivencia. 

Basándonos en las publicaciones de factores predictivos de mortalidad, como son 
la de Gallego Nus> .. Tonclli M<-'5 '., entre otras., l, con el conocimiento de las escalas de 
mortalidad ya estandarizadas de Le Gall et al 12 > (SAPSll), Vincent JL et a1<24> (SOFA). 
Polluck MM et a1< 3 º> (PRISM 111-APS) asi como el de Cook R et a1<2» (MODS). se 
cuantificó el número de órganos disfuncionales en cada paciente, encontrando una 
correlación con la n1ortalidad así como con las complicaciones de Ja IRA., 
clasificándolos por cnfcnncdad de base~ resultando una asociación clara entre estos 
factores lo cual no se habia realizado previamente (p=0.026) y correlacionando el 
nún1ero de órganos lesionados con la mortalidad. Con10 se pudo observar., los pacientes 
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con un número de órganos en falla mayor tienen un mal pronóstico., y el número de 
órganos en falla está relacionado directamente con la monatidad7 coincidiendo con el 
trabajo publicado por Cook R et a1125>. solo que en su estudio se realizó una 
estratificación del dar1o de cada órgano. 

Tan1bién se describió una relación entre las condiciones al egreso según el 
diagnóstico y tratamiento de la enfermedad de basc7 con una asociación significativa 
(p=0.003) de Jos pacientes con una evolución favorable tratados médicarnentc. como se 
ha mencionado en múltiples estudios multicéntricos, en los cuales se refiere el buen 
pronóstico de ta IR.A. aislada de otras cnfcrmcdadcs<6

•
15

•
45·''"'>7 pero al presentar 

concomitancia con otro tipo de fallas multiorgánicas. la n1ortalidad se ve incrementada 
hasta 70o/o. En et presente estudio encontran1os una n1ortatidad general de 66.7o/o, siendo 
la mortalidad atribuible a IRA únicamente de 1.28%. 

Los pacientes de este estudio en los que hubo la necesidad de usar tratamiento 
dialítico, ya sea peritoneal o hemodiálisis, presentaron una elevada mortalidad(85%), 
asociándose que de éstos. únicamente el 40% tuvieron un diagnóstico al ingreso. En el 
estudio de Chertow GM et al'" realizado en adultos, se encontró una mortalidad 
asociada al uso de diálisis del 36º/o. pero en el estudio de Al-Khafaji146>_ se refiere que 
hay una asociación importante de Ja mortalidad (90%) en Jos pacientes que requieren 
diálisis, y que generalmente se encuentran asociados la IRA con la falla de otros 
órganos. 

Lo anterior apoya nuestros hallazgos, ya que en un número significativo de 
pacientes. Ja mortalidad se asoció con causas multifactoriales y no únicamente 
atribuibles a la IRA. 

No se encontró un estudio similar en el aspecto de la medición de los 
procedimientos diagnósticos realizados en la UTIP. En este trabajo pudimos cuantificar 
Jos casos en los cuales se realizó el diagnóstico con los estudios de laboratorio 
completos incluyendo el cálculo de los indices de funcionan1icnto renal. La mayor parte 
de los casos contaban con alguno de estos parámetros diagnósticos. pero una gran 
proporción carecía del ºpaner• completo. Así mismo, se detectaron dos de los casos sin 
ningún estudio. Todo lo anterior podcn1os atribuirlo a la gravedad de los casos 
r11anejados en esta UTI., y a t:!UC Jos médicos intcnsivistas se concentran primordialmente 
en el estado hcmodinámico y vcntilatorio del paciente a su ingrcso7 y que un porcentaje 
importante de los pacientes que ingresan a una UTIP. presentan una evolución muy 
tórpida hacia la muerte. 
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be Jos 83 casos que se revisaron, todos contaban con el diagnóstico de 1RA. Se 
realizó el cálculo de los indices de funcionan1iento renal, revelando que 5 de ellos 
contaban con pruebas de funcionamiento renal normales, por Jo que fueron excluidos 
del estudio. Así nlismo, cabe mencionar que en 2 de los pacientes que se incluyeron en 
el estudio, no se encontró ningún indice de función renal calculado a pesar de contar con 
el diagnóstico asentado en el expediente. Postcriorn1cnte en estos dos pacientes se 
corroboró, por parte del investigador, Ja IRA, con el calculo de dichos indices. 

