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Se trata de un sx caracterizado por la pérdida brusac e
intensa de la funcion renal que puede producirse en
horas,dias o semanas.




incremento de la
™ creatinina sérica de 0.3
S mg/dL en menos de 48
S ) hrs.

s incremento de 1.5 veces el valor
basal de la creatinina en los
primeros7 dias




Es importante seialar que la lesion renal aguda (AKI) es
un dx clinico, no estructural.

La AKI puede ser asintomatica, con cambios transitorios
en los parametros de laboratorio de la tasa de filtracion
glomerular.
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La AKI es una
complicacion en 5%y 7%
de las hospitalizaciones
en unidades de atencion
aguda y hasta 30% de las
admisiones en la unidad
de cuidados intensivos.

EPIDEMIOLOGI
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La AKI puede adquirirse en el
hospital 0 en la comunidad



CUADRD 310-1
Estadificacidén de la lesién renal aguda grave

ETAPA CREATININA SERICA

por1.73m?

Inicio del tratamiento de remplazo renal, O en pacientes < 18 anos de edad, disminucion de la GFR a = 35 mL/min

DIURESIS
1 1,5-9 veces el valor basal < 0.5 mL/kg/h por 6-
0 12 h
Incrementa > 0.3 mg/100 mL (& 26.5 pmol/L)
2 2.0-2.9 veces el valor basal < 0.5 mL/kg/h porz12
h
3 3.0 veces el valor basal <0.3 mL/kg/h porz 24
o h
incremento de las concentraciones séricas de creatinina a 2 4.0 mg/100 mL (2 353.6 pmol/L) O
o Anuria porz 12 h
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CLASIFICACION DE AKI

E. 1dio 1: incremento de la creatitina 1.5 veces basal y/o un gasto
ur. ario menor de 0.5 mifkg/h de 6 a 12 horas.

Estadio 2: incremento de la creatinina de 2 a 2.9 veces la creatinina
basal yfo un GU menor de 0.5 mifkg/h por mas de 12 horas.

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



LESION RENAL AGUDA PRERRENAL

Se produce por hipoperfusion en ausencia
de lesion estructural renal

Es la causa mas frecuente de lesion renal
aquda (70%)
producida por la hipoperfusion renal

Es reversible pero puede transformarse

en parenquimatoso (necrosis tubular .
aqguda) si no se corrigue y se mantiene la ;
isquemia .




ETIOLOGIA

Aparece por hipoperfusion renal, en
situaciones donde la presion sanguinea
en el capilar glomerular desciende por
debajo de 60 mmHg, lo cual paraliza la
produccion del ultrafiltrado.




ETIOLOGIA

Este hecho puede producirse en miltiples
situaciones:

- Hipovolemia.

-Deshidrataciones (vomitos, diarreas,
diuréticos, quemaduras, hipercalcemia).
‘Hemorragias.

-‘Atrapamiento en terceros espacios
(ascitis).

- Bajo gasto cardiaco.

- Insuficiencia cardiaca.

- Infarto aqudo de miocardio. -Arritmias
con compromiso hemodindmico. -
Taponamiento pericardico.
Tromboembolismo pulmonar masivo.

- Vasodilatacion periferica.

-Choque séptico




- CAUSAS ETIOLOGIA
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Lesién renal aguda
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1 : | 4 |

Hipovolemia Glomerular Tubulos e Vascular Obstruccion del cuello vesical
Disminucion del gasto cardiaco * Glomeru- intersticio * Vasculitis

Disminucion del volumen lonefritis * Hipertension Obstruccion pelvicoureteral
circulante eficaz aguda maligna bilateral (u obstruccion
* Insuficiencia cardiaca « TTP-HUS unilateral de un rinén
congestiva solitario funcional)

* Insuficiencia hepatica

Der:sgnma de la autorregulacion | | — EF...’-'p!'iEETiHJ' Nefrotoxinas
« NSAID | - l L_\lnfeccmn Exdgenas: medios yodados

« ACE-1/ARB de contraste, aminoglucosidos,

« Ciclosporina cisplatino, anfotericina B

Enddgenas: hemdlisis,
rabdomidlisis, mieloma,

| cristales intratubulares




)\ﬁ CLINICA

Aparece oliguria, hipotension (en
situaciones de hipovolemia, bhajo
gasto y vasodilatacion periferical
y deshidratacion mucocutanea.

En todos los tipos de lesion

renal aguda existen rasqos
comunes.




