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Prevalencia de insuficiencia renal aguda
y de sus etiologias mas frecuentes en
pacientes nefrolégicos pediatricos

Dra. Leticia Florentin de Merech*

Resumen

Introduccion. La insuficienciarenal aguda presen-
ta variaciones tanto geograficas como en su inci-
dencia, edad de presentacion y factores causales.
No existiendo datos referentes al temaen el Para-
guay, se considerd de gran importancia obtener
toda la informacion al respecto, especialmente
por la posibilidad de evitarla con medidas profi-
lacticas adecuadas.

Objetivos. Establecer: a) La prevalencia de insufi-
ciencia renal aguda en una poblacion de nifios
internados en dos centros de nefrologia infantil.
b) La prevalencia del origen prerrenal, renal y
posrenal de la insuficiencia renal aguda y de las
patologias asociadas.

Poblacién. Pacientes pediatricos con insuficiencia
renal aguda, en edades comprendidas entre los 31
dias de vida y 18 afios, de ambos sexos y prove-
nientes de cualquier zona del pais.

Material y métodos. Se revisaron todas las historias
clinicas de pacientes con compromiso renal de
diversas etiologias, internados en el Servicio y
Catedra de Pediatria de la Facultad de Ciencias
Médicas de la Universidad Nacional de Asuncién
y de laUnidad de Nefrologia Infantil del Hospital
Central del Instituto de Prevision Social, desde
0171992 a 12/1998, hallandose en total 520 casos,
de los cuales 62 reunieron criterios de insuficien-
cia renal aguda. Al existir en el pais sélo tres
centros de derivacion nefroldgica pediatrica, la
muestra se considera representativa. Disefio
observacional descriptivo, de corte transversal y
retrospectivo. Las variables medidas fueron: pre-
sencia de insuficiencia renal aguda y sus causas,
origendel fallorenal entres categorias: prerrenal,
renal y posrenal. Los parametros de laboratorio
que se evaluaron para el diagnostico de insufi-
cienciarenal agudafueron: uremiay creatininemia
en valores superiores para la edad e indice de
Schwartz por debajo de 80 mI/min/1,73 m2. Las
variables han sido analizadas con la prueba de chi
cuadrado.

Resultados. Sobre un total de 520 pacientes ne-
frolégicos, 62 cursaron con insuficiencia renal
aguda (12% de dicha poblacion). Las etiologias
del 77% de la poblacion nefrolégica total fueron
glomerulonefritis aguda posestreptococica, infec-
cion urinaria y sindrome nefroético, de los cuales
solo el 5,5% desarroll6 fallo renal. Sélo el 0,96%
presenté sindrome urémico hemolitico. En el
64,5% de los pacientes que cursaron con fallo
renal la causa fue sepsis, siendo significativa la
diferenciaentre sepsisy otras etiologias (p <0,01).
A su vez, en el 69,3% el origen del fallo fue

prerrenal, también en su mayoria por sepsis. El
48,4% de los pacientes con insuficiencia renal
aguda fallecio6.

Conclusiones. El 12% de toda la poblacién nefro-
l6gica estudiada cursé con insuficiencia renal
aguda. Las etiologias mas frecuentes en nuestro
medio, como la glomerulonefritis aguda poses-
treptocécica, el sindrome nefrético y la infeccion
urinaria no presentaron, en su mayoria, insufi-
ciencia renal. La causa mas frecuente de insufi-
ciencia renal aguda fue la sepsis, siendo el origen
del fallo prerrenal en dos tercios de la poblacién.
El sindrome urémico hemolitico tiene una preva-
lencia muy baja en Paraguay. La elevada mortali-
dad puede estar relacionada con la etiologia, ya
que la sepsis asociada a insuficiencia renal aguda
es uno de los condicionantes fatales méas frecuen-
tes en los hospitales pediatricos.

Palabras clave: insuficiencia renal aguda, prevalen-
cia, etiologias.

Summary

Introduction. The objectives of this work were to
determine: a) acute renal failure prevalence and
its ethiology in Paraguay, b) acute renal failure of
pre-renal, renal and post-renal origin and the
associated pathologies.

