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l. INTRODUCCION

La insuficiem:ia Renal Aguda suele definirse co-
o la disminuci6n intensa del volúmen urinario, de
mienzo agudo, que se acompaña de alteraciones de e-
ctrolÍtos y retenci6n del nitr6geno ureico.

La l.R.A. es un síndrome muy frecuente observado
Pediatría; principalmente asociado a problemas de

~troenterocolitis, desequilibrio hidro-electrollti-

V enfermedades del parenquima renal.

En el presente trabajo se analizaron 32 casos;
s cuales llenaban los criterios para ser cataloga-

os como l.li.A.

El n6mero de casos en si es reducido si biln fue
on revisados 6 años (enero 1973 a diciembre 1978),

-:

ero es debido a que la l.R.Aa es un síndrome secunda
o a diversas entidades nosológicas. las cuales apa-:

ecen como Diagnóstico principal en el Departamento -
e Estadistica del Hospital General San Juan de Dios.

Ramiro Valencia.



lo

II. OBJETIVOS

Conocer por medio de la revision de registros
clínicos: las manifestaciones clínicas, hall~
gos de laboratorio y manejo de la IoRDA., en ~-

el Departamento de Pediatría tEl Hospital Gene-
ral San Juan de Dios.

20 Conocer la etiología de la IoR.AD en el grupo
de pacientes estudiados.

30 Conocer el Pronóstico de los casos de IoRoAo

estudiados.

4. Conocer las complicaciones mas frecuentes ob-
servados en los pacientes con IoRoA.

5. Realizar un estudio Bibliográfico sobre IoR.A.

6. Dejar sentadas las bases para efectuar un me-
jor diagnóstico de la I.R.A.
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111. MATERIAL Y METODOS

Se revisaron los Registros Cl!nicos de los Pacien

tes con diagnóstico de I.R.A., durante el período com
prendido de Enero de 1973 a Diciembre de 19780 Para
ello se tropezó con muchas dificultades para escoger-
los ya que en el Departamento de Estadística del Hos-
pital General San Juan de Dios, se tienen catalogados

a los pacientes que egresan únicamente por el diagnós
tico principal; y como bien es sabido la leRoAo es uñ
Síndrome secundario a diversas entidades. Por lo an-
terior se tuvo que revisar 112 papeletas, con diagnós
tico de Gastroenterocolitis, Desequilibrio hidro-elec
tolítico de tercer grado, quemadura de tercer grado -
glomerulonefritis, síndrome nefrótico, etco" de lo~
cuales únicamente 32 llenaban los criterios'para ser
cstalogados como IoR.A., además de éste problema no
pudieron ser revisadas todas las papeletas de pacien-
tes fallecidos, ya que en el archivo del Hospital -
por haberse trasladado de local, dichas papeletas se
encontraban desordenadas y únicamente fue posible en-
contrar 3.

Para la recolecci6n de datos se elaboró un instru
mento adecuado, el cual incluía lo siguiente: edad-
sexo ea d d '

, usas esenca enantes, signos y síntomas predo
~in~ntes, tipos de I.R.Ao (Médico o quirúrgico) etio

r~g~a (pre-renal, renal y post-renal), presión ~rte-~
la , valores medios de Creatinina y Nitrógeno de urea

evolució 1 í
do (

n, comp icaciones, d as de oliguria, falleci-

mi: t
causas), Tratamiento (médico, diálisis) y trata-

n o medicamentoso~

en
Luego de los cuales se recolectó todos los datos

un solo instrumento y se pasaron a los cuadros.

.1
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IV. REVISION BIBLIOGRAFICA

INSUFICIENCIA RENAL AGUDA

Definición:

La Insuficiencia Renal Aguda suele definirse
como la disminución intensa del volúmen urinario,
de comienzo agudo, que se acompaña de alteraciones
de electrólitos y retención del nitrógeno ureicoo
En algunos casos, en vez de oliguria, el signo i-
nicial es la poliuria intensa, que enmascara por
algún tiempo la incapacidad de los riñones para ~
conservar la constancia del medio interno. Por-
estas razones, una mejor definición sería la supr~
sión repentina de la capacidad de los riñones para
regular el volúmen y la composición de orina, con
base en las necesidades corporales o (8)

Generalidades:

En base a la definición anteriorment~ mencio-
nada, la IoRoA. puede ser catalogada en tres tipos
dependiendo del volúmen urinario: (13)

lo Oligúrica: Excreta urinarió menor de 12 ccl
hora/mt2

20 No oligúrica: Excreta urinaria entre 12-80 cel
hora/mt2

3. Poliúrica: Excreta urinaria mayor de 80 ccl
hora/mt2

. . . _.1

Los grupos 2 y 3 se caracterlzan por presen"~'
orinas con densidad baja, menor de 10005 y osmolal!

