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Fracaso Renal Agudo

Se define por la falla de la filtracién renal y la funcién
excretora en dias a semanas (por lo general se
sabe o espera que haya ocurrido en < 7 dias); su efecto
es la retenciéon de productos nitrogenados y otros
desechos que elimina el rindn.



https://smart.servier.com/

Epidemiologia

e Esunacomplicacién en 5 a 7% de las hospitalizaciones en unidades de atencién aguda y hasta
30% de admisiones en la unidad de cuidados intensivos.

e Complicacién medica importante en paises desarrollados, en particular en el marco de
enfermedades diarreicas o infecciosas, como el paludismo vy la leptospirosis, y desastres
naturales como los terremotos.




Epidemiologia

EUA la incidencia ha aumentado mas de cuatro veces y se ha calculado que tiene una incidencia
anual de 500 casos por 1 000 personas

» Se vincula con un riesgo mucho mayor de muerte en sujetos hospitalizados, en particular los
internados en la ICU en que las tasas de mortalidad intrahospitalaria pueden rebasar 50%

» Px que sobreviven y se recuperan de un episodio de aki grave y necesitan dialisis, tienen
mayor riesgo de padecer después nefropatia en etapa terminal que amerite dialisis.




Causas

Extrahospitalaria:

» Hipovolemia

> Efectos adversos de farmacos

» Obstruccioén de vias urinarias

Hospitalaria:

» Septicemia

Procedimientos quirdrgicos mayores,

Enfermedad grave que incluye insuficiencia cardiaca o hepatica

Administracion de medio de contraste

YV V VYV V

Administracion de farmacos nefrotoxico.




Etiologia & Fisiopatologia

Se han dividido las causas de AKI en tres categorias generales:
» Azoemia prerrenal
» Enfermedad intrinseca del parénquima renal

» QObstruccién posrenal




Etiologia & Fisiopatologia

Azoemia prerrenal: forma mas comun de IRA, incremento de la concentracion de creatinina sérica o de
nitrdgeno ureico sanguineo, por el flujo plasmatico renal y por la presion hidrostatica intraglomerular que

no basta para apoyar la filtracion glomerular normal

Cuadros clinicos: son hipovolemia, disminucion del gasto cardiaco y farmacos en las respuestas

autorreguladoras renales, como antinflamatorios no esteroideo.




Etiologia & Fisiopatologia

La hipovolemia y las disminuciones minimas del gasto cardiaco inducen cambios fisioldégicos renales
compensadores. hay constriccion de vasos renales y resorcién de sodio y agua para conservar la
presién arterial e incrementar el volumen intramuscular y asi conservar la perfusién a los vasos
cerebrales y coronarios. Los mediadores de esta respuesta son angiotensina Il, noradrenalina y
vasopresina (llamada también hormona antidiuretica).




Etiologia & Fisiopatologia

La autorregulacion también se realiza por retroalimentacion tubuloglomerular en la cual las
disminuciones de la llegada de solutos a la macula densa (células especializadas dentro del tGbulo
proximal) induce la dilatacién de la arteriola aferente yuxtapuesta para conservar la perfusion
glomerular, mecanismo mediado en parte por el oxido nitrico.




Etiologia & Fisiopatologia

Sin embargo, estos mecanismos contra reguladores tienen un limite en su capacidad para conservar
la filtracion glomerular, en un entorno de hipotension sistémica. Algunos farmacos alteran los cambios
compensadores inducidos para conservar la GFR.

Los antiinflamatorios no esteroideos inhiben la produccién renal de prostaglandinas y limitan la
dilatacién de vasos renales aferentes. Los inhibidores de enzima convertidor de angiotensina, vy los
antagonistas de los receptores de angiotensina, limitan la constriccion de vasos renales eferentes,
efecto particularmente intenso en sujetos con estenosis de ambas arterias renales o de una sola.




Etiologia & Fisiopatologia

Enfermedad intrinseca del parénquima renal: Las causas mas frecuentes de IRA, intrinseca son
septicemia, isquemia y nefrotoxinas, enddégenas y exégenas

Septicemia: Disminucion de la filtraciéon glomerular con la septicemia surge a veces incluso sin que
exista hipotension franca, aunque muchos casos de aki grave aparecen tipicamente en el entorno del
colapso hemodinamico que exige apoyo vasopresor. Se identifica dafio tubular vinculado. Los datos
de necropsias en rifones de personas con septicemia grave, factores como inflamacién y edema
intersticial.




