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Concepto:
El fracaso renal agudo (FRA) es un síndrome clínico que cursa con un deterioro brusco de  la función renal glomerulotubular. Se caracteriza  por una retención de productos nitrogenados,  derivados del catabolismo proteico, y  por una incapacidad para mantener la homeostasia  corporal de líquidos, electrólitos y  equilibrio ácido-base. El marcador más característico  y relevante es el incremento de las  concentraciones séricas de creatinina y urea  (azotemia) y puede acompañarse de disminución  o conservación de la diuresis. 

En   base a la diuresis se clasifica en:

· FRA oligoanúrico. Se acompaña de una diuresis  inferior a 0,5 ml/kg/hora (1ml/kg/hora  en recién nacidos y lactantes) o 500 ml/1,73  m2/día. La anuria corresponde a diuresis inferior  a 1ml/kg/día. Representa aproximadamente  el 60% de los casos pediátricos. 
· FRA no oligúrico. Cursa con una diuresis normal  o incluso elevada. Es más frecuente en el  Período  neonatal, secundario a nefrotoxicidad,  de más fácil manejo y de mejor pronóstico. 

Clasificación 

Desde un punto de vista fisiopatológico el  FRA se clasifica en: 

· prerrenal (funcional),  cuando disminuye la perfusión sanguínea  renal

·  renal (parenquimatoso o intrínseco),  cuando existe una lesión orgánica de las  estructuras renales por hipoperfusión severa y  mantenida, por nefrotoxicidad o por una  nefropatía intrínseca,

·  posrenal (obstructivo),  cuando la causa es una obstrucción de la  vía urinaria. Las etiologías más frecuentes de  cada uno de estos grupos se exponen en la siguiente  tabla. 

ETIOLOGÍA Y CLASIFICACIÓN DEL FRACASO RENAL AGUDO.iología y 
· Prerrenal (funcional)
— Disminución del volumen extracelular eficaz

• Pérdidas renales: hemorragia, deshidratación, quemaduras, diuréticos

• Redistribución: hepatopatías, sínd. nefrótico, obstrucción intestinal, peritonitis

— Disminución del gasto cardiaco

• Shock cardiogénico, insuficiencia cardiaca, taponamiento cardiaco

— Vasodilatación periférica

• Sepsis, hipoxemia, shock anafiláctico, tratamiento con IL-2 e interferón

— Vasoconstriccción renal

• Inhibidores de la síntesis de prostaglandinas (AINE), sínd. hepatorrenal, hipercalcemia

— Vasodilatación de la arteriola eferente

• Inhibidores de la enzima de conversión de la angiotensina (IECAs)

• Antagonistas de los receptores de la angiotensina (ARA)
· Renal (intrínseco)

— Necrosis tubular aguda (NTA)

• Hemodinámicas: persistencia de causas prerrenales, sepsis, cirugía cardiovascular

• Tóxicos: antimicrobianos, contrastes yodados, anestésicos, uratos, fosfatos

• Hemoglobinuria

• Mioglobinuria/rabdomiólisis

— Nefritis tubulointersticial aguda (NTIA)

• Fármacos: antimicrobianos, analgésicos, antiinflamatorios

• Inmunológica

• Neoplásica

— Glomerulonefritis agudas

• Postinfecciosa e IgA

• LES y PAN

• Púrpura de Schönlein-Henoch

— Oclusión vascular

• Trombosis bilateral de la arteria renal

• Sínd. hemolítico-urémico
· Posrrenal (obstructivo)

—Uretra: válvulas de uretra posterior, estenosis, cálculos, tumores

—Vejiga: coágulos, ureteroceles, vejiga neurógena

—Ureteral bilateral: coágulos, cálculos, estenosis, neoplasias, fibrosis retroperitoneal
Epidemiología 

La verdadera incidencia del FRA en la edad pediátrica es desconocida ya que no existen publicadas amplias series poblacionales. En las unidades de cuidados intensivos neonatales y pediátricas oscila entre un 8% y 24%. Representa alrededor del 0,7% de los ingresos hospitalarios (un 80% en menores de 2 años). Actualmente, en nuestro país, la mayoría se producen por hipovolemia e hipoxemia en el periodo neonatal, y secundariamente a cirugía cardiaca en lactantes. Los trabajos de Gordillo en el Hospital Infantil de México a lo largo de casi treinta años reportan que el 77% de los pacientes hospitalizados por IRA eran menores de dos años y de estos el 33% eran neonatos de los cuales fallecieron el 30%.
Presentación clínica 

El FRA se va a presentar como un síndrome, con una gran variedad de manifestaciones clínicas  derivadas de la anomalía primaria que lo  produjo y de las alteraciones fisiopatológicas  secundarias. 
Se debe prestar atención importante durante el interrogatorio a sintomatología del tracto urinario como síntomas irratativos vesicales (urgencia, frecuencia, olilguria), dolor en flanco, hematuria, edemas, orinas pardas, anamnesis familiar completa en busca de antecedentes de nefropatía, enfermedades de la colágena, litiasis. La historia prenatal es importante ya que el oligoamnios se asocia a enfermedades renales.
Los episodios infecciosos con especial atención a las estreptococcias e infecciones en piel, y el manejo previo a los episodios documentados de infecciones del tracto urinario, no es infrecuente en nuestro medio que una insuficiencia renal aguda se presente en un paciente con un insuficiencia renal crónica no diagnósticada.
Por último las sustancias nefrotoxicas a las cuales ha estado expuesto el paciente con énfasis a si se asociaron dos o más agentes nefrotóxicos, el estado de hidratación durante su uso (Ami-noglucósidos en un paciente con choque séptico e hipoperfusión renal), y la exposición ambiental a nefrotóxicos. 
En general cualquier paciente puede desarrollar durante el curso de cualquier evento infeccioso una elevación de los nitrogenados secundaria a hipoperfusión renal, cualquier paciente con factores de riesgo, o exposición a nefrotóxicos debe tener una cuantificación de azohados durante el curso de su hospitalización.
El primer signo de alarma hacia una posible IRA es la oliguria, pero debe recordarse que hasta 50% de los pacientes con IRA pueden cursar con diuresis normal o incluso elevada, si el paciente tiene riesgo de IRA, debe tener cuantificación de BUN y Creatinina.