Population. Every pediatric patient with diagno-
sis of acute renal failure aged 31 days of life to 18
years old, both female and male and from every
state of the country were included.

Materials & methods. All clinical records of pa-
tients with diagnosis of renal compromise from
different etiologies, hospitalized at the Pediatric
Chair of the Medical Sciences College of the Na-
tional University of Asuncion and the Pediatric
Nephrology Unit, from 01/1992 to 12/1998 were
analyzed. 520 cases were registered and 62 ful-
filled the criteria for acute renal failure. This
population was considered highly representative
since there are only three centers of pediatric
nephrology in our country.

This is a descriptive, observational, transversal
and retrospective study. The variables studied
were acute renal failure episodes and their etiolo-
gies, as well as their causes in three categories:
prerenal, renal and post-renal. Laboratory values
for diagnosis were blood urea and serum creati-
nine higher than 2 SD over normal for age and sex
and creatinine clearance (calculated form height
in cm with Schwartz index). Diagnosis of acute
renal failure was done with levels below 80 ml/
min/1.73m2.

Results. 62 (12%) of the 520 patients had acute



220

Arch.argent.pediatr 2001; 99(3) / Articulo original

renal failures. 77% of the population with renal dis-
ease had acute post-streptococcal glomerulonephri-
tis, urinary infection and nephrotic syndrome in 5.5%
of patients with acute renal failure. 7.7% of popula-
tion had sepsis and 0.96%, uremic hemolytic syn-
drome, all of them with renal block. 40 of 62 patients
developed functional renal compromise preceded by
sepsis (64.5%). 69.3% were of prerenal origin (64.5%
by sepsis). 48.4% died. 12% of the nephrologic popu-
lation had acute renal failure.

Conclusions. Most frequent etiologies in our country
were acute post-streptococcal glomerulonephritis,
nephrotic syndrome and urinary infection without
functional compromise. The most frequent cause for
acuterenal failure has been sepsis. Uremic haemolytic
syndrome is not highly prevalent in Paraguay. 69.3%
were of pre-renal origin. The high mortality index
could be related with the etiology found because
sepsis associated to acute renal failure in one of lethal
conditions more frequent at Pediatric Hospitals.
Key words: acute renal failure, prevalence, etiologies.

INTRODUCCION

La insuficiencia renal aguda (IRA) es un
sindrome clinico secundario a la pérdida o
disminucién brusca de la funcién renal, con
fallo de lahomeostasia, cuyo marcador habi-
tual y relevante es el incremento de la con-
centracionséricade productos nitrogenados.*
Se observa tanto en el ambito hospitalario
como en el extrahospitalario e incide en to-
das las especialidades médicas y quirurgi-
cas, por lo que todo médico debe conocerlay
sobre todo, prevenirla.*3

La incidencia y la etiologia de la IRA
varian no sélo con laedad del paciente sino
también con la zona geografica. Como la
terapéutica a implementar esta muy rela-
cionada con la enfermedad de base, puede
decirse que el prondstico final de esta en-
fermedad depende tanto de un manejo co-
rrecto de la etapa aguda como también de
la etiologia causal. 23

Es de fundamental importancia obtener
toda la informacién sobre IRA en el Para-
guay, dado que no existen trabajos previos
referentes al tema, como también por ser
motivo frecuente de consulta hospitalaria.
El analisis de esta serie nos brinda también
unaampliainformacion acercade las pato-
logias nefrouroldgicas detectadas, muchas
de ellas capaces de desarrollar IRA y con-
secuentemente hacer profilaxis de la mis-
ma en la infancia. Al ser un estudio retros-
pectivo nos ha permitido evaluar los as-
pectos clinicos, de laboratorio, de image-

nes y de biopsia renal utilizados, como
también el tratamiento implementado, la
morbilidad y la mortalidad de los pacien-
tes.

