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Fracaso Renal__
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Defln cion

01 Deterioro brusco de la funcion renal que tiene como

factor comun la elevacion de productos nitrogenados

en sangre se desarrolla en el transcurso de horas dias

O S€émahnas

W

02 Si el FR aparece en un periodo entre 3 semanas y 3 -

meses se denomina FR subagudo

El FRA es potencialmente reversible.
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Clasificacion RIFLE

R: Riesgo
I: Dano o lesion
F: Fallo

L: Perdoida prolongada de la funcion renal
E: Fin irreversible de la fincion renal
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Clasificacion de AKIN

e Estadio 1: Incremento de la creatinina 1.5 a 1.9
veces basal y/o un gasto urinario (GU) menor de
0.5 ml/kg/h de 6 a 12 horas.

Estadio 2: Incremento de la creatinina de 2 a 2.9
veces la creatinina basal y/o un GU menor de 0.5
ml/kg/h por mas de 12 h.

Estadio 3: Un incremento de creatinina 3 veces
valor basal o una creatinina mayor a 4 mg/dl con
un GU <0.3 ml/ kg/h en 24 hrs o anuria por mas de
12 horas.




Etiologia

El FRA puede obedecer a situaciones que condicionan una
reduccion en la perfusidn renal (prerrenal), a patologias que
afectan a cada uno de los componentes si tisulares:
e glomérulo
e tlbulo o intersticio (parenguimatoso)
 dificultades en la eliminacion normal de la orina
obstructivo




Produce una acumulacion de todos los productos toxicos que
normalmente son depurados por el rinén, acomparnado de
trastornos hidroelectroliticos.

3

Prerrenal o Intrarrenal o Posrenal u
Funcional Parenquimatoso Obstructivo

. Por alteracién glomerular, Producido por dificultad
Producida por en la eliminacion de Ia

hipoperfusion renal

tubular, vascular o
intersticial

orina

J

Oligurico (+ frecuente) y no Oligdrico.
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Etiologia

Representa el 70% de los FRA adquirido en la
comunidad y el 40% de los originados en el hospital.
Es reversible por definicion, pero si se mantiene el
tiempo mas de 48 a 72 hrs puede dar lugar a una
necrosis tubular aguda (NTA) de etiologia
isquémica

por lo que debe tratarse de forma adecuada y
precoz




En condiciones normales un
descenso del flujo plasmatico
renal no desencadena un FRA

debido a que el FG se mantiene
gracias a la autorregulacion

ejercida por angiotensina Il y

prostaglandinas puede aparecer
insuficiencia renal aguda pre renal
en dos situaciones:

Cuando el descenso del FPR es lo suficientemente grave como
para que los mecanismos de autorregulacion no lo puedan
compensar:

A A

Hipovolemia por
disminucion del Descenso
volumen del gasto
extracelular cardiaco.
efectivo

A

Situaciones de
vasodilatacion
sistémica como el
shock séptico.

h

Situaciones de
vasoconstriccion
de la arteria
ferente
glomerular.
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Cuando se vea alterada la regulacion de angiotensina ll y
portaglandinas uso de IECA y AINE

En una FRA con
hipoperfusion renal
transitoria se debe
suspender temporalmente
los bloqueadores del sistema
RAA
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La azoemia prerrenal puede coexistir con otra forma de FRA B

iIntrinsecas relacionadas con procesos que actdan de forma

directa en el parénquima renal

D ®
Causas

Lapsos prolongados pueden .
, ﬂp , Z -~ ,g ) P e Septicemia
influir a dafio isquémico S e
denominado necrosis tubular N T i L
aguda endogenas y exogenas

a




Clinica

Oliguria, hipotension (en situaciones de
hipovolemia, bajo gasto y vasodilatacion
periférica) y deshidratacion mucocutanea.