Este estudio se realizó en pacientes pediátricos, en una UTIP de un hospital de 
Tercer Nivel, en donde se cuenta con una buena cantidad de recursos diagnósticos y 
terapéuticos. En esta unidad, cncontran1os un núrnero considerable de pacientes que 
ingresan o que desarrollan durante su estancia una IRA. El diagnóstico de ésta 
insuficiencia tiene una gran trascendencia en la evolución de cada paciente, ya que su 
tratamicnto oponuno y adecuado. según el tipo de lesión (pre-renal, renal o post-renal), 
es un factor crucial para la supervivencia. 

Debido al importante nún1ero de pacientes oncológicos con los que cuenta el 
hospital. no es de extnu1ar que casi el 25% de los pacientes registrados en el estudio 
presentan dicho diagnóstico de base. El otro gran grupo de pacientes fue el de Jos 
previan1cnte sanos. que por lo general~ son pacientes que ingresan referidos de otros 
centros hospitalarios para manejo en la UTI. y ya han tenido una evolución y 
tratan1icnto previo a su ingreso a este 1--lospitaL 

Los pacientes oncológicos, los Rcurnatológicos. algunos cardiológico y 
ncfrológicos son tratados frccuentcn1cnte con n1cdicruncntos potencialmente 
ncfrotóxicos. y pueden presentar IRA con mayor facilidad que Jos pacientes que no 
tienen este factor prcdisponcntc. 

Pero en ocasiones no es posible detectar adccuadarncntc la IRA en el n1omento de 
aparición por muchos factores. En principio el tiempo desde el ingreso hasta el 
fallecimiento puede no ser suficiente para el diagnóstico preciso de IRA ya que las 
prioridades de estabilizar el estado hcn1odinfunico y vcntilatorio es primordial para el 
pronóstico y tratan1icnto tcn1prano del paciente. Una vez estable~ se realizan estudios 
complcn1cntarios en los cuales se deben de incluir pnicbas de función renal (séricas y 
urinarias). y realizar todos los cúlculos de indices ncfrológicos para la detección 
ten1prana de la falla de dicho órgano. Aden1ás, el tratarnicnto debe de ser adecuado al 
tipo <le falla renal~ ya que la sobrecarga hidrica en un pacicnlc con dm1o renal intrínseco 
es fatal, encontrando un factor de riesgo in1ponante ni no realizarse el diagnóstico 
adecuado. 
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El trata111iento en los pacientes ingresados a la UTIP es dinámico, constantemente 
cambiante, así como debe de ser el diagnóstico. Los pacientes en estado critico 
desarrollan condiciones en un periodo corto. En ocasiones, el diagnóstico de IRA se ve 
enmascarado por otras condiciones, y clínicamente es in1posible diferenciarlas, por lo 
que es prudente la realización de todos los estudios inicialn1cntc, en cuanto las 
condiciones dd paciente lo pcrn1itan. 

Corno se sabe,. c-n gran cantidad de publicaciones se refiere el buen pronóstico de 
la IRA,. con una curación con1pleta en la n1ayor parte de los pacientes. En este estudio 
pudin1os corrohorar lo establecido,. con una gran proporción de los pacientes 
sobrevivientes. sin complicaciones posteriores, ya que de las 52 defunciones, solamente 
una se atribuyo a la IRA, y solo 3 de Jos 26 que sobrevivieron evolucionaron a 
cronicidad. 

Se encontraron datos de gran in1portancia para la evolución de los pacientes de la 
UTIP. caracterizados principalmente por la asociación de la mortalidad con la falla 
multiorgánica. con el retraso en el diagnóstico y tratamiento de dichos pacientes. Esto es 
un problema de mucho peso, ya que en ocasiones. la cnfcm1edad de base así como el 
corto tiempo de estancia en el hospital, no permiten, por tiempo, la detección temprana 
de algunas condiciones., como se corroboró con este estudio, que una parte de los 
pacientes que fallecieron, y que no tenían completos los estudios e indices calculados 
para detección de IRA, tuvieron un tiempo de estancia corto menor a 2 días, y 
probablemente las condiciones inestables de dichos pacientes, no penniticron el 
diagnóstico por alguna razón. 

