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Lainsuficiencia renat aguda {IRA) puede definirse
como una rapida disminucidn de a filtracién glomerular
y de tas funciones tubufares a un nivet incompatible con
la preservacion de la homeostasis hidroelectrolitica.
Usuaimente resulta en oliguria, definida comeo un volumen
urtnario menor 0.5 mifkg/h en nifios y 1.0 mifkg/h en
lactantes. La patofisiclogia de la IRA es compleja e
incompletamente entendida, incluyendo alteraciones
en {a hemodinamica renal, dafo estructural de los
nefrones, y trastornos celulares y metabolicos.
Usualmente, tres fases pueden reconocerse en ia
evolucidndeia|RA: 1) Iniciacieneniacual uninsuiio de
crigen éxico o isquemico produce injuria de las célutas
renales; 2) Mantenimiento, durante ia cual el filtrado
glomerular estd disminuido por dias o semanas; y 3)
Recuperacion, durante el cual hay una restauracion
gradual y progresiva de la filtracién glomerular y las
funciones tubulares.

Las causas de oliguria pueden ser divididas en
tres grupes: 1) Prerenal: 1a oliguria es el resultade de
unadisminucién en el volumen intravascular o la presién
de perusion. 2) Intrinsica {renal). es el resultado de
anormalidades renales que causan oliguria, como por
ejemplo el sindrome urémice hemalitico,
glomerulonefritis, y toxinas, 3) Posrenal: en la cual la
oliguria es el resyitado de obstruccién al fivje de orina.
La disminucién en la fiitracién glomerular debida a
causas pre 0 posrenales son reversibles si la causa
subyacente es corregida rapidamente. Silas causas no
son corregidas, ia insuficiencia intrinsica puede
establecerse.

Normalmente, el rifdn mantiene un balance entre
la filtracién y la reabsorcidn de fluidos, esto resultaenun
volumenintravascular constante. Cuando el rifidn percibe
hipovolemia o un decremento enfa presiénde perfusién,
hay un aumento marcadoc en la reabsorcion tubular de
solutos y agua resultande en una disminucidn en la
fraccidn excretada de sodio (FENg) vy un aumento en fa
osmolaridad urinaria. Porlotanto, estudios detaboratorio
pueden diferenciar entre hipoperfusidn renal con o sin
dano celular renal.
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{FENa = [UNa/PNal / {Uc/Pcr)

Table 1
Clinical Evaluation of Acute Renal Failure {2)
Volume Depletion/Decreased

Renal Perfusion Acute Aenal Faiture
Adetescents Necnates Adolescents MNeonates

Children fChitdren
Ung (mEg/L) <10 <20 »50 =50
FENa (%) <l 2.5 >2 >3
Uasm {MOsmiL) <500 <350 <300 <300
Posm 1.5 <12 0812 0.8-12
BUN/Cr 20 >10 Progressive incre-
ases in both
Response
to volume
ashx/mannitol  Increased urine output No effect

En nifios vy adolescentes, mas det 50% de ios
casosdeiRA sondebidos al sindrome urémico hemolitico
o glomerulonetritis aguda. En recién nacidos, mas del
60% de los casos son debidos a hipoxia/astixia perinatal,
sepsis & cardiopatia congénita.

Table 2
Etiologies of Acute Renal Failure. Adapted from (3).
Children/Adotescents Newborns
Anatomic Anatornic
Bladder outlet obstruction Congenital anomalies
Urclithiasis Bladder outlet obstruction
Renal vascutar accident Renal vascular accident
Traurmna Neurogenic bladder
Pathophysiologic Pathophysiotogic
Hemodynamic Hemodynamic
Hypotensionfshock Asphyxia
Sepsis Hypotension/shock
Nephrotic syndrome Sepsis
Hemorrhage Hemorrhage
Burns Congenital heart disease
Systemic disease Extracorporeal membrane oxygen-
ation (ECMQO)

Hemolytic uremic syngrome Hemolysisthydraps



Acute glomerulonephritis Drugs
Hepatorenal syndrome Cellular toxins
Rapidly progressive GN Endogenous
Cellular toxing Herneglobin
Endogenous Uric acid
Hermoglobin/myoglobin  Exogenous
Uri¢ acid Antibiotics
Phosphate Contrast agents
Exogenous
Antibiotics
Chemotherapy
Contrast agents

Cyclesporing A

E! prondstico de la IRA en nifos y adolescentes
depende en gran parte de la eticlogia y de la presencia
de problemas médicos asociados. La mortalidad es del
40-50% (1), pero lamayoria de los pacientes muerenen
(y no debido a 1a) IRA. Los pacientes sin oliguria severa
tienen un mejor prondstico en parte porgue la injuria
renal ha sido mas leve y el balance higroelectrolitico ha
sido mas adecuado.

