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I. INTRODUCCION

La insuficiencia Renal Aguda suele definirse co-
isminucién intensa del volmen urinario, de

o agudo, que se acompafia de alteraciones de e-
)1{tos y retencién del nitrégeno ureico.

Lla I.R.A, es un sindrome muy frecuente observado
iatria; principalmente asociado a problemas de
froenterocolitis, desequilibrio hidro-electroliti=
| enfermedades del parenguima renal.

En el presente trabajo se analizaron 32 casaos;
suales llenaban los criterios para ser cataloga-

El nimero de casos en si es reducido si bién fue
isados 6 afios (enero 1973 a diciembre 1978), -
) g5 debido a gue la I.R.A. es un sindrome secunda
a diversas entidades nosolbgicas, las cuales apa-
omo Diagnfistico principal en el Departamento -
tadistica del Hospital General San Juan de Dios.

Ramiro Valencia.
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II. ODBJETIVOS III. MATERIAL Y METODOS

revisaron los Registros Clinicos de los Pacien
n diagnéistico de I.R.A., durante el periodo com
do de Enero de 1973 a Diciembre de 13578, Para
' se tropezé con muchas dificultades para escoger=
; que en el Departamento de Estadistica del Hos-
General San Juan de Dios, se tienen catalogados
acientes gue egresan {nicamente por el diagnés
incipal; y como bien es sabido la I.R.A. es un
g secundario a diversas entidades. For lo an-
se tuvo gue revisar 112 papeletas, con diagnés
Gastroenterocolitis, Desequilibrip hidro=elec
o de tercer grado, guemadura de tercer grado,
lpnefritis, sindrome nefrotico, etc.; de los
5 (inicamente 32 llenaban los criterios para ser
gados como I1.R.A., ademés de éste problema no
on ser revisadas todas las papeletas de pacien-
llecidos, ya que en el archivo del Hospital =
berse trasladado de local, dichas papeletas se
;raban desordenadas y (nicamente fue posible en-
3o

Conocer por medio de la revisién de registros
clinicos: las manifestaciones clinicas, hallg
gos de laboratorio y manejo de la I.R.A.; en
el Departamento de Pediatria del Hospital Genes
ral San Juan de Dios.

Conocer la etiologia de la I.R.A. en el grupo
de pacientes estudiados.
de

Conocer el Pronfstico de los casos de I.R.A.
estudiadaos.

Conocer las complicaciones més frecuentes ob-
servados en los pacientes con I.R.A.

Realizar un estudio Bibliografico sobre I.RcA.

ra la recoleccién de datos se elabord un instru
1 adecuado, el cual incluia lo siguiente: edad,
causas desencadenantes, signos y sintomas predo
s, tipos de I.R.A. (Médico o guir(rgico), etip
(pre-renal, renal y post-renal), presién arte--
iyg’lnres medios de Creatinima y Nitrdgeno de urea
10n, complicaciones, dias de oliguria, falleci-
usas), Tratamiento (médico, dialisis) y trata-
medicamentosos:

Dejar sentadas las bases para efectuar un me-
jor diagnéstico de la I.R.A.

Bgo de los cuales se recolectd todos los datos
| Solo instrumento y se pasaron a los cuadros.




IV. REVISION BIBLIDGRAFICA

" En 1o referente a la retencién de nitrégeno -

5. el mejor indice lo representa la alteracion
s niveles normales de Creatinina; los cuales =

ncuentran persistentemente elevados. (2 o més
ilcc). (11)

INSUFICIENCIA RENAL AGUDA

pefinicién:

La Insuficiencia Renal Aguda suele definirse
como la disminucién intensa del voldmen urinario,
de comienzo agudo, gue se acompafia de alteraciones
de electrdlitos y retencién del nitrogeno urelco.
En algunos casos, en vez de oliguria,; el signo i=-
nicial es la poliuria intensa, gue enmascara por
alg@in tiempo la incapacidad de los rifiones para =
conservar la constancia del medio interno. FPor -
estas razones, una mejor definicién seris la suprg
sién repentina de la capacidad de los rifiones pard
regular el volimen y la composicién de orina, con
base en las necesidades corporales. (8)

Las causas de I.R.A. pueden dividirse bésica=-
te en 3 grandes grupos, dependiendo del nivel a
e presenta el insulto que la desencadena. En
esente revisifn bibliogréfica; se procederéd a
un estudio principalmente de las causas de O-
prerrenal.

