' Principales motivos de consulta

Insuficiencia renal aguda

M. Espino Hernandez, C. Notario Muioz

Hospital Universitario Fundacion Alcorcon. Alcorcon, Madrid. Espana.

RESUMEN

La insuficiencia renal aguda (IRA) se caracteriza por la
disminucion brusca del filtrado glomerular con retencién
de productos nitrogenados derivados del catabolismo
proteico y la incapacidad para mantener la homeostasis
de liquidos, electrolitos y del equilibrio acido-base. De-
pendiendo del mecanismo fisiopatoldgico, la IRA puede
ser prerrenal, caracterizada por mecanismos de compen-
sacion para mantener el flujo renal ante una disminu-
cion del filtrado glomerular; renal, caracterizada por el
dano provocado por la hipoxia o toxicidad directa, y pos-
rrenal, generada por la retrodifusion tubular. Los datos
clinicos y analiticos y la historia clinica permiten la mayo-
ria de las ocasiones el diagnostico diferencial entre ellas.
El dato clinico principal es la alteracién de la diuresis,
clasificando la IRA de acuerdo a la misma, en oligoanuri-
ca, poliurica o con diuresis conservada. Otros sintomas
que sugieren IRA son edema, hipertension, hematuria
macroscopica y alteracion en el sedimento urinario.

El diagndstico se realiza mediante comprobacion del
deterioro de la funcién renal por el ascenso de la creati-
nina plasmatica. La bioquimica urinaria sera un dato fun-
damental para orientar la fisiopatologia y consecuente-
mente el manejo del paciente. La prueba de imagen que
mas aporta al diagnéstico es la ecografia renal.

El pronodstico depende mas de la causa desencadenan-
te que delaIRA, que en general es favorable. La prevencion
en los pacientes de riesgo consiste en evitar farmacos neu-
rotoxicos y situaciones de hipovolemia. Inicialmente se
intentara un manejo conservado, y si estas medidas no
son suficientes, se comenzara con técnicas de depuracién
extrarrenal, siendo de eleccion en los nifos la dialisis peri-
toneal y la hemofiltracion en sus distintas modalidades.
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PUNTOS CLAVE

® La IRA es un sindrome clinico caracterizado por la
disminucion brusca del filtrado glomerular.

® LaIRAes un motivo de consulta poco frecuente en
el medio extrahospitalario pero conlleva una mor-
bimortalidad elevada.

® Lamortalidad de la IRAdepende de |a causa desen-
cadenante y de la edad del nifio. La IRA con etiolo-
gia exclusiva nefrologica tiene buen pronostico.

® La IRA prerrenal se debe a un deterioro repentino
de la perfusion renal por disminucion subita del
volumen intravascular.

® EnlaIRArenal o parenquimatosa, la lesion isqué-
mica derivada de hipoxia o toxicos puede causar
disfuncion celular con degradacion y necrosis celu-
lar.

® LaIRA posrenal se debe a una obstruccion a la sali-
dade la orina.

® La prevencion en los pacientes de riesgo evita la
IRA.

e las técnicas de depuracion extrarrenal se instau-
ran cuando han fracasado las medidas conserva-
dores.

EL PROBLEMA EN NUESTRO MEDIO

La insuficiencia renal aguda (IRA) es un sindrome clini-
co caracterizado por la disminucion brusca del filtrado
glomerular con retencién de productos nitrogenados de-
rivados del catabolismo proteico con incapacidad para
mantener la homeostasis de liquidos, electrolitos y del
equilibrio acido-base. En fases iniciales es muy poco ex-

Form Act Pediatr Aten Prim. 2013;6(1)4-13

©AEPap 2013 - Copia para uso personal, se prohibe la reproduccion y/o transmision de este documento por cualquier medio o formato - www.fapap.es



M. Espino Herndndez, et al. mm Insuficiencia renal aguda

presivo, el principal dato analitico con el que se manifies-
ta es la elevacion de la urea y de la creatinina por encima
de dos desviaciones estandar del valor normal para cada
edad, no siendo constante la disminucién de la diuresis*2.