Al examen físico se deben vigilar los signos vitales, la hipertensión arterial puede alertar sobre la instauración de hipovolemia o de enfermedad renal intrínseca, taquicardia puede ser asociada a estados de depleción de volumen en un paciente con IRA prerenal, fiebre sobre todo si es prolongada puede alertar sobre la posibilidad de una colagenosis y taquipnea puede ser secundaria a una respiración acidótica en un paciente cuyo riñón no es capaz de excretar la producción diaria de ácidos y/o de realizar una síntesis adecuada de bicarbonato.
Una vez valorados los signos vitales, se debe valorar muy bien los signos de deshidratación e incluso signos sutiles de sepsis, vigilando la perfusión y el llenado capilar distal, petequias o palidez que puedan alertar sobre la posibilidad de un síndrome hemolítico urémico, áreas de alopecia y/o de fotosensibilidad que orienten hacia una colagenosis, anormalidades preauriculares, signos de cardiopatía congénita o soplos cambiantes que hagan suponer la probabilidad de una endocarditis bacteriana, o el frote pericárdico y el derrame pleural de la uremia o los crepitantes del edema pulmonar de la hipervolemia; en el recién nacido el aspecto pletórico de la policitemia.
A nivel abdominal es muy importante descartar la presencia de masas, una masa en el flanco en un paciente con hematuria puede hacer despertar la sospecha de trombosis de la vena renal, sabiendo que están en riesgo el neonato policitémico y el paciente con síndrome nefrótico; se deben inspeccionar los genitales para descartar un himen imperforado (Hematocolpos) e hipospadias, así como la conformación de la pared abdominal. En las uñas valorar signos de intoxicación plúmbica y acropaquias lo mismo que hemorragias en astilla e inflamación que sugieran vasculitis.
La valoración neurológica es muy importante con énfasis en alteraciones en el nivel de conciencia, vómito, cefalea que puedan sugerir encefalopatía hipertensiva, alteraciones de reflejos o del tono muscular, signos de Trousseau y Chvostek o convulsiones que sugieran hipocalcemia.
Se deben buscar signos de sangrado ya que la tromboastenia es frecuente complicación de los pacientes con uremia, y cualquier signo de infección ya que estos pacientes tienen disminuida la migración de neutrófilos. No se debe olvidar que estos pacientes pueden consultar por palidez de comienzo súbito y petequias sin haber notado cambios en el volumen urinario que sugieren un síndrome hemolítico urémico asociado.

El paciente urémico es un paciente adinámico, hiporéxico, pálido, que puede referir prurito, epigastralgia y dificultad respiratoria (derrame pleural) o precordialgia (pericarditis).
Por último no dejar de valorar datos de hipervolemia en todos los pacientes aumento progresivo de peso, edema inicialmente palpebral y matutino y luego horizontalización del ombligo y disminución de la inconsistencia a la palpación de la punta de la nariz y de los lóbulos auriculares, ingurgitación yugular asociada o no a reflejo hepatoyugular, ritmo de galope con aumento de la dinámica precordial y hepatomegalia.
En el contexto de la IRA los niveles sanguíneos de muchas drogas con excreción renal pueden llegar a niveles tóxicos y el paciente consultar por síntomas de intoxicación.

COMPLEMENTARIOS
Parcial de orina: Evaluar densidad urinaria, presencia de células tubulares renales, proteinuria, cilindruria, presencia de hematuria o pigmentos de hemoglobina, pH en orina (En la IRA disminuye la capacidad de acidificar y concentrar la orina) y sedimiento.
Electrolitos: 
Sodio: Hiponatremia la cual puede ser dilucional secundaria a hipervolemia o por aumento de las pérdidas en orina, vigilar las infusiones del paciente ya que puede tener aumento de los aportes de agua libre en las infusiones de medicamentos; si es menor de 120 meq/L se puede asociar a eventos neurológicos severos. La hiponatremia asociada a hipocalcemia aumenta las manifestaciones de irritabilidad cardiovascular observadas en el paciente con hipercalemia.
Hipernatremia la cual puede ser secundaria a aumento de pérdidas de agua como en las quemaduras o a necesidad de bolos frecuentes de bicarbonato para mantener el paciente con un estado ácido base estable.
Potasio: Durante la IRA la secreción de bicarbonato se puede encontrar alterada por lesión tubular secundaria, acidosis metabólica que aumenta la fracción de ácidos excretados por el riñón en detrimento de la excreción de potasio, además el estado hipercatabólico sobrepuesto más la posibilidad de otros factores asociados como hemólisis, transfusiones, uso de medicamentos con aporte de potasio se asocian con la presencia de hipercalemia, en el contexto de la IRA es emergencia médica ya que altera el potencial de membrana del miocito cardíaco haciéndolo más excitable, lo cual puede llevar a cambios progresivos en el EKG hasta fibrilación ventricular, asistolia y muerte Ver figura No. 1.
Las manifestaciones de cardiotoxicidad guardan relación con  el nivel de potasio, siendo factores importantes la velocidad de cambios séricos y la asociación a hipocalcemia, acidosis e hiponatremia, no olvidar que la clásica T en tienda de campaña no se observa en todos los pacientes con hipercalemia severa por alteraciones electrolíticas asociadas, entre ellas la hipocalcemia y frecuentemente hipomagnesemia.
Figura No. 1 

