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Profesionales de la
salud.

Pediatra, Nefrélogo Pediatra, Intensivista Pediatra

Clasificacion de la
enfermedad.

ICIE-10: N17 Insuficiencia renal aguda

Categoria de GPC.

Primero, segundo y tercer nivel de atencién

Usuarios potenciales.

Nefrologo Pediatra, Pediatra, Cirujano Pediatra, Infectélogo Pediatra, Médico General, Médico Familiar, Urgenci6logo,
Enfermeras generales, Enfermeras especializadas, Estudiantes, Personal de salud en formacion, Investigadores, Trabajadoras
Sociales

Tipo de organizacion
desarrolladora.

Gobierno Federal: Secretaria de Salud
Hospital de Especialidades Pediatricas de Tuxtla Gutiérrez, Chiapas

Poblacién blanco.

Nifios de 1 mes de vida a 18 anos de edad.

Fuente de
financiamiento /
patrocinador.

Gobierno Federal: Secretaria de Salud
Hospital de Especialidades Pediatricas de Tuxtla Gutiérrez, Chiapas

Intervenciones y
actividades
consideradas.

89.0 Entrevista, consulta y evaluacion diagnésticas; 90.5 Examen microscopico de sangre; 92.03 Gammagrafia y estudio
isotopico funcional del rifidn; 39.27 Arteriovenostomia para dialisis renal; 39.93 Insercién de canula de vaso a vaso; 39.95)
hemodilisis; 55.23 Biopsia [percutanea][aguja] cerrada de rifién; 87.71 TAC de rifidn; 87.73 Pielografia intravenosa; 88.01]
[TAC de abdomen; 88.76 Ultrasonografia diagnéstica del abdomen y el retroperitoneo; 89.13 Examen neurolégico;
89.61 Monitorizacion de presion arterial sistémica; 89.65 Medicion de gases en sangre arterial sistémica; 89.66 Medicion de
|gases en sangre arterial sistémica; 99.99 Otros procedimientos miscelaneos.

Impacto esperado en

Diagnostico y tratamiento temprano
Seguimiento y referencia oportuna

salud. Disminuir complicaciones
|Actualizacién médica
<Adopcion de guias de practica clinica o elaboracion de guia de nueva creacion: revision sistematica de la literatura,
recuperacién de guias internacionales previamente elaboradas, evaluacién de la calidad y utilidad de las guias/revisiones/otras
Metodologial. fuentes, seleccién de las guias/revisiones/otras fuentes con mayor puntaje, seleccién de las evidencias con nivel mayor, de

lacuerdo con la escala utilizada, seleccién o elaboracion de recomendaciones con el grado mayor de acuerdo con la escala
utilizada.>

Método de adecuacion

Enfoque de la guia: Responder preguntas clinicas mediante <la adopcién de gufas> y/o <la revisidn sistematica de evidencias en una
gufa de creacion>
Elaboracién de preguntas clinicas
Métodos empleados para colectar y seleccionar evidencia
Protocolo sistematizado de biisqueda: (;cudles y cudntas se utilizaron de los siguientes?):
Revision sistematica de la literatura: <nimero>
Busquedas mediante bases de datos electrénicas: <nimero>
Bisqueda de guias en centros elaboradores o compiladores: <niimero>
Bisqueda en sitios Web especializados: <nimero>
Bisqueda manual de la literatura: <nimero>
Niamero de fuentes documentales revisadas: <n(imero total>
Guias de Practica Clinica: <nimero >
Revisiones sistemdticas: <nimero >
Ensayos controlados aleatorizados: <ntimero >
Reportes de casos: <nimero >
Otras fuentes seleccionadas: <nlimero>

Validaciones

Método de validacion:

\Validacion del protocolo de bisqueda: <Institucion >
\Validacién interna: <Institucién>

\Validacién externa: <Academia>

\Verificacion: <Institucién>

Revision editorial: <Institucion>

Conflicto de interés

[Todos los miembros del grupo de trabajo han declarado la ausencia de conflictos de interés

Registro

5S-231-11

PARA MAYOR INFORMACION SOBRE LOS ASPECTOS METODOLOGICOS EMPLEADOS EN LA CONSTRUCCION DE ESTA GUIA, PUEDE CONTACTAR AL CENETEC A
TRAVéS DEL PORTAL: WWW.CENETEC.SALUD.GOB.M)(/.
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¢Cudles son los factores de riesgo para Lesién Renal Aguda (LRA)?
¢Cual es la presentacion clinica de la LRA?

¢Cual es la utilidad diagnéstica del FeNa+ y FeU para la LRA?

¢Cual es el mejor método diagnéstico para valorar la tasa del filtrado glomerular en LRA?
¢Existe alguin estudio de imagen que apoye al diagnéstico de la LRA?
¢(Cual es el manejo de liquidos en la LRA?

¢;Qué diurético utilizar en la LRA?

¢Qué amina vasoactiva es util para prevenir la LRA?

;Qué farmacos se deben evitar en la LRA?

¢En qué casos esta indicada la correccion de sodio en la LRA?

¢Cual es el tratamiento farmacoldgico de la hiperkalemia en la LRA?
¢Cuando esta indicado la correccion de la acidosis metabdlica en la LRA?
¢(Cual es el manejo de la hipertension arterial en LRA?

¢Cudles son las indicaciones de la dialisis peritoneal en la LRA?

¢Como se indica una dialisis aguda en la LRA?

¢En qué pacientes esta indicada la hemodialisis?

¢(Cual es el pronéstico de los pacientes con LRA?

¢;Cuales son los criterios de referencia?
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La Lesiéon Renal Aguda (LRA), es un sindrome clinico secundario a la pérdida o disminucién brusca
de la funcién renal, cuyo marcador habitual y relevante es el incremento de la concentracion sérica
de productos nitrogenados. Se observa tanto en el ambito hospitalario, como en el extra hospitalario
e incide en todas las especialidades médicas y quirtrgicas; por lo que todo médico debe conocerla y
sobre todo, prevenirla.

La incidencia y la etiologia de la LRA, varian no sélo con la edad del paciente, sino también con la
zona geografica.

Como la terapéutica a implementar esta muy relacionada con la enfermedad de base, puede decirse
que él pronéstico final de esta enfermedad, depende tanto de un manejo correcto de la etapa aguda
como también de la etiologia causal.

La LRA fue y continua siendo una de las principales causas de ingreso y mortalidad en unidades de
cuidados intensivos.

En la edad pediatrica, la sepsis y el choque hipovolémico son las principales causas de lesion renal
aguda, con una mortalidad del 16 al 18%, cuando la LRA se traté como falla tnica y en pacientes
con falla organica multiple hasta del 46.7%, con una mortalidad general del 22 al 52%. En nifios
afecta al 8% de los neonatos admitidos en terapia intensiva, con una mortalidad del 60% en
pacientes con lesion renal en forma oliglrrica o andrica, en los adolescentes la frecuencia estimada es
de 2 por 100 000. Sin embargo, en algunas situaciones clinicas, particularmente en unidades de
terapia intensiva o después de cirugia cardiaca, la frecuencia puede ser hasta del 50% (Moreno
2006).

Hay que puntualizar que la LRA esta frecuentemente subdiagnosticada, debido a la falta de criterios
precisos, y que incluso, elevaciones muy pequenas de creatinina estan asociadas a graves
consecuencias. La falta de un criterio diagndstico para esta entidad, probablemente sea una
importante causa por la que no se ha tenido éxito a la hora de manejar este grave problema.

Por lo antes mencionado, la elaboracion de esta guia de practica clinica se justifica, dada la
variabilidad en el diagnéstico y el manejo de los pacientes con LRA, por lo que se pretende realizar
las medidas preventivas para disminuir la prevalencia, ademas de realizar el diagndstico oportuno y
por lo tanto, otorgando el tratamiento adecuado, mejorando asi la evolucién e incidiendo en mejorar
el prondstico de los pacientes que cursan con esta complicacion grave.
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La guia de practica clinica: Diagnostico, Tratamiento y Referencia Oportuna de la Lesion Renal
Aguda en pacientes de un mes de edad a 18 anos, forma parte de las guias que integraran el
catalogo maestro de guias de practica clinica, el cual se instrumentara a través del Programa de
Accion Especifico: Desarrollo de Guias de Practica Clinica, de acuerdo con las estrategias y lineas de
accion que considera el Programa Nacional de Salud 2007-2012.

La finalidad de este catalogo, es establecer un referente nacional para orientar la toma de decisiones
clinicas basadas en recomendaciones sustentadas en la mejor evidencia disponible.

Esta guia, pone a disposicion del personal de los tres niveles de atencién, las recomendaciones
basadas en la mejor evidencia disponible con la intencion de estandarizar las acciones nacionales
sobre:

Identificar los factores de riesgo en nifios con LRA.
Diagnosticar oportunamente a los ninos con LRA.
Iniciar el tratamiento adecuado en ninos con LRA.

Referir tempranamente, al nivel de atencion correspondiente, a los pacientes con LRA.

Lo anterior, favorecera la mejora en la efectividad, seguridad y calidad de la atencién médica,
contribuyendo de esta manera al bienestar de las personas y de las comunidades, que constituye el
objetivo central y la razon de ser de los servicios de salud.

En la actualidad se encuentran en la literatura diversas definiciones de LRA, como las que a
continuacion se enuncian:

1. Es un sindrome caracterizado por un descenso brusco del filtrado glomerular y
consecuentemente por un incremento en los productos nitrogenados en sangre. Se asocia
con oliguria en dos tercios de los casos y dependiendo de la localizacion o naturaleza de la
causa del dano se clasifica como prerrenal, parenquimatoso u obstructivo.

2. En investigacion clinica, es el descenso abrupto y sostenido del filtrado glomerular, la
diuresis o ambos.

En general, todas las definiciones de LRA subrayan el caracter inmediato del deterioro funcional
renal, aunque otros autores han matizado que el deterioro puede producirse en dias o semanas. Otra
concordancia, es la importancia del descenso brusco del filtrado glomerular o su corolario, la
elevacion de los productos nitrogenados en sangre, como marcador universal de la LRA
independientemente de su origen.
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La necesidad de una definicion estandar, y por otra parte la necesidad de clasificar la gravedad del
sindrome y no sélo considerar su forma mas severa, obligo a considerar una nueva definicién de la
Insuficiencia Renal Aguda (IRA).

La Acute Kidney Injury Network (AKIN) propuso un cambio en la terminologia de la Insuficiencia
Renal Aguda (IRA) en una conferencia celebrada en Amsterdam, Holanda, en el afio 2005 y que
reunié a varios representantes de sociedades de nefrologia y de terapia intensiva; realizada
inicialmente para adultos, adaptada y aceptada para ser utilizada en pacientes pediatricos, donde se
acordé una nueva terminologia y se desarrollaron criterios diagndsticos y de clasificacion. Se
propuso el término Lesién Renal Aguda (LRA), ya que este término refleja todo el espectro de
alteraciones que se desencadenan durante la IRA, y no simplemente la pérdida de la capacidad renal
para eliminar los productos de desecho metabdlico.

El acrénimo RIFLE (Risk Injury Failure Lesion End Stage) se desarrollé para alcanzar estos
objetivos y este término de LRA, ha sido propuesto para abarcar todo el espectro de este sindrome.
Se definen 3 grados de severidad (Risk, Injury, Failure), y 2 variables Lesion, End Stage,
describiendo asi la severidad y disfuncion renal en base al incremento en los niveles de creatinina
sérica y disminucion en el volumen urinario.

Por lo tanto, la LRA no es la necrosis tubular aguda, ni es la insuficiencia renal, ya que pequenos
cambios en la funcidn renal en pacientes hospitalizados son importantes y se asocia con cambios
significativos en los resultados a corto plazo y posiblemente a largo plazo; los criterios RIFLE ofrecen
una definicién uniforme de la lesion renal aguda y ahora, han sido validados en numerosos estudios
para pacientes pediatricos, donde al acrénimo RIFLE cambia a RIFLEp (Azkenazi, 2007).

Para fines de la presente guia, se persigue cambiar de concepto actual de Insuficiencia Renal Aguda
por el de Lesion Renal Aguda.



PREVENCION, DIAGNOSTICO, TRATAMIENTO Y REF

Las recomendaciones senaladas en esta guia, son producto del analisis de las fuentes de informacién
obtenidas mediante el modelo de revisién sistematica de la literatura. La presentacion de la
evidencia y las recomendaciones expresadas en las guias y demas documentos seleccionados,
corresponde a la informacién disponible organizada segin criterios relacionados con las
caracteristicas cuantitativas, cualitativas, de diseno y tipo de resultados de los estudios que las
originaron.

El nivel de las evidencias y la gradacion de las recomendaciones se mantienen respetando la fuente
original consultada o la escala seleccionada para ello. Las evidencias se clasifican de forma numérica
y las recomendaciones con letras; ambas, en orden decreciente de acuerdo a su fortaleza.

El sistema de gradacion utilizado en la guia esta en el Anexo: Escalas de Gradacion.

Simbolos empleados en las tablas de Evidencias y Recomendaciones de esta guia:

EviDENCIA

RECOMENDACION

PunTo pe BUENA PrRACTICA

10
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Evidencia / Recomendacién Nivel / Grado
Hasta la fecha, hay un limitado nimero de estudios sobre la I1b
epidemiologia de la lesién renal en nifios. Ya que hay [E:NICE]

. L4 . 7 ’
variacion en la etiologia entre paises, por estado
socioeconémico, genética y raza, asi como variacion entre
diferentes hospitales del mismo pais.

Duzova, 2010

Hay diferentes factores de riesgo (modificables) para
desarrollar lesién renal aguda (LRA) como:

e Deplecion de volumen.

e Hipotension arterial.

® Uso de medios de contraste.

e Administracion de nefrotdxicos.

lib
[E:NICE]
Phillips, 2008
Duzova, 2010

Factores de riesgo no modificables:
e Prematurez

o Sindrome Nefrdtico
o Cirrosis
® Sepsis

e Cirugia, principalmente cardiaca

lib
[E:NICE]
Duzova, 2010

En un estudio realizado por Dozova, et al. Se mencionan
factores etiolégicos y causantes de lesion renal aguda en
ninos mayores de 1 mes, con ventilacion mecanica (RR 5.3,
95% IC 2.0-46.6), hipoxia (RR 5.35, 95% IC 2.26 - 12.67)
y causas intrinsecas (RR 4.91, 95% IC 2.04-11.7).

lib
[E:NICE]
Duzova, 2010

Se recomienda que el médico identifique, los factores de
riesgo modificables y no modificables, para desarrollar LRA y
aplicar intervenciones terapéuticas en fases tempranas en los
siguientes pacientes:

e Con volumen

deplecion  de (diarrea  con

deshidratacion severa, sangrado activo).
e Con oligtria.
e Hipotensién arterial (todos los tipos de choque)
® Sepsis.

e Uso de medios de contraste.

C
[E:NICE]
Bailey, 2007

11
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o Administracion de nefrotdxicos.

Evidencia / Recomendacién Nivel / Grado
El mantener un estado de hidrataciéon y hemodinamico \}
correctos son piedras angulares en la prevencion de LRA. [E:NICE]

Datos observacionales han demostrado que la LRA se produce
en un estimado de 36-67% de todos los pacientes en estado
critico, con una mortalidad del 30-50%.

Townsend, 2008

el paciente con estado de choque distributivo (séptico), se
recomienda como parte del manejo administrar soluciones
cristaloides, seguido de coloides si es necesario.

Se recomienda mantener un estado de hidratacion vy C
hemodinamico correctos. [E:NICE]
Phillips, 2008
En el paciente pediatrico en estado critico, que cursa con C
datos de hipoperfusién secundario a deplecién de volumen [E:NICE]
intravascular, y que puede condicionar LRA, como sucede en Phillips, 2008

12
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® Medios de contraste de baja osmolaridad:
600-1000 mOsm/kg

® Medios de contraste de alta osmolaridad:
1500- 2000 mOsm/kg se asocian a mas
reacciones adversas y a mayor nefropatia por
contraste que los de baja osmolaridad.