Los objetivos del trabajo fueron: 1) Ge-
nerales: determinar la prevalencia de IRA
y de sus etiologias méas frecuentes en pa-
cientes nefroldgicos infantiles. Esta defini-
cion comprende a pacientes con patologias
primarias o secundarias del rifion o de las
vias urinarias. 2) Especificos: determinar
la prevalencia de IRA de origen prerrenal,
renal y posrenal y de las patologias asocia-
das.

Poblacion

Se consideraron para este estudio, las
historiasclinicas de todos los pacientes con
patologia nefrourologica, de 31 dias a 18
afos de edad, de ambos sexos, internados
en el Servicio y Catedra de Pediatria de la
Facultad de Ciencias Médicas de la Uni-
versidad Nacional de Asuncion (FCM-
UNA) y en la Unidad de Nefrologia Infan-
til del Hospital Central del Instituto de
Prevision Social de Asuncion (HCIPS), en-
tre enero de 1992 a diciembre de 1998. Se
analizaron, en particular, las historias de
los pacientes con IRA.

Se excluyeron los neonatos y los mayo-
res de 18 afios, las historias clinicas incom-
pletas o de diagnostico dudoso.

MATERIAL Y METODOS
Se revisaron todas las historias clinicas

con diagnostico de compromiso renal de
diversas etiologias, de pacientes interna-
dos en dos centros de derivacion nefrolé-
gica pediatrica, teniendo en total 520 casos
(287 de laFCM-UNA y 233 del HCIPS), de
los cuales 62 reunian los criterios de IRA.
El tipo de disefio es observacional descrip-
tivo, de corte transversal y retrospectivo.
Muestreo por método no probabilistico. En
cuanto al reclutamiento, se seleccionaron
todas aquellas historias clinicas de los pa-
cientes que cumplian con los criterios de
inclusion, previa autorizacion de los res-
ponsables de los Servicios. Las variables
principales que se midieron fueron:

1. Presencia o no de insuficiencia renal
aguda, definida por parametros de la-
boratorio: uremia y creatininemia con
valores superiores a los considerados
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normales paralaedad (habiéndose des-
cartado hiperazoemia prerrenal) y la
depuracion de creatinina calculada con
el indice de Schwartz por debajo de 80
ml/min/1,73 m2. En el aspecto clinico
se considerd la presencia de edema,
oliguria y anuria, teniendo en cuenta
que algunos pacientes cursaron IRA con
diuresis conservada. Se indag6 también
sobre la presencia o no de hipertension
arterial y de los hallazgos que pudieran
tener relacion con la causa de la insufi-
ciencia renal aguda como el estado
hemodinamicoy de hidrataciény el uso
de drogas nefrotoxicas.

2. Prevalencia de IRA y sus etiologias en
tres categorias: segun el origen del fallo
renal en prerrenal, renal y posrenal.
Los estudios de laboratorio y la meto-

dologiautilizadaenrelacionaladisfuncion

renal fueron:

- Hemogramay eritrosedimentacion,

TasLA 1. Poblacion nefrolégica total y con IRA. Etiologias.

Electrélitos: Método: lones selectivos
644 Analyzer Ciba-Corning.

Uremia: Método cinético. Laboratorio
Wiener.

Creatininemia: Método: colorimétrico
cinético. La creatinina reacciona con el
picrato alcalino (reaccion de Jaffe) pro-
duciendo un cromaogeno rojo. Labora-
torio Wiener. Como valores de referen-
cia han sido utilizadas las tablas pedia-
tricas por edad y sexo (Schwartz).*
Gases en sangre: Método: de Schaffer.
Gasémetro de Eschwieler.

Calcemia: Método: colorimétrico.

U/P de urea: método: depuracion de
urea.

Excrecion fraccional de sodio: método:
por depuracién de sodio y urea o crea-
tinina.