Causas prerrenales: (26, 22)
1. Hipovolemia:

a.l. Hemorragia
a.2. Pérditdas gastrointestinales
a.3. Formacifin de un tercer espacio:

Generalidades: S [ T Quemaduras

d.3s2s Peritonitis
8.3.3. Iejidos traumatizados

En base a la definicifin anteriormente mencio=
nada, la I.R.A. puede ser catalogada en tres tipos
dependiendo del volfimen urinerio: (13) a.L. Abuso de diuréticos
1, Olig@rica: Excreta urinariz menor de 12 cc/

2. Insuficiencia Cardiaca congestiva.
hora/mt

2. No oligirica: Excreta urinaria entre 12-80 cel Causas Renales: (22)

hara/mt?2
/ l. Enfermedades de Glomerulos y pequefios vasos
3. Polifirica: Excreta urinaria mayor de 80 cc/ sanguineos:

hora/mt* b.l. Glomerulonefritis aguda post infeccio-

Sd8.
b.?. Lupus eritematoso sistémico
b.3. Poliarteritis nudosa

) Los grupos 2 y 3 se caracterizan por presenta
orinas con densidad baja, menor de 1.005 y osmolall
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. Plrpura de Henoch- Schénlein

. Endocarditis Bacteriana aguda
. Enfermedad del suero

» Sindrome de Goodpasture

. Hipertensifn maligna

b.9, Sindrome urémico hemolitico
b.10 Vasculitis por drogas

b,11 Complicaciones del embarazo

Nefrotoxinas: (20)

2.1, Megtales pesados: Mercurio, arseéni=
co, plomo, bismuto, cadmio, uranioy

etce.
2.2, Tretracloruro de carbono
2.3. Medios de Contraste
2,4, Etilenglicol
2.5, 0Otros splventes orgénicos

9.6, AMAntibidticos: aminogluctsidos, pes
nicilinas, tetraciclinas vencidas,

anfotericina, rifampicina

2.7. Difenilhidantoina, fenilbutazona,
édcido IflI‘Z.LCDB Calﬂiﬂg diesel, indome:

tacina.
Desordenes isguémicos: (22)

3,1, Trauma mayor

3.2, Hemorragia masiva

3,3, Sindrome de aplastamiento

3.4, Shock Séptico

3.5. Reacciones post transfusionales
3.6, Mipglobinuria

3,7. Pancreatitis. (20)

Enfermedades de grandes vasos sanguineoSs

4,1, Trombosis, embolia y estenosis de 18

arteria renal

4.2, Tromhosis bilateral de la vena rend:

usas post renales:

Malformacibn congénita de vias urinarias
Obstruccibén uretral

Obstruccitn del cuello vesical
Obstruccion ureteral bilateral.

atologia:
i .

Existen varias teorias, gue tratan de explicar
anismo por medio del cual se produce la I.R.A.
inuacién se expondré la gue actualmente parece
la mejor base cientifica:

La I.R.A. suele ser reversible, pero las alte=
es en los mecanismos fisiolégicos son extremas.
ento del nitrégeno uréico y la oliguria indi--
minucién notable de la filtracitn glomerular,
demostrado una disminucién notable en la fil==
n glomerular por vasocontriccibn renal en la
temprana. Se ha demostrado una disminucion de
porriente al rifibn hasta un 25% de lo normal.

Los andlisis por micropuncitn tubular han de-

do concentraciones elevadas de sodio en el 1i=
0 tubular distal, como consecuencia de la dismi-
fn de la resorcidn del mismo en el thbulo proxi-
secundaria a disminucién de la corriente renal y
onsumo de oxigeno.

Se ha demostrado en la fase temprana de la I.