Evidencia / Recomendacién Nivel / Grado
La nefropatia por medio de contraste (NC) es el aumento la
de la creatinina respecto a la basal, al menos O.Smg/dl y/o [E:NICE]
aumento del 25%, dentro de las 48hrs. siguientes a la Benko, 2007
administracion de medio de contraste radioldgico, retornando v
a la creatinina basal dentro de los 14 dias en algunos [E:NICE]
pacientes. Cronin, 2010
Para la poblacién con funcién renal normal el riesgo de NC es
0.6 a 2.3%.
Los siguientes factores de riesgo, aumentan la incidencia de
NC:
1. Anemia
2. Compromiso cardiovascular la
3. AINES [E:NICE]
4. Antibidticos y drogas nefrotoxicas Benk?§12007
5. IECASy ARA. [E:NICE]
6. Pacientes con enfermedad renal crénica: Cronin, 2010
e se ha observado mayor riesgo en personas
con TFG <30ml/min. y con >60ml/min.
tiene muy bajo riesgo.
7. Deplecion de volumen e hipotension.
8. Pacientes con lesion renal aguda.
Los medios de contraste se clasifican de acuerdo a la v
osmolaridad: [E:NICE]

Goldfarb, 2009

No hay evidencia significativa que los medios de contraste de
baja densidad sean mejores que los iso-osmolares
(280-290mOsml/1) para la prevencién de la nefropatia por
medio de contraste.

\Y)
[E:NICE]
Cronin, 2010

13
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EN PACIE

El contraste iso-osmolar iodixanol tiene ventajas en
pacientes de riesgo cuando se compara con el contraste de
baja osmolaridad iohexol, pero no sobre otros contrastes de
baja osmolaridad.

v
[E:NICE]
Cronin, 2010

El gadolineo esta contraindicado en pacientes con tasa de
filtrado glomerular menor de 30ml/min./1.73, por su
implicacion en la produccion de fibrosis sistémica nefrogénica.

la
[E:NICE]
Gainza, 2005

Los medios de contraste de alta osmolaridad son seguros en
pacientes con funcién renal normal, no asi en pacientes con
una depuracién de creatinina menor a 60ml/min. segin el
meta-analisis de Barrett y col.

v
[E:NICE]
Cronin, 2010

El volumen se relaciona con la NC, sobre todo si los
estudios son numerosos.

En general, menos de 100ml de medio de contraste es
preferible en pacientes con TFG menos de 60ml/min./1.73.
Se ha observado un riesgo elevado en pacientes que reciben
segundas dosis de medio de contraste dentro de las 72 h.

la
[E:NICE]
Benko, 2007
v
[E:NICE]
Cronin, 2010

Para minimizar los riesgos, hay evidencias de que Ia
expansion de volumen antes y después del uso del medio de
contraste, es mas efectiva que la expansion durante el
procedimiento.

la
[E:NICE]
Masuda, 2007
v
[E:NICE]
Goldfarb, 2009
Cronin, 2010

Masuda, en un estudio aleatorio encontré que el uso de
bicarbonato de sodio fue superior al uso de solucién salina
fisiolégica, para prevenir la NC, con un OR 0.19 y 95%, CI
0.46 -0.81, respectivamente.

la
[E:NICE]
Masuda, 2007
v
[E:NICE]
Goldfarb, 2009
Cronin. 2010

En otro meta-analisis, no se encontraron diferencias
significativas en la prevencion de nefropatia por medio de
contraste, ni en la necesidad de dialisis, al utilizar bicarbonato
de sodio versus solucion salina fisiologica.

la
[E:NICE]
Masuda , 2007
vV
[E:NICE]
Goldfarb, 2009
Cronin. 2010

14
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continuar con su administracion.

Hay evidencia que la N-acetilcisteina previene la nefropatia la
por medio de contraste, existiendo heterogeneidad en los [E:NICE]
resultados en adultos y en ninos, por la presentacion via oral e Benko, 2007
intravenosa. v
[E:NICE]
Goldfarb, 2009
Cronin, 2010
Se recomienda determinar una creatinina sérica basal en D
pacientes que se sometan a estudios con medio de contraste. [E:NICE]
Goldfarb, 2009
Cronin, 2010
Se recomienda realizar biometria hematica, previo al estudio D
para determinar el riesgo de NC. [E:NICE]
Goldfarb, 2009
Tomar en cuenta que en la anemia por cada disminucion del Cronin, 2010
3% del hematocrito hay un aumento en la incidencia de la NC
del 11% en pacientes sin lesion renal previa y de un 23% en
pacientes con lesion renal previa.
Determinar la fraccién de eyeccién (FE) de ser posible en D
pacientes con LRA o antecedente de ella. [E:NICE]
Goldfarb, 2009
Considerar que en pacientes con disminucion de la FE e Cronin, 2010
hipotension se aumenta el riesgo de NC.
Se recomienda suspender la ingesta de AINES vy diuréticos D
24 h antes y después de utilizar medios de contraste. [E:NICE]
Goldfarb, 2009
Cronin, 2010
El uso de antibidticos y drogas nefrotoxicas debe evitarse D
en lo posible, por el mecanismo de dafo renal y el efecto [E:NICE]
aditivo neurotoxico, cuando se suman. Goldfarb, 2009
Cronin, 2010
Los IECAS y ARA se sugiere no iniciarlos previo al uso de D
medio de contraste. [E:NICE]
Goldfarb, 2009
Si el paciente estd siendo tratado con ellos, habra que Cronin, 2010
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12hrs. posterior a la exposicion.

2. No se recomienda la hidratacion por via oral.

3. Bicarbonato de sodio 154mEq/l a 3ml/kg/h, 1 hora
antes, seguido de 1lml/kg/h durante las 3-6hrs.
siguientes.

- Se recomienda el uso de N-acetilcisteina un dia antes
y el dia de la prueba (600-1200mg/12hrs.)

4. No se ha demostrado que el uso de manitol,
furosemide, dopamina, antagonistas de canales de
calcio, sea de utilidad para prevenir la NC, por lo que
no se recomienda su uso.

5. Se recomienda medir la creatinina en las primeras 24
a 48hrs. posteriores a la exposicion de medio de

No se recomienda el uso de medio de contraste de alta D
osmolaridad en pacientes con depuracién de creatinina baja [E:NICE]
(TFG menor a 60 ml/min.). Goldfarb, 2009
Cronin, 2010
Se recomienda el uso de medios de contraste de baja D
osmolaridad. [E:NICE]
Goldfarb, 2009
Cronin, 2010
Se debe evitar repetir la administracion del medio de D
contraste en menos de 72 hrs. se ha sugerido que por encima [E:NICE]
de 100ml de contraste el riesgo de NC aumenta mucho. Goldfarb, 2009
Cronin, 2010
Se recomienda utilizar la menor dosis posible. D
[E:NICE]
Goldfarb, 2009
Cronin, 2010
Valorar la indicacién riesgo/beneficio de su uso D
[E:NICE]
Goldfarb, 2009
Cronin, 2010
Se recomienda la siguiente profilaxis para evitar la nefropatia
por medio de contraste: D
1. Expansién de volumen, antes de la exposicidn, con [E:NICE]
solucién salina fisiolégica 1ml/Kg/h, 12hrs. antes y | Goldfarb, 2009
Cronin, 2010
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contraste.
6. De observar elevacion de creatinina hay que evitar
cualquier insulto renal como:

® Repetir medio de contraste en las primeras
24-48hrs. post-exposicion,
e Usode AINES, IECAS, ARA, diuréticos

e Episodios de hipotension.

Evidencia / Recomendacién Nivel / Grado
Las drogas nefrotoxicas solas o en combinacion, \}
contribuyen al menos al 25% de todos los casos de LRA, [E:NICE]

adquirida en el hospital.

Patzer, 2008

Muchos farmacos pueden causar LRA por nefrotdxicidad en
ninos, principalmente si se asocian factores predisponentes
tales como:

1. Edad, sexo, raza.

Farmacocinética.
Enfermedades sistémicas.

Uso de medicamentos concomitantes.

oA wN

Deshidratacion.

v
[E:NICE]
Patzer, 2008

Las drogas nefrotéxicas representan el 16% de las causas de
LRA en nifos y adolescentes.

Los medicamentos mas frecuentemente asociados, son:
1. Antinflamatorios no esteroideos

Anfotericina-B

Antivirales

Inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina
Inhibidores de la calcineurina

ok WN

Medios de contraste

v
[E:NICE]
Patzer, 2008
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7. Citostaticos

Se anexa tabla de farmacos nefrotdxicos y el mecanismo de
nefrotoxinas. Ver tabla 1

Se ha observado que la LRA por nefrotdxicos, se asocia "
usualmente con uno o tres insultos renales: [E:NICE]
1. Hipoperfusién Patzer, 2008
2. Nefrotoxinas

3. Sepsis.

Generalmente la LRA es reversible al suspender el farmaco.

El uso racional de farmacos nefrotdxicos solos o en

combinacioén, junto con un adecuado estado de hidratacion,
siguen siendo las medidas importantes para minimizar el [E:NICE]
riesgo de nefrotoxicidad asi como de enfermedad renal Patzer. 2008

crénica en ninos con LRA.

Evidencia / Recomendacién Nivel / Grado
Una definicion operativa uniforme y precisa de la Lesion \
Renal Aguda (anteriormente Insuficiencia Renal Agua), ha [E:NICE]

sido dificil; sin embargo, se ha propuesto que es la reduccion | Lattanzio, 2009
abrupta (en 48hrs.) de la funcién renal, manifestada por:

1. Incremento de la creatinina sérica >0.3mg/dl o el
aumento del 50% 6 1.5 veces respecto al valor basal.

2. Oligdria 0.5ml/k/h por mas de 6 horas.

El diagnostico debe ser: \}
[E:NICE]
1. Fisiopatoldgico Andreoli, 2009
2. Etiologico
3. Sindromatico
4. Funcional
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EN PACIE

El diagnéstico fisiopatoldgico y etioldgico, debe basarse en:

1. Historia clinica: enfermedades de base, administracion
(AINES, IECAS,
antecedentes de causas de

de farmacos antibioticos),

pérdidas
gastrointestinales (diarrea, vémito), hemorragia,
infecciones.

2.Exploracion fisica completa.

3.Signos vitales: frecuencia cardiaca, frecuencia
respiratoria, tension arterial, estado de hidratacion y
perfusion distal y central, uresis, presencia de
edema.

4.Hallazgos de laboratorio: (creatinina sérica, BUN,
electrolitos séricos, electrolitos urinarios (sodio,

potasio, creatinina, BUN) examen general de orina.

v
[E:NICE]
Andreoli, 2009

El diagnostico funcional, exige la estratificacion del
deterioro de la funcidn renal, aplicando los criterios RIFLE en
adultos y adaptada en pacientes pediatricos RIFLEp.

R =riesgo de disfuncion renal
I =lesién renal

F =falla de la funcién renal

L =pérdida de la funcién renal
E =enfermedad renal terminal

v
[E:NICE]
Akcan-Arikan,
2007
Anton, 2008.
Andreoli, 2009

(Ver tabla 2)
Se han propuesto realizar como parte del diagnéstico v
diferencial de las causas de LRA los siguientes parametros: [E:NICE]
Andreoli, 2009
e Osmolaridad urinaria Whyte, 2008
e Concentracién de sodio urinario.
e Fraccion excretada de sodio
e indice de falla renal
e Fraccion excretada de nitrégeno ureico
(Ver tabla 3)
Se ha visto que incrementos pequenos de creatinina de v
0.3mg/dl estan asociados a una alta mortalidad y forman [E:NICE]
parte de un diagndstico sindromatico, sobre todo cuando se Akcan-Arikan,
conoce la creatinina previa (basal). 2007
Anton, 2008

Andreoli, 2009
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La medicion de la creatinina sérica es una medicion
insensible, ya que hay retraso en la elevacion, aun cuando se
encuentre disminucién del filtrado glomerular. Sin embargo,
su determinacion es util, ya que es un método accesible.

v
[E:NICE]
Lattanzio, 2009

Se han utilizado parametros de laboratorio que puedan ser v
utiles en la deteccidn oportuna, prevencion y prondstico de la [E:NICE]
lesion renal aguda, llamados biomarcadores. Andreoli, 2009
Whyte, 2008
Otros marcadores son mas sensibles para identificar la
tempranamente LRA, y ayudan a estratificar el riesgo y el [E:NICE]
pronostico como: Coca, 2008
e Neutrofil gelatinase-associated lipocalin (NGAL), se v
eleva a las 2hrs. [E:NICE]

e Interleucina-18 (IL-18) se eleva a las 12hrs.
(sensibilidad 100% vy especificidad de 98%)
e KIM-1 (molécula de lesién renal-1)

e (Cistatina-c

Lattanzio, 2009

La relacion BUN/creatinina (BUN/Cr) ha sido defendida
como un medio de discriminacion de las enfermedades renales
de causas prerrenales, intrinsecas o para medir el grado de
deshidratacion en pacientes con oliguria.

v
[E:NICE]
Gordon, 2010

La relacién BUN/Cr, no se considera una medida de la funcién
renal y como tal, no tiene la intencién de sustituir a las
medidas estandar, tales como la creatinina sérica o la TFG
estimada utilizando la férmula de Schwartz.

v
[E:NICE]
Gordon, 2010

Ninguno de los valores normales de la relacién BUN/Cr citado
en la literatura, se basa en resultados obtenidos en pacientes
pediatricos y, como tal, no puede ser aplicable a menores de
10 anos de edad.

Hay pocos estudios detallando los valores normales de la
relacién BUN/Cr por edades, la mayoria de las publicaciones
datan de dos décadas.

v
[E:NICE]
Gordon, 2010

En un estudio retrospectivo realizado por Gordon et al,
encontraron que la relacion BUN/Cr es una variable
dependiente de la edad, que los valores elevados eran falsos
positivos en ninos menores de 10 anos.

v
[E:NICE]
Gordon, 2010
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Los factores predictores de una elevada relacién BUN/Cr
son:

e edad
e indice de masa corporal

e creatinina sérica

Ya que el valor del BUN es similar en adultos.

v
[E:NICE]
Gordon, 2010

Este estudio muestra que los cambios en la creatinina sérica
son el principal determinante de la relacién BUN/Cr normal
en paciente pediatricos.

v
[E:NICE]
Gordon, 2010

Encontraron que la relacién BUN/Cr era anormal (>60) en
nifios mayores de 10 aros, y (>30) en nifios mayores de 10
anos.

v
[E:NICE]
Gordon, 2010

Debido a que ninguno de los valores normales de la relacion
BUN/Cr, se basan en resultados obtenidos en pacientes
pediatricos vy a la falta de estudios confiables, se recomienda
continuar con los valores establecidos.

Relacién BUN/Cr >20 azoemia prerrenal
Relacién BUN/Cr <20, lesién renal intrarenal

D
[E:NICE]
Gordon, 2010

Duzova, et al. Reporta en un estudio prospectivo,
multicéntrico, que la etiologia de la LRA fue la siguiente:

® 40% causa prerrenal
e 58.4% causa intrinseca
e 1.6% obstructiva (p <0.05)

(Ver Tabla 4)

lib
[E:NICE]
Duzova, 2010

Lesion prerrenal: se asocia con disminucién de la perfusion
renal (hipovolemia), es reversible cuando se restablece la
perfusion.

Durante esta fase y dados los mecanismo de compensacion
renal, se encuentran los siguientes hallazgos clinicos y de
laboratorio:

v
[E:NICE]
Andreoli, 2009
Whyte, 2008
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S o

Oliguria.

Relaciéon BUN/Cr elevada.