Variaciones en el EKG de acuerdo a los niveles en el potasio sérico en pacientes con IRA
	9
	Fibrilación ventricular

	8
	Paro auricular, bloqueo intraventricular 

	7
	PR prolongado, Onda T
picuda, depresión del segmento ST

	6 
	T picuda

	5
	T en tienda de campaña


Calcio: Hipocalcemia secundaria a menor conversión de vitamina D por el riñón, resistencia esquelética a la PTH, y alteración de la excreción renal de fosfatos. Se manifiesta por temblor fino, signos de hiperexitabilidad neuromuscular (Trousseau, en el neonato tremores, adinamia, y si es severa crisis convulsivas). Una hipocalcemia intratable en el contexto de una IRA debe hacer sospechar la asociación de hipomagnesemia9 asociada, en todos estos pacientes debe ser valorado el fósforo sérico ya que su producto por el calcio sérico total, si es mayor de 65 predispone a calcificaciones metastásicas en músculos, corazón y cerebro y eventualmente contraindica el uso de calcio en estos pacientes, también es importante destacar los episodios de hipocalcemia secundarios a correción de acidosis o en pacientes con goteos de bicarbonato los cuales pueden desencadenar convulsiones en estos pacientes.
Se debe valorar junto con el calcio sérico total el calcio ionizado dado que estos pacientes presentan frecuentemente hipoalbuminemia que disminuye la concentración sérica total sin cambios en el calcio ionizado o efectivo.
Por último en los pacientes con rabdomiolisis es frecuente el deposito de calcio intramitocondrial con respuestas devastadoras a las infusiones de calcio durante los episodios documentados de hipocalcemia, estos pacientes por el contrario durante la fase de recuperación hacen hipercalcemia que incluso pueden ser severas.
Equilibrio ácido base: Acidosis metabólica es un hallazgo frecuente, y cursa con un hiato aniónico alto en general con un pH cercano a 7,2 (no olvidar que el potasio se eleva 0,3 meq/L por cada 0,1 descenso en el pH) y bicarbonato sérico menor o igual a 15.
La acidosis de la IRA es secundaria a una inadecuada excreción de ácidos no volátiles por el túbulo distal, así cómo a una inadecuada recaptación y síntesis de bicarconato, generalmente la síntesis de bicarbonato cuya producción diaria normal es de aproximadamente 3 meq/Kg. día, es insuficiente en estos pacientes para contrarrestar la producción diaria de ácidos orgánicos y en el caso de depleción de volumen o estados de insuficiencia circulatoria frecuentes en el paciente en estado crítico que eleva las concentraciones de lactato permite una brecha aniónica alta. La compensación inicial es respiratoria la cual se evidencia clínicamente por polipnea cuyo objetivo es producir una alkalosis respiratoria compensatoria. El pCO2 esperado es en estos casos los últimos dos dígitos del pH, es decir en un paciente con pH de 7,27 la pCO2 esperada es de 27, valores superiores indican una compensación respiratoria inadecuada, la ácidosis en estos pacientes tiene varios efectos deletéreos:

1. Disminuye la capacidad de excreción de bicarbonato por el túbulo distal, 

2.Aumenta la excitabilidad del miocardio

3. Aumenta los efectos cardiotóxicos de la hipercalemia

 4. Disminuye la respuesta a inotrópicos eventualmente requeridos en estos pacientes, la acidemia persistente o cifras de bicarbonato sérico menores o iguales a 10 son indicación de diálisis

El control gasométrico de estos pacientes puede ser realizado con gases venosos a menos que se desee valorar la función respiratoria cómo puede ser el caso de una IRA en un paciente con neumonía severa.
Azohados: Los azohados comienzan a elevarse cuando hay disminución del 50% de la función renal. En general se considera como creatinina en rango de IRA el doble del valor esperado para la talla y edad de acuerdo a la fórmula derivada de Swartz:
VFG =TALLA en cm x K
            Cr (mg/dl)
Donde K es una constante para la edad del paciente siendo 0,33 en el recién nacido , 0,45 en el menor de 1 año, 0,55 en el preescolar y escolar y 0,7 en el adolescente. La VFG(Velocidad de filtración glomerular) esperada es de 64 durante los dos primeros meses de vida, 85 entre el tercero y cuarto mes de vida y de 87 a partir del sexto mes de vida hasta la edad adulta. El neonato tiene valores reflejo de los valores maternos, disminuyendo hacia el cuarto a quinto día de vida a 0,4 mg/dl, valores mayores de 1,5 mg/dl en el neonato son rango de IRA.
Durante la lesión prerenal los mecanismos hemodinámicos renales producen retención de agua con aumento de la reabsorción de solutos lo cual hace que presenten un aumento notable del nitrógeno ureico respecto de la excreción de creatinina debido a la disminución de la tasa de filtración glomerular por lo que la relación BUN/creatinina es mayor de 20, lo cual también se observa en los cuadros sépticos por hipercatabolismo y en el sangrado del tracto gastrointestinal. Cuando se instaura la necrosis tubular aguda, con obstrucción tubular por cilindros de células epiteliales y detritus necróticos, hay alteración de la excreción de ambos y el escape tubular hacia la sangre permite la elevación progresiva y lineal haciendo que la relación permanezca menor a 20. Cuando el valor del BUN es mayor de 100 mg/dl (es parámetro de diálisis) estos pacientes presentan la sintomatología asociada a la uremia la cual es más por los factores que acompañan a un índice bajo de filtración glomerular que por la elevación del nitrógeno ureico.
Debe anotarse que en pacientes desnutridos los valores de BUN y creatinina pueden encontrarse levemente disminuidos por falta de síntesis por déficit de precursores. La relación creatinina urinaria sobre creatinina sérica menor de 20 indica IRA, siendo su valor normal mayor de 40 con un rango indeterminado entre 20 y 40 para la relación.
No se debe olvidar que en la IRA la creatinina sérica sobrestima la filtración glomerular, y el paciente puede tener una depuración real menor a la esperada para los valores séricos.