» Niveles mayores de actividad de renina plasmé- |
probablemente resultado de la carga elevada de |
gue llega a la mAcula densa. La vasoconstric-
de arteriolas aferentes causadas por la accion

ade la angiotensina II, proveniente de la con--
6n de la renina, origind disminucién de la fil-
6n glomerular gue impidié la mayor pérdida de -
por orina. La sucesién de fenomenos sugiere |




un mecanismo compensadol.
comienzo de la fase diurética es precedido por in
cremento en la filtracidn glomerular y disminucid

de la renina plasmética. (8)

FIGURA No, 1.

(ver figura No. 1). EI

ge han propuesto otros mecanismos fisiopatolé-
gue provienen b&sicamente del estudio de la
én de 1.R.A. en ratas. Se han sefialado datos
gieren gue la obstruccién tubular secundaria -
odema intersticial o 1gs cilindros intratubulares,

Factores desencadenantes
disminucidn del riego renal

Disminucion de la corriente sanguinea renal total

Disminucidn del consumo de O,

o retrfgrado pasivo de la lesifn tubular, no
pan en forma primaria en la génesis de la I.
~ s5i bien pueden empeorar el grado de insuficien
" renal., También se ha sefialado la participacifn
coagulacifén intravascular diseminada, como fac

Oliguria y Aumento de Nitrdgeno

l

osible en la patogenia de la I.R.A.; pero se ha
o a8 la conclusifn que la primera es um factor

Disminucién de 1a resorcién

mediaric frecuente en la génesis de la I.R.A.,

Disminucién de la
corriente sanguinea

renal,
Redistribucidn
de la corriente
sanguinea intra-
mwenal

Disminucidn del
indice de filtra-
cidn glomerular

\

h g

do tubular dis

Glomerular Aferente,

Accidn locsl de la Anglotensina Il

Vasoconstriccién en la arteriola

Sodi . ularmente en pacientes gue también padecen de
i g e \ Ehsis. (3, 8, 20, 22)

fa Patologica:

Auymento de la
concentracién d

El examen microscpico de los rifiones muesiran
lamiento del frgano por aumento en el contenido
ua. La corteza estéd ensanchada y palida y la

a es phsura. (3, 8, 11, 18). GSe aprecia dila-
n de los tubulos proximales, asimismo el epite-
tubular proximal se muestra fueriemente hinchado,
i nimero moderado de cilindros celulares gue -
uyen los tdbulos; son comunes el edema inters-
1 y la infiltracifén con leucocitos. (8)

Sodio en el

Estimulacién del
aparato estim
Yuxtaglomerulat

Aymento en 1
racidn de renin
activacién locdl

Las alteraciones morfoldgicas renales en la -
parte de los cesos, son de menor importancia

guardan correlacifn precisa con el grado de in
iencia renal. La necrosis del epitelio tubu--
uardd relacién en la mayor parte de las veces,
squemia renal. Lo anterior es vAlido para la
parte de casos de I.R.A. excepto la causada -

Aumento de 12
Actividad de 18
Renina Plasmat!




difusibn de la urea @& partir del 1iquido tuhg
1 catabolismo prntéica pue@en se;hfamtares ad%
5 en la elevacién del nivel hemdtico del nitrd
gico. Lasi siempre suele mantener§e lanac1gez
g, Puede existir glucosuria con aminoaciduria,

Manifestaciores Clinicas:

: Se puede dividir el Sindrome en tres fases:
(B 16)

1, Fase Oliglrica e n
) ia lesidn renal nefrotéxica, el comienzo de

quria puede retraerse varios dias. La duracién
‘pliguria puede variar cnn51derablem?nteg hasta
20 diss, o més. Durante esta fase existe un des-
en el flujo plasmatico renal yﬂla sangre puede
yada desde la corteza a traves de lugvglnTerg
amedulares. Tiene lugar una filtracion glome
tiva, aungue reducida9 a pesar de la au§enc1a
acifn de orina. De este modo, debe asumirse
resorcifbn del filtrado plasmético es completa.