1,

1

dad de 290 mOsm/litro.

En lo referente a la retención de nitrógeno
,.~o el meJ'or indice lo representa la alteraciónurel~ , C t.. 1 1los niveles normales de rea lnlna, os cua es -

en ( ,

se encuentran persistentemente elevados. 2 o mas

mg/lOO cc). (ll)

Etioloqía:

Las causas de I.RoAo pueden dividirse básica--

mente en 3 grandes grupos, dependiendo del nivel a
que se presenta el insulto que la desencadena. , En

la presente revisión bibliográfica, se procedera a
hacer un estudio principalmente de las causas de o-
rigen prerrenal.

ao Causas prerrenales: (26, 22)

1. Hipovolemia:

a.l. Hemorragia
a02. Pérdrffas gastrointestinales
a03. Formaci6n de un tercer espacio:

8e3c>lo

a~3.2e
8,,3~3e

Quemaduras
Peritonitis
Tejidos traumatizados

a.4& Abuso de diuréticos

2. Insuficiencia Cardíaca congestiva.

b. (22)Causas Renales:
I

.1

l. Enfermedades de Glomerulos y pequeños vasos
sanguíneos:

b.l!!> Glomerulonefritis aguda post infeccio-
sa.
Lupus eritematoso sistémico
Poliarteritis nudosa

b.2e
b.3e

5
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bo40
ba50
boGo
bo7o
b,,8~
b<39~

bolO
boll

1
- ~-

Púrpura de Henoch-Scnonlein
Endocarditis Bacteriana aguda
Enfermedad del suero
Sindrome de Goodpasture
Hipertensión maligna
Sindrome uremico hemolitico
Vasculitis por drogas
Complicaciones del embarazo

20 Nefrotoxinas: (20)

2.10

2020

203€J
21J4E)

2.50

2060

2.70

o .

Metales pesados: Mercurio, arsenl-
eo, plomo, bismuto, cadmio, uranio,
etcc
Tretracloruro de carbono
Medios de Contraste
Etilenglicol
Otros solventes orgánicos
Antibioticos: aminoglucósidos, pe-
nicilinas, tetraciclinas vencidas,
anfotericina, rifampicina
Difenilhidantoina, fenilbutazona,
acido úrico, calcio, diesel, indome-
tacinao

30 Desordenes isquemicos: (22)

3~1()

3020

303<;>

3040

305.

30Go

3a7G

Trauma mayor
Hemorragia masiva
Sindrome de aplastamiento
Shock Septico
Reacciones post transfusionales
Mioglobinuria
Pancreatitis. (20)

Enfermedades de grandes vasos sanguíneos.

4.1. Trombosis, embolia y estenosis de la.
arteria renal ..L

4.2. Trombosis bilateral de la vena renal-

4.

6

c. Causas post renales:

l. Malformación congenita de vías urinarias

20 Obstrucción uretral

3. Obstrucción del cuello vesical

40 Obstrucci6n ureteral bilateral o

Fisiopatoloqia:-
Existen variss teorías, que tratan de explicar

el mecanismo por medio del cual se produce la I.RoA.
A continuación se expondra la que actualmente parece
tener la mejor base científica:

La 10RoAo suele ser reversible, pero las alte-
raciones en los mecanismos fisiológicos son extrema~
El aumento del nitrógeno ureico y la oliguria indi--
can disminución notable de la filtraci6n glomerularo
Se ha demostrado una disminucion notable en la fil--
tracion glomerular por vasocontricción renal en la
fase temprana o Se ha demostrado una disminución de
la cDrTillnteal riñón hasta un 25% de lo normal.

