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Q La insuficiencia renal
aguda (IRA) se clasifica
en prerrenal o secundaria a
isquemia, renal intrinseca y
posrenal. La separacién en
estos 3 apartados no esta
bien delimitada, porque
tanto la hipoxia como la
obstruccién producen
rapidamente lesiones
parenquimatosas.
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La insuficiencia renal aguda (IRA) es un sin-
drome multietiolégico, de aparicién brusca,
caracterizado por la retencién de productos
nitrogenados y alteraciones en la homeostasis
hidroelectrolitica.

Para una funcién renal normal son necesarios
3 elementos: a) adecuado flujo plasmitico; 4)
integridad del parénquima, y ¢) libre salida al
exterior de la orina formada.

Dependiendo del punto donde se produzca el
trastorno, la IRA se clasifica en prerrenal, re-
nal intrinseca y posrenal. Sin embargo, los 1i-
mites entre estos 3 apartados son difusos. La
hipoperfusién produce IRA prerrenal o fun-
cional, pero su mantenimiento y la hipoxia
provocada originan lesién parenquimatosa.
Igualmente, la obstruccién de vias urinarias
produce dafios estructurales en el rifién.

Son muchos los avances conseguidos en el co-
nocimiento de la IRA en los Gltimos afios. No
obstante, siguen existiendo lagunas muy im-
portantes. La primera de ellas consiste en el
propio diagnéstico: si bien, por definicién, se
caracteriza por la retencién de sustancias ni-
trogenadas, no estdn bien determinados ni los
pardmetros utilizados en su medida ni los li-
mites a partir de los cuales se establece el
diagnéstico. Esto es particularmente impor-
tante en pediatria, dada la variabilidad de ci-
fras “normales” de creatinina y otros marcado-
res. Como consecuencia, las diferencias en la
incidencia de IRA en nifios son enormes en
diferentes series.

En el aspecto fisiopatolégico se han realizado
numerosas investigaciones sin que, hasta el
momento, se hayan traducido en medidas,
con efectividad basada en la evidencia, que
mejoren la morbilidad y la mortalidad. Posi-
blemente en los préximos afios asistiremos a
avances importantes en este campo.

Epidemiologia
y etiologia

La incidencia de IRA en nifios varia en un am-
plio rango en distintas series. En unidades de
cuidados intensivos oscila entre el 2,5 y el 24%
del total de pacientes ingresados. En un trabajo
multicéntrico de varias unidades espafiolas fue
del 2,5%!. En un estudio conjunto de centros
pedidtricos de la Comunidad de Madrid, el
0,2% del total de nifios hospitalizados presen-
taron IRAZ.

La diferente incidencia se explica por dos mo-
tivos: a) las distintas caracteristicas de las uni-
dades segtn su nivel y poblacién de referencia,
y 4) la falta de uniformidad de criterios en el
diagnéstico.

En la tabla 1 se exponen las causas mds comu-
nes de IRA pedidtrica. La frecuencia relativa
de las distintas etiologfas varia con la edad. En
el periodo neonatal predominan las secunda-
rias a asfixia perinatal y distrés respiratorio,
seguidas de sepsis, malformaciones y cirugia
cardfacas, administracién de inhibidores de la
enzima de conversién de la angiotensina
(IECA) con o sin furosemida, nefrotoxicidad
por aminoglucésidos, hemorragia neonatal,
malformaciones renales y otras®. En el lactan-
te, la sepsis y la cirugfa cardiacas siguen siendo
cuantitativamente importantes. La deshidra-
tacion secundaria a gastroenteritis, la causa
mids frecuente hace unos afios, ha disminuido
dristicamente.

Aparecen, asimismo, nuevas etiologias, espe-
cialmente sindrome hemolitico-urémico. En
pacientes de mayor edad predominan las glo-
merulonefritis primarias y secundarias y la
nefritis intersticial idiopatica u originada por
nefrotéxicos.
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Introduccion

La insuficiencia renal
aguda (IRA) es un
sindrome multietiolégico,
de aparicion brusca,
caracterizado por la
retencion de productos
nitrogenados y
alteraciones de la
homeostasis
hidroelectrolitica. Se
clasifica en prerrenal o
funcional, cuando es
secundaria a disminucion
de la volemia eficaz, renal
intrinseca con lesion
parenquimatosa, y
posrenal u obstructiva. No
existe un limite claro entre
las 3 formas, ya que tanto
la hipoperfusién como la
obstruccion prolongadas
producen lesion renal.