	  Valores normales de creatinina y filtrado glomerular estimado por la talla para lactantes y niños

	Meses
	Creatinina
	FGE
	Años
	Creatinina
	FGE

	2
	0.2-0.4
	42-90
	2
	0.31-0.52
	101-179

	3
	0.2-0.4
	46-125
	3
	0.3-0.5
	100-184

	4
	0.2-0.4
	56-120
	4-5
	0.3-0.6
	120-184

	5
	0.2-0.4
	89-144
	6
	0.3-0.6
	79-170

	6
	0.2-0.4
	58-160
	7-9
	0.4-0.7
	88-166

	8
	0.2-0.4
	63-150
	10
	0.4-0.8
	95-162

	12
	0.2-0.4
	105-235
	11
	0.4-0.7
	110-146

	18
	0.2-0.4
	102-172
	12
	0.4-0.8
	110-136


Creatinina en mg/dl; FGE: Filtrado glomerular estimado K x Talla/Creatinina plasma (en cc/m/1.73 m2;
Indices urinarios
A todo paciente con sospecha de IRA se le deben realizar los índices urinarios, los cuales ayudarán a determinar si la lesión es prerenal o intrínseca, lo cual tiene importancia para el manejo y pronóstico.
FENa (fracción excretada de sodio): Refleja la capacidad de reabsorber sodio por el riñón. Un FENa alto refleja la incapacidad de reabsorber el sodio filtrado por el riñón, de aquí que debe der normal en la IRA prerenal. Tiene una sensibilidad y especificidad de 90% para el diagnóstico y diferenciación de la IRA.
Sodio urinario/Sodio sérico .X 100
Creatinina urinaria/Creatinina plasmática
Indice de insuficiencia renal confiable y seguro en niños mayores de dos años (edad a la cual 1 depuración renal de solutos es igual a la del adulto), muy difícil de utilizar en neonatos y más aún en prematuros en quienes las pérdidas renales de sodio son altas por la inmadurez glomerular.
Sodio urinario
Creatinina urinaria/Creatinina sérica
La predicción de estos dos índices es similar con la limitante que se alteran en pacientes que reciben diuréticos para el manejo de la IRA, dado que comparan la relación de creatinina frente a la cantidad de sodio filtrado en orina, además en neonatos y especialmente en prematuros en quienes la capacidad de concentrar la orina y reabsorber sodio esta disminuida los índices son mayores. Existe una ventana entre los valores para determinar una lesión como prerenal de una lesión renal o necrosis tubular aguda establecida.
ÍNDICES URINARIOS SUGESTIVOS DE INSUFICIENCIA RENAL (INTRÍNSECA) EN NIÑOS
	 
	RN
	NIÑOS

	Relación U/P de osmolaridad
Relación U/P de urea
FENa
Índice de falla renal
Relación U/P de creatinina
	-
<5
>2,5
>3
<20(IRA) 
	<1,1
<5
>2
>2
>40(Normal)


Luna, Gastelbondo, Insuficiencia Renal Aguda en niños. (Pediatría. Vol 31 No 3. 1996)
También es importante utilizar estos parámetros para diferenciar una lesión renal instaurada o intrínseca de la azohemia.
ÍNDICES DE FALLA RENAL AGUDA
	 
	PRERENAL
	 
	RENAL
	 

	Sodio urinario
FENa%
Osm urinaria
U/P Osm
BUN/Creatinina
Respuesta a volumen
	<20
<2,5
>350
>1,2
>10
*1
	<10
<1
>500
>1,5
>20
*1
	>50
>3
<300
0,8-1,2
*
*2
	>50
>2
<300
0,8-1,2
*
*2


· Incremento progresivo de los dos
* 1 Aumento del gasto urinario
* 2 Sin efecto
Hurley Renal Failure En Sigh, Pediatric critical care. 1997 WB Saunders. Pág 250

Detallando le ofrecemos la siguiente tabla:

	Indices urinarios de fracaso renal

	 
	Neonato
	Niño

	 
	Prerrenal
	Renal
	Obstructivo
	Prerrenal
	Renal
	Obstructivo

	Osmolaridad U
	>400
	<400
	*
	>500
	<300
	>350

	Osmolaridad U/P
	>1.5
	<1
	*
	>2
	<1
	0.5

	Na U
	<30
	>60
	>60
	<10
	>60
	>60

	Creatinina U/P
	>30
	<10
	*
	>40
	<20
	<15

	Urea U/P
	>10
	*
	*
	>20
	3
	5

	FENa (%)
	<2.5
	>2.5
	*
	<1
	>2
	*

	IFR
	<3
	>3
	*
	<1
	>1
	±


( ) Datos no disponibles. FE Na= Na u/creat u x creat p/Na p; IFR= Na u x creat p/creat u 

Ecografía: La cual ayudara a evaluar la relación cortico medular al igual que el tamaño renal, la ecogenicidad y presencia de dilataciones pielo-caliciales. En pacientes con síndrome hemolítico urémico se puede realizar Doopler de la arteria renal, un índice de resistencia mayor de 0,7 indica el inicio de diálisis peritoneal al igual que la normalización de estos índices se correlaciona con la mejoría clínica pudiéndose suspender la diálisis verificando que las causas por las cuales se inicio están controladas dos días después.