Diagnéstico

Con base en oliguria (<400ml/ dia), elevacion de
sangre de urea y creatinina con cociente urea /Cr>40,
Osm >500 mOsm/I, Na <20mEq/ 1y EFNa < 1%




Tratamiento

Si no se realiza a tiempo el tx, la IRA prerrenal puede evolucionar a necrosis tubular
aguda, puesto que en la mayoria de los casos la causa precisamente no es renal el
unico tratamiento eficaz sera el de la causa desencadenante

Situacion de deplesion de volumen se debe expandir la bulimia de forma enérgica atendiendo los
signos de deshidratacion y monitorizacion cuidadosamente el volumen infundido

Situaciones de tercer espacio/ estados edematosos: Se forzara diuresis con furosemida
intravenosa a dosis elevadas (120 - 240 mg), y después se mantendra una dosis de mantenimiento
hasta la resolucién del cuadro

Situaciones de disminucion del gasto cardiaco: Farmacos que aumenten la contractilidad del
miocardio (inotropos positivos). Si el paciente tiene sintomas congestivos el tx con diurético se
Asa (furosamida) para mantener volimenes urinarios elevados y mejorar la precarga es
fundamental, los inotropicos puede agregarse si no existe una buena respuesta




Insuficiencia renal

aguda parenquimatosa

— X

Lesion directa del tabulo

e [squemia - -

e Toxicos: -

1. Endégenos: Hemoglobina
(hemdlisis), bioglobina
(raptomidlisis), bilirrubina
(colestasis)

2. Exogenos: 2°
farmacos(Contraste yodados
antibidticos, + aminoglucésidos)

Lesion indirecta
del tubulo

Secundaria de lesiones a
nivel de otras estructuras
parenquimatosas

e Glomerular

e Vascular

e Tubulo intersticial

Obstruccion
intratubulatr

>

Por acido drico, proteinas de
Bence - Jones o farmacos
(indinavir, sulfonamidas).




‘ Prerrenal I

Lesion renal aguda

Intrinseca

‘ Posrenal |

Hipovolemia
Disminucion del gasto cardiaco
Disminucién del volumen
circulante eficaz
« Insuficiencia cardiaca
congestiva
« Insuficiencia hepatica
Deficiencia de la autorregulacién
renal
« NSAID
« ACE-1/ARB
« Ciclosporina

Glomerular

« Glomerulo-
nefritis
aguda

' : Septicemia/
squemia infeccién

Tubulos

e intersticio

Vascular

« Vasculitis

» Hipertensién
maligna

« TTP/HUS

Obstruccion del cuello
vesical

Obstruccion pelvicoureteral
bilateral (u obstruccién
unilateral de un rifidén

solitario funcional)

Nefrotoxinas

Exogenas: medios yodados

de contraste,

aminoglucosidos, cisplatino,

anfotericina B, PPI,

NSAID

Endogenas: hemdlisis,
rabdomidlisis, mieloma,
cristales intratubulares
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AKI POR ISQUEMIA

Los rinones también son el sitio mas hipoxicas del
organismo, la medula renal.

La porcion externa de esta es muy vulnerable al
dafno isquémico por la configuracion de los vasos
sanguineos que aportan oxigeno y nutren los
tubulos

También en la médula externa las interacciones
leucocitos endotelio intensificadas en los vasos
pequefos producen inflamacion y disminuciéon de
la corriente sanguinea local al segmento metabdlico
muy activo S3 del tubulo proximal que depende del
metabolismo oxidativo para su supervivencia




AKI posoperatoria

Complicacion grave en el postoperatorio después de grandes
operaciones con hemorragia considerable e hipotension
transoperatoria cirugia de corazon técnicas vasculares con
pinzamiento transversal de la aorta procedimientos intraperitoneales

Quemaduras y pancreatitis aguda

Pérdidas externas de liquido dentro de los compartimientos
extravasculares del cuerpo las quemaduras afectan 25% de personas que
tienen quemada menor al 10% de la superficie corporal total. hipovolemia
intensa que reduce el gasto cardiaco e intensifica la actividad neuronal las
quemaduras y las pancreatitis agudas originan inflamacion no regulada y un
mayor riesgo de septicemia y lesion pulmonar aguda cuadros que pueden
facilitar la aparicion y la evolucion