Debemos diferenciar entre IRA, aquella que se instaura
de forma brusca, e insuficiencia renal crénica (IRC), dete-
rioro progresivo del filtrado glomerular, con agudizacién.
Ambas entidades son poco frecuentes en el medio ex-
trahospitalario y no hay datos exactos de su incidencia y
prevalencia. La incidencia de la IRA es aproximadamente
del 1% de los ingresos, dato que varia segun las series. Se
consideraque del 3al 10% de las hospitalizaciones en Uni-
dades de Cuidados Intensivos Pediatricos son por IRA, y un
porcentaje elevado de los pacientes ingresados sufriran
IRA durante su ingreso. La mortalidad de la IRA depende de
la causa desencadenante y de la edad del nifio, siendo
peor el pronodstico en el periodo neonatal. Podria afirmarse
que en la mayoria de los casos los pacientes fallecen con
IRA pero no por IRA. La IRA infantil suele ser reversible, pero
una pequefa proporcion progresa a IRC. La IRA con etiolo-
gia exclusiva nefrologica tiene buen pronostico.

Las tres causas principales de IRA en nifios en paises en
vias de desarrollo son el sindrome hemolitico urémico
(31%), la glomerulonefritis (23%) y la sepsis/isquemia pre-
rrenal posoperatoria (18%), a diferencia de los paises indus-
trializados, en los que las tres causas mas frecuentes son
enfermedad renal intrinseca (44%), shock séptico posope-
ratorio (34%) y trasplante de 6rgano/medula ésea (13%)°.

La IRC, aunque no afecte a un numero elevado de ni-
fios, es un problema de salud importante que conlleva
una elevada morbimortalidad y un consumo elevado de
recurso sanitarios. Estos pacientes son mas susceptibles
a undeterioroagudo de la funcion renal. Los datos epide-
mioldgicos mas fiables proceden de los registros de casos
en una poblacion bien definida. En Espana, la Sociedad
Espafola de Nefrologia Pediatrica (REPIR) inicio el regis-
tro de nifios con edad inferior a 15 afios con insuficiencia
renal terminal en 1968, el numero aproximado de pa-
cientes es de unos 600. En 2009 se comenzo el registro de
los niflos con insuficiencia renal preterminal REPIR II, que
incluye actualmente unos 1500 ninos. La causa mas fre-
cuente de IRC en Espafa es la hipoplasia/displasia con
uropatia o sin ella; en segundo lugar estan las enferme-
dades hereditarias seguidas de glomerulopatias prima-
rias y enfermedades sistémicas®. Tanto la IRA como la IRC
son motivo de consulta raro en Atencion Primaria y casi
siempre esta indicada la derivacion del paciente al medio
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hospitalario. En general, surgira al detectar una elevacion
de la urea y la creatinina en una analitica realizada de
forma rutinaria o por sospecha clinica de enfermedad
renal ante alteraciones de la diuresis en el ritmo (oliguria,
poliuria), en las caracteristicas macro- o microscépica
(hematuria, proteinuria). Otros datos de la exploracion
que nos pueden hacer sospechar insuficiencia renal se-
ran la presencia de hipertensién arterial (HTA), edemas o
retraso en el crecimiento.

Aunque es raro que un paciente con IRA se maneje de
entrada en Atencion Primaria, o que sea remitido para
seguimiento, si es posible que consulte cuando se le ha
dado el alta del ingreso hospitalario entre las revisiones
en consultas externas del hospital, por procesos intercu-
rrentes como cuadros catarrales, fiebre, vomitos, dia-
rreas, etc. Lo mismo puede suceder con los pacientes
afectos de IRC. Por ese motivo, es importante que este-
mos familiarizados con las posibles complicaciones de su
patologia de base.

ENFOQUE DIAGNOSTICO

El enfoque diagnostico no difiere en los pasos iniciales
de los demas sindromes clinicos (Figura 1). Se inicia con
una historia clinica que incluye anamnesis y exploracion
fisica, pasando a valorar posteriormente las exploracio-
nes complementarias, entre las que destacan la bioqui-
mica y el sedimento urinario.

El primer objetivo de la historia clinica es determinar
si nos encontramos ante un IRA o ante una IRC; para ello,
indagaremos sobre la presencia de poliuria o polidipsia,
infecciones urinarias de repeticion y los antecedentes fa-
miliares de enfermedades renales.

El segundo objetivo sera determinar cual es la etiopa-
togenia del trastorno, que nos orientara hacia una etio-
logiay, lo que es mas importante, hacia una actitud tera-
péutica: historia de diarrea, vomitos, cuadro febril,
ingesta de medicamentos, accidentes, e intervencion
quirurgica nos orientaran hacia una patogenia prerrenal,
posibles alteraciones en el aspecto y la cantidad de orina
pueden sugerir una patogenia parenquimatosa y hema-
turia macroscopica con dolor colico puede sugerir pato-
genia obstructiva o posrenal?.