Los analisis por micropunción tubular han de-
mostrado concentraciones elevadas de sodio en el lí-
quido tubular distal, como consecuencia de la dismi-
nuci6n de la resorci6n del mismo en el túbulo proxi-
mal, secundaria a disminucion de la corriente renal y
al consumo de oxigenoo

Se ha demostrado en la fase temprana de la l.
RoA., niveles mayores de actividad de renina plasma-
tica, probablemente resultado de la carga elevada de
sodio que llega a la mácula densa. La vasoconstric-
ción de arteria las aferentes causadas por la acción
local de la angiotensina 11, proveniente de la con--
versión de la renina, originó disminución de la fil-
:ra~ión glomerular que impidió la mayor perdida de -
~U01O por orina. La sucesión de fenomenos sugiere

7
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un mecanismo compensadora (ver figura No. 1). El
comienzo de la fase diurética es precedido por in~
cremento en la filtración glomerular y disminución
de la renina plasmática. (8)

FIGURA No, 1,

O'_'A_\7,-

Disminución de la
corriente sanguínea
renal.
ReéÜstribución
de la corriente
sangulnea intra-
ITenal

Disminución del
índice de filtta-
ción glomerular

Factores .desencadenantes
disminución del riego renal
Disminución de la comente sanguínea renal total
Disminución del consmno de O.

Disminución de la résorción

de Sodio en tubo proximaL

1,

Acción local de la Angiotensina II

VasoconstricCÍón en la arte:i"iol<a
Glornerular Aferente.

.

8

Awnento de la

concentración de

Sodio en elliqu!

do tubum dista!

Estimulación del
aparato estimulalk
y uxtaglomemlar

-
Aumento en lali~
ración de renina Y
activación local.

Aumento de la
Actividad de la
Renina Plasm!l.ticl

Se han propuesto otros mecanismos fisiopatol6-

icos Que provienen básicamente del estudio de la

inducción de l.R.A. en ratas. Se han señalado datos

ue sugieren que la obstrucci6n tubular secundaria -
~l edema intersticial o los cilindros intratubulares,

al flujo retrógrado pasivo de la lesi6n tubular, no

participan en forma primaria en la génesis de la l.
R.A., si bien pueden empeorar el grado de insuficie~
cia renal. Tamb¡én se ha señalado la participaci6n
de la coagulación intravascular diseminada, como fa~
tor posible en la patogenia de la I.R.A.; pero se ha
llegado a la conclusi6n que la primera es un factor
intermediario frecuente en la génesis de la I.RoA.,
particularmente en pacientes que también padecen de
sepsis. (3, 8, 20, 22)

Anatomía Pato16Qica:

El exámen microsc6pico de 105 riñones muestran
agrandamiento del 6rgano por aumento en el contenido
de agua. La corteza está ensanchada y pálida y la
médula es absura. (3, 8, 11, 18). Se aprecia dila-
tación de 105 tubulos proximales, asimismo el epite-
lio tubular proximal se muestra fuertemente hinch~
con un número moderado de cilindros celulares que -
obstruyen los túbulos¡ son comunes el edema inters-
ticial y la infiltración con leucocitos. (6)

Las alteraciones morfológicas renales en la -
mayor parte de los casOS, son de menor importancia
y no guardan correlaci6n precisa con el grado de in
suficiencia renal. La necrosis del epitelio tubu-=
lar ~uardó relación en la mayor parte de las veces,
con lsquemia renal. Lo anterior es válido para la
mayor parte de casos de l.R.A. excepto la causada -
~):

agentes nefrotóxicos o en casos de sepsis. (3.

.L

9
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Manifestaciones Clínicas:

Se puede dividir el Síndrome en tres fases:
(3,16)

lo Fase Oligúrica

Fase diuretica

Fase de recuperación

20

30

Fase Oligurica:
a 3 semanas o

.En el n~ño de poc~s meses, esta fase puede pa~,
sar InadvertIda, especIalmente cuando existe una en
fermedad grave, como por ejemplo: sepsis en la que
las manifestaciones extrarrenales pueden'oscurecer
las propiamente renaleso Puede producirse una in~
tensa reducción en el flujo urinario a ~as pocas ha
ras de tener lugar la causa precipitanteo el volú~:
men de orina puede variar de 10 a 30 cm3 por diao
Por

~~
genera~ no existe anuria; sin embargo, la DO

~e~slon de orIna mediante cateterismo puede ser la
unlca prueba de excreción renal o

lD Puede durar desde pocas horas

En la insuficiencia prerrenal aguda consecuen~

t: a una deshidratación grave, la tasa de filtra~
clón glomerular puede ser reducida hasta un 5~]0%

de. la. normal
~

ser causante de oliguriao Puede ~

ex;stlr tambien perdida de la función tubular y dar
orIgen a una disminución de la capacidad de concen-
tración (densidad baja) incluso cuando el aporte de
hor~ona antidiuretica es adecuadoo La diuresis os-
mótl~a en las nefronas funcionales residuales debe
t~mblen ser un factor en la excresión de la orina
dlluld?o La resultante disminución en la e;.:cresión
de sod:~ puede ser consecutiva a un aumento de la