Enf. de la microvascultura causantes de isquemia

Pueden comprometer el suministro de oxigeno y sustratos
metabdlicos a los tubulos y glomérulos comprenden

microangiopatias tromboticas




AKI POR SEPTICEMIA

La septicemia puede infligir
1. Dano endotelial y mayor adhesion
2. Migracion leucociticas, trombosis, permeabilidad, PA elevada, menor
flujo local a los tdbulos y activacion de especies reactivas de oxigeno
Factores que pueden dafar a las células tubulares de los rifones

La AKI puede ser complicacién de
Infecciones virales




AKI POR NEFROTOXINAS

El rindn tiene una susceptibilidad muy alta a la toxina por la perfusién sanguinea

muy grande y la concentracion de sustancias circulantes en la nefrona en la cual
se reabsorbe agua en el intersticio medular eso da lugar a la exposicion de

grandes concentraciones de toxina de las células tubulares, intersticiales y

endoteliales.

01 02

Medios de
contraste

Antibioticos




AKI POR NEFROTOXINAS

O1

Antineoplasicos

04

Otras causas de enf

tubulointersticial aguda

que provocan AKI

02

Ingestiones
toxicas

05

Nefropatia
relacionada con
anticoagulantes

O3

Toxinas
endogenas

06

Glomerulonefritis




Clinica

Se reconocen tres estudios en la evolucion natural de una NTA

1. Fase de instauracién de duracién breve 1 - 3 dias es el periodo en el que causa esta
actuando toxica o isquémica
2. Fase de mantenimiento duracidon de 1a 3 semanas, puede desarrollarse de forma
asintomatica en la fase mas grave.
Habitualmente la NTA toxica tiende a acompanarse de diuresis conservada y la NTA
Isquémica de oliguria.
A consecuencia de oliguria puede aparecer sobrecarga de vol con edema e incluso edema
agudo de pulmon.
Como resultado de ¥ del FG aparece retencion de productos nitrogenados y signos de
uremia como consecuencia de la alteracion en el medio interno aparece acidez
metabdlica, hiperpotasemia, hiperduricemia e hipermagnhesemia
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3. Fase de resolucion: poliuria ineficaz se produce
un aumento de la diuresis por recuperacion parcial
de la funcion renal. La orina todavia no es capaz de
eliminar productos nitrogenados ni sustancias
toxicas y el tubulo no maneja bien el agua, el sodio
y el resto de los iones




Diagnostico

En un fracaso renal agudo que no
cumpla con criterios bioquimicos
deprenrenal es preciso Investigar
si se trata de un parenquimatosa o
un porrenal

| 'FRA prerrenal !

parenquimatoso

Osmolaridad (mOsm/i)

Na'_ (mEq/l)

Excrecion fraccional Na* (EFNa* %) < o
Urea /urea >8 <8
UrmI fCr“ s 40 < 40

Qliguria Variable

Volumen urinario

Sedimento urinario

Cilindros hialinos ~ Cilindros granulosos

Indice de fracaso renal (IFR) <1 > 1

BUN (nitrégeno ureico)/Cr > 20 <20

El método diagnostico para diferenciar una FRA
parenquimatosa de una FRA obstructiva, es la ecografia
renal donde se visualiza la obstruccidén, una vez descartadas
el fracaso es agudo tendra un origen parenquimatosa




En el fracaso renal no conocido es preciso
diagnosticar si es agudo o cronico

Potencialmente reversible

Mala

Normal o aurmnentado

K

Normal

Infecciosa

Irreversible

Buena

Disminuido, exceplo:
Nefropatia diabética
Amiloidosis

- Poliquistosis adulto
Trombosis vena renal
E. Fabry e infiltracién
linfomatosa

Pol'
Elevada

Cardiovascular

——

Si con todo ello no ha sido posible filiar
la causa del fracaso parenquimatoso

puede estar indicada la relacion de
una biopsia real

S N
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CUADRO 310-3 Tratamiento de la lesién renal aguda