Epidemiologia y etiologia

La frecuencia y el
prondstico de IRA varian
en un amplio rango en
distintas series como
consecuencia de distintos
criterios diagnésticos y
diferentes poblaciones
asistidas.

La frecuencia relativa de
diferentes etiologias varia

con la edad. En el neonato

las de mayor incidencia

son hipoxia, sepsis, cirugia

y malformaciones
cardiacas y renales. A
partir del afio predominan
sepsis, sindrome
hemolitico-urémico y
deshidratacion. En el nifio
de mayor edad,
glomerulonefritis agudas
primarias y secundarias.
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Fisiopatologia

En los tltimos afios son numerosos los avances
realizados en el conocimiento de mecanismos
fisiopatoldgicos de diferentes formas de IRA; a
pesar de ello, son muchas las incégnitas que
persisten en su patogenia.

En un importante nimero de cuadros de fra-
caso renal las alteraciones morfolégicas encon-
tradas pueden explicar, al menos en parte, el
origen de la oliguria y retencién de productos
nitrogenados como consecuencia de reduccién
de la masa nefrénica o de la superficie de filtra-
cién glomerular. En la mayoria de los casos de

Tabla 1. Causas de insuficiencia renal en el nifio

IRA establecida sélo se encuentran lesiones tu-
bulares, lo que ha originado el término de ne-
crosis tubular aguda (N'TA), utilizado frecuen-
temente como sinénimo de IRA de origen no
glomerular. La necrosis tubular produciria re-
trodifusién de la orina filtrada y aumento de la
presién hidrostitica intraglomerular como
consecuencia de obstruccién tubular por célu-
las descamadas y cilindros.

No obstante, en la mayoria de los pacientes la
proporcién de tdbulos afectados es pequefa o,
incluso, el rifién es morfolégicamente normal,
sin que las alteraciones histopatolégicas encon-
tradas puedan explicar el descenso del filtrado®.

Prerrenal

Disminucion de flujo plasmético renal por hipovolemia
Deshidratacién

Hemorragia fetal o neonatal

Quemaduras

Paso de liquidos al tercer espacio
Hipoalbuminemia

Disminucién de flujo plasmético renal sin hipovolemia
Hipoxemia

Asfixia perinatal

Distrés respiratorio

Sindrome de circulacién fetal
persistente

Insuficiencia cardiaca
Malformaciones cardiacas
Cirugia cardiaca

Shock séptico

Shock traumdtico

Agentes vasoactivos
Inhibidores de las prostaglandinas

Inhibidores de la enzima de
conversién de la angiotensina (IECA)

Farmacos adrenérgicos (tolazolina)
Dopamina

Lesion renal intrinseca

Todas las causas enumeradas en el apartado
“prerrenal” cuando su accién se mantiene

Sindrome hemolitico-urémico

Glomerulopatias
Glomerulonefritis aguda postinfecciosa

Glomerulonefritis répidamente
progresiva

Glomerulonefritis secundarias
Vasculitis

Malformaciones renales y anomalias congénitas
Agenesia bilateral

Hipoplasia bilateral

Displasia bilateral

Enfermedad poliquistica

Alteraciones vasculares

Trombosis bilateral de venas renales
Trombosis bilateral de arterias renales
Estenosis bilateral de arterias renales
Necrosis cortical

Neffritis intersticial aguda
Idiopética

Inducida por fédrmacos
Infiltracién tumoral

Infecciones
Pielonefritis aguda
Infecciones congénitas

Farmacos nefrotéxicos
Aminoglucésidos
Cefalosporinas
Vancomicina

Contrastes radiograficos
Furosemida

Obstruccion tubular
Hemoglobinuria
Acido Grico (sindrome de lisis tumoral)

Posrenal (insuficiencia renal obstructiva)
Litiasis

Vélvulas de la uretra posterior

Estenosis de uretra

Ureterocele

Estenosis pieloureteral bilateral

Megauréter bilateral

Vejiga neurégena

Prepucio imperforado



Estos hallazgos han potenciado la teoria de
que el déficit funcional es consecuencia de al-
teraciones hemodindmicas intrarrenales, dando
origen al término de nefropatia vasomotora
para definir un gran ntimero de IRA. Esta hi-
potesis estd apoyada por dos hallazgos que se
encuentran casi sistemdticamente, aunque no
siempre, en el fracaso renal agudo: hipoperfu-
si6én renal y congestién medular.

No obstante, tanto en experimentacién animal
como en observacién humana se ha demostra-
do que la normalizacién de la perfusién renal
no siempre se acompafia de una recuperacién
funcional.