-

resorClon tubular, de l~ reducc;ón del filtrado gl~ í
merular y de una ingestIón dietética deficienteo -L

10

[

etrodifusión de la urea a partir del líquido tub~
La r

y el catabolismo proteico pueden ser factores adi

l~rnales en la elevación del nivel hematico del nitr~
C100 uréicoe Casi siempre suele mantenerse la acidez

~~~nariao Puede existir glucosuria con aminoaciduriao

En la lesión renal nefrotóxica, el comienzo de

la oliguria puede retraerse varios diaso La duración

de la oliguria puede variar considerablemente, hasta

5 a 10 días, o maso Durante esta fase existe un des~
censo en el flujo plasmático renal y la sangre puede
ser derivada desde la corteza a traves de ¡os glomer~

los yuxtamedulareso Tiene lugar una nI tración glom~

rular activa, aunque reducida, a pesar de la ausencia
de formación de orinao De este modo, debe asumirse
que la resorción del filtrado plasmatico es completao

Cuando existe retención de hidrogeniones, el po
tasio celular puede dirigirse hacia el plasma

o

y la-

hiperpostasemia resultante es a menudo lo suficiente~
mente grave como para poner en peligro la vidao El
nivel plasmatico de bicarbonato desciende desarrollan
dose una acidosis gravee Los niveles sericos de Na y
Cl estan corrientemente reducidos, reflejando con mu~
cha probabilidad un aumento en el agua organica total
~ebido a una ingestión o administración de liquido

~

lnapropiadas y en parte al agua metabolica procedente
del catabolismo de las grasas e Los vómitos pueden ~

aumentar la perdida de electrolítos en especial de ~

cloro. La orina suele contener glóbulos rojos Y ci~

lindros; cuando se produce hemólisis intravascular,.
puede haber hemoglobinuriao

Durante la fase inicial de la oliguria a no ser
que la enfermedad causal sea fulminante, el paciente
Suele encontrarse bien o En la última fase de la oli
~uria pueden existir la totalidad de los signos de Ü
.em~a que se acompañan de los de intoxicación por pg

~:~~~
y de los de acidosis9 dando lugar a síGtomas

V
lo~asculares, gastrointestinales, neuromusculares

respIratorios. Puede aparecer hipertensión grave e

11 I
--
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(15,16)

20 Fase Diurética:
mana o más (3)

Dura desde unos días a una se.

La diuresis puede empezar de. modo brusco o ea.
be que aumente lentamente hasta alcanzar proporcio-
nes poliuricas. Cuando se elimina grandes volúme-.
nes de orina, puede producrise una deshidrataci6n -

con la correspondiente perdida de peso. Durante es
ta fase la orina es hipot6nica o isot6nica en rel~
ci6n con el plasma, pudiendo permanecer asi durante
meses y puede contener grandes cantidades de cilin-
dros y leucocitos, algunos hematíes y una cantidad
moderada de proteínas. A medida que aumenta la diu
resis aumenta igualmente la excresi6n de sOdio, c~
ro y potasio (pérdida salina)o El flujo hemático:
renal y la tasa de filtración glomerular retornan a
la normalidad; la cifra hemática de nitrógeno uréi-
co puede elevarse por encima de los niveles previos
como reflejo de la deshidrataci6n, desequilibrio -

glomerulo~tubular y difusión del retorno de la urea
Los signos clínicos de uremia pueden intensificarse
y acompañarse de hipertensi6n y convulsiones; puede
producirse la muerte aunque se haya restablecido el
flujo urinario o (14, 15, 16)

3. Fase de recuperación:

'Finalmente se produce una disminución de la e-
lev.ada eliminación de'lJrina-, con declinaci6n de 105
s,intomas de uremia y retorno a la normalidad-'del, e~
tado bioquímicoo Con frecuencia la última de las'
funciones que .rECUpera la normalidad es la capaci~-
dad de CDru:entrar. la.orina. La función renal puede
quedar permanentemente afectada y existir albuminU-