Sedimento urinario normal.

Osmolaridad urinaria mas de 350mosm//|.

Sodio urinario menor a 20-30mEq/!.

Fraccion excretada de sodio (FeNa) menora 1% vy en
recién nacidos menor al 2.5%.

extrinseca)

Se observa lo siguiente:
1

2.

Dolor abdominal
Hematuria macroscépica, microscopica.

La lesion intrarrenal causa alteraciones a diferentes niveles: v
[E:NICE]
o Glomeérulo Andreoli, 2009
e Intersticio Whyte, 2008
e Tubulos
e Vascular
Se reportan los siguientes hallazgos clinicos y de v
laboratorio: [E:NICE]
Andreoli, 2009
1. Gasto urinario conservado, principalmente en Whyte, 2008
pacientes con nefritis intersticial.
2. Oliguria: volumen urinario
— en lactantes <0.5ml/kg/h
— en preescolares y escolares <1ml/kg/h y/o
<12ml/m’sc/h
3. Anuria
4. Sedimento urinario: cilindros granulosos, hematicos,
hematuria, proteinuria.
5. Osmolaridad urinaria menor a 350 mosm/|
6. Sodio urinario mayor a 30-40 mEq/|
7. FeNa+ mayora 2%, en neonatos mayor a 2.5%.
(Ver tabla 3)
Lesion renal post-renal: resulta de la obstruccion del flujo v
urinario, secundario a: [E:NICE]
e célculos renales Andreoli, 2009
® Obstruccién de uretra Whyte, 2008
e Obstruccién del trayecto de los ureteros (intrinseca o
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3. Los hallazgos en el sedimento urinario son variables.
4. Los estudios de imagen ayudan al diagnéstico.

La fraccion excretada de sodio (FeNa+) es un indice
sensible para diferenciar la lesion renal prerrenal de la lesion
intrinseca.

Sin embargo, en los pacientes que reciben diurético, el FeNa+
esta alterado, en contraste, la fraccion excretada de nitrégeno
ureico (FeBUN), es dependiente de fuerza pasiva y menos
influenciada por la terapia de diuréticos.

n
[E:NICE]
Daryoosh, 2009

Dos estudios prospectivos compararon la utilidad del FeNa+
y FeBUN, concluyeron que la FeBUN <35% es altamente
especifico y sensible, tanto como la FeNa para detectar lesion
renal prerrenal y no pierde sensibilidad o especificidad en el
diagnéstico con el uso de diuréticos.

1
[E:NICE]
Carvounis, 2002

Ya que ningun indice discrimina al 100% el tipo de lesién, se
recomienda realizar los 3 mayores indices urinarios que
evaltan diferentes sitios de acciéon y cambios en la nefrona:

e FeNa+
e FeBUN
e Relaciéon BUN/Cr

B
[E:NICE]
Carvounis, 2002

La evaluacion inicial por USG del tamano renal con el
método convencional de escala de grises, resulta de gran
utilidad en ninos con LRA.

la
[E:NICE]
Davenport A,

2008
Lewington A,

2010
Papnicolaou N,

2008

Si los rifones son pequeiios y ecogénicos, el seguimiento
ultrasonografico a largo plazo ayuda a identificar una causa
corregible de la LRA como la obstruccion.

la
[E:NICE]

Davenport A,

2008
Lewington A,

2010
Papnicolaou N,

2008
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Si los rinones son de tamano normal con o sin aumento de la
ecogenicidad, puede representar una causa reversible de LRA,
por lo que se debe iniciar una evaluacion mas amplia.

la
[E:NICE]

Davenport A,

2008
Lewington A,

2010
Papnicolaou N,

2008

Si no hay datos de obstruccion de vias urinarias, el paciente
es normotenso y no hay datos que sugieran estenosis de la
arteria renal, no se justifica el seguimiento ultrasonografico
posterior en pacientes con LRA.

la
[E:NICE]
Davenport A,

2008
Lewington A,

2010
Papnicolaou N,

2008

A todos los pacientes con LRA, se recomienda realizar USG
renal y de vias urinarias.

A
[E:OXFORD]
Davenport A,

2008
Lewington A,
2010
Papnicolaou N,
2008

En pacientes con LRA sin cambios aparentes por USG o con
ecogenicidad aumentada, se recomienda realizar un
gammagrama con MAG-3, Tc-99.

A
[E:NICE]
Davenport A,
2008
Lewington A,
2010
Papnicolaou N,
2008

Se recomienda utilizar otro método de imagen en pacientes
con:

fibrosis retroperitoneal
® tumor metastasico retroperitoneal

e linfadenopatia

e etapas tempranas de la enfermedad obstructiva de via
urinaria superior

A
[E:NICE]
Davenport A,
2008
Lewington A,
2010
Papnicolaou N,
2008
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El USG es considerado el estudio ideal para el diagndstico de
la obstruccion del tracto urinario superior a través del hallazgo
de hidronefrosis y/o hidrouréter.

En pacientes con LRA, la deteccién de dichas anomalias, es de
gran valor, ya que permite realizar una derivacion proximal o
distal, y asi evitar la progresion del dano.

la
[E:NICE]

Davenport A,

2008
Lewington A,

2010
Papnicolaou N,

2008

Se han reportado falsos negativos, en estudios que se realizan
en pacientes con deplecién intravascular o deshidratacion.

Aun asi, una serie reporta que del 4-5% de pacientes con
obstruccion, muestran minima o ausencia de dilatacion de via
urinaria superior.

la
[E:NICE]
Davenport A,

2008
Lewington A,

2010
Papnicolaou N,

2008

En pacientes sin cuadro clinico sugestivo de obstruccion de
vias urinarias, sera muy poco probable la deteccion de
hidronefrosis por USG, por lo que sera de poca utilidad en
estos casos.

la
[E:NICE]
Davenport A,

2008
Lewington A,

2010
Papnicolaou N,

2008

A todos los pacientes con LRA con sospecha de obstruccion
del tracto urinario, se recomienda realizar un USG dentro de
las primeras 24 horas.

A
[E:NICE]
Davenport A,
2008
Lewington A,
2010
Papnicolaou N,
2008

En pacientes con sospecha de obstrucciéon de la via urinaria
superior con deplecion intravascular o deshidratacion, se
recomienda realizar el USG posterior a la rehidratacion y
estabilizacion hemodinamica.

A
[E:NICE]
Davenport A,
2008
Lewington A,
2010
Papnicolaou N,
2008
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El USG puede también ser util en la deteccién de enfermedad
obstructiva de via urinaria inferior, aunque no es el estudio de
eleccién para su diagnostico.

la
[E:NICE]
Davenport A,
2008
Lewington A,
2010

Se recomienda considerar el USG de vias urinarias
inferiores, como parte complementaria y no como estudio
inicial en el diagndstico de obstruccion de vias urinarias
inferiores.

A
[E:NICE]
Davenport A,
2008
Lewington A,
2010

La ultrasonografia Doppler es util para diferenciar entre la
LRA prerrenal y la Necrosis Tubular Aguda (NTA).

la
[E:NICE]
Papnicolaou N,
2008

En la NTA, se demuestran indices de resistencia (IR)
elevados hasta en el 96% de los pacientes; reportando falsos
negativos en aquellos secundarios al uso de farmacos
nefrotoxicos.

la
[E:NICE]
Papnicolaou N,
2008

Hasta un 20% de los pacientes con LRA prerrenal, llegan a
tener IR superiores a 0.75; entre estos casos, estan aquellos
con Sindrome Hepatorrenal.

la
[E:NICE]
Papnicolaou N,
2008

En obstruccion urinaria aguda, el USG Doppler realizado
tempranamente es poco efectivo, porque requiere al menos
de 6 horas de obstruccion continua para mostrar incremento
de los IR.

Antes de este tiempo se reportan falsos negativos y aun mas,
los IR son a menudo normales en pacientes con obstruccion
aguda intermitente.

la
[E:NICE]
Papnicolaou N,
2008

La LRA secundaria a patologia tubulointersticial asi como a
procesos glomerulares cronicos, presenta usualmente IR
elevados.

Mientras que los procesos glomerulares agudos, presentan
IR normales. En consecuencia el USG doppler no puede
sustituir a la biopsia renal.

la
[E:NICE]
Papnicolaou N,
2008

26




PREVENCION, DIAGNOSTICO, TRATAMIENTO Y REFERENCIA

EN PA

En pacientes con indices de resistencia (IR) elevados, se A
recomienda el uso de USG doppler para evaluar la evolucién [E:NICE]
de la LRA. Papnicolaou N,
Se recomienda tomar con reserva los IR normales en quienes 2008
se sospeche patologia obstructiva.
Se recomienda realizar USG doppler en pacientes con LRA en A
quienes se sospecha NTA. [E:NICE]
Papnicolaou N,
2008
No se recomienda el uso de USG doppler con el objetivo de A
diferenciar entre las diversas etiologias de patologia [E:NICE]
intrarrenal. Papnicolaou N,
2008
Cuando hay obstruccién urinaria y el USG no logro determinar la
la causa, es atil la gammagrafia en los siguientes casos: [E:NICE]
e Masa retroperitoneal Davenport A,
e Linfadenopatia 2008
e Fibrosis Lewington A,
. , 2010
e Etapa temprana de enfermedad obstructiva de via .
urinaria superior Papnicolau N,
2008
Cuando se descarta obstruccion urinaria por USG, se la
recomienda realizar una gammagrafia con un medio de [E:NICE]
contraste de secrecién tubular como el MAG-3 con Tc-99. Davenport A,
Este permite mediante un estudio cuantitativo, evaluar el 2008
flujo plasmatico renal efectivo (FPRE) y el nivel de funcién Lewington A,
renal, asi como la posible reversibilidad del proceso que causo 2010
la LRA, lo cual le otorga un importante valor prondstico. Papnicolau N,
2008
Los pacientes con FPRE mayor de 125ml/min y buena la
captacion del medio, generalmente tienen una recuperacion [E:NICE]
total o mejoran notablemente. Davenport A,
2008
La NTA, el sindrome hepatorrenal y la nefritis intersticial Lewington A,
aguda pertenecen a este grupo con buen prondstico. 2010
Papnicolau N,
2008
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La captacion nula o baja es de mal prondstico, es sugestiva la
de enfermedad mas grave como la necrosis cortical aguda o la [E:NICE]
glomerulonefritis aguda y eventualmente requieren de dialisis Davenport A,
o trasplante. 2008
Lewington A,
2010
Papnicolau N,
2008
En LRA, la tasa de filtracion glomerular se ve mas afectada la
que el flujo renal, por lo que en el gammagrama con DTPA [E:NICE]
(dcido dimercaptosuccinico Tc-99) se ve disminuida la Davenport A,
acumulacion, no permitiendo distinguir entre enfermedad 2008
renal aguda o cronica. Lewington A,
2010
La gammagrafia es de poca utilidad en los pacientes con LRA Papnicolau N,
oligo-anurica. 2008
Se recomienda la realizacion de Gammagrafia MAG-3 con A
Tc-99 en pacientes con LRA en quienes el USG no detecto [E:NICE]
etiologia obstructiva. Davenport A,
2008
Lewington A,
2010
Papnicolau N,
2008
No se recomienda la realizaciéon de Gammagrafia con DTPA A
en pacientes con LRA. [E:NICE]
Davenport A,
2008
Lewington A,
2010
Papnicolau N,
2008
No se recomienda la realizacion de Gammagrafia en pacientes A
con LRA oligo y/o anuria, dada la disminucién en la perfusién [E:NICE]
renal, lo que nos puede dar resultados no confiables. Davenport A,
2008
Lewington A,
2010
Papnicolau N,
2008
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El trauma abdominal y la LRA pre-post e intrarrenal la
constituyen una entidad Unica, siendo utilizada la Tomografia [E:NICE]
Axial Computarizada (TAC) como parte del abordaje inicial Davenport A,
de causas de LRA, tales como la oclusion de la arteria renal, 2008
trauma renal grave y la trombosis renal uni o bilateral. Lewington A,
2010
La precipitacidn tubular de hemoglobina y/o mioglobina por la
el uso de farmacos nefrotoxicos y en la NTA secundaria a [E:NICE]
choque prolongado, son causas de LRA con hallazgos Davenport A,
tomograficos anormales. 2008
Lewington A,
2010
Se recomienda realizar la TAC en trauma abdominal y en A
LRA pre-post e intrarrenal para descartar causas como: [E:NICE]
® Oclusién de la arteria renal Davenport A,
e Trauma renal grave ?008
e Trombosis renal uni o bilateral Lewington A,
2010
Se recomienda realizar TAC en la precipitaciéon tubular de A
hemoglobina y/o mioglobina secundario al uso de farmacos [E:NICE]
nefrotoxicos y en NTA secundaria a choque prolongado, por Davenport A,
haber hallazgos tomograficos anormales por LRA. 2008
Lewington A,
2010
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Nivel / Grado

La base de expansion del volumen son los cristaloides,
principalmente solucién salina al 0.9%, se puede administrar 10-

1
Gallego N y Dorao

60ml/kg/dosis en una hora, con la finalidad de disminuir
los datos clinicos de hipoperfusion tisular.

Posterior a la resucitacién inicial se puede administrar
soluciones coloides a dosis de 10-20ml/kg/dosis, con
vigilancia continua del gasto cardiaco del paciente.

20 ml/kg de solucién salina. P., 2007.
1
Si no existe mejoria en el estado clinico del volumen [E:NICE]
intravascular con cristaloides se pueden administrar coloides Phillips, 2008
(gelatinas, plasma, albimina, pentalmidones, etc.).
Un meta-analisis demostro, que no hay diferencias en cuanto a la
morbi-mortalidad entre albimina al 4% vy cristaloides. [E:NICE]
Dart, 2010
Se recomienda el siguiente manejo inicial en ninos con datos C
de choque: [E:NICE]
e Administrar  soluciones cristaloides a dosis de Phillips, 2008
20ml/kg/dosis, con administracién maxima de PALS, 2008
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La clase mas comun de diuréticos habitualmente utilizados en el
paciente criticamente enfermo con LRA son los diuréticos de
asa, particularmente el furosemide, universalmente aceptado
para su administracion por via intravenosa, con dosis respuesta
hasta conseguir el objetivo de produccion de orina en el rango de
0.5-2.0mg/kg/hora.

v
[E:NICE]
Bagshaw, 2007

Una revision sistematica sobre la eficacia de los diuréticos en la
LRA, concluyen que los diuréticos de asa no mejoran la
supervivencia (RR 1.1, 0.85-1.42, IC 95%) a pesar de reducir el
periodo de oliguria (diferencia media -7.70, -12.51 a -2.08, IC
95%) el nimero de dialisis requeridas (Rl 0.71, 0.47-1.06, IC
95%) y el tiempo de uremia (Dif. Media -1.54, -5.62 a 2.46).
Otro meta-analisis menciona que en pacientes con LRA tratados
con furosemida no difiere la necesidad de dilisis (RR 0.99, 0.8 -
1.22.

