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DEFINIGION GTO

+

Es un deterioro brusco de la funcion renal que tiene como factor comun la
elevacion de productos nitrogenados en sangre.

e Horas-dias
e Potencialmente reversible
e Fracaso renal subagudo: 3 semanas-3 meses

MANUAL CTO 6ED - NEFROLOGIA
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/ DEFINIGION HARRISON

+

se caracteriza por la defi ciencia repentina de la
funcion renal que origina la retencion de productos nitrogenados y otros
desechos que en circunstancias normales son eliminados por los rinones
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MANUAL CTO 6ED - NEFROLOGIA

RIELE

—m

Risk(riesgo) < 0,5 ml/kg/h x 6 h,

Injury (Lesion) < 0,5 ml/kg/hx12h

. (1)x30>4mg/dLo < 0,3 ml/kg/h o aniuria x
Failure (Fallo) b P im.s (1) >25% i

Loss (Perdida prolongada
de la funcion

FALLO RENAL > 4 SEM

ESRD (perdida irreversible
de la funcion

FALLO RENAL > 3 MS




‘ MANUAL CTO 6ED - NEFROLOGIA

GASTO URINARIO

<0,5 ml/kg/h x 6-12 h

1,5-1,9 veces de Cr basalo 1
> 0,3 mg/dL

2,0-2,9 veces la basal <0,5 ml/kg/h x 12 h

3 veces labasalo T >4 mg/dL <0,3ml/kg/h=12ho
(o necesidad de dialisis) aniuria 212 h




MANUAL CTO 6ED - NEFROLOGIA

e el desarrollo de nefropatia en etapa
terminal que requiere dialisis

EPIDEMIOLOGIA
(7%%@'@/2

e complicacion en 5% a 7% de las
hospitalizaciones en unidades de
atencion aguda

* 30% de las admisiones en la unidad
de cuidados intensivos

e aumenta el riesgo de desarrollar o
agravar la enfermedad renal cronica

4




.~ PRERRENAL

e 70% Adquirido en la comunidad

e 40% originado en hospital
 Reversible: 48-72 hrs

e Puede dar lugar a una Necrosis tubular aguda (NTA) de

etiologia isquemica




mn@umis

e (1) Flujo plasmatico renal (FPR) suficientemente grave que
los mecanismos de autoregulacion no compensan
o hipovolemia
o (4)GC
o Vasodilatacion sistemica
o Vasoconstriccion de la arteriola aferente glomerular

e Alteracion de la autoregulacion de la Angiotensina II y Pg
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e AINES Inhiben Pg y limitan la dilatacion de vasos renales

4*

aferentes

e JECA y ARA limitan la constriccion de vasos renales

eferentes
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e Px Hepatopatas (Sx hepatorenal)




(/) VOLINTRAVASCULAR ———>  (.) SRAA

N

(1) ANGIOTENSINA I @ (1) ALDOSTERONA Retiene agua
Reabs PROXIMAL : Na, K, Cl, bicarbonato, urea Reabs DISTAL: Na, /
/ ( ~L ) Orina
/ (] ) VOL. DIURETICO (OLIGURIR)
NA- EN ORINA <20MEQ/L ORINA CONGENTRADA (7 ) OSMOLARIDAD

(7) UREA



oliguria (<400ml/dL)

(1) de ureay creatinina
Na+ <20mEq
EFNs+ <1%

ido

infund
2. Situacion 3er espacio/ estados edematosos: forzar diuresis (furosemida IV 120-240mg) y dosis

de matenimiento

atender signos de deshidratacion y monitorizacion del vol.
3. Situacion () GC: aumentar contractilidad del miocardio (ionotropos+) y mantener vol. urinario

!

(furosemida) mejora la precarga

de hipovolemia
1. Deplecion de Vol: Expandir volemia

Px con (1) de productos
nitrogenados en sangre y clinica
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1.para administracion de liquidos; la hipovolemia debe ser la unica indicacion
2.Las soluciones cristaloides son mas optimas
a.Se recomiendan las soluciones cristaloides amortiguadas (p. ej., solucion de Ringer con
lactato, solucion de Hartman, Plasmalyte)
b.para pacientes con AKI sin hipocloremia; se recomienda solucion salina normal al 0.9%
para los pacientes hipovolémicos e hipocloremicos (VIGILAR POR ACIDOSIS MET) 7 7
c.Las soluciones de hidroxietil almidon aumentan el riesgo de AKI grave y estan
contraindicadas |
3.Deben administrarse soluciones que contengan bicarbonato (p. ej., dextrosa en agua con 150 '
mEq de bicarbonato de sodio), si la aparicion de acidosis metabolica es preocupante
4.funcion cardiaca en la AKI puede requerir el uso de inotropicos, farmacos reductores de la
precarga y la poscarga, antiarritmicos y auxiliares mecanicos como los dispositivos de
asistencia ventricular