 Tratamiento
Nutrición: El punto más importante es mantener estos niños con un soporte nutricional adecuado ya que la IRA impone un estado hipercatabólico que puede aumentar la carga de nitrógeno uréico y de potasio, estos pacientes pueden llegar a perder 0,5 gm/Kg de proteínas. Es ideal dar un aporte adecuado de proteínas de alto valor biológico con aminoácidos esenciales, lo cual es difícil en el paciente con uremia que le impone hiporexia y tendencia al vómito, si el aporte enteral es insuficiente se puede iniciar nutrición mixta ya que las soluciones de nutrición parenteral tienen mejor relación de aminoácidos esenciales, a diferencia de los adultos los niños no requieren restricción de proteínas y se les debe asegurar un mínimo de 0,6 gm/Kg./día liberando progresivamente hasta encontrar un nivel estable en las cifras de nitrógeno uréico.
Estos pacientes se benefician de regímenes hipercalóricos, carbohidratos 50 a 60 Kcal/Kg./día, los cuales pueden ser aportados por una vía central; la hiperglicemia es frecuente dada la alteración en la respuesta a la insulina presente en la uremia; si se presenta se puede iniciar terapia con insulina. Los aportes altos de carbohidratos estarían contrain-dicados si existiese patología respiratoria asociada por el aumento de la carga de CO2 impuesta. El 10% de la ingesta calórica debe ser de ácidos grasos esenciales, se pueden suplementar triglicéridos de cadena media.
En general las concentraciones enterales pueden llegar al máximo de la concentración y el paciente aún tener demandas mayores. La nutrición parenteral puede servir para apoyar estos pacientes la cual se debe administrar por una vía central para asegurar un aporte alto de carbohidratos, si se encuentra asociado un estado hipervolémico con oliguria o anuria y se está límitando el aporte nutricional se debe realizar diálisis para aumentar el aporte nutriciona.
Líquidos y electrolitos: Siempre se debe verificar el equilibrio hídrico de estos pacientes, el peso debe evaluarse cada 12 horas al igual que la diuresis horaria, un paciente en IRA debe tener monitoreo estricto del gasto urinario y si es necesario se debe colocar sonda vesical para controlarlo adecuadamente, se deben evaluar todos los aportes incluidos los goteos de medicamentos y si el paciente se encuentra ventilado la cantidad de solución fisiológica utilizada durante la aspiración de secreciones; se deben observar signos de depleción de volumen (estado de mucuosas, presión arterial, presión venosa central si se dispone de ella) o de hipervolemia (signos de falla cardiaca, ingurgitación yugular, hipertensión).
Se realiza reanimación empírica con 10 a 20 cc/Kg. en una hora de cristaloides, la cual tiene por objeto asegurar un espacio intravascular adecuado, si el paciente no presenta diuresis y no tiene signos de hipervolemia se puede repetir el bolo de cristaloides y esta descrito utilizar coloides en esta reanimación, la PVC no debe aumentar más de 4 a 6 cm H2O si el paciente tiene línea central (ideal), si el paciente no responde y fracasa la reanimación que es a su vez prueba terapéutica de lesión prerenal, se debe iniciar furosemida dosis de 2mg/Kg., de no presentarse diuresis se puede aumentar la dosis en 1mg/Kg hora hasta 4mg/Kg; esta descrito llegar a dosis de 8 a 10 mg/Kg., sin embargo en un paciente oligúrico que no ha respondido adecuadamente aumenta el riesgo de ototoxicidad. La ausencia de respuesta luego de 6 horas hace necesaria la instauración de diálisis.
En este momento se debe restringir el aporte hídrico a 40 a 45 cc/Kg./día para lactantes menores de 10 Kg. y 400cc/m2 de superficie corporal/día para mayores de 10 Kg., más las pérdidas medibles (gastrointestinales, diuresis, tubos de tórax, ostomías), vigilando la correción de electrolitos especialmente el sodio, dependiendo de la presencia o no de hipervolemia se reponen las pérdidas por orina o la mitad de la diuresis cuantificada.
La furosemida se utiliza para convertir una IRA oligúrica en no oligúrica lo cual disminuye la mortalidad asociada a IRA y facilita el manejo (sobre todo desde el punto de vista nutricional). Una vez el paciente presenta diuresis se puede dejar infusión de furosemida 0,1 hasta 4 mg/Kg./hora la cual incrementa la síntesis de prostaglandinas natriuréticas vasodilatadoras a nivel intrarenal, se ha reportado mayor beneficio de estos pacientes cuando se asocia a dopamina en dosis DA1 (menor de 5 mcg/Kg./min.).
