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1. INTRODUCCION

La insuficiencia renal aguda (IRA) es el sin-
drome producido por la disminucién brusca
del filtrado glomerular que se traduce en la
clinica de forma heterogénea, y queda defi-
nida por un patrén analitico de retencién de
productos nitrogenados (azotemia), y mds
especificamente por el aumento de la creati-
nina plasmdtica. Se acepta que existe IRA
en recién nacidos a termino (RNT) cuando
la creatinina alcanza un valor superior a 1.5
mgr/dl durante al menos 24-48 horas o un
aumento mayor de 0.3 mgr/dl por dfa, con
una funcién renal materna normal. En re-
cién nacidos pretérmino (RNPR) esta defi-
nicién es mds imprecisa. El fracaso renal
agudo puede ser oligirico (diuresis < 1
ml/kg/h) o no oligtrico, dependiendo de la
intensidad de la reduccién del filtrado y del
balance entre filtracién glomeru-
lar/reabsorcién tubular; IRA y oliguria no
son términos equivalentes.

La incidencia se sittia en el 8-24 % de los pa-
cientes atendidos en las unidades de inten-
sivos neonatales.

2. FISIOPATOLOGIA

Durante el altimo trimestre de la vida fetal,
la placenta es el 6rgano encargado de la de-
puracién sanguinea. Asi la sangre fetal al
circular por la placenta se enfrenta a la san-
gre materna que circula adyacente estable-

ciéndose un equilibrio en la composicién de
ambas.

2.1. Funcién renal: transicién fetal-neo-
natal

Durante el periodo fetal la funcién renal se
caracteriza por un bajo filtrado glomerular
(FG), resultado de una presién arterial me-
dia (PAM) baja junto a un flujo sanguineo
renal (FSR) bajo y elevada resistencia vas-
cular renal (RVR), asf como una disminuida
superficie de filtracién.

Al nacer se producen cambios en el organis-
mo que suponen: 1) aumento en la PAM y la
presién intraglomerular, 2) una disminucién
en la RVR y 3) un aumento en la superficie
de filtracion. Todo ello dard lugar a un au-
mento en el filtrado glomerular.

Adn asi el FG del recién nacido estd dismi-
nuido, tanto en términos absolutos como
corregido para la superficie corporal del
adulto. Esta situacién explica la vulnerabili-
dad de la funcién renal en los momentos
iniciales de transicién entre la vida fetal y
neonatal.

2.2. Mecanismos defensivos de la integri-
dad del filtrado glomerular en el periodo
neonatal

En el rifién neonatal hay una serie de facto-
res que se ocupan de mantener una presion
de filtracién intraglomerular adecuada que
asegure un correcto filtrado glomerular.

a) Factores vasoconstrictores. Uno de los
mecanismos que aseguran un adecua-
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do FG en presencia de una PAM baja
es la vasoconstriccién arteriolar efe-
rente, que depende bdsicamente del
sistema renina-angiotensina-aldoste-
rona (SRAA). Este sistema estd muy
activo durante el periodo neonatal,
generando angiotensina 11, péptido de
potente accién vasoconstrictora. El
segundo en importancia es la endote-
lina (ET), que estd presente en con-
centraciones mayores en sangre neo-
natal que en edades posteriores de la
vida. Por dltimo el estimulo y activa-
cién del sistema nervioso simpatico
tiene la misma actividad.

b) Factores vasodilatadores. Péptido na-
triurético atrial (PNA), con un papel
natriurético que reduce la situacién
fetal de expansién de volumen extra-
celular. Sistema kalikrefna-bradikini-
na (SKB). prostaglandinas, 6xido ni-
trico, adrenomedulina. Todos ellos
contrarrestan el efecto vasocontrictor
de los factores mencionados con ante-
rioridad.

2.3. Alteracién en la transicién fetal-neo-
natal a nivel renal

Cuando este delicado juego entre factores
vasoconstrictores y vasodilatadores se alte-
ra, existe un predominio de la acciéon de los
primeros que condiciona una perfusién re-
nal inadecuada y una disminucién en el fil-
trado glomerular. A esta situacion J.P. Guig-
nard la denominé Nefropatia vasomotora'.
Las situaciones en el periodo neonatal in-
mediato que pueden causar este imbalance
son: Hipovolemia, Hipotensién, Hipoxe-
mia, Acidosis, Hipotermia, Actitudes médi-
cas (ventilacién mecénica, utilizacién de
inhibidores del enzima de conversién de an-
giotensina IECA-, inhibidores de la sintesis
de prostaglandinas—indometacina, ibupro-
feno-, aminoglucésidos).

3. PATOGENESIS

El fracaso de la funcién de filtracion se divi-
de de forma tradicional en 3 grandes grupos
segin la génesis de la disfuncién glomerular:
prerrenal, intrinseco y postrrenal u obstructivo.