PAHENQHJMATUSH

e 20% de los FRA

e Necrosis tubular aguda




ETIOLOGIA

e |esion directa del tubulo
o Isquemia
o Toxica

e | esion indirecta del tubulo
o glomerular
o vascular
o tubulo interticial

e Obstruccion




PAHENQHJMATUSH
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e otras causas potenciales de AKI en situaciones como
o la septicemia
o nefritis intersticial causada por farmacos

o la glomerulonefritis.




SEPTIGEMIA

La AKI complica mas de la mitad de los casos de septicemia

grave y aumenta enormemente el peligro de muerte

e inducible de oxido nitrico en los vasos, puecde ocasionar

disminucion de la filtracion glomerular

OTRAS

LA AKI PUEDE SER UNA COMPLICACION IMPORTANTE DE INFECCIONES
VIRALES, COMO LAS CAUSADAS POR HANTAVIRUS, VIRUS DEL DENGUE O EL
SARSCOV2.




ISQUEMIR ———— (1) PRESION CAPILAR GLOMERULAR

/

FLUJO TUBULAR
DESPRENDIMIENTO et
DE CEL TUBULARES S—
/ (1) PRESION INTRALUMINAL
/ A 1a capsula de \
CAEN AL INTERIOR DE sowman

FRENA EL
FILTRADO

LAWZ ——  oBSTRUYEN LA LUZ
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AKI POR NEFROTOXINAS

El rindn tiene una susceptibilidad muy alta a la toxicidad por la perfusion ‘
sanguinea muy grande y la concentracion de sustancias circulantes en la 2
nefrona ﬁ
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e celulas tubulares
e intersticiales

e endoteliales EI‘_EME“TOS ,

1.medios de contraste yodados: se agrava en caso de una nefropatia cronica, en particular de 7
origen diabético ' |
2.Antibioticos ; |
a.Vancomicina: combinada con otro ATB nefrotoxico, cristalizarse (obstruccion)
b. aminoglucodsidos y la anfotericina B causan necrosis tubular (se acumulan en el interior de
la corteza renal)
c. El aciclovir bolo IV se precipita en los tubulos y ocasiona AKI al obstruirlos o en
hipovolemia
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ELEMENTOS

d. foscarnet, pentamidina, tenofovir y cidofovir se vinculan a
menudo con AKI a causa de toxicidad tubular o

e. penicilinas, cefalosporinas, quinolonas, sulfonamidas )
rifampicina : AKI secundaria a nefritis intersticial aguda \ \
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1. antineoplasicos ;
a.El cisplatino y el carboplatino se acumulan en la zona proximal de los tubulos y causan necrosis vy Y

apoptosis i

b.La ifosfamida puede ocasionar cistitis hemorragica y toxicidad tubular ! J

c.antiangiogenicos, como bevacizumab, pueden causar proteinuria e hipertension Z W
d.la mitomicina C y la gemcitabina pueden producir microangiopatia trombotica y por tanto AKI %
e. inhibidores del punto de verificacion inmunitario como ipilimumab, tremelimumab, nivolumab vy ///

pembrolizumab pueden causar nefritis intersticial aguda
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hemorragia glomerular

1.Nefropatia relacionada con anticoagulantes
a.
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biopsia

K

Ecografia renal (obstruccion)
Isquemico

buscar agente toxico o
No encontra causa

2 y no basados en bicarbonato

)

solo corregir con pH <7

restriccion hidrica, y furosemida IV (si no hay inestabilidad hemodinamica)

sueroterapia
furosemida
4.Acidosis metabolica

3 estadios

5.Inicio de dialisis (CRITERIOS)

2. sigue con oliguria
3.sobrecarga de Vol

1.Deplecion de Vol

' iy ..:____
R T
-..___ 155 J._Tﬁ .....“.__.“-m“.

[

L
y W
A

LA

) ._.f.._..r..r!

RN
AL MY

i

1h
...-..