En la actualidad se piensa que alteraciones he-
modindmicas y lesién tubular son problemas
intimamente relacionados: la hipoperfusién
produce trastornos tubulares lesivos que desen-
cadenan necrosis y factores promotores de
apoptosis e inflamacién. A su vez, estos facto-
res dan lugar a cambios en la hemodindmica
intrarrenal®.

El papel predominante de diferentes mecanis-
mos lesionales varia segin el modelo experi-
mental investigado y, en el caso de observacio-
nes en humanos, de la etiologia de la IRA.

Alteraciones hemodinamicas

La hipoperfusién renal da lugar al reajuste de
agentes vasodilatadores y vasoconstrictores in-
trarrenales. En principio se mantiene el filtrado
por vasoconstriccién de la arteriola eferente, lo
que conlleva el aumento de resistencias y de la
hipoperfusién, especialmente en la red capilar
peritubular en la cortical profunda, lo que favo-
rece la hipoxia a la altura del segmento S; del
tibulo proximal y en la porcién gruesa de la ra-
ma ascendente del asa de Henle.

El sistema renina-angiotensina-aldosterona ha
sido ampliamente estudiado en pacientes con
IRA, pero su papel patogénico no estd claro.
Las cifras de renina estin habitualmente eleva-
das en pacientes con fracaso renal, pero tam-
bién en la disminucién de la volemia sin IRA.
Los resultados de la administracién de IECA
o antagonistas de receptores de la angiotensina
IT en experimentacién son muy variables; en
clinica humana no han demostrado su utilidad
como prevencién o tratamiento del fracaso re-
nal, salvo en la isquemia prolongada de rifiones
trasplantados.

Se ha investigado el papel de las prostaglandi-
nas. Es conocida la accién protectora de los
vasodilatadores, como la prostaciclina y la
PGE, en IRA con aumento de angiotensina,
pero la importancia de sus alteraciones como
desencadenante de fracaso renal no ha sido
demostrada. El tromboxano A,, una prosta-
glandina vasoconstrictora, puede desempefiar

algin papel en determinadas formas de IRA,

como la secundaria a sepsis e intoxicacién por
ciclosporina.

Las endotelinas (E'T) constituyen un grupo de
péptidos con potente accién vasoconstrictora.
En animales y ciertas formas de fracaso renal
agudo se ha encontrado un aumento de la ex-
presion del gen de la E'T-1 en la red capilar pe-
ritubular, lo que sugiere que este agente puede
ser importante en la génesis de la necrosis tu-
bular®.

Curiosamente, en modelos animales de isque-
mia renal el tratamiento con antagonistas se-
lectivos de los receptores A de ET fue reno-
protector, mientras que los antagonistas de
receptores A y B empeoraron la funcién renal’.
El 6xido nitrico (ON) desempefia un papel
fundamental en la microcirculacién, tanto en el
aspecto glomerular como en el tubular. En un
principio podria pensarse que ejerce un efecto
protector por su accién vasodilatadora, pero los
datos obtenidos en la experimentacién animal
son contradictorios.

En ratas isquémicas se ha comprobado que la
sintetasa de ON endotelial estd aumentada,
pero sin que se traduzca siempre en una accién
vasodilatadora.

Un dato muy importante es la comprobacién
de que una generacién reducida de ON puede
desencadenar necrosis tubular aguda, y un ex-
ceso produce metabolitos (como peroxinitrito)
que son lesivos para las células tubulares y glo-
merularesS.

Otro agente vasoactivo estudiado es el péptido
natriurético atrial. Ademas de su accién diuré-
tica y salurética, actia como inhibidor de la an-
giotensina y la endotelina. Los ensayos tera-
péuticos han conseguido, en ocasiones,
aumentar el volumen urinario sin prevenir ni
cambiar la evolucién del fracaso renal.

Lesion de las células tubulares e inflamacién
Aunque tradicionalmente se ha responsabiliza-
do a la necrosis de la muerte de las células tu-
bulares, en los tltimos afios se ha comprobado
la importancia de la apoptosis como mecanis-
mo lesional. En términos generales puede afir-
marse que agresiones severas de tipo isquémico
o nefrotéxico directo producen necrosis, en
tanto que agresiones mds moderadas dan lugar
a apoptosis.

En patologia humana se ha comprobado que,
en la mayoria de IRA, el porcentaje de células
apoptéticas es muy superior al de células ne-
créticas.