Depuracion de creatinina calculada con
el indice de Schwartz: Método conven-
cional.*5

Etiologias Poblacion total % Con IRA %
Glomerulonefritis aguda posestreptocécica (GNAPE) 172 33 5 2,9
Infeccién urinaria 150 28,84 - -
Sindrome nefrético 79 15,2 2 2,53
Sepsis (1 nefritis ltpica) 40 7,7 40 100
Insuficiencia renal cronica 21 4,03 - -
Nefritis lGpica 15 2,9 1 6,66
Litiasis renoureteral 12 2,3 - -
Hematuria asintomatica 8 1,53 - -
Sindrome urémico hemolitico (SUH) 5 0,96 5 100
Rifién poliquistico 3 0,6 1 33,3
Fallo renal agudo obstructivo (rabdomiosarcoma) 2 0,4 2 100
Tumor de Wilms 2 0,4 - -
Traumatismo renal 1 0,19 - -
Hipercalciuria 1 0,19 - -
Sindrome de lisis tumoral 1 0,19 1 100
Nefritis intersticial 1 0,19 - -
Acidosis tubular renal 1 0,19 - -
Hipertension arterial renovascular 1 0,19 - -
Politraumatismo 1 0,19 1 100
Linfoma 1 0,19 1 100
Meduloblastoma 1 0,19 1 100
Deshidratacion severa 1 0,19 1 100
Cardiopatia congénita 1 0,19 1 100
Total 520 62
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Los registros de tension arterial se com-
pararon con los percentilos pediatricos es-
tipuladosenrelacion conlaedady el sexo.?

La diuresis se consider6 normal con
valores de 1 a 2 ml/kg/hora, oliguria de
0,5a0,9ml/kg/horay anuriamenor de0,5
ml/kg/hora.”

El indice de Schwartz, como indice de
funcionalidad renal segun la férmula:*®

Constante (K) x Talla

=90a120 ml/min/1,73 m?
Creatininemia

Las consideraciones en cuanto al valor
de K han sido: primer afio de vida 0,45;
nifios y muchachas adolescentes 0,55; va-
ronesadolescentes0,70; desnutridosy obe-
sos 0,33 (hasta los 12 afios) y 0,58 (> 12
anos).

Para el analisis estadistico se utilizé la
prueba de chi cuadrado.

RESULTADOS

El namero total de pacientes con com-
promiso renal de diversas etiologias eva-
luados en los dos centros fue de 520, de los
cuales 62 cumplieron con los criterios de
IRA, correspondiendo al 12% de dicha po-
blacion (Tabla 1).

En los dos centros, la GNAPE, la infec-
cion urinariay el sindrome nefrético cons-
tituyeron el 77% de todas las patologias
nefrouroldgicas detectadas, con 5,4% con
IRA. La sepsis y el SUH presentes en el
7,7% y 0,96%, respectivamente, de toda la
poblacién cursaron con IRA en el 100%.

Los pacientes con IRA presentaron los
hallazgos de laboratorio que figuran en la
Tabla 2.

En el grupo con sepsis se incluyeron
pacientes deshidratados por gastroenteritis
aguda. Un paciente present6 IRA posterior
adeshidratacion severa por falta de aporte
como unico dato. Al comparar el porcenta-

TaBLA 2. Hallazgos de laboratorio. 62 pacientes con IRA.

Hematoldgicos N© de pacientes Promedio Rango Alteracion N° %
y urinarios estudiados
Hemoglobina (g/dl) 60 7,55 2,6-12 Anemia 48 80
Hematdcrito (%) 60 22,7 8-37
Calcemia (mg/dl) 57 7,1 5-9,6 Hipocalcemia 56 98,2
Natremia (mmol/I) 60 139 113-155 Hiponatremia 28 46,6
Kalemia (mmol/I) 60 57 1,2-7,7 Hiperkalemia 11 18,3
Estado &cido base
pH 60 7,28 7,4-7,49 Disminuido 42 70
Bicarbonato (mmol/1) 60 12,91 4,4-23,5 Disminuido 54 90
Exceso de base 60 -12,3 -224a-1 Disminuido 60 100
Uremia(mag/dl)
Ingreso 60 121 12-326 Aumentada 48 80
Més elevado 62 172,5 63-333 56 90,3
Egreso 23 42,3 20-84 Aumentada 17 90,3
Creatininemia (mg/dl)
Ingreso 62 2,8 1,3-12,3 Aumentada 40 64,5
Més elevado 54 3,4 3,3-12,3 51 94,4
Egreso 26 1,12 1-1,15 Aumentada 7 27
Densidad urinaria

48 1.015,5 1.002-1.030 Disminuida 23 43
Indice de Schwartz 62 1 0,036-1,15 Disminuido 62 100

(m1/min/1,73 m?)