Hay publicaciones que refieren con10 factor de buen pronóstico la valoración 
ncfrológica ten1prana<37·<.3 >7 en el estudio realizado no se valoró dicho parámetro. La 
evaluación del paciente por el nefrólogo así como un manejo multidisciplinario de los 
pacientes con diversas cnfcrn1edadcs es un avance in1prcscindible de la medicina actual, 
y la ventaja de un centro de tercer nivel .. el cual cuenta con la participación de sub
cspecialistas en diversos ámbitos de la pediatría, por lo que no debe de ser un factor 
limitantc para el apoyo diagnóstico y terapéutico en los pacientes ingresados a esta 
unidad. 



CONCLUSIONES: 

La mortalidad en nuestro grupo de estudio fue del 66.7% y no tuvo relación 
directa con la presencia de IRA .. si no Ja causa más frecuente se atribuyó a falla 
multiorgánica. 

No se demostró que la IRA fuera causa de muerte en este grupo de estudio. El 
diagnóstico y tratamiento oportuno de IRA tiene un gran impacto en ta supervivencia. 

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

En la literatura revisada no encontrarnos ningún dato que analice las variables en 
pacientes pediátricos como en nuestro estudio. Por lo general, las publicaciones sobre 
este tema se basan en pacientes adultos. 

Este estudio presentó muchas dificultades técnicas. ya que es problemático 
capturar todos los datos de los expedientes, por que en ocasiones las notas no son claras 
o explícitas de el manejo completo de los pacientes. y en muchos de ellos el expediente 
no refleja todo el proceso diagnóstico y terapéutico de cada paciente. En cambio, 
basándose en los resultados presentados. se puede proponer un estudio prospectivo el 
cual aportaría datos más precisos y pudiéramos emitir una escala pronóstica para dichos 
pacientes. 



REFERENCIAS: 

1. Larncirc N. Pathophysiologic f'caturcs and prcvcntion of human and 
experimental acule tubular necrosis. J Am Soc Nephrol Feb 200f; 12 Suppl 17: 
$20-32. 

2. Stcwart CL. Barnctt R. Acule Renal Failure in lnfants, Children, and Adults. 
Critica] Carc Clinics Ju] 1997: 13(3), 575-90. 

3. al-Khafaji A. Acule renal failurc and dialysis in thc chronically crilically ill 
palien l. Clin Chest }vfed Mar 2001; 22( 1): 165-74. ix. 

4. l'vlolitoris BA. Sandoval R. Sutton TA, Endolhelial lnjury and Disfunclion in 
lschemic Acute Renal Failure. Critica) Carc Medicine. May 2002: 30(5), s235-
40. 

5. Chcrto\v GI\.1. Prcdictors of rnortality and thc provision of dialysis in paticnts 
\Vith acutc tubular necrosis. Thc Auriculin Anaritidc Acutc Renal Failurc Study 
Group. J Am Soc Nephrol i\br-1998; 9(4): 692-8. 

6. Briglia A. Acutc renal failurc in thc intensivc care unit. Thcrapy ovcrvicw., 
paticnt risk stratific:.1tion., complications of renal rcplacemcnt., and special 
circumslances. Clin Chest Afee/ Jun 1999; 20(2): 347-66, viii. 

7. Kicrdorf I-IP. Sicberth 1 IG. Continuous Renal Replacement Therapies Versus 
lntcrmitcnt llcn1odiálisis in r'\.cutc Renal Failure. '\Vhat do wc know?. 
American J ofKidncy Disease. 1996.28, suppl 3. 

8. Lc\.vis JL~ Chcrto\\.' GM. i\. l\lulticcntcr Sun·cy of Paticnt Characteristics., 
Practicc Pattcrns :1nd Outcon1cs in Critically 111 Paticnts with .l"'\.cute Renal 
Failure. J American Socicty ofNcphrology. 1997: 8; 142A. 