En experimentacién animal y en observaciones
en pacientes con isquemia renal se ha compro-
bado la disminucién de factores de superviven-
cia, como el factor de crecimiento insulinico-1,
epidérmico y Bc12; en el otro platillo de la ba-
lanza, se ha observado el aumento de citocinas
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La lesién
anatomopatoldgica
descrita como clasica en la
hipoperfusion renal es la
necrosis tubular aguda. En
una elevada proporcion de
pacientes las alteraciones
morfoldgicas son escasas
e incluso inexistentes, sin
que puedan explicar el
fracaso renal, por lo que
se ha propuesto la
denominacion de
nefropatia vasomotora.

En los ultimos anos se ha
investigado el papel de
diversos factores en la
patogenia de IRA:
angiotensina, endotelina,
oxido nitrico,
prostaglandinas, péptido
natriurético atrial,
promotores de apoptosis,
factores de crecimiento,
mediadores de
inflamacion, etc. Los
resultados han sido
diversos y muchas veces
contradictorios en
diferentes modelos
experimentales y en la
clinica humana.

|
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Diagnéstico

El diagnéstico de IRA se
basa en la elevacion de los
marcadores de descenso
del filtrado. El mas utilizado
es la creatinina plasmatica,
considerada patolégica
cuando es superior en 2
desviaciones estandar a la
media para la edad. El
problema que se plantea
en el paciente pediatrico
es que su valor esta ligado
ala edad y a la masa
muscular. Otro marcador
frecuentemente utilizado
es la cistatina C, pero sus
valores normales en el
neonato y lactante no
estan consensuados.

La oliguria (definida como
diuresis < 1 ml/kg/h en
menores de 1 ano y < 0,8
ml/kg/h en nifos de edad
superior) es un elemento
diagndstico importante,
pero la IRA puede cursar
con diuresis conservada,
por lo que su ausencia no
descarta el diagndstico.

El diagnéstico diferencial
entre oliguria funcional y
lesion renal se basa en la
eliminacion urinaria de
determinadas sustancias,
en comparacién con sus
valores plasmaticos. El
parametro mas util es la
excrecion fraccional de
sodio, que en la IRA
prerrenal debe ser < 2,5%
en el neonatoy < 1% en el
nino mayor.

La excrecion fraccional de
sodio no tiene valor en
pacientes con diuresis
conservada, tratados con
diuréticos, ni en la
glomerulonefritis.

2
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letales, como el factor de crecimiento tumoral.
La primera alteracién producida por la hipoxia
es la disminucién del adenosintrifosfato (ATP)
de las células del tibulo proximal. Este hecho
origina la disrupcién del citoesqueleto celular,
con pérdida del ribete en cepillo, aumento de la
concentracién de calcio intracelular y cambio
de polarizacién’. La ATPasa dependiente de
Na*/K* cambia su localizacién habitual de la
zona basolateral de la membrana celular a la
zona apical. Este trastorno explica la alteraciéon
precoz de la reabsorcién tubular de sodio en el
fracaso renal.

Si el estimulo lesional es suficientemente in-
tenso, las células tubulares se desprenden, lo
que origina, por una parte, retrodifusién de la
orina filtrada y, por otra, formacién de cilindros
obstructivos que reducen el filtrado al aumen-
tar la presién hidrostitica intraglomerular.

La necrosis produce activacién de la cascada de
activadores de la inflamacién: citocinas, meta-
bolitos activos derivados del oxigeno y molécu-
las de adhesion.

La inflamacién, a su vez, produce sustancias
vasoactivas y citocinas que influyen negativa-

mente en la recuperacién tras la reperfusi(’)nlo.

Diagnoéstico

Comprende dos apartados: comprobar el dete-
rioro de la funcién y diferenciar si la alteracion
es prerrenal, renal intrinseca o posrenal.

Como en todo cuadro clinico, la anamnesis y la
exploracién son fundamentales. Son importan-
tes los antecedentes de oligoamnios en el re-
cién nacido, diarrea y vémitos, cuadro febril,
ingesta de medicamentos y posibles alteracio-
nes en el aspecto y la cantidad de orina.

El examen fisico puede aportar datos de sospe-
cha de disfuncién renal, como edema, hiper-
tension, masas y soplos abdominales, genitales
anormales, etc.

La valoracién del estado de hidratacién es
esencial en todos los pacientes.

Diagnéstico de disfuncién renal

La oliguria es un sintoma precoz de IRA.
Se define como volumen urinario menor de
1 ml/kg/h en menores de 1 afio e inferior a
0,8 ml/kg/h (o < 500 ml/dia/1,73 m?) en el pa-
ciente de mayor edad!l.

La ausencia de oliguria no descarta el diagnds-
tico de fracaso renal. En un porcentaje impor-
tante de pacientes, sobre todo recién nacidos,
cursa con diuresis conservada e incluso poliu-
ria.