Al estratificar estos estudios se encontré que no se afecta la
mortalidad (IC 95%, RR 2.10, 0.67-6.63).

la
[E:NICE]
Ho, 2006.
Ib
[E:NICE]
Sampath, 2007

Aunque el furosemide puede no ser util por si mismo en la
reduccion del riesgo de mortalidad y necesidad de terapia de
remplazo renal, este tiene aun un uso potencial en ciertas
situaciones especificas, como en la enfermedad multisistémica,
con falla cardiaca y dano pulmonar agudo asociados a LRA,
siendo util para disminuir la sobrecarga hidrica.

v
[E:NICE]
Ho, 2010

La LRA no oligtrica es una forma menos severa que la LRA
oligurica; el gasto urinario constante en respuesta al furosemide
en etapas tempranas de LRA orienta a pensar en LRA no
oligurica y por tanto un menor riesgo de requerir dialisis

v
[E:NICE]
Ho, 2010

El uso de diuréticos no solo, no previene sino que incluso parece
aumentar el riesgo de desarrollar LRA en las siguientes
circunstancias:

1. Uso de contraste iodado

2. |Insuficiencia Cardiaca Congestiva con deplecion de
volumen intravascular producido tras la cirugia cardiaca
con bomba extracorpérea.

la

[E:NICE]
Gainza, 2005

la

[E:NICE]
Lewington A,2010

v
[E:NICE]
Ho, 2010
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El efecto secundario mas frecuente es la ototoxicidad, la
especificamente cuando los niveles séricos superan los [E:NICE]
50mcg/ml y cuando se asocia a aminoglucdsidos y vancomicina. Gainza , 2005
la
[E:NICE]
Salvador, 2005
v
[E:NICE]
Ho, 2010
Un analisis de Cochrane, reporta menor pérdida auditiva o la
tinnitus cuando la administracién de furosemide es en infusién [E:NICE]

continua, comparada con la administracién en bolos.
RR de 0,06 (IC 95%: 0,01 a 0,44; p = 0,005).

Gainza , 2005
Salvador, 2005

Ho, en un meta-analisis reporta un mayor riesgo de sordera v

temporal y tinnitus en pacientes tratados con altas dosis de [E:NICE]

furosemide (RR 3.97, 1.00-15.78, IC 95%). Ho, 2010

El furosemide induce aciduria y esta favorece la precipitacion de

la uromodulina con mioglobina. Asimismo, favorece la v

vasoconstriccién inducida por meta-mioglobina. [E:NICE]

En pacientes con hemolisis intravascular severa (rabdomiolisis o Ho, 2010

cirugia cardiovascular con bypass) la aciduria puede inducir

nefrotoxicidad por precipitacion de metahemoglobina.

El furosemide es util como co-terapia junto a la hidratacion para \}

prevenir nefrotoxicidad inducida por cisplatino [E:NICE]
Ho,2010

Se recomienda el uso de diurético de asa en infusién continua D

a dosis de 0.5 a 2mg/kg/h, en LRA oligtrica o en aquellos casos [E:NICE]

en los que hay congestion hidrica. Ho,2010

Se recomienda el uso de Furosemide como prueba terapéutica D

para determinar el tipo de LRA oligurica o no oligtrica. [E:NICE]
Ho,2010
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uso de bicarbonato de sodio para disminuir la aciduria.

Se recomienda el uso de Furosemide como co-terapia en D
pacientes con LRA no oligtrica a fin de disminuir la severidad de: [E:NICE]

e hiperkalemia Ho,2010

e acidosis

e hipercalcemia

e sobrecarga hidrica

® hipertension porta

e en pacientes que reciben cisplatino
No se recomienda el uso de furosemide para prevenir LRA en D
pacientes con insuficiencia cardiaca congestiva, aquellos que [E:NICE]
recibiran medios de contraste iodados y en pacientes con cirugia Ho,2010
cardiaca con bomba extracorpdrea.
En pacientes con LRA con deplecion intravascular, se D
recomienda que el uso de diuréticos se inicie sélo después de [E:NICE]
haber conseguido una adecuada reposicion de volumen Ho,2010
circulante y una buena tension arterial.
En pacientes con LRA que reciben diuréticos, se recomienda C
monitorizar la funcidn renal, reponer las pérdidas electroliticas y [E:NICE]
a no diferir la consulta con el nefrélogo ni el inicio de la dialisis. Ho,2010
En pacientes con LRA, no se recomienda el uso concomitante de C
furosemide con aminoglucédsidos o vancomicina. [E:NICE]

Ho,2010

Se recomienda evitar el uso de furosemide en pacientes con C
hemolisis severa (rabdomiolisis o cirugia cardiaca con bypass). [E:NICE]
De ser necesario se recomienda medir el pH urinario y valorar el Ho,2010
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No se recomienda el uso de furosemide en pacientes con LRA y C
depresion miocardica. [E:NICE]
Ho,2010
Varios meta-analisis y un estudio prospectivo, aleatorizado, la
doble ciego y controlado con placebo, dan una amplia evidencia [E:NICE]

de que la dopamina es ineficaz en la prevencion y tratamiento
dela LRA.

Bellomo R., 2000

En pacientes con sepsis grave, dosis bajas de dopamina no debe
utilizarse para la proteccion renal como parte del tratamiento, a
pesar de la existencia de estudios clinicos aleatorizados que
demuestran mejoria del flujo sanguineo renal.

Ib
[E:NICE]
Richard J.,2004

Hay evidencia de que el uso de dopamina puede causar LRA si
se usa en sujetos normo e hipovolémicos, ademas de producir
efectos deletéreos a otros niveles, como alterar la motilidad
gastrica, la secrecion y funcién de hormonas pituitarias.

la
[E:NICE]
Bellomo R., 2000

Estudios preliminares sugieren el uso de fenoldopam en nifios
por sus propiedades vasodilatadores del sistema renal, a dosis de
0.03-1mcg/kg/min, mejora la supervivencia de los paciente y
disminuye la terapia de remplazo renal.

v
[E:NICE]
Chad, 2008

Actualmente no hay evidencia sobre la superioridad de la
noradrenalina, vasopresina, terlipresina y la dobutamina, para
prevenir la LRA

la
[E:NICE]
Holmes, 2009

No se recomienda el uso de dopamina a dosis renal, para prevenir
la lesion renal aguda

la
[E:NICE]
Carcillo, 2005

Cuando la Tasa de Filtraciéon Glomerular (TFG) es calculada a
partir de la creatinina sérica, debe considerarse la desventaja de
este método, debido a que la producciéon de creatinina es
proporcional a la masa muscular, lo que resulta en la potencial
sobre estimacion de la TFG en los sujetos con baja masa

4
[E:NICE]
Daschner, 2005
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muscular como los nifios pequenios o pacientes anoréxicos.

La contribucion relativa de la secrecion tubular al aclaramiento
total de la creatinina aumenta con la caida de la TFG, lo que
resulta en la sobre estimacion de la TFG en los pacientes con una
funcién renal disminuida.

a
[E:NICE]
Daschner, 2005

La modificacion de la dosis de los farmacos en la LRA suele ser
necesaria, solo cuando la TFG es <30-40 ml/min/1.73m2.

a4
[E:NICE]
Daschner, 2005

En los pacientes con reduccién de la TFG, el mantenimiento de
las dosis se puede ajustar:

e prolongando el intervalo entre las dosis
e disminuyendo la cantidad de las dosis individuales

e 0 una combinacion de ambos

a
[E:NICE]
Daschner, 2005

La extension del intervalo de la dosificacion es una ventaja
cuando son preescritas drogas con vidas medias plasmaticas
largas; por ejemplo, los antibidticos glicopéptidos que se
administran a intervalos de varios dias en los pacientes con
anuria de acuerdo a los niveles plasmaticos.

4
[E:NICE]
Daschner, 2005

La causa de la LRA tiene impacto sobre el nivel de la natremia. v
[E:NICE]
La hiponatremia en LRA es secundario a la hipervolemia y es de Andreoli, 2008
tipo dilucional. Whyte, 2008
El promedio del sodio (Na+) sérico en nifios con encefalopatia v
hiponatrémica es de 120mEq/L; en adultos es de 111 mEq/L. [E:NICE]
Mas del 50% de los nifios con Na+ sérico <125mEq/L Moritz, 2010
desarrollara encefalopatia hiponatrémica.
El primer sintoma de hiponatremia es el edema cerebral vy la \
tnica forma de incrementar el sodio plasmatico agudamente, es [E:NICE]
la administracién del cloruro de sodio (Na+Cl-) al 3% el cual Moritz,2010

tiene la concentracion de sodio que excede la habilidad del rindn
para generar agua libre.
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hiponatremia.

Moritz, 2010(1)

Los pacientes con hiponatremia sintomatica aguda estan en
riesgo minimo de desarrollar desmielinizacion cerebral.
Observaciones clinicas en humanos con hiponatremia cronica,
sugieren que el incremento de >25mEq/L en 48 h puede
resultar en dario neurolégico (Ayus JC).

v
[E:NICE]
Moritz, 2010(1)

El tratamiento con Na+Cl al 3% es la terapia mas efectiva para \}
el tratamiento de la  encefalopatia  hiponatremica, [E:NICE]
desafortunadamente existe controversia en la indicacion y el uso Moritz, 2010
apropiado del NaCl 3%.
Moritz y cols recomiendan la administracién de NaCl 3% en D
situaciones de edema cerebral sintomatico, tanto en ninos [E:NICE]
como adultos, a dosis de 2cc/kg con un maximo de 100cc. Moritz, 2010
(tabla 1)
Dependiendo del autor los limites seguros de la correccion del v
sodio en mEq por dia oscila entre 8mEq/L en 24hrs. hasta [E:NICE]
20mEgq/L en 48hrs: Moritz, 2010
e 6-8mEq/len 24 h (Sterns et al. 2009)
e 10mEq/l en 24 h (Decaux and Soupart 2003)
e 15mEq/24 h (Lauriat and Berl 1997)
e 20mEq/len 48 h (Moritz and Carlos Ayus 2007)
Se recomiendan para el manejo de la hiponatremia lo siguiente: D
1. NaCL 3% 2cc/kg maximo de 100cc, deber4 administrarse en [E:NICE]
10 minutos, si existen sintomas de encefalopatia hiponatremica. Moritz, 2010
2. NaCl 3% en bolo puede repetirse en una o dos ocasiones
hasta mejorar la sintomatologia.
3. La meta de correccién debera ser de 5-6mEq/L en las primera
1-2 horas.
Existe evidencia de desmielinizacion cerebral como v
consecuencia asociada a la velocidad de correccion de la [E:NICE]
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Se recomienda corregir si: D
e La hiponatremia es secundaria a diluciéon por [E:NICE]
hipervolemia, el tratamiento es la restriccion hidrica Dilys, 2008

(pérdidas insensibles 400 ml/m2sc/dia, Sol. Glucosada
al 5%) mas reposicidn urinaria, sélo si el gasto urinario
es igual o mayor 1ml/kg/h.

Se recomienda corregir si: D
La hiponatremia en nifios es menor de 120mEq/L, [E:NICE]
independientemente si la causa es por deplecion de sodio o Moritz, 2010

dilucion del mismo, el riesgo de presentar crisis convulsivas es
elevado, la correccion de sodio debe realizarse con la siguiente
formula, con la finalidad de elevar el sodio sérico a 125 mEq/L.

(125-sodio medido) (Peso en Kg ) (0.6)= Na a restituir.

Se recomienda corregir si: D
e El paciente con hiponatremia, estd asintomatico, la [E:NICE]
Moritz, 2010

correccion es lenta.

e Si el paciente esta sintomatico y presenta crisis convulsivas,
se debe utilizar cloruro de sodio (NaCl) al 3%
(.513mEq/ml):

1. 2cc/Kgde NaCl 3% en 10 min. Maximo 100cc.

2. Repetir bolo 1-2 veces como sea necesario hasta mejorar
sintomas. Meta: incremento del Na sérico de 5-6mEq/L
en las 1-2 horas.

3. Control sérico de Na después del segundo bolo o cada 2
horas.

4. Encefalopatia hiponatrémica es poco probable, si la
sintomatologia no mejora después de un incremento
agudo del sodio de 5-6mEq/L.

5. Suspender el tratamiento con NaCl 3% en bolos cuando
el paciente:

a. Despierto, alerta, responde comandos, remision de la
cefalea y nausea.
b. Incremento agudo del Na sérico >10mEq/L en las
primeras 5 horas
6. Correccion en las primeras 48hrs debera ser:
a. No exceder 15-20 mEq/L
b. Evitar la normo o hipernatremia.
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Recomendamos la infusion del Na+ a restituir calculado de
acuerdo a la formula descrita previamente, debera ser:
1. 50% del Na total a restituir pasar en 8 horas. Y el resto

50% pasar en 16 horas.

2. Control sérico de Na en las primeras 8 horas y
posteriormente al término de la correccion.

3. Si el incremento del Na sérico es mayor a 10mEq/L en 8
horas, suspender correccién de sodio.

4. Tiempo total de restitucion en 24 hrs.

BUENA
PRACTICA

La hiperkalemia (>7mmol/L) se asocia cominmente con LRA.

]
[E:NICE]
Peter, 2000

En una revision sistematizada publicada en Cochrane en relacién
al tratamiento de la hiperkalemia, demostraron que la infusion
de glucosa e insulina, comparada con las resinas de intercambio
catidnico, causa una disminucién importante de la mortalidad
independientemente de la causa de hiperkalemia, RR 0.18 (95%
C10.03, 1.15).

la
[E:NICE]
Vemgal, 2007

El Albuterol inhalado vs solucidn salina inhalada, intercambia el
K+ sérico de -0.69mmol/| en un periodo de 4 horasy -0.87 en 8
horas, después de iniciado el tratamiento. No hubo diferencias
significativas en la mortalidad ni con otros estudios.

la
[E:NICE]
Vemgal, 2007

Dos estudios involucraron a 52 ninos, en los que utilizaron la
combinacion de insulina y glucosa para reducir el nivel sérico de
potasio. Esta combinacion redujo la duracion de los niveles altos
de potasio sérico y del riesgo de hemorragia cerebral.

la
[E:NICE]
Vemgal, 2007

Un estudio en 19 pacientes en el que utilizaron Albuterol,
demostro la reduccion mas baja de niveles de potasio sérico en el
lapso de 4 a 8 hrs. de iniciado el tratamiento.

la
[E:NICE]
Vemgal, 2007

Una revisidn sistematica de Cochrane, del tratamiento de
hiperkalemia en insuficiencia renal aguda y crénica, concluye lo
siguiente:

Salbutamol inhalado o insulina mas glucosa IV, son el

la
[E:NICE]
Mahoney, 2005
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tratamiento de primera linea para el manejo urgente de
hiperkalemia, y son los que mejores resultados demostraron
basado en evidencias.

Se recomienda el tratamiento para la hiperkalemia de acuerdo

a las siguientes caracteristicas: D
[E:NICE]
Si el potasio es de 26mEq/L (6.0mmol/L), mas onda T picudas, Andreoli, 2008
debilidad, parestesias o tetania, se debe realizar el siguiente Whyte, 2008
tratamiento:
1. Gluconato de calcio 10-15ml/kg por linea venosa central,
para estabilizar potencial de membrana.
2. Bicarbonato de sodio para movilizar el potasio
intracelularmente.
3. Insulina 0.1-0.5 U/kg mas glucosa al 10% o al 25%, para
movilizar el potasio extracelular al espacio intracelular.
4. Beta adrenérgico 5 a 10mg nebulizado.
5. Sulfato sédico de poliestereno a lgr/kg, via rectal u
oralmente. Intercambia K por Na en la mucosa colonica.
Si las medidas anteriores no logran controlar la hiperkalemia, D
esta indicado iniciar dialisis o hemofiltracién. [E:NICE]
Andreoli, 2008
Por lo que se recomienda continuar con las medidas anteriores Whyte, 2008
hasta el inicio de la dialisis.
Durante la LRA suele haber hiperfosfatemia, puede ser tratado \}
con restriccion de fosforo de la dieta y carbonato de calcio u otro [E:NICE]

componente de calcio para bloquear la absorcion intestinal de
fosforo.

Andreoli, 2008

Componentes a base de aluminio han sido utilizados, pero existe
una revision actualizada en la que se menciona que se debe de
evitar en lo posible ya que cierta porciéon de aluminio es
absorbido intestinalmente y ocasiona intoxicacion grave por
aluminio.

v
[E:NICE]
Whyte, 2008

Una revision de Cochrane de quelantes de fosforo reporto que
los combinados con Mg+ no son inferiores a los calcicos. No
hubo diferencia alguna en el calcio idnico, con minimo
incremento en el magnesio sérico, con una aceptable
tolerabilidad, pudiendo representar una terapéutica eficaz para la
hiperfosfatemia.

la
[E:NICE]
De Francisco,2010
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En caso de presentarse hiperfosfatemia recomendamos el uso de
carbonato de calcio a dosis de 45 a 65mg/kg/dia, junto con
los alimentos en caso de que la via oral sea permisible.