ria durante largo tiempo; (15, 16) pero tres son -- ,
las posibilidades que pueden seguir a esta última - JL
fase: la reparación parcial del defecto, el resta-
blecimiento anatómico, funclgnal y total, y la atr~

12

fia con anulación funcional (14,15)

Q2.aonóstico:

La deshidratación secundaria a la diarrea agu~

da parece ser el factor pr7dispo~e~te más com~n ~ -

esta razón es necesar10 def1n1r con pres1cion

i~~ signos fisiológicos característicos de la deshl
dratación y la insuficiencia renal aguda.

En varios estudios no se han apreciado diferen-
cias estadísticamente significativas en cuanto a la

oliguria (magnitud y duración), hiperpnea, signos 8
neurológicos, niveles de nitrógeno de urea en san--
gre, contenido de C02 en suero, sodio y potasio, --
densidad y PH de orina; pero se ha encontrado que
los siguientes parámetros sirven para hacer el dia~
n6stico diferencial:

La oliguria de tipo funcional tienen las sl
guientes características: (3,8,15,16,20,24)

lo urinaria alta; U/P de o~Osmolalidad y gravedad
mo1alidad mayor de 103

Concentración de sodio
Ho

U/P de Urea mayor de 804

Al corregir la disminución de la volemia,
corrige la azoemiao

20 urinario menor de 20 meq/

30

40 se

50 U/P de creatinina mayor de 10

, La oliguria de la lcRoAo tiene las caracterís-
tlcas siguientes:

lo U/P de osmolalidad menor de 103

13
- --



(
-- ---

2. U/P de urea menor de 8.4

50dio en orina entre 4o~9o meq/lt

No se corrige la azoemia al corregir la volem~

U/P de Creatinina menor de 10

30

40

50

Otros datos importantes para diagnóstico son:
Que en la oliguria funcional, en la glomerulitis
aguda y en el síndrome hepato-renal se elimina me..
nos del 5% del sodio filtrado y en la 10RoA. 5% Ó
mas del sodio filtrado se~elimina o La prueba de ma
nitol, que consiste en la administración rápida ~
una solucian de manitol al 1205% (705 gr. de mani..
tol), a raz6n de 50 ml¡m2 de superficie corporal,
si en termino de 1 hora despues de la inyecci6n m
aparece una secresi6n de orina mayor de 12 ml/horal
m2 de superficie corporal se considera negativa; a.
parece así en caso de I.RoA. y es positiva en otros
casos, en que la oliguria es secundaria a deshidra-
taci6n. 0,8)

Otras pruebas utilizadas han sido la administra
ci6n de furosemida o acido etacrínico, estimaci6n:

seriada de los patrones de agua libre y la excreci/i1

fraccionada de sodio filtrado (menor que la unidad
en oliguria funcional y mayor de 3 en la loR.A.)
0,8)

Tratamiento:

Basicamente el tratamiento de la 10R.A. se enu'
mera en los 4 incisos siguientes: (3,8,15,24)

l. Identificar las causas y corregir las

2. Balance de líquidos y electrolitos

. JLEl volúmen de agua exogeno aportado no debe e~"
ceder de la cantidad necesaria para conservar el e"

14

~I

I

'librio hídrico en ceroo Con este fin se medirán
qU~as las perdidas hídricas, normales y anormales
~o ina v6mitos y heces) y deben computarse facil--
m~~te,'con base en el índice metabolico, las p':di-

das insensibles de agua, con el empleo de una c1fra
de 45 mI por 100 calorías consumidas. (8)

Conservar el equilibrio en cero, sin cambio al
guno en el peso corporal por varios días,de oligu--
ria, puede originar una sobrecarga relatlva, pues -
habrá una disminución de los sólidos corporales; por
esta razon es más conveniente la disminución diaria
del peso corporal, de unos 10 gr. por 100 calorías.

Durante la fase oligúrica no se administrarán
sOdio, cloruro o potasio, salvo que haya perdidas -
extrarrenales de electrolitos. Durante la fase de
diuresis sera todo lo contrario. Se necesitan para
guiar el tratamiento, estimaciones seriadas de ele~
trolltos en suero, nitrógeno ureico, creatinina, pH