3.1. Insuficiencia renal aguda prerrenal

Situacién en la cual el proceso de filtracién
glomerular es inadecuado porque en el capi-
lar glomerular no se alcanza la presién sufi-
ciente. Por definicién el parénquima renal es
sano y la situacién es reversible al restaurar
un flujo glomerular adecuado. Es la principal
causa de IRA y generalmente se produce en
contexto de hipotensién, hipovolemia o hi-
poxia. Las causas renales (primarias o intrin-
secas) y postrrenales suponen el 11y 3 % res-
pectivamente (Tabla I).

Causas posibles que disminuyen el FSR:

1. Disminucién del volumen circulatorio
eficaz:

a) Situaciones de hipovolemia: anemia
aguda por hemorragia, desprendi-
miento de placenta, sangrado del cor-
dén umbilical, hemorragia feto-ma-
terna, hematoma subgaleal en parto
distécico.

b) Disminucién del gasto cardiaco: car-
diopatfas congénitas que cursen con
bajo gasto, particularmente comin
durante y tras cirugfa cardiaca correc-
tora. Mds frecuente es que este bajo
gasto esté en contexto de disfuncién
miocédrdica de forma secundaria a
otras situaciones como puede ser hi-
poxia perinatal, sepsis —en especial
por bacilo gram negativo o Streptoco-
co del grupo B- o un ductus arterioso
persistente grande en un neonato pre-
término.
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Tabla I. Principales causas de IRA en el periodo neonatal

A- Dafo prenatal: Tratamientos maternos: antiinflamatorios no esteroideos, inhibidores de la enzima
convertidora de angiotensina. Trasfusién feto-feto. IRA asociada con retraso de crecimiento intraute-
rino y severo oligoamnios

B- Prerrenales:

Disminucién del volumen circulatorio: Hemorragia perinatal (desprendimiento de placenta, hematoma
subgaleal). Deshidratacion. Sepsis. Enterocolitis Necrotizante. Cardiopatia congénita. Cierre de defec-
tos congénitos abdominales (onfalocele, gastrosquisis, etc).

Fallo de bomba o presién de perfusién inadecuada: cardiopatias congénitas que cursen con insuficien-
cia cardfaca congestiva. Disfuncién miocardica secundaria a hipoxia perinatal o sepsis.
C- Intrinsecas o del parénquima renal:

Necrosis tubular aguda. Insulto hipéxico-isquémico. Farmacos: aminoglucésidos, vancomicina, medios
de contraste radiolégicos.

Nefropatia tubulointersticial por depésito de dcido drico.
Glomerulonefritis. Vascultitis ANCA + materna, paso transplacentario de autoanticuerpos maternos.

Lesiones vasculares. Trombosis de arteria renal. Trombosis de vena renal. Necrosis cortical. Sindrome
hemolitico urémico.

Anomalias congénitas: Agenesia. Hipoplasia-displasia. Enfermedad poliquistica renal. Displasia multi-
quistica. Raramente: disgenesia tubular renal, esclerosis mesangial difusa idiopética, sindrome nefroti-
co congénito.

D- Obstructivas:

Obstruccién uretral (Vélvulas de uretra posterior. Estenosis). Ureterocele. Obstruccion ureteropélvica
ureterovesical. Tumores extrinsecos. Vejiga neurégena. Candidiasis renal con “fungal balls”

2. Alteracién del balance entre factores a) Hipovolemia. Disminucién del volu-
vasodilatadores y vasconcostrictores a nivel men circulante efectivo con o sin fallo
de la vascularizacién renal con predominio cardfaco asociado. En esta situacién
de los segundos, con lo cual hay una RVR hay una disminucién de la presién ar-
aumentada. En situaciones de estrés perina- terial media y presion intraglomerular.

tal la transicién funcional perinatal no se
realiza adecuadamente. Los 5 factores fun-
damentales ~Hipovolemia, Hipotensién,
Hipoxemia, Acidosis, Actitudes médicas, -

b) Hipoxemia/asfixia perinatal, causa
frecuente de IRA en recién nacidos.
Hasta el 61% de recien nacidos con
asfixia grave pueden desarrollar IRA

HHHAA, regla nemotécnica- se imbrincan que suele ser no oligdrica y a menos
en los escenarios perinatales m4s frecuentes, que la creatinina se monitorice en el
que enumeramos como ejemplos a conti- periodo neonatal inmediato, el fallo
nuacion. renal puede pasar desapercibido. En el
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contexto de un Sindrome de distress
respiratorio se produce hipoxemia que
per se disminuye el FSR y el FG. Pue-
de existir asociado acidosis hipercap-
nica, hipotensién e hipovolemia, con
activaciéon del SRAA, asi como esti-
mulo del sistema nervioso simpatico
con aumento de catecolaminas. La
ventilacién mecanica con presién po-
sitiva continua tiene efectos deletére-
os en la funcién renal debido a dismi-
nucién del retorno venoso, bajo gasto
y aumento de la actividad simpética.
Todo ello va a producir una disminu-
cién de la vascularizacion renal por
aumento del peso de los factores vaso-
constrictores.