D
[E:NICE]
Whyte, 2008

En una revisidon sistematica, se menciona que el volumen de
distribucion del bicarbonato es importante y es equivalente al
volumen del compartimento extracelular, esto es 60 a 70% (en
nifios pequerios) del peso corporal.

v
[E:NICE]
Kraut, 2010

En una revisidn sistematica, se uso el volumen de distribucion
del 30% (K 0.3) que fue suficiente para cubrir una situacién
critica y evitar riesgos, asi como los potenciales efectos
colaterales.

la
[E:NICE]
Olberes , 2007

Actualmente existen nuevas terapéuticas para el manejo de la la
acidosis metabdlica, pero aun no hay estudios que evalten la [E:NICE]
eficacia y los beneficios de su uso en humanos, como: Olberes , 2007
e Carbicap Nahas, 1998
e Tris Hidroximetil Aminometano (THAM)
e Dicloroacetato
e Tiamina
® Piruvato
Soélo para el THAM, existen evidencias sobre su utilidad en
humanos, como la guia de manejo para el uso en acidosis
metabdlica de Nahas.
Se recomienda realizar la correccién de la acidosis metabdlica A
en pacientes con sepsis y otras causas, mediante la [E:NICE]
administracion de bicarbonato, sdlo si la acidosis es grave, es Dellinger, 2004
decir: D
1. pH<7.15 [E:NICE]
2. Bicarbonato de 8 a 10mEq/L Whyte, 2008

(8-10.0mmol/L)

Andreoli, 2008
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Considerar administracion de bicarbonato en casos de

hiperkalemia.

C
[E:NICE]
Sabatini,2007

Se recomienda el uso de la siguiente férmula para el calculo de
bicarbonato:
1. HCO3- (mEq) déficit =

[HCO3 deseado - HCO3 actual]x peso (kg) x 0.3
Donde HCO3 deseado = no mas de 15mEq

2. HCO3 - (mEq) = EB (mEq/L) x 0.3 x Peso (kg)
Donde EB = exceso de base.

la
[E:NICE]
Olberes, 2007

Se recomienda la administracion de bicarbonato a dilucion
osmolar con el plasma para evitar la hiperosmolaridad y a
infusion lenta para evitar la produccién de CO2.

El objetivo de la administracion de bicarbonato es un pH
sanguineo cerca de 7.20 con HCO3 en promedio de 10 mmol/I.

C
[E:NICE]
Sabatini, 2008

Se recomienda vigilar la calcemia posterior a la administracion
de bicarbonato, ya que, dada la redistribucion del calcio, puede
haber datos clinicos de hipocalcemia.

C
[E:NICE]
Sabatini, 2008

Se recomienda tomar en cuenta el volumen vy la cantidad de
sodio, administrado por el uso de bicarbonato, por ser
hiperosmolar.

la
[E:NICE]
Olberes, 2007.

Hipertension arterial. v

El cuarto reporte en diagnéstico, evaluacion y tratamiento de la [E:NICE]
hipertension arterial en nifios y adolescentes, define como HBPCA, 2004
Hipertensidn el promedio de la presidn sistdlica y/o diastdlica,

esto es la percentila 95 para género, edad y talla en 3 ocasiones.

(Ver tabla 6).

La hipertension arterial en la LRA esta relacionada con la v
hipervolemia o las alteraciones en el tono vascular. [E:NICE]

Andreoli, 2008
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La terapia antihipertensiva depende del grado de elevacion de
la presion sanguinea, la presencia de sintomas de compromiso
neuroldgico de hipertension, y de la etiologia de LRA.

v
[E:NICE]
Andreoli, 2008

Para los nifios quienes tienen hipertensién severa y/o tiene
encefalopatia, el tratamiento hipotensor con nicardipina,
labetalol o nitropusiato de sodio a goteo continuo esta indicado.

v
[E:NICE]
Andreoli, 2008

La Hidralazina endovenosa o el nifedipino sublingual pueden
ser utilizadas para la hipertension menos severas. El Nifedipino
sublingual se ha demostrado ser eficaz en muchos ninos con
hipertension, mientras que otros reportes sugieren que el uso de
Nifedipino SL deberia estar limitado por sus efectos adversos
potentes.

v
[E:NICE]
Andreoli, 2008

Posterior al control de la hipertension, los hipotensores podran
administrarse via oral.

Los IECA deberan ser utilizados con precaucion y durante su
uso, los niveles de potasio sérico deben ser monitorizados.

v
[E:NICE]
Andreoli, 2008

En la revision de la literatura, concluyen que el uso de
Nitroprusiato de sodio (NPS) parece ser seguro para su uso en
pacientes pediatricos criticamente enfermos, la intoxicacion por
cianuro depende de factores de riesgos anexos, y que el
monitoreo de los niveles de cianuro deberan ser garantizados.

m
[E:NICE]
Thomas, 2009

En un estudio clinico sobre el uso de NPS en pacientes
pediatricos con cirugia cardiaca, demostraron que una dosis de
1.8pg/kg/min predice elevacién de la concentracién de cianuro
con 89% de sensibilidad y 88% de especificidad.

]
[E:NICE]
Moffet, 2008

El uso de calcio antagonistas en pacientes pediatricos, es una
clase de medicamento hipotensor y seguro para su uso, incluso
en aquellos paciente que presentan algtin grado de lesion renal,
ya que no amerita su ajuste a TFG.

\Y)
[E:NICE]
Sahney, 2006
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Existen en la literatura, publicaciones que se oponen al uso de la
Nifedipino para el control de la hipertensién severa en nifios por [E:NICE]
los efectos adversos demostrados, la revision que realizé Flynn Flynn, 2003
sobre la eficacia clinica y la seguridad del uso del Nifedipino en

ninos con hipertension arterial severa, a dosis de
0.25mg/kg/dosis, recomienda el uso de este farmaco en

algunos ninos hipertensos y que se utilicen otros farmacos

hipotensores para mejor control de la tension arterial.

Evaluar y tratar la hipertension arterial sistélica y diastdlica se \}
recomienda acorde a valores normales para percentiles de edad, [E:NICE]

sexo y talla.
(Ver tabla 6).

Andreoli, 2008

Si la hipertension esta relacionada a sobrecarga hidrica, la
remocion de liquidos mediante didlisis o hemofiltracion, es
necesaria si en el nino no es posible el manejo con terapia de
diurético.

1V
[E:NICE]
Andreoli, 2008

Para el manejo farmacoldgico de la hipertension arterial en LRA
recomendamos lo siguiente:

1. Cuando se indica terapia con hipotensor, debera iniciar con un
solo farmaco.

2. Farmacos aceptados para su uso en pediatria: calcio
antagonista (nifedipino), vasodilatadores (hidralazina) vy
diuréticos de asa. (Ver tabla 7)

3. La meta en el tratamiento antihipertensivo debera ser la
reduccion de la tension arterial a percentil 95 a menos que otras
condiciones concurrentes persistan, en tal caso la tension arterial
debera ser inferior a percentil 90.

4. En la hipertension sintomatica severa, debera ser tratada con
hipotensores endovenosos.

v
[E:NICE]
HBPCA, 2004

En caso de utilizar los inhibidores de la enzima convertidora de
angiotensina (IECA) se recomienda monitorizar los niveles de
potasio sérico, asi como de la TFG.

v
[E:NICE]
Andreoli, 2008
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Evidencia / Recomendacién Nivel / Grado
El rango de dialisis en pacientes con LRA de acuerdo a la I1b
clasificacién del RIFLEp fue: 32.9% en pacientes con lesion; [E:NICE]

44.8% en pacientes con falla renal y en aquellos con riesgo
fue 11.5%, (p<0.001), pero la diferencia entre el rango de
mortalidad fue 22.4, 30.2 y 24.1 % entre RIFLEp R, | y F
respectivamente  (>0.05) sin  diferencia  estadistica
significativa.

Duzova, 2010

El riesgo relativo (RR) de mortalidad es alto en presencia
de:

Prematurez
Hipoxia

Oligoanuria
Acidosis metabdlica
Hipervolemia

Dialisis en recién nacidos

lib
[E:NICE]
Duzova, 2010

En nifos > de 1 mes, el RR de mortalidad fue alto en nifios
con:

Enfermedad cardiaca cronica

Malignidades

Hipoxia

Choque séptico
Hipotension

Falla cardiaca
Hipervolemia

Edema pulmonar
Lesion renal intrinseca

Dialisis

lib
[E:NICE]
Duzova, 2010
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Existen 3 modalidades de reemplazo renal, en pacientes con
LRA:

e Dialisis peritoneal (DP)

e Hemodialisis (HD)

e Técnicas contintas de depuracién extrarrenal con sus
variantes

la
[E:NICE]
Strazdins, 2004

Hay pocos estudios que comparan las diversas técnicas de
depuracion extrarrenal en grupos de enfermos homogéneos,
al parecer ninguna de ellas mejora claramente la mortalidad.

la
[E:NICE]
Strazdins, 2004

La eleccion de la técnica de reemplazo renal depende de:
¢ laclinica del nino

la situacion hemodinamica

los objetivos de la dialisis

las disponibilidades técnicas

el uso habitual en cada unidad

la
[E:NICE]
Gallego, 2007
Strazdins, 2004

En las Guias Europeas de terapia de remplazo renal se
contraindica la dialisis peritoneal en los siguientes casos:
Onfalocele

Gastrosquisis.

Cirugia abdominal reciente.

Derivaciones ventriculo-peritoneales.

Infecciones de pared abdominal.

o wnhWNH

Colostomias y ureterostomias

la
[E:NICE]
Strazdins, 2004

En un estudio de cohorte prospectivo en el que estudiaron el

beneficio del volumen alto de dilisis en LRA, utilizaron [E:NICE]
soluciones dializantes del 1.5% a 4.25% con tiempos de Ponce, 2007
estancias en cavidad de 30-55 minutos, con un total de 18-

22 cambios por dia, lograron una disminucién

estadisticamente significativa (p <0.001) de BUN, Cr, K (p

0.06) y un incremento pH y HCO (p <0.001) en 48 hrs de

haber iniciado dialisis peritoneal continua.

Se recomienda iniciar didlisis peritoneal en nifios muy A
pequeiios, en los que otras técnicas no son posibles y con [E:NICE]
inestabilidad hemodinamica. Gallego, 2007.

Strazdins, 2004
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No se recomienda iniciar dialisis peritoneal en nifios con:

1. Cirugia abdominal reciente.

2. Defectos de pared abdominal congénitos

3. Pacientes portadores de valvulas
ventriculo-peritoneal.

4. Infecciones en la piel abdominal.

de derivaciones

A
[E:NICE]
Strazdins, 2004

La eleccion de la concentracion del liquido de dialisis
peritoneal en el nifo depende de:

® peso.

® presion arterial.

e estado de hidratacion.

A
[E:NICE]
Gallego, 2007
Strazdins, 2004

Se recomienda la utilizaciéon de soluciones de mayor
concentracién (2.5%, 4.25%) para las situaciones en las que
se requiera un balance negativo de liquidos mas rapido
(edema agudo pulmonar, hipervolemia).

A
[E:NICE]
Gallego, 2007
Strazdins, 2004

Inicialmente, se utilizardn volimenes bajos 10-20ml/kg
(300-600ml/m2), dependiendo del peso corporal o Ia
superficie corporal.

A
[E:NICE]
Gallego, 2007
Strazdins, 2004

Se ird aumentando el volumen de la DP si el nino tolera:
e En el lactante, hasta 30ml/kg
® En el nifio, mayor 40-45ml/kg
y/0 800-1200ml/m2sc, sin superar los dos litros

A
[E:NICE]
Gallego, 2007
Strazdins, 2004

El programa de DP de una hora de estancia en cavidad
debera ser utilizado las primera 24 hrs, recambios mas cortos
se usaran si existe urgencia de tratar la hiperkalemia.

A
[E:NICE]
Gallego, 2007
Strazdins, 2004

B
[E:NICE]
Ponce GD,2007

El programa se ajustara con incrementos en el tiempo de
estancia en cavidad, asi como en el volumen del dializado
(siempre y cuando no haya problemas de fuga) hasta obtener
el volumen deseado (800-1200ml/m2) con una
ultrafiltracién (UF) adecuada y control bioquimico.

A
[E:NICE]
Gallego, 2007
Strazdins, 2004
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HEMODIALISIS (HD)

\%
En la unidad de terapia intensiva pediatrica, la LRA es
frecuente, junto con el sindrome de disfunciéon multiorganica [E_:N_ICE]
y el promedio de mortalidad es alta. Ambos, dialisis peritoneal Kendirli, 2007.
y hemodidlisis,s son modalidades de remplazo renal en
pacientes con LRA.
La mayor ventaja de la HD es su eficacia y rapidez para la
eliminar un soluto y el exceso de liquidos. [E:NICE]
Gallego, 2007

Strazdins, 2004

La hemodialisis intermitente tiene como desventaja, su
utilidad en pacientes con inestabilidad hemodinamica severa.

v
[E:NICE]
Stefan, 2007

Las ventajas de la hemofiltraciéon venosa continua sobre la
hemodialisis intermitente son:
1. Mayor tolerancia en pacientes hipotensos.

2. Regulacién continta de fluidos.
3. Apoyo nutricional evitando con ello la sobrecarga o
deplecion hidrica.

v
[E:NICE]
Stefan, 2007

Se recomienda iniciar el tratamiento sustitutivo (dialisis o
hemodilisis) en los siguientes casos:
1. Oligoanuria especialmente asociada a sobrecarga

hidrosalina resistente a diuréticos.
2. Alteraciones electroliticas severas no controlables de
otro modo sobre todo hiperpotasemia o acidosis
metabdlica.
Uremia (valores >240mg/dl).
Alteraciones congénitas del metabolismo.
Intoxicaciones
Necesidad de
hipercatabolismo.

on kW

alimentacion en situacion de

A
[E:NICE]
Gallego, 2007
Strazdins, 2004
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Evidencia / Recomendacién Nivel / Grado
El prondstico en cuanto a la recuperacién de la funcién renal, \}
depende de varios factores: la necesidad de dialisis, el tiempo [E:NICE]

entre la aparicion de la enfermedad y la presentacion de
atencion médica y la enfermedad subyacente.

Bresolin, 2008.
Otukesh, 2006.

En un estudio prospectivo realizado por Bresolin et al, donde
evalta los factores prondsticos de mortalidad de paciente
con LRA en la UCI se encontrd lo siguiente: mas mortalidad
en nifios con lesidn renal prerrenal (sepsis, choque séptico,
falla organica mdltiple) en comparacién con nifios con
enfermedades parenquimatosas. Y los siguientes factores de
comorbilidad: anuria, oliguria, hipotension. Se observo que los
pacientes con LRA no oliglrica tienen mejor prondstico que
los pacientes oliguricos.

1V
[E:NICE]
Bresolin, 2008

En el andlisis multivariable, encontré que el riesgo de
mortalidad en pacientes oliglricos aumenta 2.4, y en
pacientes con anuria 1.9. La hipotension aumenta la
mortalidad 4.8 y la necesidad de dialisis 3.76.