Existen dos tipos de farmacos que pueden producir una
insuficiencia renal aguda de base hemodinamica:

1. Los antiinflamatorios no esteroideos (disminuyen L2
sintesis de prosfaglandinas) produciéndo vasoconstriccion
renal.

2. Los IECA (enalapril, captopril), sobre todo en pacientes
con estenosis de la arteria renal bilateral, o unilateral sin
rifén contralateral




Producida por alteracion glomerular,
vascular y tubular
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LESION RENAL
AGUDA
INTRARRENAL




Causa el 10-20 7 de los fracasos renales agudos. Se produce
por lesion estructural del parénquima renal.

Sv ehologla patogenia y clinica son Muy variables porque
practicamente todas as estructuras renales pueden verse

implicadas y casi todos los grupos de patologias renales pueden
producir este sindrome.



ETIOLOGIA

SEGUN LA ESTRUCTURA LESIONADA,
DISTINGUIMOS:

- ALTERACIONES VASCULARES (COMO
HEMOS VISTO, EL IONOGRAMA URINARIO
TAMBIEN PUEDE SER SUGERENTE DE
PRERRENALIDAD).

*VASCULITIS. ,

« MICROANGIOPATIA TROMBOTICA. HTA
MALIGNA, SHU/PTT, CID, PREECLAMPSIA.
*ATEROEMBOLISMO DE COLESTEROL

- TROMBOEMBOLISMO RENAL (BILATERAL
O SOBRE RINON SOLITARIO).

-ANEURISMA DE LA ARTERIA RENAL O AORTA.
« TROMBOSIS VENOSA RENAL.




ETIOLOGIA

- ALTERACIONES TUBULARES. NTA (ES LA
CAUSA MAS FRECUENTE DE FRA
PARENQUIMATOSO):

*NECROSIS TUBULAR ISQUEMICA. LA
HIPOPERFUSION RENAL MANTENIDA
CONDUCE A NECROSIS ISQUEMICA DEL
T0OBULO, POR LO QUE TODAS LAS CAUSAS
DE FALLO PRERRENAL LO SON DE NTA SI SE
MANTIENEN EN EL TIEMPO.

NECROSIS TUBULAR TOXICA.

- ENDOGENOS.

- PIGMENTOS. HEMOGLOBINA LIBRE,
MIOGLOBINA (RABDOMIOLISIS),
BILIRRUBINA. ,
*HIPERCALCEMIA. « PROTEINAS
INTRATUBULARES. MIELOMA. «CRISTALES
INTRATUBULARES. ACIDO URICO (LISIS
TUMORAL), OXALATO.
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LESION RENAL
AGUDA
OBSTRUCTIVA O

PROSTRENAL .

Se produce por la dificultad en lo que es la
eliminacion de la orina.




Se produce por obstruccién de 1 via urolégica,
que genera retré6gradamente aumento de 12
presién de 1 via urinaria hasta llegar al espacio
vrinario de 12 capsula de Bowman, provocando
dilatacién de 1a via vrinaria
(ureterohidronefrosis).

Y.



ETIOLOGIA

- 0BSTRUCCION URETERAL. ,
- INTRALUMINAL. LITIASIS (CAUSA MAS
FRECUENTE DE OBSTRUCCION UNILATERAL),
COAGULOS, NECROSIS PAPILAR [FRECUENTE
EN LA DIABETES Y EN LA NEFROPATIA POR
ANALGESICOS).
- INTRAPARIETAL. TUMORES
(HIPERNEFROMA, UROTELIOMA), ESTENOSIS
URETERAL, MALACOPLAQUIA.
 EXTRINSECA. FIBROSIS RETROPERITONEAL
(SIN DILATACION URETERAL; IDIOPATICA,
RADIACION, METISERGIDA), NEOPLASIAS
LIGADURA YATROGENA DE URETER




ETIOLOGIA

- OBSTRUCCION DEL CUELLO VESICAL.
HIPERPLASIA PROSTATICA BENIGNA (CAUSA
MAS FRECUENTE DE OBSTRUCCION BILATERAL,
DE FRACASO RENAL OBSTRUCTIVQ EN
GENERAL Y DE FALLO RENAL ANURICO),
ADENQCARCINOMA DE PROSTATA, VEJIGA
NEUROGENA, COAGULOS VESICALES PELVIS
CONGELADA.