Manejo de la IRA

1} Prevencion: Tratamiento agresivo de la hipovolemia,
hipoxemia e inestabilidad cardiovascular es de funda-
mental importancia en pacientes gravemente enfermos.
La terapia farmacolégica preventiva en pacientes con
alto riesgo de desarrollar IRA es controvertida.

2) Tratamiento de sostén: A) Fiuidos — el volumen
intravascular debe ser restaurado y mantenide via
seguimiento cuidadoso de la ingestas y perdidas, peso
corperal, presion arterial, examen fisico, y sodio sérico. B)
Sodio -~ la hiponatremia en la IRA es usualmente
iatroegénica, debido a la sobreestimacion de las
necesidades de agua libre. Su tratamiento es restriccion
de fluidos. La hipernatremia es usualmente debida a un
déficit de agua o debida a excesiva administracion de
sodio. C) Potasio -factores que exacerban la hiperkalemia
incluyen drogas que contienen potasio, transfusiones,
trauma, acidosis, sepsis, hemdlisis, y el sindrome de lisis
tumoral. Elmanejo de la hiperkalemiaincluye el tratamiento
de la causa, correccion de la acidosis y redistribucion y/
oremocidndel potasio. D) Calcioy fésforo—hipocalcemia
e hiperfosfatenia son anormalidades comunes que
puedensertratadas consuplementosde calcioy quelantes
del fostato. E) Acido-base — la excrecién de acido en la
iRA esta disminuida resuftando en acidosis metabdiica.
l.a compensacion respiratoria usualmente corrige este
problema. Sin embargo, ocasionalmente es necesario
administrar NaHCOa3. F) Nutricidn, debe ser adaptada
de acuerdo a las necesidades del paciente, en particular
sus necesidades metabdlicas. Como minimo, calorias
suficientes para prevenir catabolismo deben proveerse.
La mayocria de las calorias deben derivarse de los
carbohidratos. Sin embarge, la restriccion proteica
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prolongada no es recomendable. G) Hipertension -
comunmente estd asociada con ciertas enfermedades
intrinsecas renales (SUH, Glomerulonefritis aguda), pera
es exacerbada por la expansidndelvolumen extracellular
que ocurre con la sobrecarga hidrosalina. H) Dialisis —.

Table 3
Indications for Acute Dialysis. Adapted from (3)
Fluid gvericad Toxing
Pulmonary edema Uremia

Congestive heart failure
Hefractory hypertension Exogenous compounds
Hindrance ta nutrition Inborn errors of metabolism
Symptomatic electrolytefacid-base imbalances

Hyperuricemia

La didlisis peritoneal saca ventaja del hecho de
que la membrana peritoneal es naturalmente semiper-
meable, £s técnicamente simple, suave y efectiva, pero
la ¢correccion metabdlica es mas lenta que con otras
maodalidades de dialisis.

La hemodialisis (HD) utiliza una membrana semi-
permeable artificial a cuyos lados, corren en sentidos
opuestos la sangre del paciente y el liquido de didlisis.
Es rapida y efectiva en la remecion de fluidos y sclutos,
pero no puede ser mantenida cantinuamente.

Hemaliltracién arteriovenosa continua (HAVC)
con ¢ sin didlisis utiliza el gradiente de presién
arteriovenosadel paciente para remover fluidos y solutos
a través de una membrana altamente permeable. Ha
sido disenada para la remocidn de grandes cantidades
de fluidos en pacientes severamente enfermos.
Generalmente, [a didlisis peritoneal esla mejor modalidad
para infantes y nifos. HD es el tratamiento de eleccién
para el tratamiento rapido de envenenamientos e
hiperkalemia. HAVC es de eleccidn para pacientes con
tnestabilidad cardiovascular, sobrehidratacidon masiva,
© con un requerimiento importante de fluidos.

Terapia experimental e investigacion

En el laberaterio, la injuria renal es un evento
aislado, sienda un modelo ligeramente diferente de la
IRA que se ve en la practica clinica, donde el procesc es
multifactorial. Los resultados con el uso de terapias
farmacologicas experimentales han side suboptimos,
debido ha efectos indeseables de los compuestos
utilizados.
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