2. Fase diurética

3, Fase de recuperacién

1, Fase Dliglrica: FPuede durar desde pocas horas
a 3 semanas. '

En el nifio de pocos meses, esta fase puede pas
sar inadvertida, especialmente cuando existe una en
fermedad grave, como por ejemplo: sepsis, en la que
las manifestaciones exirarrenales pueden oOScuTrecer
las propiamente renales, Puede producirse una in=
tensa reduccidn en el flujo urinario a las pocas ho
ras de tenmer lugar la causa precipitante; el voll-=
men de orina puede variar de 10 a 30 c;:m3 por dia.
Por lo gemeral no existe anuria; sin embargo, la ob
tensifin de orina mediante cateterismo puede ser 1a
tinica prueba de excrecifin renal.

Cuando existe retencifn de hidrogeniones, el po
lular puede dirigirse hacia el plasmacyo ia
Jostasemia resultante es a menudo 1o Bgflcleﬂtea
ye como para poner en peligro la vida., El
asmético de bicarbonato desciende desarrollén
| acidosis grave. Los niveles séricos de Na vy
an corrientemente reducidos, reflejando con mu=
probabilidad un aumento en el agua nrgﬁnicantntal
0 a una ingestidén o administraciénnﬂe 1{quido =
piadas y en parte al agua metabolica procedente
abplismo de las grasas. Los vémitos Eueden =
r la pérdida de electrolitos en espeqlal de =
La prina suele contenmer glébulos rojos y cil-
cuando se produce hemdlisis intravascular,
aber hemoglobinuria.

ante la fase inicial de la oliguria a mno Ber
enfermedad causal sea fulminante, el paciente
encontrarse bien. En la Gltima fase de la oli
ueden existir la totalidad de los signms de u
ue se acompafan de los de intoxicacign por pg
de los de acidosis, dando lugar a sintomas
8Bculares, gastrointestinales, naur?Tusculares
iratorins. Fuede aparecer hipertension Qrave.

En la insuficiencia prerrenal aguda consecuen=
te a una deshidratacifn grave, la tasa de filtra-
ciftn glomerular puede ser reducida hasta un 5-10%
de la normal y ser causante de oliguria. Puede =
existir también pérdida de la funcifn tubular y dap
origen a una disminucién de la capacidad de concens
tracién (densidad baja) incluso cuando el aporte de
hormona antidiurética es adecuado. La diuresis os=
mAtica en las nefronas funcionales residuales debe
también ser un factor en la excresién de la arina
dilufda. La resultante disminucién en la excresifn
de sodio puede ser consecutiva a un aumento de 1a
resorcién tubular, de la reduccién del filtrado glo
merular y de una ingestidn dietética deficiente.

10 11




(15,16)

9. Fase Diurética: Dura desde unos dias a una sg
mana o mas (3)

deshidratacifén secundaria a la diarrea agu-
ce ser el factor predisponente més comin y -
ta raz6n, es necesario definir con presicion
signos fisiolfigicos caracteristicos de la deshi
acitn y la insuficiencia renal aguda.

La diuresis puede empezar de. modo brusco o g
be gue aumente lentamente hasta alcanzar propor
nes poliliricas, Cuando se elimina grandes volimes
nes de orina, puede producrise una deshidratacidn
con la correspondiente pérdida de peso. Durant
ta fase la orina es hipotbnica o isotonica en r
cifn con el plasma, pudiendo permanecer asi dur
 meses y puede contener grandes cantidades de cilip
dros y leucocitos, algunos hematies y una cantidad
moderada de proteinas. A medida que aumenta la d
resis aumenta igualmente la excresidn de sodio, cli
ro y potasio (pérdida salina). E1 flujo hematical
renal y la tasa de filtracion glomerular retornani
la normalidad; la cifra hemitica de nitrégeno uréis
co puede elevarse por encima de los niveles previgs
como reflejo de la deshidratacidn, desequilibrio &
glomerulo-tubular y difusitn del retorno de la uTEE
Los signos clinicos de uremia pueden intensificar
y acompafiarse de hipertension y convulsiones; pue
producirse la muerte aungue se haya restablecido &
flujo urinario. (14, 15; 16)

En varios estudios no se han apreciado diferen-
estadisticamente significativas en cuanto a la
iz (magnitud y duracién), hiperpnea, signos <
légicos, niveles de nitrégeno de urea en San=-=
-ontenido de CO2 en suero, sodio y potasio, ==
dad y PH de orina; pero se ha encontrado que
iguientes parémetros sirven para hacer el diag
p diferencial:

L= miiguria de tipo funcional tienen las si
ntes ceracteristicas: (3,8,15,16,20,24)

ﬁémﬂlalidad y gravedad urinaria alta; u/fF de os
molalidad mayor de 1.3

;EnnCEntracién de sodio urinario mencr de 20 meq/
it

U/P de Urea mayor de 8.b

s Al corregir la disminucitn de la volemia, se
corrige la azoemia.