Etiologia & Fisiopatologia

Isquemia: Los rifiones sanos reciben 20% del gasto cardiaco y explican 10% del consumo de oxigeno.
Los rifiones también son el sitio de una de las regiones mas hipoxias del organismo, que es la médula
renal. La porcién externa de dicha capa es muy vulnerable al dano isquémico, por la arquitectura de
los vasos sanguineos que aportan oxigeno y nutrientes a los tGbulos.




Etiologia & Fisiopatologia

Las interacciones leucocitos-endotelio intensidades en los vasos nos culminan en inflamaciéon vy
disminucion de la corriente sanguinea local al segmento metabdlicamente muy activo del tubulo
proximal.

La isquemia en un rincén normal por lo comdn no basta para causar AKI grave. AKI suele surgir
cuando aparece isquemia en el contexto de una reserva renal limitada (como el caso de una
nefropatia cronica o ancianidad) o factores lesivos coexistentes con septicemia, farmacos vaso
activos o nefrotoxico y estados de inflamacion sistémica, que aparecen en casos de quemaduras y
pancreatitis




Etiologia & Fisiopatologia

Posoperatorio: Causada por isquemia constituye una complicacion grave en el postoperatorio en
particular después de grandes operaciones que entraflan hemorragia importante e hipotension
transoperatoria.




Etiologia & Fisiopatologia

Las técnicas que con mayor frecuencia se acompafian de AKI son la cirugia de corazén con circulacién
extra corporal (en particular en la combinacién de métodos en valvulas y derivaciones), técnicas
vasculares con pinzamiento transversal de la aorta y procedimientos intraperitoneales. factores de
riesgo comunes en caso de IRA postoperatoria estan nefropatia crénica de fondo, senectud, diabetes
mellitus, insuficiencia congestiva cardiaca y métodos de urgencia. La fisiopatologia de IRA después de
operaciones en corazon es multifactorial.




Etiologia & Fisiopatologia

Los principales factores de riesgo de IRA son frecuentes en la poblacion que se somete a
intervenciones cardiacas. El uso de nefrotéxico, como los medios de contraste yodados para estudios
de imagen del corazén antes de la cirugia pueden agravar el riesgo de que surja IRA.




Etiologia & Fisiopatologia

Quemaduras y pancreatitis aguda Las perdidas extensas de liquidos en su paso a los
compartimientos extravasculares del cuerpo son muy frecuentes en casos de quemaduras graves
y pancreatitis aguda. AKl es una complicacion de las quemaduras y afecta a 25% de personas que
tienen quemada mas de 10% de la superficie corporal total.




Etiologia & Fisiopatologia

Las quemaduras y la pancreatitis aguda tienen un mayor riesgo de septicemia y de lesion
pulmonar aguda, cuadros que pueden facilitar la aparicién y la evolucién de IRA. Las personas a
quienes se administran liquidos en forma masiva por traumatismos, quemaduras y pancreatitis
aguda también terminan por mostrar el sindrome del compartimiento abdominal en que las
presiones intraabdominales extraordinariamente grandes, que suelen rebasar 20 mmHg,
comprimen la vena renal y disminuyen la filtracién glomerular.




Etiologia & Fisiopatologia

Enfermedades de la microvascultura causantes de isquemia: nefroesclerosis maligna y purpura
trombocitopenica trombotica/sindrome urémico hemolitico, esclerodermia y enfermedad
ateroembolica. Entre las enfermedades de vasos de gran calibre, que acompafian a IRA, estan
diseccion de arteria renal, tromboembolia, trombosis y compresion o trombosis de la vena renal.




Etiologia & Fisiopatologia

Nefrotoxina: El rincon tiene una susceptibilidad muy alta a la toxicidad por la perfusién sanguinea
extraordinariamente grande y la concentracion de sustancias circulantes en la nefrona, donde se
resorbe agua en el intersticio medular; todo lo anterior hace que las células tubulares, intersticiales y
endoteliales queden expuestas a grandes concentraciones de toxinas. lesion neurotéxica aparece en
reaccion a diversos farmacos.




Etiologia & Fisiopatologia

Medios de contraste: Medios yodados de contraste utilizados para obtener imagenes del aparato
cardiovasculary TAC. Es causa importante de IRA. El riesgo se aumenta cuando en caso de un
nefropatia crénica.

Incremento del nivel de depuraciéon de creatinina y comienza 24 a 48 h después de la exposicion,
alcanza el maximo en termino de tres a cinco dias y muestra resolucién en un plazo de una semana.
La AKI mas grave que obliga a usar dialisis es poco comuUn, excepto en el caso de que haya existido
desde antes una nefropatia crénica.