En el Gréfico 1 se presentan las etiologias de los pacientes con IRA exclusivamente.
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je de sepsis con las otras etiologias causan- TasLA 3. Insuficiencia renal aguda.
tes de IRA, la diferencia fue estadistica-
mente significativa (p <0,01). Al agrupar la Causa prerrenal
poblacion con IRA en categorias segun el NO %
origen del fallo renal en prerenal, renal y
posrenal, se hall6 la distribucién de la Ta- Sepsis 40 64,5
bla 3. Politraumatismo 1 1,61
Al comparar la IRA de origen prerrenal Deshidratacion 1 1,61
versus rer_1a| _y_pos_renal, la diferencia_tam- Cardiopatia congénita 1 161
bién fue significativa (p <0,01). Es decir, de E— 13/6 93
los 62 pacientes con IRA, en 43 (69,3%) la otal pacientes ’
misma fue de Origen prerrenal, por SepSiS Causa renal propiamente dicha
en 40/43 (93%).
Los probables focos de sepsis por orden Glomerulonefritis aguda posestreptocécica 5 8,06
de frecuencia fueron: enteral, pulmonar e Sindrome urémico hemolitico 5 8,06
infecciones de piel. La gastroenteritis agu- Sindrome nefrotico 2 3,2
da se acompafio de deshidratacion mode- Sindrome de lisis tumoral 1 161
rada a severaen un namero |mport§[1te de Rifi6n poliquistico 1 1,61
casos. El rango de edad d§la poblaglon con Linfoma n 161
IRA fue de 1 mes y 15 dias a 16 afios, con
. ~ . Meduloblastoma 1 1,61
promedio de 4 afiosy 8 mesesy unamedia-
Nefritis lUpica 1 1,61

nade 2 afiosy 2 meses, correspondiendo el
65,52%, al sexo masculino. Total pacientes 17/62 27,4

La distribucién de patologias por gru-
pos etarios se observa en la Tabla 4.

Los lactantes abarcaron el 50% de la Rabdomiosarcoma vesical 2 32
poblacion estudiada, siguiendo en orden
de frecuencia, escolares, adolescentes y
preescolares. La sepsis como causa de IRA
también prevalecio en todos los grupos.

Causa posrenal

Total pacientes 2/62 3,2

GRrAFico 1. Poblacion con IRA. Etiologias.

Sepsis 40/62
(incluye gastroenteritis c/deshidratacion)

64,5%

SUH 5/62 8,0%

GNAPE (3 RP) 5/62 8,0%
IRA obstructiva posrenal 2/62 3,2%
Sindrome nefrético 2/62 3.2%

Cardiopatia congénita 1/62 | 1,6%
Solo deshidratacion 1/62 1,6%
Linfoma 1/62 1,6%
Meduloblastoma 1/62 1,6%
Nefritis Itpica 1/62 1,6%
Politraumatismo 1/62 1,6%
Rifién poliquistico 1/62 1,6%

Sindrome de lisis tumoral 1/62 1,6%
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Entre los antecedentes de la enferme-
dad se constataron fiebre (60%), vomitos
(44%) y diarrea (29%). El promedio de du-
racion de dichossignos fue de 8, 7y 16 dias,
respectivamente. Diuresis disminuida en
el 55% como antecedente relatado por los
padres. Al ingreso hospitalario: fiebre
(56,4%), vémitos (25,8%) y diarrea (67,7%).
Hipertension arterial en el 32,2%. Otros
signos fueron palidez (97%), edema (50%)
y desnutricién (40%).

Entre los métodos auxiliares de diag-
nostico se utilizaron la ecografia, solicita-
da para evaluar tamafio y forma renal y
ante la sospecha de cuadros obstructivos.
También, biopsia renal por puncién, indi-
cada en cuatro pacientes cuyos resultados
histopatolégicos fueron: GNA rapidamen-
te progresiva(2/4), glomerulonefritis mem-
branoproliferativa (2/4) y una biopsia ve-
sical con el diagndstico de rabdomiosar-
coma de vejiga.