c) Sepsis. Genera una forma de nefropa-
tfa vasomotora dentro de un fallo mul-
tiorgdnico con hipoperfusién renal se-
cundaria a hipotensién sistémica y

activacién del SRAA y SKB.

d) Los niveles plasmdticos de prostaglan-
dinas son altos en situaciones de insu-
ficiencia cardiaca congestiva, persis-
tencia de ductus arterioso (PDA) y de
hipotensién. La administracién de in-
dometacina bloquea la sintesis de es-
tas prostaglandinas protectoras produ-

ciendo la disminucién del FSR y FG.
3.2. Insuficiencia renal aguda intrinseca

Cuando hay una afectacién organica del pa-
rénquima renal hablamos de un fracaso “in-
trinseco”.

1. VASCULAR. Fenémenos trombéti-
cos. Pueden afectar a la arteria princi-
pal (trombosis de arteria renal en rela-
cién a canalizacién de arteria
umbilical), a arterias mds pequefias o
arteriolas (microangiopatia trombdti-
ca -en situaciones de hipoxia perinatal
que pueden cursar como un sindrome

hemolitico urémico atipico-, CID sep-
sis, hipertensién arterial maligna, ém-
bolos en lecho arteriolar o capilar en
relacién con trombosis arterial).

La mayoria de procesos trombdticos
estan asociados a la colocacién de ca-
téter arterial umbilical por la forma-
cién de trombos en el extremo distal o
la superficie del catéter que pueden
ocluir parcial o totalmente la aorta ab-
dominal disminuyendo la perfusién
renal. Estos trombos pueden embolizar
a la arteria renal resultando en 4reas
de infarto e incremento de la libera-
cién de renina. La afectacién renal se
puede manifiestar por la aparicién de
nefromegalia, hematuria, hiperten-
sion arterial (HTA) y/o IRA, aunque
la mayorfa son asintomdticas. Reco-
mendamos, de forma sistemadtica, la
realizacién de una ecografia doppler
renal y adrtica tras la retirada del cate-
ter arteria umbilical.

La trombosis de vena renal no es co-
mun, con una incidencia estimada de
2,2 por 100.000 nacidos vivos, siendo
la mitad de ellos prematuros.

. GLOMERULAR. En el periodo neo-

natal puede haber glomerulopatias
agudas con insuficiencia renal. Es una
patologia muy poco frecuente, en rela-
cién a agentes infecciosos —toxoplas-
ma, CMV- o a transferencia pasiva de
anticuerpos de la madre al feto.

. TUBULOINTERSTICIAL. Puede

existir una afectacién tubular “pura”
que denominamos necrosis tubular
aguda (NTA) en el caso de noxa hipé-
xica mantenida en el tiempo o téxica
por farmacos como aminoglucésidos.
Asimismo puede existir afectacién tu-
bulointersticial de etiologia infecciosa
por infeccién virica o bacteriana, o no
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infecciosa como en caso de nefropatia
aguda por depésito de 4cido trico en
neonatos asficticos.

3.3. Postrrenal u obstructiva

Para que un proceso obstructivo de la via
urinaria se traduzca en una situacién de IRA
este debe afectar a ambos rifiones o al rifién
funcionante en caso de monorreno. Ejem-
plos: vélvulas de uretra posterior.

4. DIAGNOSTICO
4.1. Precocidad en el diagnéstico.

Detectar la situacién de IRA de forma tem-
prana va a influir de forma positiva en el
manejo global del paciente tanto a corto
—morbimortalidad aguda- como a largo pla-
zo —disminucién de las secuelas a nivel ne-
frologico-.

a) Riesgo de desarrollar IRA. Hay determi-
nados recién nacidos a los que podemos
incluir en un grupo de riesgo de IRA por
“maladaptacién renal”, bien por su situa-
cién basal o por las situaciones clinicas a
las que se enfrenta.

1) Los que ya sabemos que tienen unos
rifiones patoldgicos por ecografias
previas. Rifiones pequefios, displdsi-
cos con o sin uropatfa asociada.

2) Los que tienen mucho riesgo de mala-
daptacion global tienen riesgo de
“maladaptacion renal”. Estaremos es-
pecialmente atentos al periodo de
adaptacion inicial a la vida extrauteri-
na siendo pacientes de riesgo los me-
nores de 1500 gramos y tanto mds
cuanto menor es la edad gestacional.

3) Los que estdn gravemente enfermos y
que padecen la situacién HHHAA:
hipoxia, hipotensién, hipovolemia,

acidosis hipercdpnica, actividades
médicas. En estos pacientes de riesgo
especial se debe iniciar una actividad
terapéutica destinada a corregir estos
factores, previniendo el desarrollo de

IRA.

b) Elementos para el diagnéstico precoz. En
estos pacientes de riesgo especial hay que
valorar dos aspectos:

1) Ritmo de diuresis. Conociendo la fi-
siologia renal en estado de salud sabe-
mos que en todos los neonatos existe
un periodo de oliguria fisiolégica en
las primeras 24 horas de vida, que se
puede alargar en los neonatos mds in-
maduros hasta 48 horas. Pasado este
periodo inicial, la situacién de oligu-
ria nos debe hacer pensar que estemos
en situacién de IRA.