3. Fase de recuperacién:

‘Finalmente se produce una disminucién de la @
levada eliminaci6n de“orina, con declinacién de 108
sintomas de uremia y retorno a la normalidad-del
tado bioguimico. Con frecuencia la (ltima de 1as :
funciones gque recupera la normalidad es la capaci=s
‘dad de concentrar la orina. La funcién renal pueds
guedar permanentemente afectada y existir albuminus
ria durante largo tiempo; (15, 16) pero tres son =
las posibilidades que pueden seguir a esta G1ltima @
fase: 1la reparacién parcial del defecto, el resta@
blecimiento anatomico, funcional y total, y la atrl

" U/P de creatinina mayor de 10

La pliguria de la I.R.A. tiene las caracteris=-
' siguientes: ‘

U/P de nsmolalidad menor de 1.3

12




B UFP-sRp cR b Jipric hidrico en cero. Con este fin se mediran
las pérdidas hidricas, normales y annrmal?s

, vbmitos y heces) y deben computarse féglle
No se corrige la azoemia al corregir la volen ‘con base en el indice metabSlico, las perdi-
nsensibles de agua, con el empleo de una cifra
ml por 100 calorias consumidas. (8)

Spdio en orina entre 40-90 meg/lt

U/P de Creatinina menor de 10

Otros datos importantes para diagndstico song ‘Conservar el equilibrio en cero, sin camb}u al
Que en la oliguria funciomal, en la glomerulitis a en el peso corporal por varios ﬁiasude oligu==
aguda y en el sindrome hepato-renal se elimina mel ' uede originar una sobrecarga relativa, pues -
nos del 5% del sodio filtrado y en la I.R.A. 5% § una disminucién de los sdlidos corporales; por
més del sodio filtrado se elimina. La prueba de g Tazén es mAs conveniente la disminucion diaria
nitol, gue consiste en la administracién répida g peso corporal, de unos 10 gr. por 100 calorias.
una solucién de manitol al 12.5% (7.5 gr. de man ‘ . B 3
tol); a razén de 60 mi,m? de superficie corporaly Durante la fase oligdrica no se administraran
si en término de 1 hora después de la inyeccifn | clorure o potasio, salvo gue haya pérdidas -
aparece una secresién de orina mayor de 12 ml/h renales de electrolitos., Durante lanfase de
me de guperficie corporal se considera negativa is seréd todo lo cnn?rax?ue Se ngc951tan para
parece asi en caso de I.R.A. y es positiva en o el tratamiento, egtlmanlun?s serlada§ ?e EIE%
casos, en gue la oliguria es secundaria & deshidrd os en suero, nitrfigeno ureico, creatinina, p
tacibn. (3,8) , - hematocrito.

Otras pruebas utilizadas han sido la administl 2e Nutricién:
cién de furosemida o &cido etacrinico, estimacién) Se administraréan l{guidos caléricos en forma de
seriada de los patrones de agua libre y la excrecd Uciones de glucosa al 15%, si se emplea una vena
fraccionada de sodio filtrado (menor que la unidad férica o al 30 a 50% si es vena central, durante
en oliguria funcional y mayor de 3 en la I.R.A.) 8se de pliguria; ya gue durante esta fase es po-
(3,8) ' E gue las necesidades energéticas no se cubran -
8 dieta,
Tratamientos

 Tratar las complicaciones:
Bésicamente el tratamiento de la I.R.A. se end
mera en los & incisos siguientes: (3,8,15,24) 1
Caciones:

‘1, Identificar las causas y corregirlas

Hidratacifn excesivas
2. Balance de l{guidos y electrolitos

Tanto esta como la expansidn

* ,; del 1fquido extracelular dependen del ingreso ex
El volimen de agua exBgeno aportado no dehe ex . CGesivo de agua y sodio y puede originar insufi--

ceder de la cantidad necesaria para conservar el 2 Ciencia cardiaca con edema pulmonar, hipertensién

15
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arterial y convulsiones. E1 tratamiento debe
tarse a aminorar el liquido extracelular por meg
de diélisis peritoneal o por hemodiflisis. (2

cuentes y serias ya que puede provocar blogu

- Badenal"lteo (8,16

pgnes: H
Constituyen la causa més frecuente de

en la I1.R.A, Los microorganismos 1nfeetan
den penetrar por la sonda vesical, el EBtE
la vena, el tateter para dialisis perito--
gitio de punclun de una vena, etc. For lo
r se recomienda gue se limiten los métodos
tracibn corporal. No se deben de usar los
10ticos profilécticamente; debe de ser aisla
gérmen y dar el tratamiento adecuado; sin =

Acidosis metabtlica:
Puede tratarse con adminj
tracion de glucosa. E1 tratamiento con so
nes alcalinas tiene el problema y el riesgo dg
exceso de sodio v el edema y la hipertensifin
cundaria., La diflisis es el tratamiento més g
fieaz. (2,8,16)

Hiperpotasemia:
Es resultado de la catabolia c los rifiones. ( 2,8,16,22,24)

lular y es una de las complicaciones mas fre

cardiaco y muerte. Si la concentracién es m

yor de 7 meg/lt. es ya una indicacién para t
tamiento; el cual se inicia con el goteo rap
do de una solucién de glucosa al 5%, a razin

de 1 ml/ Kg. de peso corporal y aplicar una
nidad de insulina simple., Se administra sul
nato stdico de poliestireno a razén de 1 gr/Kg
de peso por via bucal o rectal. En todo casc
el mejor recurso es la utilizacién de dialisis
o hemodiélisis., (2,3,8,15,16).

de ser utlizada cuando aparecen complica--
6.21)

jarios estudios se ha demostrado que la mor-
s menor cuando la dialisis peritoneal se uti
grma temprana (72 horas de iniciada la I.H.
ando se traté a los pacientes en forma con-
(8)

Hi .og
i RReLm d1511515 peritoneal es un procedimiento poco
relativamente sencillo; no requiere persg
Imente adiestrado como sucede con la hemo-
e 3.4,58,15)

Es poco frecuente y es secundarid
frecuentemente a expansién del compartimiento
vascular, gue puede ser tratado por dialisis @
hemodiédlisis. Se puede administrar Hidralacis
na a dbsis de 0.3 a 0.5 mg/Kg o alfa-metildopd
a disis de 6 a 20 mg/Kg de peso por via intra-
venosa. (8)

menos eficaz que la hemodialisis para supri-
5 creatinina y otros productos nitrbgenados,

Bjor para suprimir el exceso de liguidos.

Convulsiones y coma: £
Pueden ser secundarios a
hipertensién, acidosis, hiponatramiz o hipo--
calcemia. El tratamiento depende de la causa

Neralmente se utiliza una solucifn estandard
a8 al 1.5%, gue contiene 140 meq/lt de sodio

16 B 7

rse de la limitacidn cue tienen en la EXCTE

rante el tratamiento conservador de la 1.R.H




y una osmolalidad de 376 mOsm/1t: no contiene po 'l. PRESENTACION DE RESULTADOS

sio. Se utiliza para cada recambio una cantidad
gue oscila entre 30 a 50 cc/lkg de peso. E1 tratg
miento debe de ser por lo menos de 36 horas. E1
tiempo en gue permanece la solucién en el abdomen
va a depender de lo gue se guiera extraer. (8,158

CUADRG N8 1

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

1, Hiperpotasemia EDAD \[e! | %

2. Acidosis metabbtlica 1 i 20 62.5

6 n 5 15@6
7 12 7 21,9

3. Hipervolemia

4, Uremia severa

Fronéstico.