La presencia en la exploracion fisica de los siguientes
datos sugiere enfermedad renal: retraso de peso y talla
sugestivo de IRC, HTA, presencia de edemas, masas y so-
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Figura 1. Enfoque diagnéstico de la insuficiencia renal

plos abdominales y alteraciones 6seas sugestivas de ra-
quitismo.

Pruebas de laboratorio

La bioquimica sanguinea muestra un aumento de
ureay creatinina cuando el filtrado glomerular desciende
un 5%. El principal problema es determinar cuales son
los valores normales de creatinina en nifos, pues en la
infancia los valores de creatinina, mas que los de urea,
varian fisiolégicamente con la edad, al igual que el filtra-
do glomerular (Tabla 1). La creatinina depende de la fun-
cion renal, pero también de la masa muscular y del cata-
bolismo proteico, que se modifican con la edad (Tabla 2).
Podriamos considerar una IRA cuando la creatinina sérica
es igual o superior al doble del valor normal para la edad
del enfermo y siempre si es superior a 1 mg/dl (Tabla 2)e.

La clasificacion RIFLE segun la Acute Dialisis Quality
Initiative (ADQI)” estratifica los estadios de la IRA de
acuerdo a la elevacion de la creatinina:

® Rjesgo (Risk): creatinina plasmatica = creatinina
basal x 1,5.

e Lesion (Injury): creatinina plasmatica = creatinina
basal x 2.

* Fracaso (Failure): creatinina plasmatica = creatini-
na basal x 3 0o mayor de 4 mg/d|.
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e Pérdida (Loss): fracaso renal persistente mas de
cuatro semanas.

e Fracaso renal terminal (End stage kiney disease):
pérdida de funcién por un tiempo superior a tres
meses.

Las cifras de urea pueden encontrarse desproporcio-
nadamente elevadas respecto a las de creatinina en la
IRA politrica o con diuresis conservada, debido al aumen-
to del catabolismo. Encontraremos alteraciones electro-
liticas: hiponatremia por acimulo de liquidos libres de
soluto; hiperpotasemia por la incapacidad de eliminar el
potasio que aporta la dieta, el procedente de la situacion
catabolica, la degradacion de tejidos necroéticos, la hemo-
lisis de los hematies y la acidosis; hipocalcemia por la
acidosis e hiperfosforemia; hipermagnesemia moderada
y acidosis metabolica por incapacidad para excretar hi-
drogeniones y generar bicarbonato endéogenamente.

El hemograma, en el que el hallazgo mas frecuente es
una anemia normocitica y normocrémica moderada. La
anemia grave con reticulocitosis, anisocitosis, hematies
fragmentados y células en yelmo, acompanada de una
trombopenia, es diagndstica del sindrome hemolitico-
urémico. Puede ayudar a diferenciar la IRC, ya que la ane-
mia es grave, no existe trombopenia y la extension peri-
férica es normal. La leucocitosis puede estar presente en
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Tabla 1. Filtrado glomerular en nifios®

Edad FG (ml/min/1,73 m?) Rango (ml/min/1,73 m?)
30-90 dias 58 30-86
1-6 meses 77 39-114
6-12 meses 103 49-157
12-19 meses 127 62-191
2-12 afos 127 89-165

FG: filtrado glomerular.

el sindrome hemolitico-urémico, en la deshidratacién y
asociada a situaciones de estrés. pero también puede in-
dicar infeccion.

El estudio de coagulacion no suele estar alterado, aun-
que la funcionalidad de las plaquetas puede estar altera-
da por la uremia.

El sedimento urinario: células, cilindros y cristales. La
valoracion citologica urinaria no solo es fundamental
para el diagnostico etiologico, sino que también puede
predecir la gravedad y el prondstico®.