La alteracién en la depuracién de sustancias
nitrogenadas suele diagnosticarse por la cifra
de creatinina plasmatica (CP), aunque el valor

superior considerado normal es muy variable
en las distintas series. Como ya se ha comenta-
do, ésta es una de las razones de las distintas
incidencias de IRA registradas.

En un intento de unificar criterios, la ADQI
(Acute Dialysis Quality Initiative) ha propues-
to una clasificacién, conocida como RIFLE2
basada en el grado de elevacién de la creatinina
basal (CreatB): riesgo (risk), CP = CreatB X
1,5; lesién (injury), CP = CreatB X 2; fracaso
(failure), CP = CreatB x 3 o CP > 4 mg/d]
pérdida (Yoss), fracaso renal persistente mds de
4 semanas; fracaso renal terminal (end stage
kidney disease), pérdida de funcién por un tiem-
po superior a 3 meses.

En pacientes pedidtricos, la opinién mds gene-
ralizada es hablar de insuficiencia renal cuando
la CP es superior en 2 desviaciones estindar
(DE) a la media para la edad del paciente!3. El
problema de esta definicién es el amplio rango
de normalidad, condicionado por la edad del
paciente y su masa muscular'# (tabla 2).

Se han utilizado otros marcadores de funcién
renal. El mis estudiado es la cistatina C, una
proteina de bajo peso molecular que es produ-
cida de forma constante por todas las células
nucleadas y de eliminacién casi exclusivamente
renal, y que presenta las ventajas de ser poco
influenciada por la edad y la masa muscular, y
que su elevacién es mds precoz que la de la cre-
atininal®.

En adultos y nifios mayores el valor normal se
encuentra entre 0,53-0,95 mg/dl. Cifras supe-
riores a 1,4 mg/dl son indicativas de disfuncién
renal. En edades inferiores al afio las cifras son
mis altas, con una media superior a 1 mg/dl en
menores de 4 meses, y su rango es muy amplio
y mal definido.

La urea, parimetro cldsicamente empleado en
el diagnéstico de fracaso renal, estd muy in-
fluenciada por factores como el estado de hi-
dratacion, la ingesta proteica, el catabolismo y

Tabla 2. Valores de referencia de creatinina
plasmdtica (CP) y filtrado glomerular (FG)

en ninos

Edad CP (mg/dl) ';(,;7 :(;mlL/zr)nin/
< 10 dias 0,3+0,2 20 + 20
< 1 mes 0,5+0,2 30 + 20
3 meses 0,6 +0,2 40 = 15
6 meses 0,7 +0,3 60 + 30
1 afo 0,8 +0,1 80 + 30
2 anos 1,0+0,2 100 = 25

Valores tomados de la referencia 14.



la infeccién, por lo que es un indicador poco
adecuado para la valoracion de IRA.

Mucho mds importante que la cifra aislada de
cualquier pardmetro es la evolucién en deter-
minaciones seriadas. El ascenso paulatino de
sus valores, aun estando dentro del rango defi-
nido como normal, es muy sugestivo de dis-
funcién.

Diagnéstico diferencial entre IRA prerrenal

e intrinseca

El simple anilisis elemental de orina puede
aportar datos diferenciales importantes. La
proteinuria puede existir tanto en la hipoperfu-
si6n como en la lesién parenquimatosa, pero
cantidades superiores a 100 mg/dl sugieren le-
sién renal.

La microhematuria es frecuente en ambas
formas. Cuando es macroscépica, en ausencia
de sangrado vesical, indica siempre IRA in-
trinseca.

Cuando el déficit funcional es debido a hipo-
perfusién renal, el rifién normal debe eliminar
la méxima cantidad de productos nitrogenados
con escasa diuresis, por lo que las concentra-
ciones de urea, creatinina y sustancias con po-
der osmético deben ser elevadas, en tanto que
la reabsorcién de sodio estd aumentada y su
concentracién urinaria es baja.

En la tabla 3 se exponen los valores encontra-
dos en diferentes pardmetros en la IRA prerre-
nal y renal. De todos ellos, el més util en la cli-
nica es la excrecién fraccional de sodio. En
tanto que en el nifio mayor y en el adulto la ex-
crecion fraccional de sodio normal en estados
de hipovolemia es inferior al 1%, en el recién

nacido puede llegar al 2,5%.

En trabajos recientes se ha comprobado la uti-
lidad de la excreciéon fraccional de urea en el
diagnéstico diferenciall®. Valores inferiores a
0,35 son orientativos de IRA funcional.