1) Creatininemia. En los neonatos de
riesgo la monitorizacién de la cifra de
creatinina plasmadtica es obligada, ya
que por una parte la elevacién de la
misma es diagnéstica de IRA y por
otra hay situaciones de IRA que no se
acompafian de oliguria, como la aso-
ciada a hipoxia perinatal o la téxica
por aminoglucésidos. Debemos cono-
cer la evolucién normal de la creatini-
nemia en neonatos sanos para poder
interpretar lo que es normal y lo que
no. En recién nacidos a término
(RNT) sanos la creatininemia inicial
es igual a la materna (que suele estar
en torno a 0.7 mg/dl), y a partir de ah{
disminuye de forma progresiva al va-
lor normal de 0.35-0.40 mg/dl al final
de la primera semana de vidal. En el
recién nacido pretérmino la creatini-
nemia inicial asciende con un pico
que varia segin la edad gestacional
entre el 22 y 42 dia de vida, llegando a
1.46 mg/dl en pretérminos de 22-24
semanas, 1.39 mg/dl con 25-26 sema-
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4.2.

nasy 1.21 mg/dl en pretérminos de 27-
28 semanas. En prematuros mayores de
28 semanas el pico de creatinina se al-
canza en el 1°-22 dfa de vida alrededor
de 1.1 mg/dl. A partir de ahf los valo-
res van descendiendo progresivamente
hasta llegar a los 0.35-0.40 mg/dl, con-
siderados como normal. Cuanto mas
prematuro es el recién nacido m4s tar-
dard en llegar a esa cifra. Asfi, valorados
a los 2 meses de edad (cronolégica) la
creatininemia en menores de 29 sema-
nas es 0.56 mg/dl (22-24 semanas),
0.51 mg/dl (25-26 semanas) y 0.48
mg/dl (27-28 semanas)®. Los mayores
de 28 semanas, alcanzan la diana de
creatinina llegados esta edad. Cono-
ciendo los valores normales de creati-
nina en esta edad, reconoceremos la si-
tuacién de IRA cuando estos superen
los valores normales para la edad.

Recogida de informacién

Como en cualquier proceso diagndstico mé-
dico contamos con datos procedentes de la
anamnesis, exploracién clinica y explora-
ciones complementarias.

a) Datos de la anamnesis.

1) Iniciamos el proceso de recopilacion

de datos del periodo prenatal: anoma-

lias ecogrificas: oligoam-
nios/polihidramnios, anomalia del pa-
rénquima renal, uropatias.

Medicaciones prenatales —indometa-
cina, IECAs, antagonistas del recep-
tor de angiotensina-.

2) Situaciones neonatales que pueden

estar asociadas con IRA incluye pre-
maturidad, asfixia perinatal, distress
respiratorio, sepsis, enterocolitis ne-
crotizante, cateterizacion de arteria
umbilical, administracién de farma-
cos —aminoglucésidos, AINEs-.

3) Historia familiar: sindrome nefrético

congénito, poliquistosis renal, diabe-
tes insipida.

b) Exploracién clinica: peso, con la varia-
cién del mismo respecto a dfas previos o
al nacimiento, edema, alteracién de pre-
sién arterial, rifiones palpables, vejiga
distendida. Anomalfas dismérficas, mie-
lomeningocele, atresia anal, Prune Belly,
anomalias faciales o de miembros inferio-
res asociadas a oligohidramnios. Medir la
tensién arterial. Valorar pulsos periféri-
cos y perfusion.

c) Exploraciones complementarias

1) Creatinina plasmdtica. Marcador de

IRA, ya comentado en epigrafe ante-
rior.

2) Otros parametros de bioquimica san-

guinea: urea, electrolitos, calcio, fés-
foro, equilibrio dcido-base.

3) Sedimento de orina. Prueba importan-

te. El rifién en fallo prerrenal tiene un
parénquima sano, y por tanto el sedi-
mento de orina es normal. La presencia
de cilindros granulosos y epiteliales es
sugestivo de NTA. La presencia de eri-
trocitos, células tubulares, proteinuria
indican enfermedad intrinseca renal.

4) Excrecién urinaria de sodio. Sirve para

el diagnéstico diferencial de fracaso
prerrenal o intrinseco: una concentra-
cién < 20-30 meq/l en la prerrenal. En
intrinseco es > 30-40 mEq/1. Este dato
no serd valorable si se ha administrado
bolos expansores de volumen o inotro-
pos o tras administracién de furosemi-
da. Otra forma de valorar la excrecién
de sodio es calcular la excrecién frac-
cional de sodio (EFNa) que representa
la fraccién de sodio filtrado que se ex-
creta. En RNT con IRA isquémica es-
tablecida se aprecia una EFNa mayor
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de 2.5-3%. En neonatos sin fallo renal
varfa en relacién inversa con la edad
gestacional y postnatal. Para pretérmi-
nos de 29-30 semanas el punto de cor-
te para distinguir entre fallo prerrenal e
intrinseco es EFNa > 6% vy a partir de
31 semanas EFNa > 3 %. Por debajo de
las 29 semanas este pardmetro tiene un
valor relativo.

