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DEFINICION

Es un sindrome caracterizado por la pérdida
brusca e intensa de la funcion renal que puede
producirse en horas, dias o semanas.

e el incremento de 1.5 veces el valor basal de la
creatinina en los primeros 7 dias con un volumen
urinario menor de 0.5 ml/kg/h por 6 horas




Clasificacion de
AK]

ESTADIO1

Incremento de la creatinina 1.5 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 hrs.

ESTADIO 3

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



ESTADIO1

1 TFG 1 Volumen urinario

> 25% | < 0.5 ml/kg/hr en 6 hrs

> 50% < 0.5 ml/kg/hr en 12 hrs
aumento agudo = 0.5 mg/d] horas o anuria en 12 hrs

IRA persistente: pérdida completa de funcidn repal > 12 semanas

ERC Adquirida > 3 meses

kg/h en 24 horas o anuria por mas de 12 horas.



Tres grupos de
causas LRA

PRERENAL O FUNCIONAL

Producida por hipoperfusion renal,

INTRARENAL O PARENQUIMATOSO

Por alteracion glomerular, tubular, vascular o intersticia

POSRENAL O OBSTRUCTIVO

Producido por dificultad en la eliminacion de la orina



LRA

Epidemiologia
Mortalidad en px
hospitalizados
Adquiridos en Unidac.l de Cuidados
o Intensivos
la comunidad
50 %

Adquiridos en
hospital

40 %




LRA PRERRENAL

Se produce por hipoperfusidon en ausencia de
lesion estructural renal.

e Es |a causa mas frecuente de lesion renal
aguda (70 %).

e Puede transformarse en parenquimatoso
Si no se corrige y se mantiene la isquemia




Aparicion de LRA prerrenal

Cuando el FPR es muy grave que los mecanismo de
autorregulacidn son incapaces de compensar

e Hipovolemia

1.Deshidratacion.

2.Hemorragias.

3.Situa. de tercer espacio (IC, cirrosis hepatica,
malnutricion).

EtiOIOgiG | e Descenso de GC:

1.IAM.
2.Arritmias graves.
3.Taponamientos pericardicos.

e Vasodilatacidon sistémica:
1.Shock séptico.

e Vasoconstriccion de la Arteriola G:
1.Preeclampsia.

2. Sx hepatorrenal.

3. Iatrogenia.

4. Hipercalcemia.




Aparicion de LRA prerrenal

Por alteracion de la regulacion de AIl y
prostaglandinas:

1.IECAS
2.AINES
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Fisiopatologia
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Hipoperfusion renal — Act. RAA— fVoI.Sanguineo —> Mantener Filtrado

4 Presion

Angiotensina Il =—>vasoconstriccion —> Arteriola eferente —>
intraglomerular

—>» Orina concentradam.

Aldosterona—> Reab. sodio del TD —> Retencion de H20

Sodio urinario bajo

Urea y Creatinina Altos
en Plasma



LRA prerrenal

En todos los tipos de lesion renal aguda
existen rasgos comunes:

e oliguria
e hipotension
e deshidratacion mucocutanea




X

Se debe realizar una expansion de la volemia.

Si persiste la oliguria:
realizar algun “toque de diurético” con dosis
bajas de furosemida

e iniciar diuresis
e evitar el desarrollo de necrosis tubular
aguda oligurica



X

Se debe realizar una expansion de la volemia.

Puede utilizarse una perfusion de dopamina a bajas
dosis porque produce vasodilatacion renal



X

En caso de fallo cardiaco

se debe realizar tratamiento diurético intensivo;

La utilizacion de fluidoterapia solo esta indicada
en caso de insuficiencia cardiaca derecha por
infarto masivo del ventriculo derecho.

A veces es necesario el tratamiento
con drogas inotropicas.



LRA INTRARRENAL

Causa el 10-20 9% de los fracasos renales
agudos.

e Se produce por lesion estructural del
parénquima renal




Aparicion de LRA Intrarrenal

Segun la estructura lesionada, distinguimos:

-Alteraciones vasculares:
1.Vasculitis
2.Microangiopatia trombdtica.
3.HTA maligna.
4.preeclampsia.
5.Ateroembolismo de colesterol
6.CID

. / |
Et O I ( ) ( I 7.Tromboembolismo renal (bilateral o sobre rifion
I g I solitario).

8.Aneurisma de la arteria renal o aorta.
9.Trombosis venosa renal.

-Alteraciones tubulares NTA:
1.Necrosis tubular isquémica
2.Necrosis tubular toxica:
e Endogenos: hemoglobina, mioglobina y
bilirrubina.
e Exogenos: aminoglucdsidos, anfotericina B,
cisplatino y carboplatino

-Nefritis tubulointersticial aguda inmunoalérgica




Fasesde la NTA

La necrosis tubular aguda suele pasar por una serie
de estadios clinicos:

Instauracion:

e Se produce una pequefa disminucion de la
diuresis (postoperatorio, shock, uso de farmacos
nefrotdxicos).

e Su duracion es de unos minutos u horas

e Reversible.