1V
[E:NICE]
Bresolin, 2008

En un estudio prospectivo realizado por Otukesh, reporta peor
prondstico en cuanto a mortalidad en pacientes con falla
organica multiple de 45 a 75%, mejorando el prondstico y la
mortalidad cuando la causa de LRA es por desorden primario
renal, 12.5%.

v
[E:NICE]
Otukesh,2006

Los nifios con LRA nefrotéxica (antecedente de ingesta de
farmacos) vy la secundaria a hipoxia, pueden recuperar la
funcién renal normal, al suprimir el uso del farmaco y revertir
el insulto hipdxico.

v
[E:NICE]
Otukesh,2006

En el pasado, se consideraba que estos pacientes tenian un
riesgo bajo de desarrollar las complicaciones tardias de la LRA
(hipertensién arterial, proteinuria, hematuria) pero varios
estudios recientes han demostrado que la enfermedad renal
cronica puede evolucionar a partir de la LRA.

\Y)
[E:NICE]
Otukesh,2006
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Numerosos estudios han demostrado que la hiperfiltracion de
las nefronas remanentes, pueden, eventualmente progresar a
la glomeruloesclerosis. Principalmente en ninos con pérdida
de nefronas por sindrome urémico  hemolitico,
glomerulonefritis rapidamente progresiva.

v
[E:NICE]
Otukesh,2006

Es importante destacar que la LRA, es probable que sea
especialmente perjudicial cuando el rinén todavia no ha
crecido al tamano normal.

v
[E:NICE]
Otukesh,2006

Los estudios sobre nifios mayores también han demostrado
que la LRA puede ocasionar enfermedad renal cronica
(ERC). Andreoli, et al. Reporto que hasta 11% de nifios que
desarrollaron ERC, tuvieron como unico factor predictor, la
lesion renal aguda.

1V
[E:NICE]
Andreoli, 2008

Se deben detectar a los pacientes con LRA tempranamente
para realizar intervenciones oportunas y mejorar la tasa de
mortalidad asociada a los factores de riesgo.

D
[E:NICE]
Andreoli, 2008

Se recomienda que los ninos con antecedentes de LRA por
cualquier causa, necesitan seguimiento a largo plazo, dadas
las complicaciones tardias ( a 5 afios) de la LRA:

1. Hipertension arterial.

2. Hiperfiltracion renal.

3. Microalbuminuria

D
[E:NICE]
Otukesh,2006
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Evidencia / Recomendacién

Nivel / Grado

El tiempo o6ptimo de referencia del paciente con LRA se
desconoce. Balasubramanian y cols, definieron referencia
oportuna al nefrélogo aquella que se realiza dentro de las
primeras 18 horas de haberse presentado la LRA, en su
estudio prospectivo controlado aleatorizado intervencionista
concluyeron que el manejo temprano del nefrélogo puede
reducir el riesgo de mayor deterioro renal (p<0.01).

la
[E:NICE]
Balasubramanian,
2010

Khan y cols, en su estudio de incidencia de LRA, concluyeron
que la referencia y la evolucion de los pacientes con LRA
fueron, significativamente influenciadas por la edad y la
presencia de comorbilidad a la presentacion.

1]
[E:NICE]
Khan, 1997

En la LRA, el retraso en la valoracion nefroldgica fue
asociada con el incremento en la morbilidad y mortalidad, y
con el requerimiento de dialisis o no (OR 2.0; 95%, IC 0.8 a
5.1).

]
[E:NICE]
Metha RL, 2002

Se recomienda identificar tempranamente los datos clinicos
de deterioro fisiolégico que requiera escalar el nivel de
atencion.

1. anuria

2. deterior ventilatorio o hemodinamico

3. necesidad de dialisis peritoneal o hemodialisis.

1A
GRADE
Lewington, 2011

Recomendamos que los nefrélogos e intensivistas deban
trabajar juntos para proveer cuidados para el paciente con
lesién renal aguda en la unidad de cuidados intensivos (UCI).

2C
GRADE
Lewington, 2011

Referir a los pacientes con LRA dentro de los primeros 18
horas de instalarse el insulto renal y/o consultar al servicio de
Nefrologia para iniciar manejo.

B
[E:NICE]
Lewington, 2011
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La busqueda sistematica de informacién se enfocé a documentos que fueron obtenidos sobre la
tematica “Prevencion, diagnéstico, tratamiento y referencia oportuna de la lesion renal aguda
en pacientes de un mes de edad a 18 anos”. La blisqueda se realizé en la base de datos; PubMed.

Criterios de inclusion:
e Documentos escritos en idioma inglés y espariol

e Publicados durante los ultimos 5 afos

Estrategia de biisqueda
La estrategia de blsqueda consistié de dos etapas.

Primera etapa

La primera etapa consistié en identificar los términos en MeSH sobre el tema “Prevencion,
diagnéstico, tratamiento y referencia oportuna de la lesion renal aguda en pacientes de un mes de
edad a 18 anos”, teniendo como resultado los descriptores: diagnosis, treatment, acute kidney
injury vy child. Se realizé la busqueda combinando algunos de los descriptores como a continuacion
se describe:

Busquedas Bases de Datos Resultados
acute kidney injury 34489
child PubMed 1565974
acute kidney injury AND child 2811

Se obtuvieron un total de 1,603,274 resultados de un periodo de 10 anos a la fecha, razén por la
cual se decidié hacer una nueva estrategia de busqueda incluyendo limites asi dar paso a una
segunda etapa.

Segunda etapa

En esta etapa, se realizd una nueva estrategia de blsqueda y se utilizaron las siguientes
combinaciones de limites: Humans, Meta-Analisys, Practice Guidelines, Guideline, Review,
English, Spanish, published in the last five years, All Child. La bisqueda se realizé en PubMed.

Busquedas Limites Resultados
acute kidney injury Humans, English, Spanish, All child. 685
. . . Humans, Practice Guideline,
acute kidney injury 0

Guideline, English, Spanish, All child.

Humans, Meta-Analysis, Practice
acute kidney injury Guideline, Review, Guideline, English, 80
Spanish, All child.
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Se obtuvieron un total de 765 resultados, de los cuales los que arrojé la dltima bisqueda (80)

PREVENCION, DIAGNOSTICO, TRATAMIENTO Y REFERENCIA OPO

fueron los que se presentaron como resultados finales.

Algoritmo de busqueda

No. de la
busqueda

Descriptor (es) y
Limites

Resultados

#1

acute kidney injury

34489

#2

child

1565974

#3

#1 AND #2

2811

#4

#1 con limites: Humans,
English, Spanish, All
Infant: Birth-23 months,
All Child: 0-18 years,
Newborn: birth 1 month,
Infant: 1-23 months,
Preschool child: 2-5 years,
Child: 6-12 years,
Adolescent: 13-18 vears,
published in the last 5
years.

685

#5

#1 con limites: Humans,
Practice Guideline,
Guideline, English,

Spanish, All Infant: Birth-

23 months, All Child: O-

18 years, Newborn: birth

1 month, Infant: 1-23
months, Preschool child:
2-5 years, Child: 6-12
years, Adolescent: 13-18
years, published in the
last 5 years.

#6

#1 con limites: Humans,
Meta-Analysis, Practice
Guideline, Guideline,
Review, English, Spanish,
All Infant: Birth-23
months, All Child: 0-18
years, Newborn: birth 1
month, Infant: 1-23
months, Preschool child:
2-5 years, Child: 6-12
years, Adolescent: 13-18
years, published in the
last 5 years.

80
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Después de evaluar y revisar los resultados finales, se utilizaron 68 para la elaboracion de la Guia de

Practica Clinica.

Cuadro 1. Niveles de evidencia de estudios de intervencion National Institute for Health and

Clinical Excellence (NICE).

TIPO DE ESTUDIO

PUNTUACION

-Meta-analisis de gran calidad
-Revisiones sistematicas de ensayos clinicos aleatorizados o
-Ensayos clinicos aleatorizados con muy bajo riesgo de sesgos.

1++

-Meta-analisis de gran calidad
-Revisiones sistematicas de ensayos clinicos aleatorizados o
-Ensayos clinicos aleatorizados con bajo riesgo de sesgos

1+

-Meta-analisis de gran calidad
-Revisiones sistematicas de ensayos clinicos aleatorizados o
-Ensayos clinicos aleatorizados con riesgo alto de sesgos.

-Revisiones sistematicas de alta calidad de estudios de cohorte o de
casos-controles, o

-Estudios de cohorte o de casos-controles de alta calidad, con muy bajo
riesgo de confusidn, sesgos o azar y una alta probabilidad de que la
relacion sea causal.

2++

-Estudios de cohortes o de casos-controles bien realizados, con bajo
riesgo de confusion, sesgos o azar y una moderada probabilidad de que la
relacion sea causal.

2+

-Estudios de cohortes o de casos y controles con alto riesgo de sesgo.

-Estudios no analiticos, como informe de casos y series de casos

-Opinién de expertos
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Cuadro 2. Estudios de intervencion. Clasificacion de las recomendaciones

ESTUDIO PUNTUACION

-Al menos un meta-analisis, o un ensayo clinico aleatorio categorizados
como 1++, que sea directamente aplicable a la poblacion diana, o

-Una revision sistematica o un ensayo clinico aleatorio o un volumen de A
evidencia con estudios categorizados como 1+, que sea directamente
aplicable a la poblacién diana y demuestre consistencia de los resultados
-Evidencia a partir de una apreciacion de NICE.

-Un volumen de evidencia que incluya estudios calificados de 2++ que
sean directamente aplicables a la poblacion objeto y demuestren B
globalmente consistencias de los resultados, o

-Extrapolacion de estudios calificados como 1++ 6 1+

-Un volumen de evidencia que incluya estudios calificados de 2+, que
sean directamente aplicables a la poblacion objeto y que demuestren C
globalmente consistencia de los resultados, o

-Extrapolacion de estudios calificados como 2++

-Evidencia nivel 36 4, o
-Extrapolacion de estudios calificados como 2+, o D
-Consenso formal

-Un buen punto de practica (BPP) es una recomendacién para la mejor
practica basado en la experiencia del grupo que elabora la guia. D (BPP)

-Recomendaciones a partir del manual para procedimientos de
intervencion de NICE. IP
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FISIOPATOLOGIA FARMACOS

Falla Prerrenal

Necrosis Tubular Aguda

Nefritis Intersticial Aguda

Angiitis hpersensibilidad

Microangiopatia Trombotica

AINES, inhibidores de ACE, Ciclosporina A,
Norepinefrina, Antagonistas del receptor AT2,
diuréticos, interleucinas, cocaina, mitomicina C,
Tracolimus, Estrogenos, Quinina

Antibioticos: aminoglucosidos, cefalosporinas,
amfotericina B, rifampicina, vancomicina,
foscarnet, pentamidina.

AINES, glafenina, medio de contraste,
acetaminofen, CsA, Cis platino v,
inmunoglobulinas, dextran, maltosa, sucrosa,
manitol, metales pesados.

Antibioticos: ciprofloxacina, meticiclina,
penicilina G, ampicilina, cefalosporinas,
oxacilina, rifampicina.

AINES, glafenina, acido acetil salicilico,
fenoprofen, naproxen, fenilbutazona, piroxicam,
tolmetin, medio de contraste, sulfonamidas,
tiazidas, fenitoina, furosemide, alopurinol,
cimetidina, omeprazol,

Penicilina G, ampicilina, sulfonamidas

Mitomicina C, CsA, anticonceptivos orales
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Tabla 2. Clasificacion RIFLE de Dano Renal Agudo

Criterios FG  Criterios Oliguria
Risk (Riesgo) Crx1l.50 <0.5 ml/kg/hora
Injury (Lesién) FG <25% En 6 horas
Failure (Fracaso) Crx2o <0.5ml/kg/hora
FG <50% En 12 horas.
Loss (Pérdida)
Crx3o0 <0.3ml/kg/hora
FG<75% o En 24 horas o
£3:100) Cr>4mg/dl o anuria de 12 horas

(Fracaso Renal Terminal) Aumento rapido 0.5mg/dI

Insuficiencia renal aguda persistente
Pérdida completa mas de 4 semanas

Fallo renal terminal
Mas de 3 meses

Tabla 3. Indices urinarios.

PARAMETRO PRERRENAL INTRARRENAL OBSTRUCTIVA

Osmu >400 <350 300-400
Na+U <20 >40 Variable
Uu/Upl >10 <10 10
Cru/Crpl >20 <15 15
IFR <1 >2.5 Variable

<1 >2 Variable
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Tabla 4. Causas de Lesion Renal Aguda.

PRERENALES
. Disminucién del volumen extracelular efectivo:
- Pérdidas reales: hemorragia, diarrea, quemaduras, uso de laxantes, diuréticos.
N Por redistribucion: hepatopatias, sindrome nefrético, obstruccion intestinal, pancreatitis, malnutricion.
. Disminucion del gasto cardiaco:

- Shock cardiogénico.
e Vasodilatacion periférica:
- Farmacos antihipertensivos, sepsis, hipoxemia, shock anafilactico.
o Vasoconstriccion renal.
e Vasodilatacion de la arteriola eferente (IECAS, ARA I1)

RENALES.

. Glomerulonefritis Aguda
—  Postinfecciosa
—  Mediada por Inmunidad
¢ Lupus eritematoso
¢ Sistémico
¢ Glomerulonefritis membranoproliferativa
—  Réapidamente progresiva/medias lunas
¢ Idiopatica/pauci-inmune
¢ Sindrome de Goodpasture.
¢ Lupus eritematoso sistémico
. Enfermedad Vascular Intrarrenal
—  Sindrome Urémico-Hemolitico
—  Vasculitis
¢ Poliarteritis nodosa
¢ Vasculitis por hipersensibilidad
¢ Purpura de Henoch-5chonlein
¢  Trombosis venosa renal
. Nefritis Intersticial Aguda
—  Infecciosa
—  Pielonefritis
—  Alérgica/inducida por drogas
— Infiltrativa
. Tubular
—  Necrosis tubular aguda
¢ Hipoxia/anoxia
¢ Isquemia
¢ Nefrotoxinas
—  Obstruccion Intratubular
¢ Nefropatia pigmentaria
¢ Hemoglobina, mioglobina
¢ Nefropatia por acido drico

—  Oxalosis

POSTRRENAL

e  Congénita
—  Obstruccion de la salida de la uretra - valvas uretrales posteriores
—  Obstruccion bilateral del tracto superior o del rifién tnico
—  Obstruccion ureteropelvica
e  Adquirida (rara)
—  Urolitiasis
—  Coagulos

- Tumores
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Tabla 5. Hiperkalemia

AGENTES

Bicarbonato de
sodio.
Albuterol

Glucosa e insulina

Gluconato de calcio
10%

Resinas de
intercambio
cationico

MECANISMO

ACCION

Moviliza potasio
dentro de las células

Moviliza potasio
dentro de las células
Moviliza potasio
dentro de las células

Estabiliza la
membrana

DOSIS

1mEq/kg IV
10-30min
400mcg
nebulizado
Glucosa 0.5
g/kg, insulina
0.1/kg IV por
30min

0.5 - 1ml/kg IV
por 5 - 15min
1g/kg oral
dividida en 3-4
tomas/dia
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TIEMPO

15-30

30min

30-120min

inmediatamente

30-60min.

COMPLICACIONES

Hipernatremia, cambios en el
calcio ionizado

Taquicardia, hipertension.

Hipoglicemia.

Bradicardia, arritmias,
hipercalcemia.
Constipacion, irritacion
colonica.
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Tabla 6. Percentilas de TA para la talla para Ninos
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Tabla 6. Percentilas de TA para la talla para Ninos
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Tabla 7. Medicamentos antihipertensivos.