5) Osmolalidad urinaria. Un RNT es ca-
paz de concentrar la orina hasta 400
mosm/kg. La hipovolemia es un poten-
te estimulo para la secrecién de ADH
por lo que un fracaso prerrenal se aso-
cia con una osmolalidad >400. la den-
sidad urinaria es muy variable para ser
utilizada como arma diagnéstica por-
que proteinas y glucosa altera la rela-
cién entre osmolalidad y densidad.

6) Ecografia renal. Valoracién de la exis-
tencia de uno o dos rifiones, forma, me-
didas y localizacién. Asimismo se eva-
luara la calidad del parénquima renal,
la ecogenicidad y diferenciacién corti-
comedular, la presencia de quistes. Se
valorard la perfusion renal con doppler.
Se valorard también la via urinaria.

5. TRATAMIENTO

El adecuado tratamiento de los pacientes
con IRA se basa en el diagnéstico precoz de
la misma, aplicando posteriormente el
“ABC terapéutico de la IRA”. A: Ambien-
te renoprotector. B: Soporte Basico. C: Ca-
téter de Didlisis.

5.1. Ambiente renoprotector

Con este término queremos implicar todas
las medidas que sitdan al rifién en la mejor
situacién posible para que recupere el défi-
cit de funcién. Estas medidas son universa-
les y van a mejorar la situacién indepen-

dientemente de la etiologia y patogenia de
la IRA, debiendo iniciarse de forma precoz.
Lo ideal seria que este ambiente renoprotec-
tor estuviera establecido ya previamente en
el rifién de riesgo. Triple efectividad: 1°)
protege el rifién de riesgo 2°) soluciona el
fallo prerrenal 3°) mejora el fallo renal de
cualquier causa.

a) Mantener una hemodindmica y per-
cusién renal adecuada. En primer lu-
gar valoraremos si existe deplecién de
volumen. Si llegamos a esa conclusién
o ante la duda restauraremos la vole-
mia infundiendo 10-20 ml/kg en 2 ho-
ras en forma de solucién cristaloide,
preferiblemente suero fisiolégico. En
segundo lugar valoraremos la presién
arterial corrigiendo la hipotension at-
terial si la presentara. Administrare-
mos farmacos vasoactivos —dopamina-
si precisa.

b) Corregir hipoxia y acidosis hipercap-
nica.

c) Retirar o no iniciar farmacos poten-
cialmente nefrotéxicos: AINES, IE-
CAS, aminoglucésidos, contrastes in-
travenosos.

d) Asegurarse de que no existe obstruc-
cién urinaria. Por palpacién abdomi-
nal comprobaremos si hay globo vesi-
cal o sensacién de masa en flancos. A
continuacién realizaremos ecografia
renal. De esta forma apreciaremos si el
paciente estd obstruido o no y a qué
nivel, obstruccién morfolégica —pato-
logfa de tramo comtn- u obstruccién
funcional —administracién de morfi-
cos o relajantes musculares-. Si diag-
nosticamos obstruccién estard indica-
do resolverlo con una sonda urinaria.
Si no, es mejor no sondar de forma ru-
tinaria; aunque el sondaje de un pa-
ciente criticamente enfermo en la
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unidad de cuidados intensivos y la
monitorizacién de la diuresis nos in-
forma de la evolucién global del pa-
ciente la técnica que no estd exenta
de complicaciones.

e) Papel de la dopamina. Se ha hablado

)
=

5.2.

mucho de la “dosis renal de la dopami-
na”, 1-3 g/kg/min vy se utiliza con fre-
cuencia por sus propiedades vasodila-
tadoras del lecho espldcnico vy
teéricamente favorecedoras de la per-
fusién renal. Aunque su uso se ha aso-
ciado a un incremento en la diuresis
su efecto tiene una vida media corta
(1-3 dfas) y lo que es mds importante,
no tiene efecto positivo en cuanto a la
supervivencia o necesidad de dilisis.
Puede producir efectos adversos a ni-
vel cardiaco —arritmias, taquicardia- o
intestinal —isquemia-.

Papel de la furosemida. En ocasiones
este potente diurético de asa en dosis
elevadas -2-4 mg/kg- mejora el flujo
urinario, convirtiendo un fracaso renal
oligirico en no oligirico. De esta for-
ma el manejo global del paciente es
més facil, pudiendo administrar mas
fluidos parenterales entre los que se in-
cluye la nutricién. Hay que tener en
cuenta que no hay una mejora en el fil-
trado sino que lo poco que se filtra se
elimina mejor y que no mejora el pro-
néstico de la IRA intrinseca estableci-
da y que en algunas ocasiones puede
empeorar una IRA prerrenal si no se
restaura la euvolemia previamente.