La importancia de la bioquimica urinaria radica en que
refleja |a influencia de la noradrenalina, la angiotensina
I, 1a aldosterona y la vasopresina, mediante la determi-
nacién del sodio, la creatinina, la urea y la osmolalidad
urinaria. Si dicha influencia esta ausente, indica un dafo
estructural en el parénquima renal. Se realiza una valora-
cion absoluta de los datos urinarios y la relaciéon con la
bioquimica sanguinea (Tabla 3). El indice de fracaso renal
es, en la actualidad, el indice mas valido para determinar
el tipo de fracaso renal agudo. La limitacién principal es
que en muchos de estos pacientes se han utilizado pre-
viamente diuréticos. La IRA prerrenal se debe sospechar
en el paciente con elevacién de la creatinina, con una his-
toria reciente de hipovolemia verdadera o disminucion
del volumen circulante efectivo. Nos encontramos una
densidad urinaria mayor de 1018, una osmolalidad ma-
yor de 500 mOsm/|, sodio urinario menor de 10, con una
fraccion de excrecion de sodio menor del 1%, detectando
un sedimento normal o con presencia de cilindros hiali-

Tabla 2. Valores de referencia de creatinina plasmatica en nifios

Edad Creatinina en sangre (mg/dl)
1-2 meses 0,40+0,02
3-4 meses 0,36+0,02
5-8 meses 0,37+0,03
9-12 meses 0,40+0,04
3-6 anos 0,47 +0,02
7-10 afos 0,55+0,02
11-13 anos 0,63+0,03

Media + desviacion estandar
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nos. Si existe una fuerte sospecha clinica, esta indicado
hacer una prueba de sobrecarga de volumen. Esto puede
ser suficiente para que se inicie la diuresis. Los hallazgos
tipicos de la IRA parenquimatosa incluyen un sedimento
con cilindros granulosos, con frecuencia pigmentados,
cilindros de células epiteliales tubulares, detritus celula-
res. La orina es isosmética con el plasma, con una osmo-
lalidad aproximada de 300 mOsm/I, densidad menor de
1010, sodio mayor de 20 y fraccion de excrecion de sodio
mayor de 1. En este caso, la prueba de expansion esta
contraindicada. Existe un sindrome intermedio en el que
se hainiciado una necrosis tubular aguda pero que no ha
llegado a establecerse. Estos pacientes presentan una
isquemia no oligurica o nefrotoxica. En el sedimento se
objetivan cilindros epiteliales o celulares, pero en la orina
el sodio y la fraccion de excrecion de mismo estan bajos.
Tienen una respuesta parcial a los cambios de volumen.
Se caracteriza por una fase de mantenimiento muy corta
y un pronostico mejor®.

La disminucion de la diuresis suele ser lo mas frecuen-
te pero no siempre sucede asi, por lo tanto clasificaremos
la IRA en: anurica u oligurica cuando presenta una diure-
sis menor de 0,8 ml/kg/hora en nifios mayores de un afio,
o menor de 500 ml/dia/1,73 m?; la IRA politrica cursa
con diuresis mayor de 1 |/dia/m?, aparece en un tercio de
los fracasos renales agudos de la infancia y con diuresis
conservada cuando se mantiene en rango normal.

Se debe realizar un estudio microbiologico en funcién
de la sintomatologia del paciente. La infeccién puede ser
una causay una complicacion de la IRA. Los estudios in-
munolégicos estan indicados en los pacientes en los que
exista sospecha de glomerulonefritis por un sedimento,
o clinica compatible. La glomerulonefritis aguda posin-
fecciosa es la mas frecuente en la edad pediatrica. El cua-
dro mas grave, aunque menos frecuente en la infancia,
es la glomerulonefritis rapidamente progresiva, que pue-
de seridiopatica o sobreafadida a una glomerulonefritis
primaria como la mesangiocapilar (sobre todo la tipo Il),
la membranosa o la nefropatia IgA. Para el diagndstico
diferencial son de ayuda C3, C4, anticuerpos antinuclea-
res, anticuerpos citoplasmaticos antineutrdfilos, factor
nefritico C3, crioglobulinas, inmunocomplejos circulan-
tes, anticuerpos antimembrana basal glomerular, anti-
cuerpos antiestreptolisina O y antidnasa B*.