Los indices enumerados son de exclusiva utili-
dad en situacién de oliguria. También es im-
portante recordar que en lesiones glomerulares,
como glomerulonefritis agudas, los indices an-
teriores son normales.

En caso de dudas, con discordancia entre los
distintos indices, se ha propuesto la adminis-
tracién de manitol, a la dosis de 0,5-1 g/kg en
1 h. La ausencia de respuesta diurética inferior
a 2 ml/kg/h es un indice de fallo renal paren-
quimatoso. Esta prueba puede ser peligrosa,
por la sobrecarga volumétrica que representa.
El aumento de diuresis tras furosemida ofrece
resultados muy variables, y es de escaso interés
en la préctica clinica.

Prevencion de la IRA

La prevencién debe dirigirse a corregir la is-
quemia y evitar sustancias nefrotéxicas.

El mantenimiento de volemia eficaz es funda-
mental. En pacientes con deshidratacién se
utiliza seroalbiimina o soluciones hidroelectro-
liticas. En diferentes estudios no se han com-
probado mejores resultados con albtminal?,
por lo que la conducta mds adecuada es la ad-
ministracién de suero salino al 0,9% a la dosis
media de 20 ml/kg en 1 h.

Se han utilizado distintos firmacos vasoactivos
para intentar preservar el flujo plasmatico re-
nal. El de uso mis extendido es la dopamina, a
dosis de 1 a 3 pm/kg/min. En distintos estu-

Tabla 3. Diagndstico diferencial entre insuficiencia renal aguda prerrenal y renal

Parémetro Calculo Neonato Neonato Nifio Nifio
prerrenal renal prerrenal renal
indice osmolar Ugen/Posm >1,4 <1,1 >1,5 <1,1
indice ureico U,ea’Porea > 10 <10 > 20 <10
indice creatinina Ucr/Pcr > 20 > 10 > 30 <20
Na en orina - < 30 > 60 <10 > 60
EF Na Uy, x P <25 >2,5 <1 > 2
MNa T e 100
PNc 2 Ucr
IFR UNa <3 >3 <1,5 > 2
Ucr / Pcr
EF urea Uprea X Per - - <0,35 > 0,35
— x 100
UCI' X Pureu

EF Na: excrecion fraccional de sodio; EF urea: excrecién fraccional de urea; IRF: indice de fallo renal; P_: creatinina en

plasma; Py,: sodio en plasma; P_ - osmolalidad en plasma; P

osm*

orina; Uy, osmolalidad en orina; U, ., urea en orina.

urea*

wrea: Urea en plasma; U_,: creatinina en orina; Uy, sodio en
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Lectura rapida

h 4
v

Prevencion

La prevencion del fracaso
renal se basa en corregir
la isquemia y evitar
sustancias nefrotoxicas.
En el paciente
deshidratado es esencial
reestablecer la volemia
mediante la infusion de
soluciones salinas. La
utilizacion de
seroalbumina no ha
mostrado ventajas.

En estudios controlados
no se ha demostrado que
la dopamina a dosis bajas
(1-5 pm/kg/min) mejore la
evolucion y el prondstico.

Los diuréticos del asa
pueden aumentar
inicialmente la diuresis,
pero sin efecto protector
de lesion renal. Su
nefrotoxicidad los hace
poco recomendables
como tratamiento
generalizado.

|
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Tratamiento

En la IRA establecida es
fundamental el balance
hidrico. Inicialmente, los
liquidos administrados
deben ser igual a las
pérdidas insensibles +
diuresis + pérdidas
extrarrenales, vigilando el
peso frecuentemente.

El fracaso renal evoluciona
a hipercaliemia, acidosis,
uremia, hipocalcemia e
hiperfosfatemia. La
hipercaliemia es una de
las causas de muerte, por
lo que, en caso de
persistencia, debe ser
tratada precozmente con
resinas intercambiadoras y
depuracion extrarrenal. La
acidosis grave es
indicacion de dialisis.

La depuracion extrarrenal
debe iniciarse antes de la
aparicion de sintomas de
uremia. La eleccién de la
técnica depende de la
edad del paciente, de su
estado clinico y de la
disponibilidad de la unidad.
En la actualidad, las mas
frecuentemente utilizadas
son la hemofiltracién y la
hemodiafiltracion.
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dios no se ha demostrado que su uso se traduz-
ca en resultados positivoslg.

El tnico firmaco con efectividad demostrada
es la noradrenalina, en pacientes con hipoten-
si6n y volemia eficaz disminuida, especialmen-
te en shock séptico.