Todos los pacientes recibieron desde
uno a varios antibidticos asociados. Se im-
plementd tratamiento dialitico en 29/62
(47%), con una duracidon promedio de 22
dias y mediana de 4 dias.

En cuanto a la evolucion, el 51,6% tuvo
mejoria siendo dados de alta hospitalariay
el 48,4% de los pacientes fallecieron; de
éstos el 80% habia presentado sepsisy 40%
desnutricion.

TaBLA 4. Poblacion con IRA. Patologias por edad.

CONCLUSIONES

1. Sobre 520 pacientes con compromiso
renal de diversas etiologias, el 12% cur-
soO con insuficiencia renal aguda.

2. Las etiologias mas frecuentes de los
pacientes en ambos centros fueron
GNAPE, infeccion urinaria y sindrome
nefrotico, las cuales desarrollaron IRA
en un porcentaje minimo.

3. La causa mas frecuente de IRA fue la
sepsis, que se presento en los dos tercios
de la poblacién con fallo renal agudo,
con prevalencia también en todos los
grupos etarios.

4. Alconsiderarel origendel fallorenal, la
causa mas frecuente fue la prerrenal,
por sepsis en la mayoria de los casos.

5. En la poblacion nefroldgica pediatrica
de nuestro medio, el SUH tiene una
prevalencia muy baja. Todos los casos
se acompafiaron de fallo renal.

6. La mortalidad de la poblacién con IRA
fue del 48,4%.

DISCUSION

Esta es la primera estimacién de la pre-
valenciade IRA ennifios con nefrouropatias
en Paraguay. La muestra evaluada, de 520
niflos con compromiso renal, corresponde
a pacientes internados en dos de los tres
centros de derivacién nefroldgica pedia-

Lactantes Preescolares Escolares Adolescentes
50% 11% 24% 15%

N° % N° % N° % N° %
Sepsis 24 77,4 3 43 8 53,3 5 55,5
SUH 5 16
Cardiopatia congénita 1 14,3
Rifién poliquistico 1 3,8
Deshidratacion severa 1 38
Meduloblastoma 1 14,3
Linfoma 1 14,3
GNAPE 1 14,3 2 13,3 2 22,3
IRA obstructiva posrenal 2 13,3
Sindrome de lisis tumoral 1 6,7
Sindrome nefrético 1 6,7 1 11,11
Politraumatismo 1 6,7
Nefritis lGpica 1 11,11
Total 31 100 7 100 15 100 9 100
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tricacon que se cuenta, por lo cual se puede
considerar representativa de la realidad
del medio.

Como la etiologia e incidencia de IRA
dependen fundamentalmente de aspectos
geografico-econémicosy del ambiente don-
de se produce, en paises en desarrollo la
incidencia de esta patologia no se ha estu-
diado en forma adecuada.® En la poblacion
infantil de paises occidentales, la inciden-
cia de IRA es de 90 casos por millon de
habitantes por afio, con variaciones entre
uno y otro pais.® ? Estas cifras son muy
inferiores a las observadas en adultos, ex-
ceptuando la etapa neonatal, en la cual las
estadisticas se asemejan.*

La desnutricidn es un factor de riesgo
parael desarrollo de sepsisy asuvez, ésta,
al implicar un fallo multiorganico, com-
promete también la funcion renal .***

Aun cuando las patologias renales mas
frecuentes de toda la poblacion estudiada
han sido la GNAPE, infeccién urinaria y
sindrome nefrdético, en coincidenciacon otros
autores, muy pocos pacientes con dichas
patologias han desarrollado IRA.*1¢ Sdlo el
8% de la poblacién presenté SUH. Si se
considera un minimo porcentaje de sub-
diagnostico, este dato confirma estudios
anteriores que evidencian su escasa preva-
lencia en el Paraguay.'”*® El SUH se acom-
pafia muy frecuentemente de IRA y los 5
pacientes con dicho diagnéstico cursaron
con fallo renal.’®?° En paises como Argenti-
na, Australia, Bélgica, Sudafrica, Canaday
EE.UU., donde el SUH es considerado una
patologia endemoepidémica, es la causa
mas frecuente de IRA en la poblacion
pediatrica, especialmente en lactantes y
preescolares.# 2023