Las pruebas de imagen radioldgicas se deben iniciar
con la ecografia siempre que sospechemos una malfor-
macion congénita, IRC o no existan datos orientativos de

Form Act Pediatr Aten Prim. 2013;6(1)4-13

©AEPap 2013 -+ Copia para uso personal, se prohibe la reproduccion y/o transmision de este documento por cualquier medio o formato - www.fapap.es



M. Espino Herndndez, et al. mm Insuficiencia renal aguda

Tabla 3.Indices urinarios de fracaso renal agudo

Neonato Nifio
Prerrenal Renal Obstructivo Prerrenal Renal Obstructivo
Osmolaridad U >400 <400 * >500 <300 >350
Osmolaridad U/P >1,5 <1 * >2 <1 0,5
NaU <30 >60 >60 <10 >60 >60
Creatinina U/P 30 <10 * >40 <20 <15
Urea U/P >10 * * >20 3 5
FENa (%) <25 2,5 * <1 52 *
IFR 3 >3 * <1 >1 t

*Datos no disponibles.
Fraccién de excrecion de sodio (FE, ) = Na u/creat u x creat p/Na p
indice de fracaso renal (IFR) = Na u x creat p/creat u

una etiologia prerrenal. Diagnostica la IRA obstructiva,
permite diagnosticar hidronefrosis, displasias, agenesias
y poliquistosis. Determina el tamafo renal: si los rifiones
estan disminuidos, ello es muy orientativo de IRC (aun-
que este dato no descarta una IRA sobreanadida); si es-
tan aumentados y son hiperecogénicos, el cuadro es
compatible con IRA parenquimatosa. Algunos autores
correlacionan la disminucion del tamano renal con la dis-
minucion de la creatinina y la recuperacion de la IRA™2,
La ecografia Doppler permite, mediante los datos de flu-
jo renal y resistencias vasculares, diferenciar la IRA pre-
rrenal de la parenquimatosa®®. La radiografia simple de
torax nos aporta datos sobre las complicaciones y tiem-
po de evolucion de la IRA (edema agudo de pulmén, insu-
ficiencia cardiaca) y sobre la etiologia (cardiopatia congé-
nita). Si existe IRC, los datos de osteodistrofia renal seran
evidentes'®. La pielografia retrograda y anterograda se
utiliza para el diagnostico del punto de obstruccién, en
ocasiones puede ser terapéutica. La urografia intraveno-
say latomografia axial computarizada estan contraindi-
cadas. La resonancia magnética nuclear da una informa-
cién anatdémica precisa. La angiografia puede ser
diagnostica y terapéutica ante la sospecha de trombosis
de arteria renal.

Las pruebas de imagen mediante is6topos incluyen el
renograma diurético utilizando MAG-3 marcado con tec-
necio (Tc) 99m (técnica de eleccion) que, gracias a sus
tres fases (vascular, parenquimatosa y de eliminacion),
permite diagnosticar la presencia de un problema vascu-
lar (trombosis de la arteria renal), una alteracién paren-
quimatosa (necrosis tubular aguda) y una obstruccién en
la via urinaria (congénita o adquirida). En muchas ocasio-
nes permite diferenciar la IRA aguda de la cronica (en la
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IRC sus tres fases estan alteradas). La gammagrafia renal
con DMSA marcado con Tc 99m es util para diagnosticar
cicatrices renales que pueden ser causa de IRC*. La ana-
tomia patologica es diagnostica en muchos casos. La
biopsia renal esta indicada en la IRA en los siguientes ca-
sos: sospecha de glomerulonefritis rapidamente progre-
siva, IRA sin causa aparente, sospecha de nefritis inters-
ticial aguda sin datos clinicos evidentes, IRA con mas de
seis semanas de evolucion, si no se inicia recuperacion, y
posibilidad de insuficiencia renal crénica de causa no fi-
liada anterior a la IRA. No se debe realizar en los casos en
que se sospecha una necrosis tubular aguda con causa
aparente, ni en el sindrome hemolitico-urémico o la pur-
pura trombética trombocitopénica con evidencia clinica
suficiente®.

La conjuncion de todos estos datos nos llevara al diag-
nostico etioldgico (Tabla 4). Las medidas preventivas, el
manejo conservador y las técnicas dialiticas pretenden
mantener al paciente hasta que se instaura el tratamien-
to etiolégico y se consigue la curacion, si es posible.