El manitol también puede ser utilizado en estos pacientes, el cual disminuye el edema de las células tubulares, sin embargo se corre el riesgo de una hipervolemia significativa si el paciente no presenta diuresis por lo que se prefieren los diuréticos de asa tipo furosemida, en recién nacidos esta contraindicado. No recomendamos su uso.
Hipercalemia: Esta puede ser de leve a moderada dependiendo de las contraindicaciones séricas o de las manifestaciones electrocardiográficas.
Hipercalemia leve: potasio entre 5,5 y 6,5 meq/L: se realiza restricción del potasio en la dieta, correción de la acidosis si se encuentra presente con infusión de bicarbonato de sodio.
Salbutamol el cual la bloquear la sodio potasio ATPasa favorece la entrada del potasio extracelular al medio intracelular. Se utiliza 0,1 mg/Kg/dosis oral cada 6 horas, También se puede utilizar nebulizado el cual tiene un inicio de acción a los 30 minutos con un efecto de dos horas.
Kayaxelate se utiliza de 0,5 a 1,5 gm/Kg día por vía oral o enema de retención diluido en sorbitol 2cc/Kg o dextrosa, se debe recordar que el Kayaxelate reabsorve sodio e hidrogeno en lugar de potasio, puede producir hipernatremia y constipación funcional, y esta contraindicado en pacientes con abdomen agudo, peritonitis y constipación crónica. El comienzo de acción es en aproximadamente 1 hora y esta se prolonga hasta 4 a 6 horas. También se puede utilizar el sorbiesterit el cual produce intercambios de potasio por calcio (más fisiológico) con dosis de 0,5 a 1,5 gm/Kg/día repartidas en tres tomas.
Hipercalemia moderada: potasio sérico entre 6,5 y 7,5 meq/L. Se debe utilizar gluconato de calcio (todo paciente con potasio mayor de 7 meq/L) para prevenir cardiotoxicidad 50 a 100 mg/Kg. endovenoso lento en 10 minutos con monitoría electrocardiográfica vigilando la presentación de bradicardia y asegurando una adecuada vena ya que su extravasación produce necrosis de piel; el comienzo de acción del gluconato es inmediato pero su acción es breve. Su principal uso es cuando hay alteraciones del PR o del QRS que sugieran hipercalemia severa. Bicarbonato de sodio el cual actúa por redistribución del potasio extracelular al medio intracelular por lo cual funciona mejor si se encuentra acidosis asociada. Su principal complicación es la sobrecarga vascular impuesta y la hipernatremia que puede provocar en un paciente al que se le han corregido episodios previos de acidosis, comienza a actuar en 30 minutos y tiene un efecto de dos horas, la indicación más clara es onda T "picuda" en el electrocardiograma, no se debe olvidar que está asociado a la presencia de mielinolisis póntica central y edema cerebral paradójico. Todo paciente al que se le va administrar bicarbonato debe tener una vía aérea asegurada con una ventilación adecuada ya que al realizar la amortiguación de ácidos produce CO2 en sangre con un aumento no esperado de la pCo2 si no hay intercambio gaseoso adecuado. Se debe recordar que es la primera causa de hipernatremia en el paciente con IRA.
Hipercalemia severa: Potasio sérico mayor de 7,5 meq/L Todo lo anterior.
En este momento el riesgo de fibrilación ventricular espontánea es alto y las demás medidas de control de potasio no han actuado, se debe iniciar la solución polarizante descrita por Sody Pallares, esta solución consiste en una infusión de glucosa 0,5 a 1 gm/Kg más insulina 0,1 a 10 U/Kg, su hay acidemia metabólica asociada se puede adicionar a la solución bicarbonato de sodio 1 a 3 meq/Kg. Si la hipercalemia es severa se puede pasar en 30 minutos con un inicio de acción a los 30 minutos hasta 2 horas, se debe recordar que esta paciente debe ser dializado (potasio mayor de 7), por lo cual la solución polarizante solamente es una medida temporal de control de la hipercalemia. Si las cifras de potasio no se encuentran severamente elevadas y no hay cambios electrocardiográficos se puede pasar en 4 a12 horas en infusión continua con bicarbonato. Esta mezcla asegura el ingreso de potasio a la célula por el contransportador glucosa/potasio activado por insulina, teniendo en cuenta que si el espacio extracelular se encuentra acidótico se presentara resistencia a la caída del potasio sérico. 
Los principios del tratamiento de la hipercalemia son tres:

1. Se debe estabilizar la membrana miocárdica (calcio)

2. Se debe redistribuir el potasio corporal total al medio intracelular (salbutamol, bicarbonato, solución polarizante)

3. Y se debe depletar el organismo de potasio (Diálisis y resinas de intercambio iónico-Kayaxelate y Sorbiesterit-).
Sodio: 
La hiponatremia es muy frecuente y generalmente responde a restricción hídrica ya que es secundaria a dilución intravascular por la hipervolemia o Iatrogénica por soluciones sin electrolitos utilizadas en los goteos. Si no responde a restricción se deben valorar todas las posibles pérdidas de sodio corporal e iniciar aporte adecuado. Cuando el sodio sérico es menor de 120meq/L la posibilidad de presentación de eventos neurológicos es muy alta y convulsión asociada a hiponatremia tiene alto riesgo de secuelas, por lo tanto en este caso está indicada la corrección aguda; esta se realiza con solución salina al 3% (25 cc de solución de cloruro de sodio más 75 cc de agua destilada), esta se pasa en 2 a 4 horas y nunca en menos de 1 hora, se pasa un bolo de 6 cc/Kg de este solución el cual elevará la natremia en 5 meq/L; también se puede corregir con la fórmula sodio deseado - sodio actual x peso x 0,6; el sodio deseado es 125, se corrige este déficit la mitad en 8 horas y el resto en las siguientes 40 horas. Salvo el caso del paciente con manifestaciones neurológicas la hiponatremia se corrige en 48 horas.
La hipernatremia, complicación frecuente de la corrección de la acidosis, o de aumento de pérdidas de agua libre como en el paciente quemado si es mayor de 150 meq/L, tiene riesgo neurológico. En el paciente quemado se debe realizar reanimación hídrica adecuada y si es Iatrogénica puede mejorar al controlar los aportes de sodio. Tanto hipernatremia o hiponatremia severas son indicación de diálisis peritoneal.
Acidosis metabólica: Muy frecuente en el paciente en IRA, debida a la alteración de la función tubular, su peligro más importante es la irritabilidad que produce en el sistema cardiovascular por la hipercalemia secundaria y por sí misma, así cómo un efecto cardiodepresor por disminución de la respuesta a simpaticomiméticos. Su correción debe ser realizada con cautela por el riesgo que entraña producir expansión de volúmen en pacientes hipervolémicos u oligo/anúricos, se corrige si el pH sérico es menor de 7,2 o el bicarbonato sérico es menor de1.2. Se puede pasar bolo LENTO y DILUIDO 1:1 a 1:2 de 1a 3 meq/Kg de bicarbonato en 30 minutos a 4 horas (según la escuela), vigilando signos de sobrecarga de volumen y deterioro neurológico. También se puede corregir con la base exceso efectiva Base exceso x peso x 0,3 sin corregir más de 10 puntos la base exceso; se puede pasar la mitad en la primera hora y el resto en 4 horas restantes. También se puede corregir con el bicarbonato deseado el cual nunca es mayor a 15 bicarbonato deseado - bicarbonato actual x peso x 0,6. Se debe vigilar el calcio sérico siempre luego de cada correción de bicarbonato por la hipocalcemia resultante (hipocalcemia post acidótica de Rapaport) en un paciente con un calcio sérico bajo, lo cual puede desencadenar tetania o convulsiones. La acidosis metabólica intratable y persistente así cómo bicarbonato sérico menor o igual a 10 son indicación de diálisis, ya que el problema es que no se está excretando la producción diaria de ácidos no volátiles.
Calcio y Fósforo:
 La hipocalcemia es muy frecuente en el paciente con IRA y aumenta la cardiotoxicidad por hipercalemia. Estos pacientes deben tener dietas altas en calcio y bajas en fosfatos. Su tratamiento y correción siempre deben ser guiados por el producto calcio fósforo; sabiendo que si es mayor de 60 hay riesgo de calcificaciones metastásicas y que este riesgo es mayor por arriba de 65, presentándose cuando el producto es igual o mayor a 70.
Si el producto es menor de 60 se adiciona carbonato de calcio 300 a 400 mg/K/día 0 10 a 15 mg/m2 de superficie corporal/día, el cual se puede dar sobre las comidas para quelar fosfatos si hay hiperfosfatemia acompañante, o entre las comidas 3 veces al día si no la hay. En caso de producto calcio fósforo mayor de 60 la hipocalcemia es resultante de la resistencia a la acción de la PTH (Paratohormona) por hiperfosfatemia por lo cual se debe controlar esta con quelantes de fosfatos, en general se utiliza hidróxido de aluminio 30 a 50 mg/K/día o 1 cc/Kg día sobre las comidas. El hidróxido de magnesio se asocia a hipermagnesemia en pacientes con IRA por lo que es preferible no utilizarlo.
Se debe controlar el calcio sérico total o ionizado dado que la hipoalbuminemia asociada puede dar un falsamente bajo calcio sérico total con un calcio ionizado normal. Ante toda hipocalcemia persistente de difícil control se debe descartar hipomagnesemia asociada.
Hipertensión arterial: 
En el paciente con IRA puede ser secundara a hipervolemia pero también a lesión glomerular intrínseca, en general responde a la restricción hídrica y de sodio que se aplica al paciente y a la terapia con diuréticos, se debe controlar con los rangos de presión arterial adecuados para la edad teniendo siempre en cuenta el peso del paciente (Un paciente de 8 años con sobrepeso puede tener la presión arterial esperada para un niño de 10 años en su estado basal, esto se debe tener en mente cuando se definen los rangos de presión arterial para la toma de decisiones.
	 
	SIGNIFICANCIA
	SEVERA

	RN menor 7 días
RN 8 a 30 días
Menor de 2 años
3 a 5 años
6 a 9 años
10 a 12 años
13 a 15 años
16 a 18 años
	TAS mayor/igual 96
TAS mayor/igual 104
Mayor/igual 112/74
Mayor/igual 116/76
Mayor/igual 122/78
Mayor/igual 126/82
Mayor/igual 136/86
Mayor/igual 142/92
	Mayor/igual 106
Mayor/igual 110
Mayor/igual 118/82
Mayor/igual 124/84
Mayor/igual 130/86
Mayor/igual 134/90
Mayor/igual 144/92
Mayor/igual 150/98


TAS: Tensión Arterial sistólica
Task force on blood pressure control in children. Report the second task force on blood pressure in children. Pediatrics 1987;79:1-25.
Si el paciente presenta tensiones arteriales normales altas no significativas se continúa la restricción hídrica, la dieta hiposódica si no esta contraindicada y el diurético. Si presenta presiones arteriales significativas se adiciona captopril al tratamiento, si presenta cifras significativas o severas se adiciona nidefipina la cual se puede dar sublingual en caso de cifras severas, pudiéndose repetir la dosis si no se obtiene respuesta.
En caso de cefalea, vómito, signos de edema pulmonar o encefalopatía hipertensiva se debe iniciar labetalol que es el fármaco de elección para el manejo de la emergencia hipertensiva en pediatría, y de no controlarse se iniciaría nitroprusiato de sodio. El tiocianato principal metabolito de nitroprusiato se excreta por vía renal por lo cual en estos pacientes debe ser utilizado con extremo cuidado por la posibilidad que se presente metahemoglobinemia y nunca más de 24 a 48 horas.
Las dosis de los antihipertensivos en IRA son los siguientes:
	 
	Dosis
	Inicio/Efectos

	Furosemida
	2 a 4mg/Kg/dosis cada 4 a 12
horas oral o EV
Infusión 0,1 a 4 mg/Kg/hora
	Actua en 20 minutos EV
en 1 hora VO.
Puede producir otoxicidad
Desplaza la bilirrubina de
la albúmina.