Soporte Bésico

Son las medidas terapéuticas encaminadas a
corregir las anomalias del medio interno de-
rivadas de la malfuncién renal.

a) Liquidos. En el caso de una IRA oligd-

rica estd indicada la restriccién de flu-

idos. Valoraremos de forma estricta la
cantidad de liquido que se administra,
incluyendo el volumen administrado
con los farmacos. Para evitar la reten-
cién hidrica el liquido total a adminis-
trar serd calculado segin las pérdidas;
de forma inicial valoraremos las pérdi-
das insensibles de 30 a 50 ml/kg/dia,
que serd ain mayor en neonatos muy
prematuros. Si hay pérdidas por ileos-
tomfas o diarrea reemplazaremos ml
por ml. Haremos balances de forma
cuidadosa, prescribiremos control dia-
rio de peso y ajustaremos los aportes
segin la ganancia o pérdida diaria.
Utilizando soluciones con glucosa e
iones lo que contribuira al aporte ca-
lérico. En el caso de una IRA no oli-
gurica afiadiremos al cdlculo anterior
la diuresis diaria.

b) Disnatremia. El control de la disna-

tremia, generalmente hiponatremia
por retencién hidrica, consistird en
ajustar de forma equilibrada los apor-
tes de agua administrando la propor-
cion de fluidos en forma de fisioldgi-
cofagua libre adecuada segin
pardmetros clinicos: signos de expan-
sién de volumen extracelular y natre-
mia.

c) Equilibrio dcido-base. Uno de los fac-

tores que invariablemente se afecta en
la disminucién aguda del filtrado glo-
merular es la incapacidad renal para la
regulacién del metabolismo 4cido ba-
sico generando acidosis metabdlica.
La homeostasis dcido-base es necesa-
ria para mantener las funciones vitales
y prevenir el paso de potasio del com-
partimento intracelular al extracelu-
lar. La adicién a los fluidos de bicarbo-
nato sédico en la mayorfa de casos en
1-2 mMol/kg/dfa, es suficiente para el
adecuado control.
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d) Metabolismo del potasio. La disminu-
cién del FG se asocia a hiperpotase-
mia sobretodo en casos de IRA oligi-
rica. Hay que retirar el potasio de los
aportes parenterales y orales y moni-
torizar sus niveles plasmaticos. La hi-
perpotasemia causa alteraciones del
ritmo cardiaco y muerte. Incrementa
la incidencia de hemorragia intracra-
neal y leucomalacia periventricular.
La terapéutica va encaminada a pro-
teger el miocardio estabilizando las
membranas (gluconato calcico), mo-
vilizar el K desde el espacio extracelu-
lar al intracelular (bicarbonato sédi-
co, glucosa e insulina, salbutamol) o
eliminando el K del organismo (resi-
nas de intercambio i6nico). Las reco-
mendaciones del tratamiento depen-
den de la severidad y potencial riesgo
de las complicaciones cardiacas.

a) Leve: 6-6.5 mEq/l con ECG nor-
mal: eliminar aporte exégeno y co-
rreccién de la acidosis (bicarbonato
sédico 0.3 x kg x EB mEql/l o 1
mEq/kg, se administra intravenoso
en 5-10 minutos) junto con resinas
de intercambio iénico si toma (re-
sinsodio lgr/kg en enema o via
oral). No administrar en recién na-
cidos muy pretérmino por riesgo de
bezoar géstrico y perforacién, obs-
truccién intestinal, hipernatremia,
estrefiimiento e irritacién de muco-
sa rectal.

b) Moderada: 6.5-7.5 mEq/l y/o ondas
T picudas en ECG: gluconato cilci-
coal 10% 0,5-1 ml/kg en 5 minutos
bajo supervisiéon con ECG, perfu-
sion de glucosa / insulina. Glucosa
0,5 g/kg e insulina regular 0,2 Uni-
dades por gramo de glucosa a pasar
en 2 horas. Monitorizar frecuente-
mente la glucosa. Perfusién de sal-

butamol (4 microgr/kg cada 20
min).

c) Severa: >7.5 mol/l y alteraciones
ECG mayores: depuracién extrarre-
nal.