9. Spurncy RF, Fulkerson \VJ. Shwab SJ. Acute Renal Failure in Critically 111 
Palien Is. Critica) Can: Medicine. 199 J: 19(8); 8-1 1. 

J O.Kraman S. Khan F. Patcl 13. et al. Renal Failure in lhe Respiratory lnlensive 
Ca re Unit. Critica) Carc Medicine. 1979: 7;263-6. 

1 1 .Gillcspie DJ. Marsh 1 IMM. Divertic l'vtl3. et al. Clinical Outcome of 
H.cspiratory Failurc in Paticnts Rcquiring Prolonged(morc than 24 hours) 
l\lechanical Venlilalion. Chest 1996. 90; 

t:!.Liano F. Scvcrity or .1'\.cutc Renal Failurc: The Nccd of Measurcmcnt. 
Ncphrol. Dial. Trnnsplant. 1994: 9 suppl 4; 229-38. 

13. \Voodrow G. Turney JI l. Cause of Dealh in Aeute Renal Failure. Ncphrol. 
Dial. Transplant. 1992. 7: 230-234. 

14.Clmn JCM. \Villiams DM. Roth KS. Kidney Failure in lnfanls and Childrcn. 
l'ediatrics in Rcview. Fcb2002: 23(2); 47-60. 

J 5.Gallcgo N. Pércz-Caballcro C. Gallego A. et al. Prognosis of Palienls wilh 
Acule l~cnal Failurc \Vilhoul Cardiopalhy. Arch Discasc Child. Mar .. m 2001: 
84; 258-60. 

i TESIS CON 1 
i~F_A_L_L_ . .!} Q E _O_R_I_G_P-;N....1 



16.Molitoris B, Fino \V. Acule Renal Failure. Editorial Saundcrs, 2001, Estados 
Unidos de Norte América. 

17.Hon Sl-1. Bushinsky DA. et al. Hospital-acquired renal insufficieney: a 
prospective sludy. Am J Mcd 1983: 74; 243. 

J 8.Marcusscn N .. Shumann J .. et al. Cytodiagnostic urianalysis is vcry useful in thc 
diffcrcntial diagnosis of acule renal failurc and can prcdict sevcrity. Renal 
Fail J 995; 17:721. -

19.Minuth AN. Tcrrcll YB. Suki \VN. Acule renal fnilure. Am J Mcd Sci: 
1976.271 :317. 

20.l'vliller TR. Andcrson RL. Linas SL. et al. Urinary diagnostic indices in acute 
renal füilure: n prospcctivc study. Ann Intcm Mcd 1978; 88:47. 

21.Bhandari S. ·rurncy JH. Survivors of accutc renal failure who do not rccovcr 
renal function. QJM 1996; 89: 415-421. 

22.Lc Gall JR .. Lan1csho\.v s .. Saulnicr F. A ncw simplificd acutc physiology scorc 
(SAPS 11) bsacd on an Europenn/North American multicenler study. JAMA 
1993:270;2957-2963. 

23.Thc ACCP/SCCrY1 Conscnsus Confercncc Committce: Dcfinitions f"or scpsis and 
organ failurc and guidclincs for thc use of innovative thcrapics in scpsis. 
Chcst 1992; 101: 1644-1655. 

24. Vincent JL. de Jlvlcndonca A. Cantrainc F, et al: Use oí thc SOFA scorc to assess 
the incidcncc of oq~an dysfunction/failurc in intcnsivc carc units: rcsult of a 
multiccntcr, prospcclivc sludy. Crit Carc Mcd 1998; 26:1793-1800. 

25.Cook R. Cook D. et al: J\.1ultiplc Organ Dysíunction: Baseline and serial 
Componcnt seores. Crit Carc Mcd 1992: 29( 1 1 ); 

26.Choudhury D. Drug-induced nephroloxicity. !vfcd Clin North Am May 1997; 
8 J (3 ): 705- 1 7. 

27.dc Mattos 1\.M. Ncphrotoxicity of imrnunosupprcssivc drugs: long-tcrm 
conscqucnccs :md challcnges for thc fulurc. Am J Kidney Dis Fcb 2000; 35(2): 
333-46. 