Oligoanuria:
e |La duracion es de 3 a 10 dias aproximadamente.
e La diuresis disminuye a unos 400 ml/24 hy
aparecen los signos de la uremia.
e Predisposicion a las infecciones
e Se producen hemorragias por la tromXbopatia
urémica.
Poliuria ineficaz:
e se produce incremento de la diuresis (sin
correccion clinica ni bioquimica de la uremia).
e Alteraciones hidroelectroliticas graves.
e Precede en 2 o 3 dias al descenso de la
creatinina



Fasesde la NTA

Restauracion:
e Se van restableciendo las funciones renales,
inicialmente las glomerulares y finalmente al
cabo de meses las tubulares.
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Dx diferencial

FRA

FRA prerrenal Bacsaltiratoss

Osmolaridad  (mOsmvl)
Na' (mEaq/l)

Excracion fraccional Na® (EFMa* % <

>
Urea /urea, > 8 <B

Urea /Cr > 40 <40

Volumean urinario Cliguria Varlable

Sedimento urinario Cilindros hislinos  Cllindros granulosos
Indice de fracaso renal (IFR) <1 >1

BUN (nitrégeno ureico)/Cr > 20 <20

EF Ma(Na xCr /Cr xNa)x 100y de IFRNa xCr_ /Cr,

Tabla 3.2. Diagnastico diferencial entre FRA prerrenal y parenquimatoso



Dx diferencial

Reversibilidad Pmencialmente reversible  Irreversible

Tolerancia clinica Mala Buena
D X a anemia y acidosis
. Tamano renal Normal o aumentado Disminuido, exceplo:

(ecografia) . Nefiopatia diabética
«  Amiloidosis

- Poliquistosis adulto

- Trombosis vena renal
« E Fabry e infiltracion

linformatosa
Primer Iﬂr.-'r en aumentar F"C.I.
PTH YT Normal Elevada
Causa de mortalidad Infecciosa Cardiovascular

Tabla 3.2. Diagnastico diferencial entre FRA prerrenal y parenguimatoso
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LRA POSTRENAL

Es la causa del 10 % de los fracasos renales
agudos.

e Se produce cuando hay una obstruccion
brusca de la via uroldgica, lo que provoca
un aumento en la presion de orina de
modo ascendente.




Etiologia

Obstruccion del Obstruccion
cuello vesical. uretral.

* Hiperplasia e Estenosis uretrales
prostatica benigna tumores

e valvas congénitas.

Obstruccion
ureteral
Intraluminal Interparietal Extrinseca
e Litiasis e Tumores e Fibrosis
e coagulos e estenosis ureteral retroperitoneal
® necrosis papilar * malacoplaquia. neoplasias

e ligadura yatrogena
de uréter




Anamnesis y exploracion
fisica ECO

e Evaluar signos de deshidratacion
(orientan hacia FRA funcional) e Mas (til para ver dilatacién de VU
e Medir la tensidn arterial
e Descubrir la presencia de globo
vesical,
e Sondaje

Sedimento urinario en

fresco.
SEDIMENTO LIMPIO, FRA prerrenal
1 1. CON CILINDROS Los cilindros hialinos son
Es de gran utilidad para HIALINOS fislolégicos
orientar el diagnostico
etioldgico CILINDROS GRANULOSOS NTA
CON CELULAS EPITELIALES

- Pueden aparecer también en

2.
POR DESCAMACION DEL la< GMN

TUBULO




X

Son esenciales la optimizacion de |la hemodinamica, la correccion de
desequilibrios hidroelectroliticos, la interrupcion de farmacos nefrotoxicos
y el ajuste posoldgico de los medicamentos administrados

Aspectos generales

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

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

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




Aspectos especificos

1. Especificidad de nefrotoxinas
a. Rabdomidlisis: liquidos intravenosos intensivos; considerar diuresis alcalina forzada
b. Sindrome de lisis tumoral: liguidos 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 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
. Restriccion del ingreso de potasio con los alimentos
. Interrupcion de diuréticos ahorradores de potasio, inhibidores de la ACE, ARB, NSAID
. Diuréticos de asa para estimular la pérdida urinaria de potasio

. Resina de intercambio idnico 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 la 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

c. Tratamiento de depuracion extrarrenal

. Hiperfosfatemia

a. Restriccion de la ingestién 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

8. Hipermagnesemia

a. Interrumpir los antiacidos que contengan magnesio

. Hiperuricemia

a. Casi nunca 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 nitrégeno. La nutricién debe suministrarse por

via enteral, si es posible

. Dosificacion de farmacos

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