En la valoracion de la hiperkaliemia debe-
mos tener presente que los recién nacidos
pretérmino de bajo peso tienen un especial
riesgo de hiperkaliemia. La hiperkaliemia
no-oligirica sin IRA ocurre en el 30% de
todos los < 1000 g debida a un paso del po-
tasio intracelular al espacio extracelular por
un decremento en la actividad NaKATP-
asa. Se considera una cifra normal 5.4 + 0.9
mEq/l en los 2 primeros dfas de vida. Es rara
la sintomatologfa por debajo de 7 mEq/l. Por
otra parte la hemdlisis de la muestra sangui-
nea puede inducir a error y condicionar tra-
tamientos innecesarios.

e) Alteracién del metabolismo calcio,
fésforo y magnesio. En situaciéon de
IRA existe una disminucién de la ex-
crecién renal de fésforo, asociado a hi-
pocalcemia e hiperparatiroidismo se-
cundario. Asimismo hay wuna
retenciéon de magnesio. El manejo
adecuado de estas alteraciones consis-
te en eliminar el aporte parenteral de
fésforo y magnesio y aumentar el apor-
te de calcio. En el caso del recién na-
cido pretérmino supone un reto por-
que los valores normales de fosfatemia
en este grupo de pacientes son mds al-
tos que en edades posteriores de la
vida considerando hiperfosfatemia va-
lores superiores a 7,5 mg/dl. Valorare-
mos individualmente cada paciente
con determinacién de calcemia, fosfa-
temia magnesemia y PTH. Con fosfa-
temias superiores a 2 DS de la media y
PTH elevada iniciaremos quelantes
del fésforo: carbonato célcico (caosi-
na sobres de 2,5 g, equivalente a 1 g de
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calcio elemento), 50 mg/kg/dia de cal-
cio elemento mezclado con la férmula.
Si la PTH se eleva iniciaremos 1-alfa-
OH-vitamina D3 (Etalpha gotas®, 1
gota = 0,1 mcg) empezando por 1 gota

agresivas. El manejo con estas técnicas tiene
dos componentes, la depuracién propia-
mente dicha y la ultrafiltracién que es la eli-
minacién del exceso de liquido.

a) Indicaciones.

a dfas alternos siempre y cuando pre-
viamente hayamos controlado la fosfa-

temia. Titularemos la dosis segin nive-
les de calcio-fosforo y PTH.

f) Nutricién. Proveer calorias y nutrien-
tes es un reto en el neonato antrico u
oligirico. La nutricién enteral y pa-
renteral necesita ajustarse teniendo en
cuenta la restriccién de fluidos y las
anomalias electroliticas. Hay que ma-
ximizar la ingesta caldrica utilizando
carbohidratos y grasas y reducir prote-
fnas para minimizar el efecto de la ure-
mia y ajustar las sales de acuerdo con
los valores de bioquimica sanguinea.

g) Ajustar medicaciones al filtrado glo-
merular. La mayorfa de los farmacos
que se utilizan en una unidad de cui-
dados intensivos neonatales necesita-
rd ajustar la dosis y frecuencia de ad-
ministracién en funcién del filtrado
glomerular calculado. En el paciente
andrico asumiremos un FG < 5
ml/min/1.73 m?. Monitorizar los nive-
les plasmdticos de las medicaciones en
que se pueda realizar.

h) Administracién de eritropoyetina
(EPO). Es necesaria para evitar ane-
mizacién progresiva y necesidad pos-
terior de trasfusién. Dosis 150-300
unidades/kg/semana en dos dosis.

5.3. Depuracién extrarrenal. (Catéter de
dialisis)

La indicacién de depuracién extrarrenal es
la misma en recién nacidos que en edades

posteriores de la vida, incluyendo la necesi-
dad de valorar los aspectos éticos de terapias

1) Fracaso renal agudo oligtrico cuan-
do las necesidades de nutricién y
tratamiento médico éptimos re-
quiere la eliminacién de liquidos y
electrolitos.

II) Sobrecarga de volumen con insufi-
ciencia cardiaca congestiva, edema
de pulmén o hipertensién grave
que no responde a los diuréticos ni
a las medidas conservadoras.

II1) Hiperpotasemia con repercusién
electrocardiografica.

IV) Acidosis metabélica que no puede
ser corregida de forma segura con
aportes de bicarbonato sédico por
riesgo de sobrecarga de sal o volu-
men.

V) Relativas: signos de uremia —alte-
racién de la funcién miocardica-
anomalias calcio/fésforo.

b) Modalidades. En la didlisis aguda se

puede optar por la didlisis peritoneal,
hemodialisis o alguna técnica de de-
puracién lenta continua
—hemo(dia)filtracién veno-venosa
continua-. En la eleccién de la moda-
lidad tendremos en cuenta: primero:
experiencia que se tiene con la moda-
lidad. Es inapropiado utilizar de entra-
da una técnica con la que no se tenga
familiaridad en un paciente grave-
mente enfermo como suele ser el afec-
to por IRA. Segundo: El acceso. Si la
membrana peritoneal no se puede uti-
lizar —ejemplo cirugia reciente, hernia
diafragmdtica congénita, onfalocele,
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gastrosquisis, presencia de shunt ven-
triculoperitoneal - la didlisis peritone-
al se descarta. Si no se puede garanti-
zar un acceso vascular no se debe
intentar la hemodidlisis. Tercero: es-
tabilidad hemodindmica del paciente.
Los pacientes inestables no toleraran
los movimientos rapidos de fluidos
entre el espacio vascular e intersticial
que se producen en la hemodidlisis in-
termitente en oposiciéon a técnicas
continuas como la didlisis peirtoneal
o hemo(dia)filtracién continua.
Cuarto: objetivo de la dilisis. Si es la
ultrafiltracién, cualquiera de las mo-
dalidades es efectiva. Cuando el acla-
ramiento de solutos es imperativo la
hemodidlisis es el mejor método.