Aspectos generales

1. Optimizacion de la hemodinamica general y la renal con administracién
de liquidos y uso juicioso de vasopresores

2. Eliminacion de los nefrotéxicos (como inhibidores de la ACE, ARB, NSAID,
aminoglucosidos), en la medida de lo posible

3. Instituir el tratamiento de sustitucion de la funcién renal, si es posible

Aspectos especificos

1. Especificidad de nefrotoxinas

a. Rabdomidlisis: liquidos intravenosos intensivos; considerar diuresis alcalina
forzada

b. Sindrome de lisis tumoral: liquidos intravenosos intensivos y alopurinol
o rasburicasa

2. Sobrecarga de volumen
a. Restriccion de sodio y agua
b. Diuréticos
¢. Ultrafiltracion

3. Hiponatremia

a. Restriccién del ingreso enteral de agua libre, reducir al minimo las soluciones
Intravenosas hipotonicas, incluidas las que tienen dextrosa

b. Rara vez es necesaria solucion salina hipertonica en AKI. Casi nunca se
necesitan antagonistas de vasopresina

4. Hiperpotasemia
a. Restriccion del ingreso de potasio con los alimentos

b. Interrupcion de diuréticos ahorradores de potasio, inhibidores de la ACE,
ARB, NSAID

C. Diuréticos de asa para estimular la pérdida urinaria de potasio

d. Resina de intercambio ionico para union con potasio (sulfonato de
poliestireno sodico)

e. Insulina (10 unidades de insulina regular) y glucosa (50 mL de solucion
glucosada al 50%), para inducir la penetracion de potasio a la célula

f. p-agonistas inhalados para inducir la penetracion de potasio a la célula
g. Gluconato o cloruro de calcio (1) para estabilizar el miocardio

5. Acidosis metabolica

a. Bicarbonato de sodio en solucién (si el pH <7.2, para conservar el bicarbona-
to sérico >15 mmol/l)

b. Administracion de otras bases como THAM
¢. Tratamiento de depuracion extrarrenal
6. Hiperfosfatemia

a. Restriccion de la ingestion de fosfatos con los alimentos

b. Farmacos de unidn a fosfatos (acetato de calcio, clorhidrato de sevelamer,
hidroxido de aluminio, junto con los alimentos)

7. Hipocalcemia

a. Carbonato o gluconato de calcio si hay sintomas
8. Hipermagnesemia
a. Interrumpir los antiacidos que contengan magnesio
9. Hiperuricemia
a. Casi nunca se necesita el tratamiento inmediato e intensivo, salvo en caso
del sindrome de lisis tumoral (véase antes)
10. Nutricion

a. Ingestion suficiente de proteinas y calorias (20-30 kcal/kg al dia), para evitar

el balance negativo del nitrégeno. La nutricion debe suministrarse por via
enteral, si es posible

11. Dosificacion de farmacos

a. Atencion cuidadosa a las dosis y frecuencia de administracion de farmacos;
ajustar segun el grado de insuficiencia renal

b. Observese que la concentracion de creatinina sérica puede sobreestimar la
funcion renal en el estado no estable, caracteristico de los pacientes con AKI
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Se produce cuando hay una

obstruccion brusca de la via uroldgica
lo que provoca un aumento en la
presion de orina de modo
ascendente es causa del 10% de los
casos de FR a la causa mas frecuente
es debida a patologia prostatica
hiperplasia adenocarcinoma




El volumen de diuresis es muy variable: puede haber

e anuria si la obstruccion es completa

e diuresis normal si es incompleta.

e mas frecuente poliuria cuando se produce la
descompresion: las fluctuaciones amplias en la
excrecion diaria de orina sugieren uropatia obstructiva
intermitente

La orina de estos px presenta [| de Na y K+ cercanos a las
[] plasmaticas debido a que el urotelio actia como
membrana semipermeable para la orina retenida
permitiendo que dichas concentraciones se equilibran con
las plasmaticas




Diagnéstico

Ecografia es la prueba mas
utilizada para demostrar la
dilatacion de la via urinaria

Tratamiento

Descompresion precoz de la via urinaria. Si la obstruccion se debe patologia
prostatica, el tx consistira en sondaje urinario. Si la obstruccion es
supravesical, se realizara tx etiologico y colocacion de nefrostomia - \

percutanea en la pelvis renal
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