C02 y hematocrito.

30 Nutricion:

Se administrarán llquidos ca16ricos en forma de
soluciones de gl~cosa al 15%, si se emplea una vena
periférica o al 30 a 50% si es vena central, durante

l~ fase de oliguria; ya que durante esta fase es po-
slble que las necesidades energéticas no se cubran -

con la dieta.

4. Tratar las complicaciones:

f.gmplicaciones:

lo Hidratación excesiva:Tanto esta como l~ expansión
del líquido extracelular dependen del ingreso e~
cesivo de agua y sodio y puede originarinsufi-~
ciencia cardíaca con edema pulmonar, hipertensión

15 j
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arterial y convulsioneso El tratamiento debe orie
tarse a aminorar el líquido extracelular por medi~
de diálisis peritoneal o por hemodialisiso (2,3,8)

20 Acidosis metabólica:
Puede tratarse con admini~

tración de glucosa. El tratamiento con solucia
nes alcalinas tiene el problema y el riesgo dcl
exceso de sodio y el edema y la hipertensión h
cundariao La dialisis es el tratamiento más ~
ficazo (2,8,]6)

30 Hiperpotasemia:

Es resultado de la catabolia c~
lular y es una de las complicaciones mas fre~-

cuentes y serias ya que puede provocar bloqueo

cardíaco y muerte o Si la concentración es ma-
yor de 7 meq/lto es ya una indicación para tra

tamientoj el cual se inicia con el goteo rapi:

do de una solucion de glucosa al 5%, a razón o

de 1 mIl Kgo de peso corporal y.a~licar una u-

nidad de insulina simpleo Se administra sulfo

nato sódico de poliestireno a raz6n de 1 gr/Kg

de peso por vía bucal o rectalo En todo caso

el mejor recurso es la utilización de dialisis

o hemodialisiso (2,3,8,15,16)0

40 Hipertensión:
Es poco frecuente y es secundaria

frecuentemente a expansión del compartimiento
vascular, que puede ser tratado por dialisis o
hemodialisiso Se puede administrar Hidralaci~
na a dósis de 003 a 005 mg/Kg o alfa-metildopa
a dosis de 6 a 20 mg/Kg de peso por vía intra-
venosao (8)

r:-

desencadenan te o (8,15)

6.
Infecciones:

Constituyen la causa mas frecuente de

muerte en la IoR.A. Los microorganismos infectan

tes pueden penetrar por la sonda vesical, el cat!

ter en la vena, el catéter para dialisis perito--
neal, sitio de punción de una vena. etc. Por lo
anterior se recomienda que se limiten los métodos
de penetración corporal. No se deben de usar los
antibioticos profilacticamente; debe de ser aisla

do el germen y dar el tratamiento adecuado, sin -

olvidarse ro la limitación Que tienen en IR excre
ciar loa riñones. (2,8,16,22,24)

Uialisis:

Debe de ser utlizada cuando aparecen complica--
ciones durante el tratamiento conservador de la IoHa!\'
(2,4,8,15,16,21)

En varios estudios se ha demostrado que la mor-
talidad es menor cuando la dialisis peritoneal se uti
lizo en forma temprana (72 horas de iniciada la loR.-
".,)que cuando se trató a los pacientes en forma con-
servadora. (8)

. La diálisis peritoneal es un procedimiento poco
pe

l
llgrOSO y relativamente sencillo, no requiere perso

na es . -
oi 1

~eClalmente adiestrado como sucede con la hemo-
s iSlso (2 3 4 8 15)!I ~ ~ g

mir
Es menos eficaz que la hemodíalisis para supri-

~r
urea, creatinina y otros productos nitrógenados,

(8,~5)s mejor para suprimir el exceso de líquidos.

Convulsiones y coma:
Pueden ser secundarios a .

hipertension, acidosis, hiponatr2mia o hipo-- ~o -, Generalmente se utiliza una solución estandard

calcemia. El tratamiento depende de la causa-
~lUcosa al 1.5%, que contiene 140 meq/l t de sodio

5.
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EDAD NQ %

O - 1 año 20 62.5

2 - 6 " 5 15.5

7 - 12 " 7 21.9

T O TAL 32 100.

SEXO NQ %

Masculino 15 46.9

Femenino 17 53.1

1
- - --