Enlapoblaciénen estudio, lacausa mas
frecuente de IRA fue la sepsis, que se pre-
sento6 en 40 pacientes (64,5%). Otras pato-
logias nefrourolégicas que también cursa-
ron con IRA constituyeron soélo el 35,5%.
Ladiferenciaentre sepsisy otras etiologias
como factores causales de IRA fue estadis-
ticamente significativa. Esa tendencia se
ha mantenido al separar la poblacién por
centros. Es importante recordar que la
sepsis 0 sindrome de disfuncion organica
multiple constituye unaexageradarespues-
ta inmunologica del huésped ante la pre-
senciade un microorganismo o sus compo-

nentestoéxicos. Unagranvariedad de micro-
organismos puede causar sepsis en pacien-
tes pediatricos, especialmente en neonatos,
inmunosuprimidos y pacientes hospitali-
zados expuestos a gérmenes nosocomiales
y se la incluye dentro de las condiciones
fatales més frecuentemente encontradas en
los hospitales pediatricos.® Los conoci-
mientos actuales indican que los riesgos de
llegar a IRA son mayores en pacientes in-
fectados que en los que no lo estan y la
sepsis es uno de los mas importantes facto-
res de riesgo, como se ha afirmado ante-
riormente.'? ¥ Los mecanismos mediado-
res del dafio renal en pacientes con infec-
ciones pueden ser directos o indirectos,
con agentes tales como bacterias, virus,
hongos y parasitos. Las bacterias tienen
capacidad de causar fallo renal por ambos
mecanismos; asi tenemos los efectos me-
diados por endotoxinas, sustancias que es-
timulan la liberacion de citoquinas, que
interactian directamente sobre las células
renales o indirectamente, activando los
polimorfonucleares, ocasionando distintos
grados de isquemia a nivel renal. Las cito-
quinas en juego, como la interleuquina 1,
inducen vasodilatacion, con rapida pro-
duccidn de factores de activacion plaque-
taria. Esto lleva a enlentecimiento de la
circulacion renal, pudiendo llegar incluso
a una necrosis cortical > 2

Después de la sepsis, por orden de fre-
cuencia y en un porcentaje muy inferior, la
glomerulonefritis aguda como causa de IRA
se presentd solo en el 8% de la poblacion
estudiada. La escasa frecuencia de IRA en
GNAPE ha sido publicada con anterioridad
en nuestro medio en los trabajos de tesis de
Achucarro Morales y Franco Fleitas.? % Es-
tos pacientes han tenido una evolucion rapi-
damente progresiva, con estudios histopa-
tolégicos que evidenciaron la presencia de
semilunas. Dos pacientes con glomeru-
lonefritis membranoproliferativa e IRA pre-
sentaron también focos de proliferaciéon
extracapilar. En estos casos, la biopsia renal
permitio clarificar los aspectos histopa-
tolégicos de las lesiones en funcién del trata-
miento y el pronodstico.?

Todas las causas de IRA se agruparon en
tres categorias de acuerdo a su origen. La
IRA prerrenal comprende todas aquellas si-
tuaciones en que ha precedido un estado de
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hiperazoemia prerrenal no resuelto, llevan-
doluego auncompromiso renal propiamen-
te dicho.’%?8 Se han incluido en este grupo a
pacientes con sepsis, politraumatismos, des-
hidratacion y cardiopatias congénitas, todos
congravesalteracionesde laperfusionrenal,
asociados a otros factores deletéreos como
infecciones, que han llevado finalmente a
una necrosis tubular aguda.¢ Estos datos de
la poblacion estudiada coinciden con la po-
blacién de México, en donde también la cau-
sa prerrenal por sepsis encabeza la lista de
causas de IRA en la infancia.’* Debemos se-
flalar que ningun neonato ha sido incluido
eneste trabajo. Laetapaneonatal, de grandes
cambios y complicaciones dependientes de
las limitaciones que tiene la funcion renal en
esa etapa de la vida, condiciona un estudio
particular y separado de otros grupos
etarios.®