28.l\.1addox -rG. Advcrsc rcactions to contrast n1atcrial: rccognition, prcvcntion, 
and trcatmcnl. Am Fam Physician Oct 2002; 66(7): 1229-34. 

29.Sladcn RN. Renal blood flow rcgulation, autorcgulation, and vasomotor 
ncphropnthy. Anesthesiol Clin North America Die 2000; 18(4): 791-807, ix. 

30.Pollack MM. Tite l'cdiatric Risk oí i\'1ortality 111-Acute Physiology Scorc 
(PRISi\1 111-Al'S): a mclhod oíasscssing physiologic instability íor pedialric 
intensivc carc unit paticnts.J PediatrOct 1997; 131(4): 575-81. 

31.Kantcr RK. Pcdiatric n1ortality probability cstin1ntcd from prc-ICU scvcrity 
oí illncss. Pecliatrics Ene 1997: 99( 1 ): 59-63. 

32.Hcying R. Efficacy and outcornc of intcnsivc carc in pcdiatric oncologic 
paticnls. Crit Care /l,/ecl Die 2001; 29( 12): 2276-80. 

TESIS CON 
FALLA DE OHIGEN 

46 



33.Sccly A.J. Multiple organ dysfunction syndromc: cxploring thc paradigm of 
complcx nonlincar systerns. Crit Care Med Jul 2000; 28(7): 2193-200. 

34.Dcitch EA. Prcvcntion of multiplc organ failurc. Surg C/in North A111 Die 
1999; 79(6): 1471-88. 

35.Proulx F. Epidcmiology of scpsis and multiplc organ dysfunction syndromc 
in childrcn. Chest Abr 1996; 109(4): 1033-7. 

36./\grawal M. Acule renal failure. Am Fum Physician Abr 2000; 61(7): 2077-88. 
37.:Vtchta RL. Ncphrology consult:.1tion in acutc renal failurc: docs timing 

n1'lttcr·! Am J ,\,lec/ Oct 2002: 1 13(6): 456-61. 
38.:Vtctnitz PG. Effcct of acutc renal failurc rcquiring renal rcplaccntcnt thcrapy 

on outcomc in critically ill paticnts. Crit Care Nled Sep-2002; 30(9): 2051-8. 
39.r\bcmc.:thy VE . .,.,cutc rcn:1l failurc in thc critically ill paticnt. Crit Carc Clin 

Abr 2002; 18(2): 203-22. v. 
40 .. Andcrson R. Progrcss in undcrstanding hun1an ischcmic acutc renal failurc. 

Am J Kidney Dis fcb 2001; 37(2): 438-41. 
41.Sladcn RN. Oliguria in thc ICU. Systematic approach to diagnosis and 

trcatn1cnt. Ancsthesiol Clin JVortlz A111erica Dic-2000; 18(4): 739-52 .. viii. 
4:!.Singbartl K. Protcction fro111 ischemia-rcperfusion induccd scvere :1cutc renal 

failurc by blocking E-sclcctin. Crit Care Med Jul 2000; 28(7): 2507-14. 
43.Douma CE. Prcdicting n1ortality in intensh·e carc patients '\Vith acutc renal 

failurc trcatcd with dialysis. J Am Soc Nephro/ Ene 1997; 8(1): 11 1-7. 
44.lv1ayr .•\. .. Acutc renal failurc in intensive carc units. Crit Care kfed Nov 1996; 

24( 1 1 ): J 930-1. 
45.Tonclli rvt. .A.cutc renal failurc in thc intcnsivc carc unit: A systcmatic rcvicw 

of thc in1pact of dialytic modality on ntortality and renal rccovcry. Anz J 
Kidn.:\" Dis Nov 2002; 40(5): 875-85. 

46. \Vcld~n BC. The paticnt at risk for acutc renal failure. Recognition., 
prcvcntion .. and prcopcrativc optin1ization. Anestlzesiol Clin North A111erica 
Die 2000; 18( 4 ): 705-1 7. 