Etiologia & Fisiopatologia

Antibiéticos: Algunos suelen utilizar IRA, los aminoglucosidos vy |la anfotericina B causan necrosis tubular. La IRA no oliguria (sin
gue disminuya notablemente el volumen de orina). Los aminoglucosidos se filtran libremente a través del glomérulo y luego se
acumulan en el interior de la corteza renal, sitio en que sus concentraciones pueden rebasar enormemente las del plasma.




Etiologia & Fisiopatologia

De modo tipico AKI esta después de cinco a siete dias de tratamiento e incluso puede surgir después de que se interrumpié el
antibiético. Un signo frecuente es la hipomagnesemia. La anfotericina B origina vasoconstriccion renal porque aumenta la
retroalimentaciéon tubuloglomerular y también por la toxicidad tubular directa, en la que intervienen las especies de oxigeno
reactivas. La nefrotoxicidad por la anfotericina B depende de su dosis y la duracion de empleo; dicho antibidtico se liga al
colesterol de la membrana del tibulo y se introduce por los poros.




Etiologia & Fisiopatologia

Sintomas poliuria, hipomagnesemia, hipocalcemia y acidosis metabdlica sin desequilibrio anicénico. Vancomicina a veces
ocasiona AKI, en particular cuando las concentraciones minimas estan elevadas, aunque no se ha corroborado de manera de
que exista una relacion causal entre el antibidtico y la lesién renal. El aciclovir se precipita en los tibulos y ocasiona AKI al
obstruirlos, en particular cuando se administra en un bolo IV en dosis altas (500 mg/ m2), o dentro del marco de la

hipovolemia.




Etiologia & Fisiopatologia

Quimioterapia: el cisplatino y el carboplatino se acumulan en la zona proximal de los tdbulos y causan
necrosis y apoptosis. Los regimenes de hidratacién intensiva han disminuido la incidencia de la
nefrotoxicidad por cisplatino, pero sigue siendo una complicacién que limita el uso de determinadas
dosis. La ifosfamida puede ocasionar cistitis hemorragica y toxicidad tubular que esta por acidosis
tubular renal tipo Il (sindrome de fanconi), poliuria, hipopotasemia y una disminucién moderada de la
filtracion glomerular.




Etiologia & Fisiopatologia

Obstruccion pos renal:

Bloqueo agudo, parcial o total de la corriente de orina que normalmente es unidireccional, lo cual
hace que aumente la presidon hidrostatica retrograda y que surja interferencia en la filtracion
glomerular. La obstruccion de la corriente de orina puede deberse a alteraciones funcionales o
estructurales en cualquier sitio entre la pelvis renal y el orificio de la uretra.




Etiologia & Fisiopatologia

La obstruccion debe afectar los dos rifiones salvo que sélo uno sea funcional, situacién en la cual la
obstruccién unilateral originara ira. La obstruccion del cuello de la vejiga es una causa frecuente y
puede ser causada por trastornos de la prostata ( hipertrofia benigna o cancer), vejiga neurbégena o
administraciéon de anticolinérgicos.

La obstruccion de las sondas de foley si no se identifica y corrige. La obstruccion de uréteres surge
por un blogueo intraluminal (calculos, coagulos de sangre, papilas renales esfaceladas); infiltracion de
la pared de los uréteres (neoplasias), o compresion externa (como la fibrosis retroperitoneal,
neoplasias, abscesos).




Etiologia & Fisiopatologia

Ingestion de productos téxicos: El etilenglicol, que es componente del liquido anticongelante para
automoviles, se metaboliza hasta la forma de acido oxalico, glicolaldehido y glioxilato, que pueden
causar AKI, por lesidn tubular directa. El dietilenglicol es una sustancia industrial que ha originado
brotes de AKI grave en diversos paises por adulteracion de preparados farmacéuticos.




Etiologia & Fisiopatologia

Segln se piensa, el metabolito acido 2-hidroxietoxiacetico, es el causante del dafo tubular. La
combinaciéon de alimentos por melanina ha originado nefrolitiasis y AKI, por obstruccion intratubular o
tal vez por efectos téxicos directos en tubulos. Se observo que la planta aristoloquia era la causa de la
“nefropatia por te chino” y “la nefropatia de los Balcanes” por contaminacion de plantas medicinales o

cultivos.