Los antecedentes personales evidencian
gue mas de la mitad de los pacientes presen-
taron fiebre, diuresis disminuida, vémitos y
diarrea de duracion prolongada y que per-
sistieron hasta en el momento de la interna-
cion. En los 2/3 de la poblacion con IRA la
diuresis habia estado disminuiday en 6 con-
servada. EI 50% recupero la diuresis antes de
los 5 dias y la mayoria en dos semanas. Las
alteraciones del medio interno detectadas y
consideradas propias del fallo renal agudo
hansidoanemia, hipocalcemia, hiponatremia
dilucional, hiperpotasemia y acidosis
metabdlica. La uremia y creatininemia au-
mentan en todos los pacientes en algan mo-
mento de su evolucion. Estos hallazgos son
similares a los informados en diferentes pu-
blicaciones.’ -3

Por las dificultades en la recoleccion de
orinaen nifos, ladepuracion de creatinina
hasido poco utilizada. El indice de Schwar-
tz, obtenido entodos los pacientes, eviden-
ci6 valores muy bajos como se describe en
pacientes con IRA.*%%

Todos los pacientes recibieron trata-
miento con un antibiotico o mas, en algu-
nos casos se asociaron mas de cuatro. El
80,6% recibio cefalosporinas de tercera ge-
neracion y el 38,7%, aminoglucésidos y
vancomicina. Otros nefrotoxicos utilizados
fueron quinolonas, anfotericina B y fluco-
nazol. Se conoce actualmente lainteraccion
nociva entre sepsis y antibioticos nefroto-
Xicos y que, en presencia de septicemia, la

nefrotoxicidad de los aminoglucésidos se
potencia. Parte del problema se relaciona
con la liberacion de endotoxinas secunda-
ria a la bacteriolisis mediada por antibio-
ticos.t? %

La evolucién fue buena en el 51,6%; sin
embargo el 48,4% de los pacientes con IRA
fallecié. De éstos, el 80% tenia sepsisy 40%
eran desnutridos. El elevado namero de
fallecimientos podria tener también rela-
cion con estos aspectos.

Malas condiciones socioecondmicas,
consultatardiay limitada cobertura hospi-
talariafueron condicionantes basicos tanto
de sepsiscomo de IRA, sumados a factores
coadyuvantes, como el uso de antibioticos
nefrotdxicos en todos los casos. La elevada
mortalidad en ambos centros esta intima-
mente relacionada a la etiologia. La IRA
asociada a sepsis se incluye dentro de los
condicionantes fatales méas frecuentes en
los hospitales pediatricos.

A modo de prevencién, se considera de
suma importanciaimplementar a la breve-
dad estrategias que contemplen, basica-
mente, los siguientes aspectos: mejorar la
situacion socioeconomica de la poblacién
con mayor riesgo, educar a la misma con
nociones basicas de higiene para prevenir
las lesiones de piel considerando la alta
prevalencia de GNA posinfecciosa, esta-
blecer un control sanitario méas estricto,
formar lideres comunitarios de salud de
manera de derivar oportunamente a pa-
cientes con sintomas de alarma de infeccio-
nes graves. Concientizar al gremio médico
sobre la importancia de evitar, en lo posi-
ble, el uso de antibioticos nefrotdxicos en
pacientes con alteraciones renales de cual-
quier tipo, o adecuar la dosis estrictamente
sobre la base de la funcion renal, como
también llevar a un estado de normovo-
lemia a la mayor brevedad a todo paciente
deshidratado. Se consideraimprescindible
un programa de cobertura universal de
modo de asegurar la proteccién materno
infantil asi como la creacion de hospitales
pediatricos, con el fin de optimizar en to-
dos sus aspectos la practica pediatrica en
nuestro pais.
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