y una osmolalidad de 376 mOsm/lt; no contiene pota.
sio. Se utiliza para cada recambio una cantidad.
que oscila entre 3D a 50 cc/Kg de peso. El trata~
miento debe de ser por lo menos de 36 horas. El .
tiempo en que permanece la solución en el abdomen
va a depender de lo que se quiera extraer. (8,15,2~

v. PRESENTACION DE RESULTADOS

CUADRO NQ 1

Indicaciones absolutas de dialisis. (8,15,20,24)

l. Hiperpotasemia
Acidosis metabólica

Hipervolemia

2.
3.
4. Uremia severa

Pronóstico.

En casos no complicados, en los cuales no hay
enfermedad subyacente grave y el tratamiento es a-
decuado, se logra la supervivencia en el 80% de
los casos. Pero cuando hay una enfermedad o una
lesión grave, la mortalidad es mayor del 50% o ha~
ta mayor del 70% (3,8,15)

Prevención.
CUADRO NQ 2

Se ha postulado el uso del manitol para preve-
nir la I.R.A. basándose en el hecho de que el maní-
tol aumenta el riego sangufneo renal y con ello pr~

porciona cierta protección al riñón. Lo anterior'-
mente mencionado no es seguro aún.

.

Se justifica el uso del manitol a pacientes ~
ligúricos con U/P de creatinina aumentado, concen.~
tración urinaria de sodio disminuida pero, en nin'-
gún caso en que existan signos de hipovolemia. °,
15)

.1
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Exámenes de laboratorio efectuados NQ %

CUADRO NQ 4
Orina 32 10000
QQ55 32 10000

ETIoLoGIA Hematologia con VoS 32 10000
Heces 32 10000
Na y K 30 9307
Urocult ivo 15 4609
Depuraci6n de creatinina en orina

Etioloqia NQ % de 24 horas 12 37.5
Na en orina de 24 horas 8 25.0

Pre-renal 24 7500 Colesterol 8 2500

Renal
Ca x p 8 2500

7 2109 Albúmina en orina de 24 horas 6 1807

Post~renal 1 301 Prueba de manitol 6 18.7
Complemento 6 1807

T O TAL 32 100.
.1

Orocultivo 4 1204

.r.. - - -
CUADRO NQ 3 CUADRO NQ 5

20 21
--- - -



NO %

O O

12 70.6

4 2305

1 509

17 100.0

Tipo de tratamiento Noo %

Ml!dico
30 93.8

Dialisis 1 301

Quirúrgico 1 3.1

T O TAL
32 100.0

..

CUADRO NQ 7

--

VALORES MEDIOS DE Hbo
CREATININA y N. DE UREA

-"~---

Hb

Creatinina

N. de urea

904 gr

306 mg%

7807 mg%

CUADRO NQ 8

Dlas de Dliguria

O ~ 2 dlas

3 - 10 dlas

11 - 14 dlas

15 ó más dlas

T O TAL

22

I

-L

---

CUADRO NQ 9

CUADRO NQ 10

Tratamiento medicamentoso
NQ %

Soluciones IV
Furosemida
Antibióticos
Sulfato Ferroso
Manitol
Digita1
Prednisona
Hidra1azina
Pepaamar
Tina,Derm
Tubercu1ostáticos

32
31
19
11

6
3
2
2
1
1
1

100.0
9609
59.4
34.3
18.7

9.4
6.2
6.2
3:1
3.1
3.1

23
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Complicaciones NQ %

Anemia 3D 93.7

Infeccion Urinaria 11 3403

BNM 5 1506

Hipertension arterial 4 'I~N4~-."ia:

~Acidosis Metabolica 3 904

ICC 3 904

Muerte 3 904

IRC 1 3.1

Pronóstico NQ %

Favorable 29 90.6

Desfavorable 3 9.4
--... 7.

TOTAL 32 100.0

8.

CUADRO NO 13

..l.

Causas de muerte NQ %
Acidosis metabolica 3 100

24

r
--

CUADRO NO 11

CUADRO NQ 12

- -

VI. CONCLUSIONES

l. El grupo etáreo predominantemente afectado fué

el de O-a 1 años, con un 62.5%.

2. El sexo predominsntemente afectado fué el feme-

nino con un 53.1%.

3. Entre las causas desencadenantes, la hipovolemia
y/o shock ocupó el primer lugar con un 7108%,
seguido por glomerulonefritis en el 12.4%.

4. Las causas pre-renales ocuparon el primer lugar
como origen de la I.R.A. en el 75% de los casos,
seguido por las causas renales en el 21.9%0

5. Los signos y síntomas más frecuentemente observa
dos fueron: Diarrea, vómitos y desequilibrio

--

hidroelectrolítico en el 71.8% luego oliguria en
el 53.1% y en el tercer lugar edema en el 25%.

6. Los exámenes de laboratorio más utilizados fue~
ron: orina, QQSS, Hematología con V.5. y heces
en el 100% de los casos, luego Na y K en el 93%,