Medicamentos [ Dosis | Clase Comentario

Nifedipino

Labetalol

Hidralazina

Nitropusiato de sodio

Enalapril

0.25 a 1 mg/kg/dosis
PO/sublingual (max.
10mg/dosis o 3
mg/kg/dia)

0.2 a 1 mg/kg/dosis
\Y)

0.25 a 3 mg/kg por
hora IV
0.1a0.5mg/kg IV
(goteo 0.75a 5
pcg/kg por minuto)

0.5 a 10 pcg /kg por
minuto IV

5 a 10 pcg/kg/dosis
IV cada 8 a 24h

Bloqueador de canales
de calcio

Alfa y Beta bloqueador

Vasodilatador

Vasodilatador

Inhibidor de la enzima
convertidora de
Angiotensina
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Provoca taquicardia
refleja; quiza
incremente niveles de
ciclosporina.
Contraindicado en
paciente con ASMA,
podria empeorar la
falla cardiaca
Taquicardia es
frecuente, retencion
de liquidos;
enrojecimiento.
Toxicidad por
Tiocinato, rapida
hipotensién, puede
incrementar la presion
intracraneana vy el flujo
sanguineo cerebral
Quiza cause
angioedema de
hombro o cuello,
hiperkalemia, severa
hipotension,
disfuncion o falla
renal, Usese con
extrema caucion en
falla renal.
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Administracién de farmacos
y medios de contraste

Nifio con
sospecha de LRA

Realizar HC y EF
completa.
Investigar

antecedentes y datos
relacionados con LRA

¢ Hay datos
ugestivos de LRA?2

laboratorio

Realizar examenes de

¢ Se confirma

A

Continuar con manejo establecido
Evitar y/o modifcar factores de riesgo
Monitoreo de la funcién renal

LRA?

]

v
Uresis normal
Poliuria
Uresis intermitente
DU <1020
Na+U >40 mEq/I

Perdidas Gl
Hemorragia
Deshidratacion
Taquicardia
Hipotensioén, etc.

Identificar y
clasificar
! ,
Oliguria Oliguria
DU <1010 DU <1020
Na+U<20mEgq/dl Na+U <20mEq/d!
Rel BUN/Cr <20 Rel BUN/Cr>20

A

LRA
Postrenal

LRA
De origen Renal

LRA
Prerrenal

J

——

¢Que
tratamiento
iniciar?

Identifique de acuerdo a
clasificacion e instale el
tratamiento adecuado

v

de la LRA

C/12-24 h

POLIURIA
Uresis >2ml/kg/h
o
>90ml/m2sc/h

Manejo conservador

BALANCE HIDRICO

OLIGURIA

Liquidos:

- 400 ml/m2sc/dia

- 2/3 de la uresis

- Pérdidas extrarrenales

- Aportar iones a requerimientos

normales

Flujograma: DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO DE LA LESION RENAL AGUDA
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Uresis <0.5 ml/kg/h
(e]
<12ml/m2sc/h

Liiquidos:

- 400ml/m2sc/dia con SG5%

- agregar uresis y perdidas
extrarenales.

- no aportar potasio

- calcio y fosforo de acuerdo a
controles sericos

ontinde vigilancia estrecha, realic
cambios de acuerdo a evolucién y
resultados de examenes de

laboratorio

e




PREVENCION, DIAGNOSTICO, TRATAMIENTO Y REFERE

Nifio con
Hiponatremia

¢Que osmolaridad
sérica tiene?

Defina la
{ osmaliridad
NORMAL: ALTA
- Pseudohiponatremia - Hiperglucemia
- Hiperlipemia - Manitol
- Hiperproteinemia v - Gliceroll
BAJA
Hiponatremia
verdadera

v

po 4
Volumen Plasmatico
Volumen Extracelular L
Baio: Bajo: Volumen
_Bajo: - Hipotensién Extracelular Alto:
-Hipotension .
) - Perdida neta de
-Sequedad de la piel Na+

¢Cudles la
caracteristica?

Determinelo y de
acuerdo a este
determine el manejo Identifique e inicie

el manejo

Na+U >20mEq/I Na+U >20 mEq/| - v 4
- Hipotension . o
-Hipertension
- Edema . .
. -Hipervolemia
- Ganancia mayor de _Ganancia de agua
Agua que de Na+ 9

Pérdidas Renales:

No Funciona Aldosterona

- Hipoaldostenorismo

- Addison

- Nefropatia Perdedora de
Sal

Na+U > 20mEq/I
Constante

Na+U 20mEq/I

- Pérdida Cerebral de Na+ Aumento efectivo de la
Aldosterona
(Prerrenal)
A
Pérdidas -Icc 4
Extrarrenales: - Sx Nefrético - Lesién renal
- Pérdidas Gl - Cirrosis - Intoxicacién hidrica
- Quemados -Hipotiroidismo SIHAD - Hiponatremia
- Diureticos - Hipoalbuminemia dilucional

Flujograma: Manejo de la Hiponatremia en nifios con LRA
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Medicamentos mencionados en la guia e indicados en el tratamiento de <nombre del padecimiento> del Cuadro Basico de <IMSS o
ISSSTE> y del Cuadro Basico Sectorial:

Clave Principio activo Dosis recomendada Presentacion Tiempo Efectos adversos Interacciones Contraindicaciones
3262/4552 |Albumina 0.5mg-1mgkgdo 5%, 20% y 25%  |2-4 horas de infusién. (Cardiovascular: edema Hipersensibilidad a la
solucion intravenosa pulmonar, hipertension, albumina o cualquier
(v). taquicardia, hipervolemia. componente, pacientes con
SNC: crisis convulsivas. lanemia severa o falla
Dermatolégico: rash. Gl: cardiaca.
nausea y vomito.
Anfotericina B Neonatos y nifios: Liofilizado 50mg  [2-3 horas (rangos 1-6 |Cardiovascular: hipotensidn, |Agrega efectos téxicos a las [Hipersensibilidad a la
0.1mg/kg/do max. 1mg h) hipertension, arritmia drogas nefrotéxicas, con los [anfotericina o a cualquiera
cardiaca, choque. SNS: crisis |corticoesteroide de sus componentes.
convulsivas, cefalea, delirio, |incrementan la hipokalemia,
fiebre. con los agentes
Dermatolégico: rash, prurito, antineoplasicos
urticaria, Gl: anorexia, incrementan la toxicidad
nausea, vomito, esteatorrea. [renal e hipotension.
Hematoldgico: anemia,
trombocitopenia.
Hepatoldgico: falla hepatica,
elevacion de AST y ALT.
Renal: acidosis renal tubular,
falla renal aguda.
Respiratorio: dificultad
respiratoria, hipoxia,
broncoespasmo.
Endocrino: hipokalemia,
hipomagnesemia, pérdida de
peso.
3618/3619 [Bicarbonato de sodio |Paro cardiaco: 1mEq/kg [IV: 4.2% IAdministrar Cardiovascular: edema, Litio, Metrotexate, Hipersensibilidad al
/Acidosis metabdlica. (5meEq/10ml) lentamente hemorragia cerebral. SNC:  [cloropropamida, Salicilatos, pbicarbonato de sodio o
7.5% (8.92 (10mEq/min) tetania, acidosis intracraneal. ftetraciclina incrementan el |cualquiera de sus
mEq/10ml) Infusién: en 2 horas  [Endocrino-metabdlico: aclaramiento renal con orinajcomponentes. Alcalosis,
HCO3=[HCO3 deseado -|8.4% rango maximo de alcalosis metabdlica, alcalina. Anoréxicos, hipocalcemia,
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EN PACIENTES

HCO3 actual]x peso
(kg) x0.3

Donde HCO3 deseado =
no mas de 15mEq

HCO3 - (mEq) = EB
(mEg/L) x 0.3 x Peso
(ke)

\VO: 1-3 mEq/kg/dia en
dos tomas.

(10mEq/10ml)
\VO: granulados
efervescentes (6,
120y 240g)
tabletas 325mg.

1mEq/kg/hora

hipernatremia, hipokalemia,
hipocalcemia,
hiperosmolaridad. Gl:
distension gastrica. Local:
necrosis tisular, ulceras
después de extravasacion.
Respiratorio: edema
pulmonar.

flecainide, quinidina y
simpaticomiméticos tienden
a disminuir el aclaramiento
renal con orina alcalina.
IAdministracion conjunta
con hierro disminuye su
absorcion.

hipernatremia, ventilacion
inadecuada en resucitaciéon
cardiopulmonar, pérdidas
lexcesivas de cloro.

1006 Carbonato de calcio |Dosis expresada en Ca  [Tabletas TUMS 500 Cardiovascular: constipacion, [Disminuye la absorcidn de laHipersensibilidad a la
elemento: mg (ZOOmg de Ca nausea, vomito, xerotomia, |tetracilcina, atenolol, hierro, [férmula del calcio,
Neonatos 50- elemento) elevacion de amilasa sérica.  [quinolonas, alendronato, hipercalcemia, litiasis renal,
150mg/kg/d 4-6 dosis |Caltrate 600: Debilidad muscular, fluoruro de sodio, zinc. Altasffibrilacién ventricular.
no exceder 1g/dfa. 1500mg (600 mg hipercalcemia, dosis de carbonato de calcio
Nifios: 45-65 mg/kg/d (de Ca elemento). hipofosfatemia, con hidroclorotiazida resulta
en 4 dosis. hipercalciuria, en sindrome leche-alcalino e
Adultos: 1-2 g/d 3 en 3 hipomagnesemia. hipercalcemia.
dosis
615 Dobutamina Neonatos: 12.5 mg/ml (20, Cardiovascular: taquicardia, [Beta bloqueador, Hipersensibilidad a la
2-15 pcg/kg/min 40, 100 ml) dolor precordial, anestésicos en general. dobutamina o a cualquiera
Nifios: 1 mg/ml (250 ml, palpitaciones, hipertension de sus componentes.
2.5-15 pcg/kg/min 500 ml) 2 mg/ml arterial, taquicardia Pacientes con estenosis
dosis maxima: (250ml); 4mg/ml ventricular o arritmias. SNC hipertréfica subadrtica
40 pcg /kg/min. (250ml). cefalea. Gl: nausea y vémito. idiopatica.
Parestesia, Respiratoria:
disnea.
614 Dopamina Neonatos: 0.8 mg/ml (250, Cardiovascular: taquicardia, [Respuesta dopaminergicay [Hipersensibilidad a

1-20 pcg/kg/min
infusion continta.

Nifos:

1-20 pcg/kg/min,
maxima dosis
50mcgkgmin.

Adultos 1 pcg/kg/min
maximo 50 pcg/kg/min.

500 ml); 1.6 mg/ml
(250, 500 ml); 3.2
mg/ml (250ml)

vasoconstriccion, anomalias
de conduccidn, hipertension,
taquicardia ventricular,
gangrene de extremidades,
palpitaciones.

SNC: ansiedad y cefalea.
Genitourinario oliguria

Gl: nausea y vomito

Ocular: Dilatacion pupilar.
Respiratorio: disnea.

Renal: Azoemia

la respuesta presora son
prolongadas e intensificadas
con los inhibidores de MAO,
agonistas alfa y beta
adrenérgicos, drogas
oxitocicas. Los
antidepresivos triciclicos
pueden disminuir los
efectos. Su uso con
fenitoina puede resultar en

dopamina o cualquiera de
sus componentes;
feocromocitoma y
fibrilacion ventricular.

crisis convulsivas,
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EN PACIEN

hipotension severa y
bradicardia. Su uso con
anestésicos halogenados
resulta en arritmias severas.
Su efecto es antagonizado
por antagonistas beta
adrenérgicos, los efectos
\vasoconstrictores son
antagonizados por los
lagentes bloqueadores alfa
adrenérgicos.

55390-072

Fenodolpam

0.05 a 0.1 pcg/kg/min.

Sol inyec.
10 mg/ml
20 mg/ml

Infusion continua,
incrementos cada
20-30 min, 0.3-0.5
pcg/kg/min, seglin
tolerancia.

Taquicardia, hipotension,
cefalea, vasodilatacion,
nausea, reportada en mas del
5% de pacientes.
Hipokalemia, elevacion de Cr,
lansiedad, insomnio,
infecciones de vias urinarias,
mialgias

Hay experiencia limitada su
uso con hipotensores alfa-
bloqueadores, calcio
antagonista, IECA 's, y
diuréticos.

Ninguna conocida.

Furosemida

Neonatos: IV 1-2
mg/kg/dosis
Lactantes y nifios: 1-2
mg/kg/do

Infusion continua: 0.1
mg/kg/h maxima dosis
0.4 mg/kg/h.

Oral: 1-6 mg/kg/dosis

Sol inyec. 10mg/ml
(2,4,8,10ml)
Tabletas 20, 40y
80 mg

12-24 horas.

6-12 horas

Incrementos cada 2
horas.

1-2 veces/dia

Cardiovascular: hipotension
ortostatica.

SNC; cefalea, vértigo.
Dermatolégico: urticaria,
fotosensibilidad.
Endocrino-metabdlico:
hipokalemia, hiponatremia,
hipomagnesemia,
hipocalcemia, hiperglucemia,
hipocloremia, alcalosis,
deshidratacion, hiperuricemia.
Gl; pancreatitis, nausea,
anorexia, vémito,
constipacion.
Hematoldgico:
agranulocitosis, anemia,
trombocitopenia.

Hepatico: hepatitis.

Otico: ototoxicidad severa
Renal: nefrocalcinosis,
azoemia prerrenal, nefritis
intersticial, hipercalciuria.

Indometacina disminuye los
efectos de la furosemida;
disminuye la excrecion del
litio; disminuye la tolerancia
a la glucosa con los
hipoglucemiantes.
Incrementan la ototoxicidad
con los amino glucdsidos,
incrementa la actividad
anticoagulante de la
warfarina, disminuye los
efectos de la furosemida
cuando se administra junto
con sucralfato.

No diluir con solucién
acidas.
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Gluconato de calcio

Dosis expresada en Ca
elemento:

Neonatos 50-150
mg/kg/d 4-6 dosis no
exceder 1gr/dia.

Nifios: 45-65 mg/kg/d
en 4 dosis.

Adultos: 1-2 g/d 3 en 3
dosis

Sol inyec. 10%
(100mg/ml),
equivalente a 9 mEq
de Ca elemento;
0.46 mEq/ml

120-240 mg/kg en
una hora; 0.6-
1.2mEq/kg en una
hora

Cardiovascular:
vasodilatacion, hipotension,
bradicardia, arritmia cardiaca,
fibrilacion ventricular,
sincope.

SNC: cefalea, confusion
mental, letargia, coma.
Endocrino-metabdlico:
hipercalcemia, hipercalciuria,
hipomagnesemia.

Local: necrosis tisular.
Debilidad muscular.

Quiza potencia la toxicidad
de la Digoxina; quiza
antagonice los efectos de
los bloqueadores de canal
de calcio.

Hipersensibilidad a la
formulacién del calcio,
hipercalcemia, litiasis renal,
fibrilacion ventricular.

Hidralazina Oral: 0.75-1 mg/kg/d [Sol inyec. 20 mg/ml|[IV: No exceder Cardiovascular: palpitaciones, Inhibidores de MAO puede [Hipersensibilidad a las
en 2-4 dosis, no exceder [Tabletas 10mg, 0.2mg/kg/minuto taquicardia, edema, causar una disminucion hidralazina o a cualquiera de
25mg/dosis 25mg, 50mg, 100 |Vol: 20 mg/ml. hipotension ortostatica. significativo en la presiéon  [sus componentes,
Maximo 5mgkgdia. mg. SNC: fiebre, cefalea. sanguinea, Indometacina  [aneurisma disecante de la
Maxima dosis Dermatolégico: rash quiza disminuye los efectos faorta, enfermedad cardiaca
ZOOmg/dia. Gl: anorexia, nausea, vomito, fhipotensores. reumnatica valvular,
IVoIMO0.1-0.2 diarrea. enfermedad vascular
mg/kg/dosis no exceder Neuromuscular: artralgias, coronaria.
20mg/dosis, cada 4-5 debilidad.
horas, incrementar 1.7- Miscelaneos: ANA, LE
3.5mg/kg/dia dividido positivo, Sindrome LES-like.
en 4-6 dosis

Insulina SC0.5-1 u/kg/diaen (100 U/ml. Cardiovascular: palpitaciones, [Disminuye : (hipoglicemia) [Hipersensibilidad para la
\varias dosis. taquicardia. acetazolamida, alcohol, insulina o de su origen
IV 0.1 U/kg. SNC: fatiga, confusién antiretrovirales, calcitonina, |(porcina) o cualquiera de

Infusién: 0.1 U/kg/hora
(rangos 0.05-0.2
U/kg/hora).

mental, perdida de la
conciencia, cefalea,
hipotermia.
Dermatoldgico: urticaria,
enrojecimiento.
Endocrino-metabdlico:
hipoglucemia, hipokalemia.
Gl nausea, disgeusia.
Neuromuscular: debilidad
muscular, tremor.