32 100,
En casos no complicados, en lps cuales no hay 1 R

enfermedad subyacente grave y el tratamiento es as
decuado, se logra la supervivencia en el 80% de =
los casos. Pero cuando hay una enfermedad o und
lesién grave, la mortalidad es mayor del 50% o hae
ta mayer del 70% (3,8,15)

CUADRO N9 2

Prevenciotn.

Se ha postulado el uso del manitol para pr
nir la I.R.A. basandose en el hecho de gque el m

tol aumenta el riego sanguineo renal y con ello
porciona cierta proteccién al rifibn. Lo anteriols

SEXO NG %

mente mencionado no es seguroc aln.

Masculino 15 L6.9

Se justifica el uso del manitol a pacientes @
Femenino 17 53.1

liglricos con U/P de creatinina sumentado, concens
tracifin urinaria de sodioc disminuida pero, en n

gln caso en que existan signos de hipovolemia.
15)
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CUADRD NB 3 CUADRO NEB 5
nos y sintomas NG %
Causas deserncadenantes No. %
iguria 17 53k
l. Hipovolemia 23 71.8 otension 1 Sl
2. Glomerulonefritis 4 12,4 rrea y/o vémitas = H1a8
bre 2 6.2
3. (Ouemaduras i Bl maturia L 12,4
G ertensidn [ 12.4
L, Sindrome Nefrético 2 Be2 ; 53 71.8
5. t b Renal 1 3.4 ema 8 2550
6. Litiasis Renal 1 3.1
T0TAL 32 100. EUABRO o 6
de laboratorio efectuados NB %
CUADRO ND & '
32 100.0
d 32 100.0
ETIOLOGIA | ogia con V.5 32 100.0
' 32 100.0
30 H3:%
ivo 15 LE.9
cifn de creatinina en orina
_Etiologia NG 9% - ) oras 1?2 375
A orina de 24 horas a8 25:0
Fre=renal 2l 75,0 % terol 8 25,0
i 8 25.0
R (-]
Sk 7 21,9 na en orina de 24 horas 6 18,7
Post-renal il 3.1 ; | de manitol 6 18,7
mento B 18.7
[ 12.4

TOTAL 32 100. i ivo

20
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CUADRO NE 7 CUADRO N2 S
VALORES MEDIOS DE Hb.
CREATININA Y N. DE UREA ) N %
Tipo de tratamiento Do
Médico 30 93.8
- Dialisis 1 3.l
- 1 8.1
3 v TOTAL 32 100.0
Creatinina 3.6 mg% !
N. de urea 78,7 mg%
: CUADRO N8 10
CUADRDO NE 8
amiento medicamentoso NG %
Dias de Oliguri ND '
jas de Oliguria % N icres IV gi 12238
- 2 dias 0 O Furosemida 19 59,4
ibiéticos 3.3
= lD d{EIE 12 7D96 fatu Ferrusn 12 1837
11 - 14 dias L 23,5 | itﬂi 9.4
1 ta
15 & més dias ik 5.9 e ona 2 gag
' .dralazina % Sil
TOTAL 17 100,0 e 1 3.1
a -Derm 1 31
erculostéticos ¥
22




CUADRD NO 11

VI. CONCLUSIDNES

grupo etareo predominantemente afectado fué

2] de O-a 1 afios, con un 62+ 5%

gl sexo predominantemente afectado fué el feme=
nino con un 53. 1%,

tre las causas desencadenantes, la hipovolemia
shock ocupf el primer lugar con un 71.8%,
ido por glomerulonefritis en el 12.4%.

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

Lﬁms signos y sintomas mas frecuentemente observa
dos fueron: Diarrea, vomitos y desequilibrio -

droelectrolitico en el 71.8% luego oliguria en

Complicaciones NG %
Anemia 30 03,7
Infeccién Urinaria 11 34,3
BNM 5 15.6
Hipertensién arterial A %E@%ﬁ%
Acidosis Metabflica 3 9.4
1EE 3 9.4
Muerte 3 O. b
IRC 1 3.1

CUADRO NE 12
Pronfstico ND %
Favorable 29 90.6
Desfavorable 3 9,4
1T0TAL 32 100.0
CUADRD N2 13
Causas de muerte ND %
Acidosis metabflica 3 100

24

53,1% y en el tercer lugar edema en el 25%.