en tercer lugar urocultivo en el 46.9%, cuarto
luga~ depuración de creatinina en orina de 24 ho
ras en el 37.5%, y en quinto lugar Na en orina =
de 24 horas, colesterol, Ca y P en el 25% de los
casos~

La prueba de manitol, se efectuó unicamente en 6
pacientes, lo que representa el 18.7%.

El 70.6% de los pacientes recuperó su diuresis -

en un período de 3 a 10 días, el 23.5% en 11 a
14 días y el 5.9% en 15 días o más.

9. En el 53.1% de los pacientes el control .de inge~
ta y excreta fue inadecuado.

25
-- ---
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12.

13.

14.

15.

16.

--

ID. El 9308% de los pacientes recibió tratamiento
medico y sólo el 301% (1 caso) recibió trata.
miento con diálisis peritoneal.

llo Entre los medicamentos más utilizados estuvie
ron: Soluciones intravenosas en el 100% de :
los casos, furosemida en el 9609%, antibióti.
cos en el 5904% de los pacientes, la mayoría
por infección urinaria o bronconeumonía.

Las complicaciones más observadas fueron ane-
mia en el 9307%, infección urinaria en el 34,

3%, bronconeumonía en el 1506%.

Complicaciones como acidosis metabólica 6ni~
camente se observo en 3 casos (904%), corres-
pondiente a los pacientes fallecidos. No se
observaron hiperkaliemia, convulsiones, ni hl
pervolemia, probablemente debido a que no se
revisaron registros clínicos de todos los pa-
cientes fallecidos.

El pronóstico fue favorable en el 90.4% de
los casos.

El 100% de las muertes se atribuyo a acidosis

metabolicao

Los valores promedio de Hb, creatinina y No
de urea fueron 9.4 gr., 3.6 mg% y 78.7 mg%
respectivamente.

..L

26

Vllo RECOMENDACIONES

l. E~aboraciones de un Protocolo de Diagnóstico

la I.R.A. en base a:

Indice U/P de nitrógeno de urea
lndice U/P de creatinina
Indice U/P de osmolalidad
Sodio en orina de 24 horas, o en su defecto
de 12 horas.
Excrecion fraccionada de sodio filtrado, que
es el índice entre: U/P de sodio y U/P de -

creatinina multiplicado por 1000

de

lo
2.
3.
4.

5.

20 Utilización más frecuente y si fuera posible, en
todos los casos de sospecha de I.R.A. de los si-
guientes exámenes de laboratorio:

lo
2.
30
4.
50

Depuración de creatinina
Creatinina de orina de 24
Gases arteriales
Densidad urinaria
Sodio y potasio.

horas.

3. Utilizacion en todos los casos de oliguria de la
prueba de Manitol, para diagnostico y tratamien-
to de Ior~.Ao

4. Utilización frecuente de dialisis peritoneal, en
las primera 72 horas de diagnosticarse loRoA.,
aún sin previo tratamiento conservador, antes
que aparezcan complicaciones.

Control estricto de la excreta urinaria y de pe-
so en todos los pacientes con diagnóstico de loRo
A.

5.

'??
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6. Promover la creación en el departamento d
diatria de una unidad renal para el manej~

pa.

cuado de la l.R.A., por medio de dialisis
ad~

toneal y hemodialisis.
par!

?A

~=
- -

"111. APENDICE

ELlMINi\CION DE .ANTIBlDTICOS POR DlAUSIS PERITONEAL

BUENA

¡¡( 50% o mas)"

Sulfatiazol

Penicilina

Kanamicina

Vancomic ina

Carbenicilina

Cicloserina

Isoniazida

HODERADA

( 20 a 50% )"

MALA

(menos de 10%)"

Heticilina

Cefaloridina

Oxacilína

Ampicilina

Gentamicina Cloranfenicol

Tetraciclina

Lincomicina

ELIMlNACION DE ANTIBlOTICOS POR HEHODIALISIS

BUENA
(50% o mas)"

Sul fisoxazo 1

Penicilina

Rolitetraciclina

Cafaloridina

Cafalotina

j Kanamic ina

...1.. Carbenic i 1; na

lsoniazid~-'

~10DERADA
(20 a 50%)*

[JIALA

(menos de 10%)"

Estreptomicina

Cloranfenicol

meticilina

Oxacilina

Ampicilina

Clortetraci~

clina
Colistina

Vancomicina

Lincomicina

(,,) Disminución de la concentración
sérica/diálisiso
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