MEDIDAS PREVENTIVAS

Debido a la morbimortalidad asociada a la IRA, es im-
portante que los pediatras de Atencién Primaria identifi-
quen a los pacientes que tienen riesgo elevado de pade-
cer una IRA. Algunas estrategias son evitar farmacos
neurotoxicos, realizar un aporte correcto de liquidos en
pacientes con IRC con uropatias que son susceptibles de
deshidrataciones e IRA de etiologia prerrenal. En la ne-
crosis tubular aguda, de etiologia prerrenal, se ha pro-
puesto el uso del manitol en dosis de 1 g/kg, con objeto
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Tabla 4. Etiologia de la insuficiencia renal aguda

PRERRENAL

Periodo neonatal
Hipovolemia sistémica:
Hemorragia fetal
Hemorragia neonatal
Shock séptico
Enterocolitis necrotizante
Deshidratacion
Hipoperfusion renal:
Asfixia perinatal
Insuficiencia cardiaca
Cirugfa cardiaca
Sindrome de distrés respiratorio
Nefrotoxicidad farmacologica:

Edad pediatrica
Hipovolemia sistémica:
Deshidratacion
Hemorragia
Shock séptico
Shock traumético
Quemaduras
Hipoalbuminemia
Hipoperfusion renal:
Insuficiencia cardiaca
Cirugia cardiaca
Ventilacion mecanica
Sindrome distrés tipo adulto

Tolazolina Sindrome hepatorrenal
Captopril Fallo multiorganico
Indometacina Nefrotoxicidad farmacologica
RENAL
Necrosis tubular aguda Necrosis tubular aguda
Malformaciones congénitas: Pielonefritis aguda
Agenesia renal bilateral Glomerulonefritis rapidamente progresiva
Displasia renal Vasculorrenal: TVR, TAR, CID
Poliquistosis renal Sindrome hemolitico-urémico
Fallo de la maduracion glomerular Nefrotoxicos:
Infecciones congénitas: Aminoglucésidos
Sifilis Anfotericina B
Toxoplasmosis Quimioterapicos
Pielonefritis Contrastes radiolégicos
Vascular renal Obstruccion intrarrenal:
Nefrotdxicos Nefropatia por acido Urico
Obstruccion intrarrenal mioglobinuria, hemoglobinuria
OBSTRUCTIVA

Malformaciones congénitas:

Prepucio imperforado

Estenosis uretral

Valvulas de uretra posterior

Reflujo vesicoureteral

Ureterocele, megauréter

Sindrome de Eagle-Barrett

Estenosis de la union pieloureteral y ureterovesical
Compresién extrinseca:

Teratoma sacrocoxigeo

Hematocolpos

Obstruccion intrinseca: calculos renales, bolas flingicas, vejiga neurégena

(afectacion bilateral o unilateral monorreno)

Extraureterales:
Tumores
Yatrogenia en cirugia (ligadura)
Hemorragia retroperitoneal intraureteral
Litiasis
Hematuria macroscopica
Pionefrosis con dedritus
Necrosis papilar
Bolas fuingicas
Edema
Cuello vesical: vejiga neurogena, litiasis, coagulos, tumores
Uretral: valvulas de uretra posterior, estenosis, fimosis, tumores

de acortar su curso; sin embargo, en presencia de oligu-
ria, puede empeorar la hiponatremia, al expandir el volu-
men extracelular, y no es aconsejable. La furosemida se
puede utilizar precozmente con objeto de convertir la IRA
en poliurica, que va a permitir un mejor manejo de los
liquidos y puede evitar las técnicas dialiticas. Si existe
respuesta, el uso de una perfusion continua mantiene la

diuresis y tiene menos efectos secundarios; si no existe
respuesta al bolo inicial (megadosis de 6 mg/kg/dosis),
se debe suspender para evitar efectos secundarios. La do-
pamina, en dosis dopaminérgicas, en pacientes con flujo
comprometido tiene probada eficacia. Todas estas medi-
das, unavez instaurado el fracaso renal intrinseco, son de
poca utilidad*"8.
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MANEJO CONSERVADOR

El manejo conservador de |a IRA se debe instaurar en el
momento en que se sospecha. Consiste en adecuacion de
la fluidoterapia, aporte de iones, tratamiento conservador
yde emergencia de los trastornos electroliticos, control de
la tension arterial (TA) y aporte calérico correcto. Fluidote-
rapia: se debe aportar una cantidad igual a las pérdidas
insensibles 400 cc/m? de superficie corporal, mas la diu-
resis (en el fracaso politrico 2/3 del exceso) y las pérdidas
extrarrenales. El aporte de iones sera igual a las pérdidas por
orina y liquidos corporales®.