Ocular prebiospia o vision
borrosa.

Diaforesis y anafilaxia.

corticoesteroide,
ciclofosfamida, diazoxido,
dobutamina, nicotina,
somatropina, terbutalina,
diurético tiazidico,
fenitoina.

Incrementa (hipoglicemia)
IECA, alcohol, esteroides,
calcio, litio, octacreotide,
piridoxina, sulfonamidas,
tetraciclinas.

sus componentes,
hipoglicemia.
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Labetalol Nifos: informacion Sol inyec. 5mg/ml. Cardiovascular: hipotensién |Citocromo P450 e inhibidor [Hipersensibilidad al labetalol
limitada. Utilizar dosis  [Tabletas 100 mg, ortostatica especialmente 1V, |de Cimetidina puede o cualquiera de sus
minimas. 200 mg, 300 mg. edema, trastorno de potenciar la accion del componentes. Asma,
Oral: 4mgkgdia en 2 conduccion. labetalol; efecto hipotensivo|obstruccion respiratoria,
dosis. Maxima dosis Dermatolégico: rash. con otros hipotensores, choque cardiogénico,
40mgkgdia. Gl: nausea, xerostomia. halotano puede sinergizar el bradicardia, edema
IV: 0.2-0.5 mg/kg/dosis Genitourinario: disfuncion  fefecto hipotensor, pulmonar, bloqueo cardiaco.
maxima dosis sexual, problemas urinarios. |antidepresivo triciclico, beta
20mg/dosis. Respiratorio: broncoespasmo, jagonista, calcio
Infusién: 0.4-1 congestion nasal. antagonistas.
mg/kg/hora.

Manitol Dosis de prueba Sol inyec. 5% 3-5 minutos su Cardiovascular: hipervolemia. [Litio Hipersensibilidad al manitol

200mg/kg. (max. dosis
12.5 g/do).
Mantenimiento 0.25-0.5
gr/kg cada 4-6 h.

(50mg/ml), 10%
(100mg/ml), 15%
(150mg/ml), 20%
(200mg/ml), 25%
(250mg/ml

administracion. Para
ledema cerebral
administrar de 20 a 30
min.

SNC: convulsion, cefalea.
Endocrino-metabdlico:
desequilibrio
hidroelectrolitico, hipo-
hipernatremia, hipokalemia o
hiperkalemia, intoxicacion
hidrica, deshidratacion e
hipovolemia por poliuria
secundaria.

Gl: xerostomia.

Local: necrosis tisular.
Respiratorio: edema
pulmonar.

Miscelaneos: reaccion
alérgica.

o cualquiera de sus
componentes, enfermedad
renal severa, reduccién o
incremento de la presion
ocular.

N-acetilcisteina

IV 150 mg/kg

Oral: 140 mg/kg,
seguido de 17 dosis de
70mg/kg cada 4 horas.

Solucién iny. 20%
(200mg/ml)

Infusién 15min.

Cardiovascular: taquicardia,
hipotension, sincope,
vasodilatacion, hipertension.
Dermatoldgico: urticaria
generalizada, rash, prurito,
eritema, angioedema.

Gl estomatitis, nausea,
vomito, dispepsia,
hemoptisis.

Respiratorio, Broncoespasmo,
rinorrea, tos.

Ocular: dolor ocular.
Reaccion anafilactica.

Puede potencializar los
efectos hemodinamico de
nitroglicerina.

Hipersensibilidad a
acetilcisteina o cualquiera
de sus componentes.
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Nifedipino Nifos: 0.25- Capsulas 10mgy  |Repetir dosis cada 4-6 (Cardiovascular: hipotension, (Citocromo P450, Hipersensibilidad al
0.5mg/kg/dosis, max. |20mg. Tabletas horas. taquicardia, palpitaciones, |incrementa los efectos nifedipino o cualquiera de
Dosis 10 mg. Cada 4-6 |{30mg, 60mg, sincope, edema periférico.  [adversos colaterales con los [sus componentes.
horas. Maxima dosis 1-2 [90mg. SNC fiebre, cefalea, temblor. |beta bloqueadores, con el
mg/kg/dia. Dermatolégico: urticaria, fentanil puede provocar
purpura, foto sensibilidad.  fipotension; cimetidina
Hematoldgico: incrementa los niveles
trombocitopenia, leucopenia, [séricos de la nifedipino. La
anemia. combinacion de nifedipino
Hepatico: elevacion de con ciclosporina incrementa
enzimas hepaticas, colestasis, la hiperplasia gingival.
ictericia,
Ocular: vision borrosa.
Respiratorio: respiraciones
cortas.
Nicardipina 5-15 mg/hora Solucidn inyec. Infusion continta. Hipotension, taquicardia, Puede elevar los niveles de

0.5-3 mcg/kg/min

rubor facial.

ciclosporina

Nitropusiato

Infusidn continda: 0.3-
0.5 mcg/kg/min.
Dosis maximas 8-
10mcg/kg/min

25mg/ml.

Cardiovascular: hipotension
excesiva, palpitaciones.
SNC: desorientacidn, psicosis,
cefalea, incremento del a
presion intracraneal.
Endocrino-metabdlico:
supresion tiroidea.

Gl: nausea y vomito.
Hematoldgico: toxicidad por
tiocianato.

Miscelaneo: diaforesis,
toxicidad por cianuro.

Hipersensibilidad al
nitropusiato o cualquiera de
sus componentes,
disminucion de la perfusion
cerebral, cortocircuito
arteriovenoso, coartacion
de aorta.

Noradrenalina

0.05-0.1 pcg/kg/min,
dosis maxima
1-2 pcg/kg/min

Solucidn inye.
1mg/ml.

Infusidon contintia dosis
respuesta.

Cardiovascular: arritmias
cardiacas, palpitaciones,
bradicardia, taquicardia,
hipertension, dolor precordial.
SNC: Ansiedad, cefalea.
Endocrino-metabdlico:
contracciones uterinas.
Gl: vomito

Local: isquemia organica.
Ocular: fotofobia.
Respiratorio: dificultad
respiratoria.

Sulfato de atropina puede
bloquear la bradicardia
refleja causada por la
norepinefrina. Los
inhibidores de | MAO,
antidepresivos triciclicos,
antihistaminicos, metildopa
puede potencializar los
efectos de la noradrenalina.

Hipersensibilidad a la
noradrenalina o cualquiera
de sus componentes.
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Miscelaneo: diaforesis.

Pentalmidén

6% 6G/ 100ML.
500 ml

10%
10G/100ML.500ml

Resina de intercambio
catidnico
(NOVEFAZOL)

1 g/kg de peso dividida
en tres o cuatro tomas.

Poliestireno
sulfonato calcico
14.96 g

8 horas

Esta contraindicado en
pacientes con niveles de
potasio sérico inferiores a 5
mEq/| o pacientes con
hipercalcemia. Asimismo,
lestd contraindicado en
pacientes con
hipersensibilidad a las
resinas de poliestireno
sulfonato y en casos de
insuficiencia renal asociada
a hiperparatiroidismo,
mieloma multiple,
sarcoidosis o carcinoma
metastasico. Novefazol esta
contraindicado en pacientes
neonatos con enfermedad
obstructiva del intestino

\Vancomicina

Nifios >1m: 40mgkgdia

500mg, 1 gr, 10 gr.

6-8 horas

Rapida infusion se asocia a
cuello rojo o sindrome del
hombre rojo, eritema
multiforme, prurito,
taquicardia, hipotensién,
arresto cardiaco, fiebre,
nausea, neutropenia,
eosinofilia, flebitis, lumbalgia,
Renal: nefrotoxicidad.

IAgentes anestésicos,
potencializa la ototoxicidad
nefrotoxicidad de las drogas
como los diuréticos de asa,
cisplatino y
aminoglucésidos.

Hipersensibilidad a la
vancomicina o cualquiera de
sus componentes, evitar en
pacientes con hipoacusia
previa.

\Vasopresina

Nifios: 2.5-10
unidades/dia rangos de
5-60 unidades/dia
Infusidn continua: 0.5
mil unidades/Kg/h,
maximo de 10 mil
unidades/kg/h.

Sol inyec. Acuosa 20
unidades/ml

Infusion continda

Hipertension, bradicardia,
arritmias, trombosis venosas,
vasoconstriccion, angina,
bloqueo cardiaco, isquemia
distal.

SNV: vértigo. Fiebre, cefalea.
Urticaria, hiponatremia,
intoxicacion hidrica, bronco
espasmo, diaforesis.

Disminuye la actividad
antidiurética: litio,
demeclociciline, heparina
altas dosis, alcohol.
Incrementa la actividad
antidiurética:
cloropropamida,
metformina, antidepresivo

triciclicos, flurocortisona.

Hipersensibilidad a la
vasopresina o a cualquiera
de sus componentes.
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6. GLOSARIO

LESION RENAL AGUDA (LRA). Sindrome caracterizado por un descenso brusco del
filtrado glomerular y consecuentemente por un incremento en los productos nitrogenados
en sangre

FACTORES DE RIESGO. Atributo asociado con el incremento de riesgo para desarrollar
lesién renal agua o sus complicaciones (hipertensién, desequilibrio electrolitico, acidosis
metabdlica, enfermedad renal crénica.

AINES: antinflamatorios no esteroideos, son un grupo variado y quimicamente heterogéneo
de farmacos, principalmente antinflamatorios, analgésicos y antipiréticos. Ejercen sus
efectos por accién de la inhibicién de la enzima ciclooxigenasa.

IECA: clase de farmacos cuyas principales indicaciones son el tratamiento de la hipertension
y de la insuficiencia cardiaca. Ejercen su efecto hemodinamico, principalmente mediante la
inhibicion del sistema Renina-angiotensina. También modulan la actividad del sistema
nervioso simpatico y la sintesis de las prostaglandinas.

ARA: antagonista de los receptores de angiotensina. Ejercen su efecto a través del
antagonismo competitivo sobre los receptores de Angiotensina tipo 1.

FENA: fraccion excretada de sodio, expresada en porcentaje, es un indice sensible para
diferenciar la lesion prerrenal de la lesion intrinseca.

FEBUN: fraccion excretada de nitrégeno ureico sanguineo, expresado en porcentaje. indice
sensible para diferenciar la lesion renal prerrenal de la lesién intrinseca

TASA DE FILTRADO GLOMERULAR: volumen de fluido filtrado por unidad de tiempo
desde los capilares glomerulares renales hacia el interior de la capsula de Bowman. En la
clinica, este indice es usualmente empleado para medir la funcion renal.

DIURETICO: Son farmacos que aumentan el volumen de orina mediante un incremento de
la eliminacién de sodio unido a un anién y de agua, y que, en consecuencia, dan lugar a una
disminucién del volumen de los liquidos extracelulares.

AMINAS VASOACTIVAS: son medicamentos que actuan sobre el sistema simpatico
produciendo diversos efectos segtin el receptor que actué, vasodilatacion arterial y venosa,
aumento de flujo sanguineo renal y visceral.

DIALISIS PERITONEAL: es un método de depuracién sanguinea extrarrenal de solutos y
toxinas. Esta basada en el hecho fisiolégico de que el peritoneo es una membrana
vascularizada semipermeable, que mediante mecanismos de transporte osmético y difusivo,
permite pasar agua y distintos solutos desde los capilares sanguineos peritoneales al liquido
dializado.

HEMODIALISIS: la HD esta basada en las leyes fisicas y quimicas que rigen la dinamica de
los solutos a través de las membranas semipermeables, aprovechando el intercambio de los
solutos y del agua a través de una membrana de este tipo.
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NEFROTOXICOS: recibe el nombre de agente nefrotéxico toda estructura quimica que
situada en el sistema renal, es capaz de producir perturbaciones y desequilibrios en sus
aspectos morfoldgicos v fisioldgicos que conducen a lesion del 6rgano.

NEFROPATIA: término general para enfermedades del rifidn. Los mecanismos del dafo
renal son: isquemia, nefrotoxicidad, infeccion, depdsito de sustancias (p. ej., amiloideas,
sales calcicas, etc.), inmunopatoldgicas y obstruccién urinaria.

OSMOLARIDAD PLASMATICA: La osmolaridad plasmética es la concentracién molar de
todas las particulas osmdticamente activas en un litro de plasma. La osmolalidad plasmatica
es esta misma concentracion, pero referida a 1 kilogramo de agua.
Osmolaridad y osmolalidad son mas o menos equivalentes para las soluciones muy diluidas
(en este caso 1kg corresponde a 1 litro de disolucién) lo que no es el caso del plasma, ya
que 1 litro de plasma contiene 930ml de agua (proteinas y lipidos ocupan el 7% del
volumen plasmatico).

NEFROTOXINA. toxina con propiedades especialmente téxicas para el rifion.

SEDIMENTO URINARIO: sedimento que se obtiene de una muestra de orina de emision
reciente, de la cual se centrifugan 10cm a 2.000 revoluciones por minuto, durante cinco
minutos, y se desechan los 9cm del sobrenadante.

GAMAGRAMA RENAL: el gamagrama renal es un procedimiento de diagndstico no
invasivo a través de imagenes de Medicina Nuclear, utilizadas para evaluar
predominantemente el aspecto funcional dinamico de los rifiones el cual permite
conjuntamente realizar un andlisis cuantitativo de los rifiones en forma conjunta y/o por
separado. Dentro de los radiotrazadores habitualmente mas utilizados tenemos a los
marcados con tecnecio como el 99mTc-DTPA, 99mTc-MAG3 y su seleccion depende del
tipo de informacion que se necesita.

NTA (Necrosis tubular aguda). la necrosis tubular aguda es un trastorno renal que involucra
dano a las células de los tibulos renales, se caracteriza por la destruccion de las células
epiteliales tubulares con supresion aguda de la funcién renal.

iNDICE DE RESISTENCIA: el indice de resistencia renal (IR) es un parametro fisiolégico
que indirectamente refleja el grado de resistencia en los vasos intrarrenalesl. Por lo tanto,
es potencialmente util para detectar enfermedades renales asociadas al incremento o
disminucion de la resistencia vascular renal.

FLUJO PLASMATICO RENAL EFEFCTIVO (FPRE): Est4 constituido por la cantidad de
plasma que llega al glomérulo, mas aquella que irriga los tubulos.
ACIDOSIS METABOLICA: la acidosis metabdlica es uno de los trastornos del equilibrio

acido-base, caracterizado por un incremento en la acidez del plasma sanguineo vy es, por lo
general, una manifestacion de trastornos metabdlicos en el organismo. El identificar la
enfermedad desencadenante es la clave para la correccion del trastorno.

TERAPIA DE REEMPLAZO RENAL CONTINUO: un conjunto de estrategias
extracorporeas y continuas que permiten remplazar varias de las funciones del rindn
(equilibrio del medio interno, eliminacién de residuos nitrogenados, eliminacién de téxicos
enddgenos y exdgenos).
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24. ULTRAFILTRACION: se produce por el movimiento de agua a través de la membrana
peritoneal o del hemofiltro, como resultado del gradiente osmdtica que se genera
introduciendo una solucién de dialisis con un agente capaz de generar una diferencia de
presiones a los dos lados de la membrana, asi la fuerza osmética de un soluto depende de su
concentracioén y es mayor si no atraviesa la membrana.
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