Prerrenal

Post-renal

Hipovolemia (p. €j.,
incapacidad para
mantener la hidratacion
sin la ayuda de otros,
hemorragia, pérdidas
gastrointestinales,
perdidas renales,
quemaduras)

Toxinas y medicamentos (por
ejemplo, antibioticos, contraste,
guimioterapia)

Obstruccion (p. ej.,
calculos renales, catéter
blogueado,
agrandamiento de la
prastata, tumores/masas
del tracto genitourinario,
vejiga neurogénica)

Gasto cardiaco reducido
(p. ej., insuficiencia
cardiaca, insuficiencia
hepatica, sepsis,
farmacos)

Vascular (p. ej., vasculitis, trombosis,

ateroembolismo/tromboembaolismo,

diseccion)

Medicamentos que
reducen la presion
arterial, el volumen
circulante o el flujo
sanguineo renal (por
ejemplo, inhibidores de la
ECA*, BRA®*, AINET,
diuréticos de asa)

Glomerular (por ejemplo,
glomerulonefritis)

Tubular (por ejemplo, necrosis
tubular aguda, rabdomidlisis,
mieloma)

Intersticial (por ejemplo, nefritis
intersticial, infiltracién de linfoma)

* Inhibidor de la enzima convertidora de angiotensina ** Blogueador del receptor de
angiotensina T Medicamento antiinflamatorio no esteroideo




Manifestaciones Clinicas:

Azoemia prerrenal:

Presencia de vomitos, diarrea, glucosuria que originé poliuria y consumo de farmacos que incluyen
diuréticos, AINEs, inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina y bloqueadores de receptores de
angiotensina Il

También puede presentar signos fisicos de hipotensién ortostatica, taquicardia, disminucion de la presion
venosa yugular y de la turgencia cutanea, y sequedad de mucosas




Manifestaciones Clinicas:

Enfermedad intrinseca del parénquima renal:

*Edema

*Presion arterial alta
*Anemia

*Cambios en los huesos
*Hematuria

*Pérdida del apetito
Comezon

*Nauseas y vomitos

*Fatiga

*Dolor articular

*Miccién nocturna frecuente
Mareos




Manifestaciones Clinicas:

e Dolor de tipo cdlico en el flanco que irradia a la ingle sugiere obstrucciéon aguda de uréteres.
e Prostata se observan nocturia, polaquiuria o dificultad para comenzar la miccién.

e Sensacion de plétora abdominal y el dolor supraplbico acompafan a veces a la nefromeqgalia
masiva.

Signos de orina: Anuria solo cuando hay obstruccién completa de vias urinarias , oclusion arteria
renal, choque séptico, glomerulonefritis proliferativa grave o vasculitis.

oliguria: <400 mL/24h, disminucién de la tasa de FG




ORINA

» Anuria solo en obstruccién completa de vias urinarias; oclusion de arteria renal.
> Disminucion de diuresis ( oliguria <400 ml/24 h)

» Diuresis persistente se observa en la diabetes insipida nefrégena que es caracteristica de la obstruccion vieja de vias
urinarias, de enfermedad tubulointersticial o la nefrotoxicidad por aminoglucésidos.

» La orina roja o parda puede surgir con hematuria .

» Si el color persiste en orina en la capa sobrenadante después de centrifugaciéon, sospechar nefropatia por pigmento
(hemoglobina o mioglobina?.

> Aki derivada de isquemia o nefrotoxinas causa proteinuria leve (<1 g/ dia).
» Hiperazoemia prerrenal puede presentarse con cilindros hialinos.

» La glomerulonefritis puede originar eritrocitos dismérficos o cilindros eritrociticos. -La nefritis intersticial puede originar
cilindros leucociticos.




Valoracion radioloégica:

Vias urinarias con ecografia renal o TC para buscar alguna obstruccion en sujetos con aki. Aportan
datos de tamanfo del rindn y su caracter exdgeno, lo cual ayudara a diferenciar entre las formas agudas
y crénicas de nefropatia.




Biopsia de rinén:

Aportar informacién diagnoéstica y pronéstica defi nitiva respecto de las formas aguda y cronica de la
nefropatia. La toma de tejido renal para biopsia se acompana del riesgo de hemorragia que puede ser

grave y poner en peligro la vida y la viabilidad del rindn en sujetos con trombocitopenia o una
coagulopatia.




Biomarcadores nuevos:

La molécula-1 de lesidon renal (KIM-1). Expresada en porcién proximal del tubulo, lesionadas por
isquemia o nefrotoxinas . KIM-1 no se expresa en cantidades apreciables si no hay lesion tubular ni en
tejidos extrarrenales. Confiere propiedades fagociticas a las células tubulares y les permite que
eliminen restos celulares del interior de los tubulos después de lesién renal.




Tratamiento:

Via venosa periférica.
Monitorizacion de TAy FC.
Sondaje vesical y control de diuresis.