El uso de diuréticos del asa es controvertido.
Su beneficio hipotético es la reduccién tubular
del consumo de oxigeno, pero son firmacos
con nefrotoxicidad. En estudios aleatorizados!’
no se ha comprobado que mejoren la supervi-
vencia o la necesidad de didlisis, si bien es cier-
to que pueden aumentar el volumen urinario
facilitando el manejo clinico del paciente.

En diferentes trabajos se apunta el efecto be-
neficioso del péptido natriurético atrial, pero
en estudios controlados amplios no se ha de-
mostrado esta efectividad2C.

En situaciones especificas de riesgo de IRA
pueden ser ttiles otros ensayos con diferentes
sustancias: N-acetilcisteina en la prevencién de
nefropatia por contrastes radiolégicos, bloquea-
dores de los canales de calcio en la intoxicacién
por ciclosporina y cirugia cardiaca, manitol en
la rabdomidlisis y la hiperuricemia, etc., pero
ninguno de ellos ha demostrado una proteccién
general contra el desarrollo de fracaso renal.
Una hormona que puede tener interés en la
prevencién es la eritropoyetina, pero antes de
aconsejar su utilizacién en la préctica clinica es
necesario efectuar més estudios.

Tratamiento

Tratamiento conservador

Los liquidos deben restringirse a la suma de las
pérdidas insensibles + diuresis + pérdidas ex-
trarrenales. Las pérdidas insensibles expresadas
por kilogramo de peso corporal varian con la
edad, por lo que es conveniente calcularlas a
razén de 30 ml por cada 100 kcal metaboliza-
das?l. La prescripcién basal debe revisarse va-
rias veces al dia mediante la vigilancia del esta-
do clinico de hidratacién y el peso corporal.

La hiperhidratacién es la tendencia habitual
cuando existe anuria u oliguria marcada, inclu-
so con aporte hidrico reducido, por generacién
de agua endégena. Debe diagnosticarse pre-
cozmente, antes de la aparicién de edema me-
diante control estricto del peso corporal, apari-
cién de hiponatremia dilucional y aumento de
la presién venosa central.

El tratamiento es la reduccién de liquidos, lo
que no siempre es posible, al impedir la admi-
nistracién de un adecuado aporte calérico y de
medicacién. En estos casos puede ensayarse la
terapéutica con diuréticos (furosemida, 1-3
mg/ke); la falta de respuesta es indicacion de
depuracién extrarrenal.

En la IRA con oligoanuria, la administraciéon
de sodio no debe sobrepasar los 0,3 mEq/kg y
deben evitarse las sales potasicas. Si la diuresis
estd conservada, la eliminacién urinaria de io-
nes es muy variable. Las reposiciones deben ser
cuidadosamente calculadas por determinacio-
nes bioquimicas en plasma y orina.

En la IRA oligoanurica, la hiponatremia es di-
lucional, por lo que su tratamiento se basa en la
reduccién del aporte de liquidos. Sélo en los
casos en que el Na* descienda por debajo de
120 mEq/1 o aparezcan signos de afectacién
neurolégica (sopor, convulsiones, coma, etc.)
deben administrarse soluciones salinas hiperté-
nicas y, posteriormente, iniciar la depuracién
extrarrenal.

El incremento de potasio es comin, aunque no
constante, en la IRA oligoantrica, y se debe
tanto a la disminucién de la excrecién renal co-
mo a la salida del K* intracelular. La hiperca-
liemia superior a 6,5 mEq/! es indicacién de
tratamiento con resinas intercambiadoras de
iones. Cifras superiores, o cuando existen tras-
tornos electrocardiograficos (espacio ST eleva-
do y ondas T picudas), requieren una actuacién
urgente (tabla 4).

El aporte energético minimo debe ser superior
a 50 kcal/kg. En la prictica, la necesidad de
restriccién de liquidos hace imposible, en la
mayoria de los pacientes, alcanzar estos valores.
Cuando la IRA se prolonga es preciso mante-
ner el aporte caldrico, lo que conlleva un exceso
de agua que debe neutralizarse con didlisis.

La supresién total de ingesta proteica produce
hipercatabolismo y destruccién tisular, por lo
que deben administrase proteinas (1-2
g/kg/dia) por via bucal, en caso de tolerancia, o
mediante alimentacién parenteral.