En cuanto al tratamiento de las alteraciones hidroelec-
troliticas:

e Hiponatremia: restriccion hidrica, solo cuando es
grave y sintomatica, con clinica neurolégica, se ad-
ministrara cloruro sédico al 3% en 2-4 horas hasta
remitir la sintomatologia elevando la natremia
solo a cifras de seguridad.

e Hiperpotasemia: es una complicacion que puede
poner en peligro |a vida del paciente, se inicia cuan-
do el potasio supera 6 mEq/l o tiene repercusion
sobre el electrocardiograma (Tabla 5).

e Acidosis: se corregira solo si es grave, con pH infe-
riora 7,2 o bicarbonato inferior a 14, se administra
bicarbonato sddico lentamente, en 12-24 horas,
para conseguir un bicarbonato de 18 mEeq/!I.

e Hipocalcemia-hiperfosforemia: se restringira el
aporte de fésforo, se utilizaran quelantes (carbona-
to célcico) y en la hipocalcemia grave o sintomatica

Tabla 5. Tratamiento de la hiperpotasemia

gluconato cdlcico al 10% (1 ml/kg diluido al 50%
con suero glucosado al 5%, a pasar en 15-30 minu-
tos).

La HTA se debe a sobrecarga de volumen fundamen-
talmente. El tratamiento de eleccion son los diuréticos y,
dentro de este grupo, la furosemida, que actua con un
aclaramiento de creatinina inferiora 50 ml/min/1,73 m2.
Si no existe respuesta se utilizaran vasodilatadores, blo-
queantes del calcio o inhibidores de la enzima converti-
dora de la angiotensina. Algunas glomerulonefritis y el
sindrome hemolitico-urémico pueden cursar con crisis
hipertensivas, en ese caso, otras opciones de tratamiento
son labetalol y nitroprusiato sédico. En neonatos, el tra-
tamiento de eleccion es la hidralazina asociada a hidro-
clorotiazida. Los antagonistas del calcio no deben utili-
zarse en este periodo y el captopril puede inducir
hipotensiones que comprometan el flujo renal y cerebral,
por lo que debe dejarse como tratamiento de segunda
eleccion®. La nutricion debe ser iniciada lo mas precoz-
mente posible y, como es frecuente el vémito, la nutri-
cion enteral a débito continuo, mediante sonda nasogas-
trica, puede ser suficiente en pacientes no criticos. Si el
paciente esta critico se debe iniciar la nutricion parente-
ral. Se ha demostrado que la malnutricién en los pacien-
tes con pocas reservas y un organismo en crecimiento
agrava el prondstico. Los aportes caldricos basales se cal-
cularan por el peso (no deben ser inferiores a 45-60 kcal/
kg) y solo un 8% debe corresponder a proteinas en forma
de aminoacidos esenciales con mayor porcentaje de ra-
mificados**%.
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Farmaco Mecanismo Dosis Inicio de accion Duracion
Salbutamol Redistribucion 4ug/kgiv.en 20 minutos 30 minutos 4-6 horas
Nebulizado en 10 minutos Puede producir
Menores de 25 kg: 2,5 mg hiperpotasemina inicial
Mayores de 25 kg: 5 mg
Bicarbonato sddico Redistribucion 1-2 mEg/kgiv. 10-30 minutos Transitorio
2 horas
Glucosa + insulina Redistribucion 05-1g/kg 30 minutos Transitorio
0,1U/kgiv. 2 horas
Gluconato calcico (10%) Antagonista 0,5-1 ml/kg iv. 1-3 minutos 30 minutos
Toxicidad cardiaca
Resina de intercambio ionico Eliminacion 1g/kgoral orectal 1-2 horas 4-6 horas
resincalcio
Furosemida Eliminacion 1-2mg/kgiv. 15-30 minutos 4-6 horas
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INDICACIONES DE TECNICAS DE DEPURACION
EXTRARRENAL

