e e ]
EU DS L §

[CPASION POR EDUCAR | N
NG

Hellen Gissele Camposeco Pinto.

Dr. José Armando Velasco Garcia.

5“A"

Comitdn de Dominguez Chiapas a 11 de marzo de 2024.



X
FRACASO RENAL €
AGUDO-LESION é
RENAL AGUDA U
+

Hellen Gissele Camposeco Pinto. Dr.José Armando Velasco Garcia



Definicion

tiene como factor comun la elevacibn de productos
nitrogenados en sangre.

-Se desarrolla de horas o dias.

-Si el fracaso renal aparece en un periodo entre 3 semanas y 3
meses se denominara fracaso renal subagudo.

-El FRA es reversible. i// | e
S~
(]
Alteracion del vol urinario 'y mo y |
creatinina sérica -
(CARACTERISTICAS) \
o — ‘

Incremento en al Crs >0,3 mg/dl dentro de 48h.
Incremento en la Crs > 1,5 veces la basal.
Volumen urinario <0,5 mi/kg/h por 6 horas.




Epidemiologia
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« Complicacion en 5% a 7% de las hospitalizaciones en

unidades de atencion aguda y hasta en 30% de las

admisiones en la unidad de cuidados intensivos.

w
e En Estados Unidos, la incidencia anual ha aumentado

desde 1988 mas de cuatro vecesy se calcula en 500 casos
por 100 OO0 personas, cifra mayor respecto de la
enfermedad cerebrovascular.




LRA (AKI)

Falla de la filtracion renal y
funcion excretora en dias a sem
(<7 dias)

~Gravedad se basa en aumento de

SCry duracion de oliguria.

%
\;\’\9 Causas frecuentes
Q -Hipovolemia

-Insuficiencia cardiaca
-Efectos adversos de farmacos

-Obstruccion de vias urinarias
-Neoplasias




Etiologiay Fisiopatologia

AKI 3 categorias
1.Azoemia prerrenal
2.Enf intrinseca del parénquima renal
3.0bstruccion postrenal

Incremento de concentracion de
creatinina sérica 0 nitrégeno
ureico sanguineo, insuficiencia
para filtracion glomerular normal

Causas mas frec de AKI:
Septicemia, Isquemia Yy
nefrotoxinas.

-Se puede definir por el sitio de
dano del parénquima renal

Aparece cuando hay bloqueo
agudo, parcial o total de |la
corriente de orina
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AKI por septicemia

La disminucidn de la GFR con la septicemia puede aparecer sin hipotension,

hay dafo tubular vinculado con AKI en la septicemia y presencia de restos
celulares

La AKI puede ser una complicacion importante de infecciones virales,
como las causadas por hantavirus y virus de dengue o el SARS-Cov-2

AKI por isquemia
la porcion externa es muy vulnerable al dano isquemico por la

configuracion de los vasos sanguineos que aportan oxigeno y nutrientes a
los tubulos.

AKI posoperatoria La AKI por isquemia es una complicacion grave en el
posoperatorio, despues de grandes operaciones con hemorragia
considerable e hipotension transoperatoria.



Fisiopatologia de la insuficiencia renal aguda por isquemia

MICROVASCULAR
Glomerular Medular

4 Vasoconstriccion en respuesta a:
 —endotelina, adenosina, angiotensina i,
 =tromboxano A2, leucotrienos, actividad
—de nemnio simpatico

~ § Vasodilatacion en respuesta a:
~6xido nitrico, PGE,. acetiicolina,
—bradicinina

| 1 Dafo estructural de células de endoteho

| y de musculo de fibra lisa en vasos
|

|
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~obstruccion vascular, activacion
| —leucocttica, e inflamacion
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| Mediadores inflamatorios
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TUBULAR

Destruccion
ded crtoesqueteto

| Pérdida de polaridad

Descamacion de células
wviables y necroticas

.Fuqlmfadn




Prevencion y Iratamiento

<4

En AKI son esenciales:
-Optimizacionde la hemodinamica
-Correccion de desequilibrios
-Hidroelectroliticos
-Interupcion de farmacos
-Ajuste posologico de los medicamentos administrativos

Asintomatico




A B Conservacion de GFR normal

Disminucion de la presion de perfusion en presencia de NSAID MﬁHWhMHMHﬂdnlﬂ

o —




4 _4

: AKI por nefrotoxinas

Aparece en reaccion a diversos farmacos de estructura diversa, sustancias endogenas
y exposiciones a factores ambientales.

AKI Posrenal
Aparece cuando hay bloqueo agudo, parcial o total de la corriente de orina, lo cual
eleva la presion hidrostatica retrograda e interfiere con la filtracion glomerular

Valoracion diagnostica: se define por el aumento en la concentracion de SCr o
decremento del gasto urinario.






Anamnesia y exploracion fisica
Debe sospecharse azoemia prerrenal, si el paciente presenta vomito, diarrea,
glucosuria causante de poliuria y consumo de farmacos, que incluyen diuréticos

Hallazgos en Orina
La anuria completa temprana de la evolucion de AKI es infrecuente, excepto:
-Obstruccion completa de las vias urinarias
-Oclusion de arteria renal
-Choque séptico sobreagudo
-lIsquemia grave
-Glomerulonefritis proliferativa grave o vasculitis




Dos sistemas de clasificacion para el FRA.