, ex4menes de laboratorio més utilizados fue==
n: orina, OUSS, Hematologia con V.5, y heceEs

el 100% de los casos, luego Na y K en el 93%,

tercer lugar urocultivo en el 4b6.%%, cuarto

av depuracifin de creatinina en orina de 24 ho

en el 37.5%, y en guinto lugar Na en orina -

24 horas, colesterol, Ca y P en el 25% de los
0S.

prueba de manitol, se efectud unicamente en 6
ientes, lo que representa el 18.7%.

70.6% de los pacientes recuperd su diuresis -
un perindo de 3 a 10 dias, el 23.5% en 11 a
dias y el 5.9% en 15 dias o mas. '

el 53.1% de los pacientes el control de inges
y excreta fue inadecuado.
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El 93.8% de los pacientes recibif tratamient
médico y sblo el 3.1% (1 caso) recibid tra
miento con di&lisis peritoneal.

VII. RECOMENDACIONES

Entre los medicamentos més utilizados estu
ron: Soluciones intravenosas en el 100% d
los casos, furosemida en el 96.9%, antibiftid
cCos en el 59.4% de los pacientes, la mayoria
por infeceifn urinaria o bronconeumonia.

boraciones de un Protocole de Diagnostico de
.A. en base a:

Indice U/P de nitrbdgeno de urea

Indice U/P de creatinina

Indice U/P de osmolalidad

Spdio en orina de 24 horas, o en su defecto
de 12 horas.

Excrecifn fraccionada de sodio f‘lltradmB gue
gs el indice entre: U/P de sodio y U/P de -
greatinina multiplicado por 100.

Las complicaciones més observadas fueron anes
mia en el 93.7%, infeccitn urinaria en el
3%, bronconeumonia en el 15.6%.

Complicaciones como acidosis metabdlica dni=
camente se observd en 3 casos (9.4%), corres
pondiente a los pacientes fallecidos. No
observaron hiperkaliemia, convulsiones, ni
pervolemia, probablemente debido a gue no
revisaron registros clinicos de todos los pa=
cientes fallecidos.

zacion més frecuente y si fuera posible; en
os los casos de sospecha de I.R.A, de los si=
es examenes de laboratorio:

Depuracitn de creatinina
Creatinina de orina de 24 horas .
BGases arteriales

Densidad urinaria

Sodio y potasio.

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

El 100% de las muertes se atribuyd a acidosis

& a8 .
metabolica. izacién en todos los casos de oliguria de la

. ) ba de Manitol, para diagnfstico y tratamien=
Los valores promedio de Hb, creatinina y N. de I.R.A.

de urea fueron 9.4 gr., 3.6 mg% vy 78.7 mg%

respectivamente. izacitn frecuente de dialisis peritoneal, en

Primera 72 horas de diagnfisticarse I.R.A.,
' §in previo tratamiento conservador, antes -
aparezcan complicaciones,

trol estricto de la excreta urinaria y de pe-
BN todos los pacientes con diagnostico de I.R.

2b 27




Promover la creacitn en el departamento de éx VIIT. APENDICE

diatria de una unidad renal para el manejo

cuado de la I.R.A., por medio de dialisi
toneal vy hemndiali;is@ e

N DE ‘ANTIBIOTICOS POR DIALISIS PERITONCAL

=1 MODERADA MALA
e g mas)* ( 20 a 50% )* (menos de 10%)*
Meticilina Oxacilina
Cefaloridina Ampicilina
Gentamicina Cloranfenicol
Tetraciclina |
ilina Lincomicina

JACION DE ANTIBIOTICOS POR HEMODIALISIS

J ) MODERRDA MALA
mas) * (20 a 50%)* (mernos de 10%)* |

1zol Estreptomicina meticilina
Cloranfenicol Uxacilina
Ampicilina |

na Clortetraci-
clina
Colistina

Vancomicina
na Lincomicina

(*) Disminucion de la concentracidn
sbrica/diélisis.
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