- OBSTRUCCION URETRAL. ESTENOSIS
URETRALES, TUMORES, VALVAS CONGENITAS.
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- ANAMNESIS Y EXPLORACION FISICA.
DIRIGIDA A EVALUAR SIGNOS DE
DESHIDRATACION (ORIENTAN HACIA FRA
FUNCIONAL), MEDIR LA TENSION ARTERIAL,
DESCUBRIR LA PRESENCIA DE GLOBO VESICAL,
SONDAJE, ETCETERA.

- ECOGRAFIA RENAL. ORIENTA EN LA
DISTINCION ENTRE LA LESION RENAL AGUDA
(RINONES DE TAMANO NORMAL CON BUENA
DIFERENCIACION CORTICOMEDULAR)

DX

- ANALITICA. QUE INCLUYA IONES Y
CREATININA EN ORINA.
- ECG. PARA DESCARTAR SIGNOS DE
_HIPERPOTASEMIA.
- RX DE TORAX. PARA DESCARTAR EDEMA
AGUDO DE PULMON.
- SEDIMENTO URINARIO EN FRESCO. ES DE
GRAN UTILIDAD PARA ORIENTAR EL
DIAGNOSTICO ETIOLOGICO
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EL TXDE LA AKI 0 EL RIESGO DE
PRESENTARLA VARIA CON LA CUSA PRIMARIA

X

SON ESENCIALES LA OPTIMIZACION DE LA
HEMODINAMICA, LA CORRECCION DE
DESEQUILIBRIOS HIDROELECTROLITICOS, LA
INTERRUPCION DE FARMACOS NEFROTOXICOS
Y EL AJUSTE POSOLOGICO DE LOS
MEDICAMENTOS ADMINISTRADOS.




1. Optimizacién de la hemodindmica general y |a renal con administracién de liquidos y uso juitioso de vasopresores.
2. Eliminacicn delos nefrotdxicos (comao inhibidores de [a ACE, ARB, NSAID, aminoglucdsidos), 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; liquidos intravenosos intensivos y alopurinol o rasburicasa
2. Sobrecarga de volumen
a. Restriccion de sodioy agua
b. Diuréticos
e Ultrafiltracion
3. Hiponatremia
a. Restriccion del ingreso enteral de agua libre, reducir al minimo las soluciones intravenosas hipotdnicas, incluidas las que tienen dextrosa
b. Rara vez es necesaria solucion salina hipertanica en AKL Casi nunca se necesitan antagonistas de vasopresina
4. Hiperpotasemia
a. Restriccin delingreso de potasio con los alimentos
b. Interrupcidn de diuréticos ahorradores de potasio, inhibidores de la ACE, ARB, NSAID
¢ Diuréticos de asa para estimular la pérdida urinaria de potasio
d. Resina de intercambio idnico para unidn con potasio (sulfonato de poliestirenc sadico)
e. Insulina (10 unidades de insulina regular) y glucosa {50 mL de solucién glucosada al 50%) para inducir la penetracion de potasio a la célula
f. P-agonistas inhalados para inducir la penetracidn de potasio a la céfula
g Gluconato o cloruro de calcio (1 g) para estabilizar el miocardio
5 Acidosis metabdlica




) LR

5. Acidosis metabdlica
a Bicarbonato de sodio en solucion (siel pH < 7.2 para conservar el bicarbonato sérico > 15 mmol /L)
b. Administracion de otras bases como THAM
. Tratamiento de depuracidn extrarrenal

6. Hiperfosfatemia
a. Restriccion de la ingestion de fosfatos con los alimentos
b. Farmacos de unicn a fosfatos (acetato de calcio, clorhidrato de sevelamer, hidroxido de aluminig, junto con los alimentos)

1. Hipocalcemia
a. Carbonato o gluconato de calcio si hay sintomas

8. Hipermagnesemia
a Interrumpir los antiacidos gue 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, Mutricion
a Ingestion suficiente de proteinas y calorias {20-30 keal/kg al dia) para evitar el balance negativo del nitrégena. 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 segin el grado de insuficiencia renal
b. Obsérvese que la concentracidn de creatinina sérica puede sobreestimar la funcion renal en el estado no estable, caracteristico de los pacientes
con AK|
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GRACIAS

e Libro CTO de Medicina y Cirugia (Edicion 6)
Nefrologia.

e Harrison (edicion 21), principios de Medicina
Interna.

e Manual ENAR Nefrologia (edicion 2022) AMIR
mexico.