Dieta hiposdédica rica en hidratos de carbono con restriccién de proteinas (30g al dia).

YV VYV V V V

(o En los casos que cursen con anuria, hay que restringir ademas el aporte de liquido diario
X global a menos de 750cc.

> Vigilancia de los signos de aparicion de sobrecarga de volumen: ingurgitacion yugular,

ritmo de galope, crepitantes basales, etc.
»> Correccion de las alteraciones electroliticas (hiperpotasemia, hipopotasemia,
hiponatremia e hipocalcemia).

» Correccion de la acidosis metabolica, cuando el pH sea




Tratamiento:

Azoemia Prerrenal:

Correccion de la causa desencadenante, principalmente disminucion de la hipovolemia, insuficiencia
cardiaca, sindrome hepatorrenal y sindrome nefratico

Dialisis. o Indicada en la IRA prerrenal que curse con: creatinina plasmatica >10 mg/dl; urea plasmatica
>260 mg/dl (nitrdgeno ureico > 120 mg/dl);

Sobrecarga de volumen con insuficiencia cardiaca o hipotension arterial grave que no responde al
tratamiento convencional; uremia sintomatica (alteraciones neurolégicas, hemorragia gastrointestinal o
alteraciones graves de la coagulacion sanguinea); hiperpotasemia o acidosis metabdlica que no responden
al tratamiento habitual; pericarditis urémica (muy rara en IRA). O contraindicada, a pesar de que se de
alguna de las circunstancias anteriores, cuando el pronostico del paciente no vaya a mejorar a pesar de
ésta.




Tratamiento:

Enfermedad intrinseca del parénquima renal:

Se debe forzar la diuresis con diuréticos y si no bastase, dopamina. Se puede utilizar diuréticos de asa
como Furosemida 20-40 mg cada 6 horas via endovenosa y diuréticos osmoéticos como Manitol al 20%,
80 ml via endovenosa repetible cada 6-8 horas segun respuesta clinica y analitica.

Si no hay respuesta a los diuréticos, se utilizara Dopamina, en dosis de 3-5 pg/Kg/minuto por via
endovenosa (para ello se diluye una ampolla de 200mg en 200 ml de suero glucosado y se perfunde a
15-30 ml/hora). Cabe recordar que los diuréticos no son efectivos si la insuficiencia renal es de mas de
36 horas de evolucion, si la diuresis es 5 mg/dl. Las indicaciones y contraindicaciones de dialisis son las
mismas que en la IRA prerrenal.




Tratamiento:
Ira posrenal:

En caso de globo vesical, se procedera a sondaje.
Las indicaciones y contraindicaciones de didlisis son las mismas que en la ira prerrenal.




LESION RENAL AGUDA

Estadio Valor de creatinina Diuresis

Sin cambios.

Aumento <0.3mg/dL =1 mVkg/hr

Aumento > 0.3mg/dL en 48hr 6
1 aumento 1.5-1.9 sobre su valor 0.5 - 1 mi/kg/hr
basal en 7 dias

Aumento > 2-2.9 veces el valor
< basal en 7 dias 03-0.5 mi/kg/hr

Aumento > 3 veces su valor basal < 0.3 mi/kg/hr en mas de 24 horas
en 7 dias o creatinina > 4 mg/dL o anuria en mas de 12 horas

URGENCIAS
CRITICAS

Sintetiza ambas definiciones vy clasificaciones
considerando AKI el aumento absoluto de creatinina
de 0,3 mg/dL en 48 h o menos, o bien un incremento
de 1,5 veceS la basal en 7 dias o menos. Los estadios
funcionales son 3.




La lesion renal aguda es un sindrome ocasionado
por una disminucion abrupta del filtrado glomerular
y que se manifiesta por | del gasto urinarioy T de la
creatinina basal.
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Prerenal: FeNa < 1%,NaU <20, Osm >500 Mo
NTA: FeNa > 1%, NaU > 40, Osm <350
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RTALIDAD

de creatinina sérica y la disminucion del volumen urinario

Clasificacién RIFLE
Escala para evaluar la Lesién Renal Aguda en base a los niveles ; : @
[ RIFLE

Riesgo (Risk) X1.5 suvalorbasal N <25% <0.5 mi/kg/h en 6h
esio (Injury) XZ su valor basal ‘1’ <50% <0.5 mi/kg/h en 12h
<0.3 mi/kg/hen 24h
aso i X su valor basal <75‘V
(Faitue) - T ¥ > | <anuriaen12h
erdida (Loss) Perdida de la funcién Renal 2 4 semanas

(End-stage)

Perdida de la funcién Renal 2 3 Meses
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