Ny
L1 L] - # -
XN vwana Xy . S . o i
et | "ay i -
L e - L] By (1 -
A N MR RGBT 3 ; .____
DRI ’ o va. alh LT » =
_.r_._._._ - i b L) LY
'y AW Ak | r i L
TR .
\ d_n._)_ \ Wi, | «_..- _._..J_f
T
._,//
Fa ¥ -



e
¥,

T s

\ I'|.I.\R'|_

.- A
.| :]lll \ \ \N
|

III 'J!.'.I:_ .. \ 4*‘
A
/ ll f | I! _i ! EI.' ) I'|I . 1::'1.-:"-
gl | ' I
II.In' I: i| II i \ ||1-II'|II
i ‘j;lll')‘ r-r ."-Ir-' I
M HENTEE |
TN PUSHENAL
" .;,- 'II'III {H I!'.
Ili 1ll. :'I..II-JI'IIIIFEr:I_ | I -Ifllll: |
[ ';:'-.'! I I.TL" Liti | i II"I -‘.I. :
JI'.| \ \ ! . .“.-I. i *
1 LLLRAY [
| \ I I II|I|“I.|I|I I|I \
| i \ | IIIII|II II' II' i Ll || | ||.|I ||' |III LII | :
l&- 1 1 \ 11 ||I|I il r\| W
N\

I Elm\\\'\\\

e Obstruccion brusca
e Provoca (1) presion de orina de modo ascendente

e 10% de los casos de FRA

e Causa mas frecuente: patologias prostaticas
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4*

GAUSAS

4

intraluminal: litiasis, coagulos, tumores

intraparietal: estenosis, tumores, malformaciones
congenitas, malacoplaquia

compresion extrinseca: hiperplasia prostatica, tumores,
adenocarcinoma prostatico, malformaciones congenitas
disfuncion neurogena: vejiga neurogena, disfuncion de la

union pieloureteral, reflujo vesicoureteral
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Ecografia renal (dilatacion de
la via urinaria)

de vias urinarias

on

la obstrucci

\Vol. diuresis variable

e aniuria X obst completa

e normal x obst incompleta

3.La obstruccion de ureteres puede tratarse con la colocacion percutanea de una sonda de
nefrostomia o una endoprotesis ureteral

2.El sondeo transuretral o suprapubico de la vejiga

1.identificacion y la correccion inmediata de

e poliuria x fase de descompensacion
4,
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ASPEGTOS GENERALES

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

2. Eliminacion de los nefrotoxicos (como inhibidores de la ACE, ARB,
NSAID, aminoglucosidos)

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




Aspectos especificos

1. Especificidad de nefrotoxinas
a. Rabdomiolisis: 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. Restriccion del ingreso enteral de agua libre, reducir al minimo las soluciones intravenosas hipoténicas, incluidas las que tienen dextrosa
b. Rara vez es necesaria solucion satina 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
. Diureticos de asa para estimular la pérdida urinaria de potasio

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

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

. B-agonistas inhalados para inducir {a penetracion de potasio a la célula

. Gluconato o cloruro de calcio (1 g) para estabilizar el miocardio




. Acidosis metabolica

a. Bicarbonato de sodio en solucion (si el pH < 7.2 para conservar el bicarbonato sérico > 15 mmol/L)
b. Administracion de otras bases como THAM
¢. Tratamiento de depuracion extrarrenal
. Hiperfosfatemia
a. Restriccion de la ingestion de fosfatos con los alimentos
b. Farmacos de union a fosfatos (acetato de calcio, clorhidrato de sevelamer, hidroxido de aluminio, junto con los alimentos)
. Hipocalcemia
a. Carbonato o gluconato de calcio si hay sintomas
., Hipermagnesemia
a. Interrumpir los antiacidos que contengan magnesio
. Hiperuricemia
a. Casinunca se necesita el tratamiento inmediato e intensivo, salvo en caso del sindrome de lisis tumoral (véase antes)

. Nutricion

a. Ingestion suficiente de proteinas y calorias (20-30 kcal/kg al dia) para evitar el balance negativo del nitrogeno. La nutricion debe suministrarse por

via enteral, si es posible
. Dosificacion de farmacos
a. Atencion cuidadosa a las dosis y frecuencia de administracion de farmacos; ajustar segin el grado de insuficiencia renal

b. Obseéervese que la concentracion de creatinina séerica puede sobreestimar la funcion renal en el estado no estable, caracteristico de los pacientes
con AKI
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e Nefrologia, libro CTO de Medicinay Cirugia (ENARM
6a edicion Mexico). (s.f).

e Harrison: principios de medicina interna (21a. ed.).
(s.f.). McGraw Hill Mexico.