Tabla 4. Tratamiento de la hipercaliemia

Gluconato célcico al 10%: 1 ml/kg por
via intravenosa (i.v.) en 2 a 4 min

Bicarbonato sédico: 1-3 mEq/kg en 30 min

Glucosado al 10%, 2 ml/kg + insulina,
0,1 U/kg en forma de bolo i.v.; continuar
con perfusién de glucosado al 10% al
ritmo de 2-4 ml/h, e insulina 1-2 U por
cada 4 g de glucosa

Salbutamol: 4-5 ug/kg por via i.v. en 15 min

Resinas intercambiadoras de iones:
sulfonato de poliestireno, 1 g/kg en
dextrosado al 5% o sorbitol al 10% por
via bucal o, preferentemente, rectal.
Repetir cada 4 h en caso de necesidad

Depuracién extrarrenal



La tendencia a la hipocalcemia y la hiperfosfa-
temia son habituales. La hipocalcemia debe
prevenirse con la administracién de sales de
calcio (carbonato célcico, 30-50 mg/kg/dia si
existe tolerancia digestiva; gluconato cilcico
intravenoso al 10%, 1 ml/kg, y repetir la dosis
segun la evolucién de la calcemia).

Cuando la fosfatemia estd muy elevada, la ad-
ministraciéon de calcio induce la formacién de
calcificaciones metastdsicas, que son indicacién
de depuracién extrarrenal.

La acidosis metabélica leve o0 moderada no de-
be tratarse, ya que la administracién de bicar-
bonato origina un aporte excesivo de sodio.
Las indicaciones de tratamiento son:

-pH < 7,25.

— Concentracién de bicarbonato plasmitico
<12 mEq/L

— Compensacién respiratoria maxima, con
pCO, < 25 mmHg.

— Coexistencia de otras alteraciones metabdli-
cas, especialmente hipercaliemia.

En estas circunstancias se utiliza bicarbonato
sédico, a la dosis de:

Bicarbonato (mmol) = Defecto de bases

x Peso corporal (kg) % 0,3

y se administra por via intravenosa en 2 a 4 h,
con posterior reevaluacion.

Depuracién extrarrenal

No existen valores absolutos de creatinina, urea
o cistatina a partir de los cuales se deba iniciar
la didlisis. La necesidad de depuracién extra-
rrenal estd determinada por la diuresis, la velo-
cidad de incremento de marcadores de reten-
cién nitrogenada y la aparicién de
descompensacién hidroelectrolitica (tabla 5).
Se ha recomendado el inicio precoz, antes de la
aparicién de sintomas urémicos, pero no exis-
ten estudios firmes que recomienden esta con-
ducta??.

En los tltimos afios ha cambiado la técnica de
eleccién, por lo que la hemofiltracion ha supe-
rado a la didlisis peritoneal y a la hemodidlisis,
especialmente en pacientes hemodindmica-
mente inestables. Conviene recordar que la he-
mofiltracion es menos eficaz, por lo que en pa-
cientes con catabolismo alto debe combinarse
con dialisis (hemodiafiltracién).

En los pacientes tratados con hemodialisis de-
ben elegirse membranas biocompatibles para
evitar la produccién de citocinas proinflamato-
rias.

En definitiva, la modalidad de depuracién ele-
gida dependera del estado hemodindmico del
paciente, de las alteraciones de la coagulacién

Tabla 5. Indicaciones de depuracion extrarrenal

Anuria o diuresis < 200 ml/12 h/1,73 m?2
Hipercaliemia infensa persistente
Sobrecarga hidrica

Hipertensién por aumento de volumen
infravascular

Hiponatremia intensa
Acidosis metabélica grave (pH < 7,1)
Ascenso progresivo de creatinina y urea

Hipocalcemia sinfomética con
hiperfosfatemia

Intoxicacién por farmacos dializables

Necesidad de aporte calérico adecuado
en presencia de oligoanuria

(que hacen preferible la didlisis peritoneal) y
de la disponibilidad y la experiencia de las

unidades.

Investigacién de nuevos tratamientos

Como resultado de nuevos conocimientos fi-
siopatoldgicos, se investiga su aplicacién en el
tratamiento de numerosas sustancias.

En experimentacién animal se han estudiado
factores de crecimiento, como el IGF-1, factor
de crecimiento epidérmico y hepatocitico, con
buenos resultados en determinados modelos.
No obstante, en un amplio estudio aleatoriza-
do en humanos, la IGF-1 no mejoré el tiempo
de recuperacién ni los resultados globalesr’.
Otros estudios realizados con factor estimulan-
te de melanocitos y con moléculas antiadhe-
sién de neutréfilos tampoco han demostrado
su eficacia en la clinica.

Finalmente, la utilizacién de células madre pa-
ra favorecer la recuperacion estd en fase de in-
Vestigacién24. Los resultados de estos trabajos
y la posibilidad de su utilizacién en la clinica
estdn todavia muy lejanos.
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