	Captopril
	0,1 a 2,5 mg/Kg/dosis cada
6 horas, oral no pasar de
4 mg/Kg/día
Ideal en síndrome hemolítico
urémico
Contraindicado en estenosis de la
arteria renal 
	Comienzo de acción en 30
a 60 minutos.
Puede producir mayor
hiperkalemia. En pacientes
Con estenosis de la arteria
Renal puede producir
Disminución de TFG

	Nifedipina
	0,25 a 1 mg/Kg/dosis
sublingual u oral c/8 horas
	inicio de acción en 30 min
Produce náuseas y flushing

	Propranolol
	0,25 a 1,5 mg/Kg oral c/6 horas
	Puede producir
Broncoespasmo en pacientes
Predispuestos. Vigilar
Glucometrías

	Labetalol
	0,25 a 4 mg/Kg/dosis o 1 - 3
mg/Kg/hora en infusión EV
	Inicio de acción en 3-5 min
Es bien tolerado, si no hay
respuesta con la primera
dosis se puede aplicar una
segunda a los diez minutos

	Diazóxido
	2-5 mh/Kg sin pasar de 300 mg
en bolo endovenoso 
	Inicio de acción en 3 a 5
minutos. ES LA DROGA
DE ELECCIÓN EN
ENCEFALOPATÍA

	Nitroprusia
	0,5 a 8 ugm/Kg/min en bomba de
infusión, se utiliza si el diazóxido
es inefectivo
	Comienzo de acción
inmediata, vigilar toxicidad
por tiocianato

	Hidralazín
	0,2 mg/Kg/dosis sin pasar de 15
mg/dosis c/6 horas EV
	Inicio de acción en minutos
Puede producir náuseas,
vómito e hipoglicemia


Indicaciones de diálisis en ira
Oliguria y/o anuria persistente sin respuesta a diuréticos o incluso poliuria si además se encuentra:
Sobrecarga hídrica
• No respuesta a diuréticos en las primeras 6 horas
• Edema pulmonar/insuficiencia cardiaca congestiva
• Hipertensión arterial refractaria al tratamiento médico
• Eliminación de líquido en pacientes oligúricos para permitir mayor apoyo nutricional, así como la administración de sangre o hemoderivados
Desequilibrio metabólico
• Hipercalemia mayor de 7 meq/L, o aumentando más de 0,5 meq/L por día, especialmente si existen manifestaciones electrocardiográficas
• Acidosis metabólica intensa con bicarbonato sérico menor de 10 meq/L
• Hiperfosfatemia/Hipocalcemia de difícil control, producto calcio fósforo mayor de 65
• Hiponatremia o hipernatremia de difícil control
• Síntomas urémicos. Encefalopatía urémica
• Creatinina sérica mayor de 10 mg/dl en niños mayores y de 5 en lactantes o aumentado más de 0,5 a 1 mg/dl día
• Nitrógeno uréico mayor de 100 mg/dl o aumentando más de 10 a 20 mg/dl día
La ventaja más clara de la diálisis peritoneal es el menor desequilibrio metabólico y la no necesidad de heparinizar a los pacientes, la posibilidad de utilizarla en menores de 5 Kg (lo cual técnicamente es muy difícil para la hemodiálisis) y bajo costo.
La hemofiltración es un método seguro, produce un adecuado control metabólico, pero requiere al igual que la hemodiálisis la heparinización de los pacientes, además se debe disponer de los hemofiltros de acuerdo al peso de cada paciente.
La diálisis se continúa hasta cuando se controlen las causas que llevaron a iniciarla y si se tiene la posibilidad de realizar ecografía renal Doopler, un índice menor de 0,7 indica caída de las resistencias con progresión clínica hacia la mejoría, pudiéndose suspender la diálisis dos días después generalmente.
Indicaciones de biopsia en ira
• IRA mayor de 3 semanas y/o:
• En paciente con deterioro progresivo en quién se sospecha glomerulonefritis rápidamente progresiva
• En todo paciente sin causa clara
Pronóstico
El pronóstico dependerá de la causa y de los problemas asociados, después de casi 20 años luego del inicio de la terapia de reemplazo renal la mortalidad continúa siendo muy alta, hay estudios que presentan cifras tan altas como 54%. Cuando se presenta como oligúrica puede llegar incluso hasta el 70%. Y en la forma no oligúrica del 30%.
Esta claro que factores que disminuyen la morbilidad y mortalidad en estos pacientes son la remisión y diagnóstico oportunos, el soporte nutricional temprano al igual que la diálisis precoz.
El paciente puede permanecer con secuelas posteriores las cuales van desde disminución de la filtración glomerular e hiperazohemia leve que recupera paulatinamente hasta daño renal instaurado y progresión a insuficiencia renal crónica terminal.
.