47.Smoyi.:r \VE. lschcn1ic acutc renal failure induces differcntial cxprcssion of 
small hcat shock prolcins. J Am Soc Nephrol Fcb 2000; 11 (2): 211-21. 

48.Lamcin: NH. Serotonin and thc Rcgulation of Renal Blood Flow in Acule 
Renal F:iilurc Am J Kidney Dis 1999 Apr; 33(4): Lll-LIV. 

49.Mindcll JA A practica! approach to acutc renal failurc. /vled C/in North Am 
May 1997; 81(3): 731-48. 

50.Shimizu 1-1. Protecth·c cffcct of heme oxygcnasc induction in ischcmic acute 
renal failurc. Crit Care Nled Mar-2000; 28(3): 809-17. 

51. \Vilson \VC. Oligur!••· .A. sign of renal succcss or in1pcnding renal failurc? 
Anesth.:siol C/in North America Die 2001; 19( 4 ): 84 1-83. 

J.7 



52.Kappcl J. Nephrology: 3. Safe drug prescribing for patients with renal 
insufficiency. CA4AJ Fcb 2002; 166(4): 473-7. 

53.Kapoor M. Malignancy and renal disase. Crit Care Clin Jul 2001; 17(3): 571-
98, viiL . 

54.Scgcrcr S. Chcmokincs,. chcmokinc rcccptors, and renal diseasc: from basic 
scicncc to pathophysiologic and thcrapcutic studics. J Anz Soc Nephro/ Ene 
2000; 11(1): 152-76. 

55.Nolan CR. Hospital-acquired acute renal failure. J Am Soc Nephrol Abr 1998; 
9(4): 710-8. 

56.Murphy S\V Contrast nephropathy. J Am Soc Nephrol Ene 2000; 11(1): 177-82. 
57.Vassilopoulos D. Selcctcd drug complications and trcatmcnt connicts in thc 

prcscnce of coexisten! diseases. Rheum Dis Cli11 Nortlz Am Ago 1999; 25(3): 
745-77, X. 

58.Sheikh-Hamad D. Cisplatin-induced renal toxicity: possible reversa) by N
acetylcysteinc treatmcnt. J Am Soc Nephrol Oct 1997; 8( 1 O): 1640-4. 

59.Lowcnthal RM Toxicity of chemotherapy. Hematol 011col Clin Nortlz Am Ago 
1996; 10(4): 967-90. 

60.Ragallcr MJ Volume replacement in critically ill patients with acute renal 
failure. J Am Soc Nephrol Fcb 2001; 12 Suppl 17: S33-9. 

61. Romac DR. Drui: intcl""".tctions in lhc intensivc carc unit. C/in Ches/ Med Jl.Ín 1999; 
20(2): 385-99. ix. 

6::?. Silvcstcr \V .. l3cllorno R. Epidcn1iology., n1anagcn1cnt and outcomc of' sevcrc 
acutc renal failure of critica! illness in Australia. Crit Carc Med. 2001: 29(10). 
1910-15. . 

63. Manns B .. Doig CJ. Cost of acute renal failure rcquiring dialysis in the 
intcnsi"'c carc unit: Clinical and rcsourcc implications of renal rccovcr)". Crit 
Carc Mcd 2003: 31 (2). 449-55. 

64.Brivct FG. Acutc renal failurc in intcnsivc carc units--causcs. outcomc. and 
prognostic factors of hospital mortality; a prospcctive. multiccntcr study. Frcnch 
Study Group on Acule Renal Failurc. Crit Care lvfed Fcb 1996; 24(2): 192-8. 

TESIS CON 
FALLA DE ORIGEN 


	Portada
	Índice
	Introducción
	Epidemiología
	Clasificación
	Diagóstico
	Índices Diagnósticos de la Insuficiencia Renal Aguada
	Imagenología en la Insuficiencia Renal Aguda
	Etapas de la Insuficiencia Renal Aguda
	Alteraciones Residuales
	Modificación del Curso Clínico
	Factores Predictivos y Escalas
	Justificación   Objetivos   Hipótesis
	Población   Variables
	Aspectos Éticos   Material y Métodos
	Resultados
	Discusión
	Conclusiones
	Referencias