Cr plasmatica Diuresis
Risk (riesgo) Aumentode Crx 1.5 Descenso de FG > 25% <05mlkgnhx6h
injury (lesion) Aumenio de Crx 2 Descenso de FG > 25% <05 mi/kghx 12 h
Fadure (falio) Aumento de Crx 3, 0 > Cr 4 mg/d Descenso de FG > 25% <03 mi/kg/n x 24 h
o aumento brusco > 0,5 mg/di canunax 12 h

Loss (pérdida temporal de la fn.r:ﬁnmuﬂ—rfﬂh:-rmﬂ:mimumi_

mwm*ummqrammﬂm

Estadificacion KDIGO

Gas0 unnaro

( reatinind $rela

! 1.5-1,9 veces la creatining basal o incremento de 2 0.3 mg/dL <0Smlkghporé-12h
2 10-2.9 veces la basal <05mlkghpori2h
3 3 veces la basal o incremento en la CrS > 4 mg/dL o necesidad de TSR <0,3 ml/Ag/hora durante 224 horas ©

anuria durante 212 horas



% Etiologia

-RA condicionan una reduccidon en la perfusion renal (prerrenal), a
patologias que afectan componentes tisulares (Glometrulo, tubulos o

intersticio) o dificultad en eliminacion normal de orina.

IRA prerrenal

e Representa el 70% de los FRA adquiridos en al
comunidad y el 40% de los originados en el hospital.

e Es reversible pero si se mantiene en el tiempo mas
de 48-72 horas puede dar lugar a necrosis tubular

aguda.




IRA Prerrenal

En condiciones normales, un descenso del fluj
plasmatico renal (FPR) no desencadena un FRA debic
a que el filtrado glomerular se mantiene gracias a
autorregulacion ejercida por angiotensina |l
prostaglandinas.

< ©» O O

e Cuando el descenso FPR grave para que los mecanismos

de autorregulacion no lo pueda compensar: Hipovolemia
Descenso de gasto cardiaco
\ Vasodilatacion sistémica
(shock séptico)
e Alterada autorregulacion de angiotensinall y Vasoconstriccion de arteriola

prostaglandinas uso de IECA y AINE aferente glomerular




[RA-Prerrenal
~Fisiopatologia

Fx de rx

Aumento de angiotensina Il: Aumento de
la reabsorcion proximaal de Na, K, Cl.
Bicarbonato, aguay urea.

Ante una disminucion del vol
intravascular se produce activacion
del sistema de R-A-D con los

Aumento de aldosterona: Estimula

reabsorcion distal de Na disminuye el
contenido de Na en orina.

Siguientes efectos:
J Aumento de ADH: Retiene agua libre a

nivel del tubulo colector vol de diuresis

escaso (oliguria) y una orina concentrada.




Clinica Sospecha de elevacion de los
productos nitrogenados en sangre y clinica de hipovolemia.
DX En base a la oliguria (<400 ml/dia), elevacion de sangre

de ureay creatinina con cociente urea.

Situacion de deplecion del vol: expandir la volemia de forma
enérgica.

Situaciones de tercer espacio:
Forzar diuresis con FUROSEMIDA IV
a dosis elevadas (120-240 mg).

Situaciones de disminucion de gasto cardiaco: Inotropos positivos



del fiujo

wngquineo
renal y tasa
del filtrado

glomerular




IR A—pareanimatOsa Fase de instauracién: (1-3 dias)

periodo en el que la causa esta
actuando.

Fase de mantenimiento: (1-3
semanas)

Fase de resolucion: aumento de
diuresis por recuperacion parcial de
la funcidn renal.

Clinica

Etiologia

Lesion directa del tubulo
Lesion indirecta del tubulo
Obstruccion intralobula

o Deplecion del vol: Sueroterapia,
monitorizar el vol. infundido y estado de
hisratacion, si persiste realizar test de

DX Furosemida (>200 ml de
produccion de orina en las primeras 2
Método dx para diferenciar un TX horas despues de una dosis de 1-1.5
, mg/kg).
FRA parengquimatoso de un FRA
obstructivo es la ecografia real. * Sise acompafia de sobrecarga de vol:

restriccion hisrica/furosemida 1V.



Agudo Cranico

Reversibdiaad Potenciaimente revensbie Inrewseruble
Tokerancia Clamica Mals Buend
Fisiopatologia a anemia y acidosis
La necrosis celular toxica o TS s Normal 0 aumentado Orsminuida, escepto
isquémica produce el BLEEEIELT + Neliopatia dabética
C . adOd s
| .|i|..|"|"'|-|

desprendimiento de las Bellondarcs: Lo i

«  Trombosis vena renal

células tubulares de |Ia
« E Fabry e inhiracion

membrana basal tubular.