c) Didlisis peritoneal. Es la mds utilizada

en recién nacidos y tiene varias venta-
jas: no requiere equipos sofisticados;
no necesita acceso vascular ni antico-
agulacién; no produce inestabilidad
hemodindmica. La hiperpotasemia re-
quiere una correccién mas rapida y en
estos casos la hemodialisis podria ser
maés apropiada. Ademds hay contrain-
dicaciones al uso de la misma que son
patologia abdominal como onfalocele.
Se realiza a través de un catéter de
dialisis peritoneal que puede ser de
dos tipos: agudo o crénico, este dltimo
con un trayecto subcutdneo y un man-
guito de dacron en el trayecto para
evitar infecciones. La colocacién de
uno u otro tipo de catéter serd en fun-
cién de la duracién prevista de la tera-
pia. A través del mismo se infundird la
solucion de didlisis comercializada en
diversas composiciones, con mayor o
menor concentracién de dextrosa
—glucosa monohidratada- que es el
agente osmético (1.5%, 2.5%,
4.25%). Como tampén se utiliza el
lactato o bicarbonato. Para recién na-

cidos muy inmaduros se puede “fabri-
car” un liquido de didlisis con bicarbo-
nato como tampdn, lo que evitard la
hiperlactacidemia que se asocia a neo-
natos con disfuncién hepdtica. Ini-
cialmente se infunden volimenes de
10 ml/kg para ir incrementando de
forma progresiva hasta un tope de 40
ml/kg a lo largo de varios dfas. Los pa-
ses se realizaran de forma horaria, con
10 minutos de entrada, 30 de perma-
nencia y 20 minutos de salida. Poste-
riormente la didlisis se optimizard y
adecuari segin la evolucién clinica
del paciente.

d) Hemodiilisis. En recién nacidos se re-
quiere experiencia y conocimientos
técnicos para la practica de hemodia-
lisis, asi{ como un tamafio adecuado de
los dializadores, lineas sanguineas y
catéteres vasculares. El mantenimien-
to del acceso vascular con un flujo
adecuado en pequefios vasos es pro-
blemdtico. Debe considerarse el volu-
men contenido en el circuito comple-
to y utilizar cebado con sangre si este
es mayor del 10% del volumen sangui-
neo del paciente. La hemodidlisis se
practica cuando la didlisis peritoneal
estd contraindicada por alguna altera-
cién intraabdominal o limitacién res-
piratoria.

e) Terapias lentas continuas
—hemo(dia)filtracién veno-venosa
continua-. Presenta las dificultades de
acceso venoso y complejidad de la he-
modidlisis pero tiene la ventaja de la
mejor tolerancia hemodindmica al ser
una técnica continua.

4. Pronéstico.

Mortalidad. La IRA no-oligirica se asocia a
un mejor prondstico que la oligoantrica
cuya mortalidad se sitda en 25-78%.
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Secuelas a nivel nefrolégico. Mientras la
enfermedad renal crénica es rara tras IRA
de origen prerrenal, aparece en un 88% de
pacientes con fallo renal asociado a uropatfa
congénita. La enfermedad renal crénica
puede manifestarse a largo plazo con incre-
mentos progresivo de la creatinina, atin con
niveles normales de esta durante los prime-
ros afios de vida.

2. P Téth-Heyn, A Drukker, JP Guignard. The
stressed neonatal kidney: from pathophysio-
logy to clinical management of neonatal vaso-

motor nephropathy. Pediatr Nephrol
2000;14:227-239.

3. MS Kin, F Emma. Enfermedades renales. En:
JP Cloherty, AR Stark. Manual de cuidados
neonatales. 32 edicién. Boston, Lippincot Wi-

lliams & Wilkins;1999: 665-681.

Tabla II. Indices urinarios de IRA en el recién nacido

IRA Prerrenal IRA Intriseca
Uosm (mOsm/kg H20) > 400 <400
UNa (mEq/l) <40 > 40
U:P Urea >20 <10
U:P osm <2 <1
EFNa (%)(U:PNa : U:P Creatinina) <2 >3
IFR (UNa x P:U Creatinina) <1.5 >6

EFNa: excrecién fraccional de sodio; IFR: indice de fracaso renal

Por todo ello, es fundamental su preven-
cién, mediante el mantenimiento de un
buen estado de hidratacién y flujo urinario,
sobre todo ante situaciones de estrés, ciru-
giay la administracién de farmacos nefroté-
xicos. Manejar cuidadosamente las medica-
ciones con potencial nefrotéxico y
restringir el uso de la canalizacién de la ar-
teria umbilical.
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