El compromiso hemodinamico (edema agudo de pul-
mon, insuficiencia cardiaca, HTA refractaria a tratamien-
to médico y asociada a sobrecarga hidrica), las alteracio-
nes electroliticas graves, sin respuesta a medidas
conservadoras de emergencia, la urea igual o superior a
300 mg/dl (cifra con la que aparecen las complicaciones
urémicas) y la anuria prolongada son indicaciones abso-
lutas. Un aumento de la urea de 40 mg/dl (no solo como
indicador de funcion renal, sino también de situacién
catabdlica y posibilidad de deterioro global del paciente)
oelaumentode la creatinina de 0,5 mg/dl cada 24 horas,
la necesidad de iniciar alimentacion con el aporte de li-
quidos que conlleva, o bien la necesidad de expansion de
volemia, por situacidon hemodinamica, son indicaciones
electivas. La depuracion de derivados proteicos, no deter-
minados en la practica clinica habitual, que son nocivos
en el organismo, y de sustanciasinmunomoduladoras en
la sepsis, aboga por el inicio precoz de las técnicas de de-
puracion extrarrenal. Sin embargo, la hipoperfusion ge-
nerada a nivel renal puede prolongar la evolucién de la
necrosis tubular, por ello, cuando la indicacién no es ab-
soluta, hay que valorar la causa que la ha generado y los
beneficios que se obtienen con la técnica, sin olvidar las
posibles complicaciones que implica?*2°.

MODALIDADES DE TECNICAS DE DEPURACION
EXTRARRENAL

La dialisis peritoneal aguda va a ser la técnica urgente
de eleccion en neonatos, lactantes e incluso nifios mayo-
res. Los nuevos catéteres y cicladoras hacen que esté casi
exenta de complicaciones. Los liquidos de dialisis, bien de
agudos o de cronicos, que existen comercializados en la
actualidad, se pueden utilizar en nifos mayores de un
mes. En los neonatos, debido a la inmadurez hepatica
que impide la correcta metabolizacion de lactato a bicar-
bonato, conviene preparar liquidos con composicién si-
milar, pero sustituyendo el lactato por bicarbonato (te-
niendo presente que la concentracion de sodio no debe
ser superior a 140 mEg/l), con glucosa al 2% y adminis-
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trando el calcio intravenoso para evitar la precipitacion
del mismo?”%8, La hemodialisis aguda es la técnica mas
rapida y eficaz. Tiene el inconveniente de necesitar un
acceso venoso que proporcione un flujo adecuado, cosa
complicada en pacientes menores de un anoy que se en-
cuentran en una situaciéon hemodinamica inestable, que
no va a permitir la ultrafiltracién necesaria. Se debe rea-
lizar con dializadores de superficie menor a la que se uti-
lizaria en un paciente crénico y hemodinamicamente
estable, de la misma superficie corporal, con flujo san-
guineo mas bajo. La hemodialisis secuencial (ultrafiltra-
cion no combinada con didlisis) es de eleccién en los pa-
cientes que requieran una ultrafiltracion mayor del 2,5%
del peso corporal, teniendo en cuenta que una ultrafiltra-
cion de mas de un 5% induce hipotension, precisando
administrar suero salino o coloides. La ultrafiltracion tie-
ne que ser controlada y exacta en todos los casos. En los
ninos menores de 10 kg es necesario en el momento de
la conexién introducir el volumen de cebado, en nifios
entre 10-15 kg es aconsejable.

La hemofiltracion arteriovenosa continua, basada en
la TA media que mueve la sangre a través de un filtro, es
la técnica de eleccion en pacientes hemodinamicamente
inestables en los que es necesario un balance negativo
de liquidos, consiguiendo una depuracion lenta de sus-
tancias de peso molecular medio. Requiere un acceso
venoso y otro arterial con buen flujo. En los tltimos afios,
la introduccién de bombas de hemofiltracién ha permiti-
do realizar variantes de esta técnica con dos accesos ve-
nosos (hemofiltracién venovenosa) y con tensiones arte-
riales bajas, lo que ha ampliado las indicaciones, la
utilidad y el empleo de la misma, ya que al conseguir
mayores flujos aumenta la depuracién®. Los liquidos de
dialisis en sentido contracorriente a la sangre, anadidos
(hemodiafiltracion arteriovenosa o venovenosa conti-
nua), permiten disponer de una hemodialisis continua
que no provoca alteracion hemodinamica y que permite
depurar pequenas y medianas moléculas sin provocar
alteraciones hidroelectroliticas, siendo util en trastornos
metabdlicos, sepsis y fracaso renal agudo de cualquier
etiologia. La combinacion de esta técnica con las bombas
de circulacion extracorpérea ha disminuido la necesidad
de ultrafiltracion en los pacientes sometidos a cirugia
cardiaca®.
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CUADERNO DEL PEDIATRA
[
en el medio extrahospitalario.
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