-Al aumentar la presioén en infomatosa
la capsula se frena el K PO,
filtrado.
MNormal flevada
Cauta de moriahidad e cagrid Cardiovascular

Tabla 3.3, Diagnostico diferencial entre FRA y ERC



Iindwce de liacaso renal (PR ¢ 1 1

BUN {nitpOde o ursscon U > 20 <20

EF N Mo aCr /0 aNa)x 100y de FRNa nCr /Cr



Indicaciones de dialisis en el FRA

Absolutas

-Sobrecarga hidica >10% que no responde a diurericos
-Hiperkalemia refractaria a tx medico

-Acidosis metabolica severa

-Sintomas de uremia (encefalopatia, pericarditis,

diatesis)
Relativas < \\
-Azotemia progresiva sin resolucion de la causa del FRA(\\{"\,
-Oliguria persistente con sobrecarga hidrica oy \.
@ SO s
/\/ N\




FRA-Posrenal

Producida cuando hay una obstruccion brusca de la via uroldgica que provoca
Etiopatogenia un aumento en la presion de orina amodo ascendente.

La causa mas frecuente es debida a patologia prostatica.

Clinica DX Ecografia (dilatacién de la via

Anuria si la obsruccion es urinaria)
completa o diuréesis normal si es incompleta.

, , Descompresion precoz de la via urinaria.
Fluctuaciones amplias en |la TX

excrecion diaria de orina Patologia prostatica: sondaje urinario.
sugieren uropatia obstructiva

mtermitente.

Tx etiolégico y colocacion de nefrostomia precutanea en la pe




Anuria en el fracaso renal agudo

Si el fracaso renal agudo cursa con anuria (diuresis < 100
ml/24 h), el diagnostico diferencial queda restringido a:

-Uropatia obstructiva infravesical o uropatia obstructiva a
cualquier nivel sobre ridn unico funcionante.

-Uropatia obstructiva intratubular por cadenas ligeras, calcio,
acido urico u oxalato

-Necrosis cortical

-Obstruccion vascular bilateral o unilateral
-Glomerulonefritis extracapilar (lupus, vasculitis).

-Nefritis intersticial inmunoalérgica aguda




Aspectos especificos

1. Especificidad de nefroloxinas

a, [Mmm - Quados il avenosos intensves, considerar dauresis akcaling
0l

b. Sindrome de lisis lumoral: kiqusdos intravenosos intensivos y alopuninol
o rasburicasa

2. Sobrecarga de volumen
a. Restncoion de sodo y agua

TX LRA =

Hiponalremsa
a. Restriccion del ingreso enteral de agua libee, reduci al minimo 1as soluciones
ntravenosas hipotonicas, incluidas Las que tienen dextrosa
b. Rara vez es necesaria solucion salina hipertdnica en AKI. Casi nunca se
necestan antagonistas de vasopresina
4 Hiperpotasemia
a. Restriccion del ingreso de polasio con los alimentos

b. Interrupcion de dwréticos ahomadores de potasio, inhibidores de la ACE,
ARB, NSAID

¢. Divrébcos de asa para estimular la pérdida urinana de polasio
Aspectos generales 0 Resna g iecani ancar i o e s

e. Insuling (W) unidades de insulina regular) y giucosa (50 mlL de solucion

* 2 " > - s L glucosada al 50%), para inducir la penelracion de polasio a la c
1. Optimizacion de la hemodinamica general y la renal con administracién ; ;fmmimmf.mlmﬁmmafiﬂ
- . %" onalo 0 Clonuro de Caloo a estabiizar el miocar
de liquidos y uso juicioso de vasopresores B e e S i kg

a. Bicarbonato de sodio en solucidn (si el pH <7 2, para conservar e bicarbona-

2 Eliminacion de los nefrotéxicos (como inhibidores de la ACE, ARB, NSAID., S .

b Administraciin de otras bases como THAM

aminoglucosidos), en la medida de lo posible €. Tratamiento de depuracion extrarrend

B, Hiperosiatemia
3. Instituir el tratamiento de sustitucién de la funcién renal, si es posible . E;“,;?:ﬁ:ﬂ{fﬁiﬂ;“ﬁmm_
= = Pl wl hidrdoido de aluminio, junto con los aimentos)
1 HIpOC b &

a. Carbonato o gluconato de caloo si hay sintomas
8 Hwpermagnesemia
8. Interrumper los anBacdos que CONTEngan Magnesio
9. Hsperuncema
a. Casi nunca se necesita of ralameento inmedialo @ inlensve, salvo en caso
del sindrome de Irsis tumoral (véase antes)
10 Nutricidn
a Ingesbion suficiente de proteinas y calonas (20-30 kcalg al dia), para evitar

¢l balance negativo del nitrdgenc. La nutricidn debe suministrarse por via
enteral, i €5 posible

N. Dosificacion de fArmacos

Fu resemida a. Atencion cusdadosa a las dosis y frecuencia de adminstracion de fdrmacos,

ajustar segun ¢ grado de insufickendia rénal
b Obsérvese que la concentracion de crealinina sénca puede sobreestimar la
funcion renal en ¢l estado no estable, caracteristico de los pacientes con AKX
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