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Fracaso Renal Agudo

Se define FRACASO RENAL AGUDO (FRA) como un sindrome
caracterizado por una brusca caida en el filtrado glomerular en
dias o semanas, expresandose clinicamente con la incapacidad de
excretar los productos nitrogenados de desecho y regular la ho-
meostasis de liquidos y electrolitos. En nuestro medio, tiene una
incidencia de 0.13 cada 1000 pacientes internados en el mismo
periodo, y una mortalidad global de 40.7%, siendo en el rea no
critica de 24% ( y especificamente, en Clinica Médica 26.5 %) y

en el area critica de 54.4%.

CLASIFICACION:

La clasificacion mas usada en la practica diaria es la etiopatogénica
e histolégica, basada en la injuria primaria que lleva a la insufi-
ciencia renal aguda, teniendo en cuenta que en oportunidades la
lesion puede abarcar mas de una causa (Ej.: Glomerulonefritis con

necrosis tubular aguda (NTA):

PRERENALES o por hipoperfusion glomerular:
Deplecién de volumen intravascular
pérdidas renales: diuréticos, nefropatia perdedora de sal

pérdidas extra-renales :hemorragia, pérdidas gastrointestinales,
sudoracion intensa, secuestro de liquido en 3° espacio, trauma-

tismo.
Disminucion del volumen sanguineo renal efectivo

vasodilatacién periférica: drogas ( antiHTA, nitritos), sepsis, insuf.

hepética.

reduccién del volumen minuto cardiaco: 1AM, taponamiento

pericardico. TEP, arritmias, ICC.

hipoalbuminemia: Sindrome Nefrético, desnutricion, insuficiencia

hepatica.
Alteraciones hemodinamicas renales primarias

Téxico-farmacolégicas: inhibidores de la sintesis de prostaglandi-
nas ( Acido acetilsalicilco, indometacina ), Inhibidores de la
enzima convertidora, ARA Il, agonistas alfa.

Sindrome hepatorrenal.

RENALES o lesion parenquimatosa:
Vasculares

Vasos de mediano y gran calibre: obstruccién bilateral de las ar-
terias renales, trombosis bilateral de las venas renales, diseccion

aortico-renal.

Vasos de pequeiio calibre (algunas de estas patologias pueden in-
cluirse en glomerulares ): vasculitis, Hipertension arterial maligna,
SUH —PTT, microembolismo de colesterol, FRA postparto, esclero-

dermia.
Glomerulares
Glomerulonefritis aguda postinfecciosa (postestreptococcica).

GNRP ( Sind de Goodpasture, Wegener, LES, GNMP, Pirpura de

Schonlein Henoch, etc.)

Microangiopatias trombdticas (SUH-PTT, Falla Renal Aguda (FRA)
postparto, esclerodermia, HTA maligna). Algunas son incluidas

como vasculares.
Intersticial

Infecciosas. Pielonefritis aguda, especialmente en monorreno (fun-

cional o estructural)

No infecciosas: Nefritis intersticial aguda (penicilina, sulfonami-
das, rifampicina, cefalosporina 1°, ciprofloxacina, tiazidas, antiin-

flamatorios no esteroideos (AINES)
Tubulares

NTA: Isquémica ( shock, sepsis, Qx a cielo abierto, FRA pre-renal
no revertido)

NTA nefrotéxica
Téxicos endégenos: Mioglobina, hemoglobina, acidos biliares.

Toxicos exdgenos:Medios de contraste, antibiéticos (aminoglucé-
sidos, vancomicina, tetraciclinas, cisplatino, anfotericina, foscar-
net), otros  (inmunoglobulinas, alfa-Interferon, tetracloruro de

carbono, mercurio, plomo, insecticidas, etc.)
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POSTRENAL o por obstruccion al flujo urinario:

Obstruccién intratubular: oxalato, acido Urico, proteinas del

mieloma, metotrexate, aciclovir.

Obstruccion extratubulares:

- Pelvis y uréteres: Intraureteral: calculos, coagulos sangui-
neos, papilitis necrotizante. Estrecheces: Tuberculosis, ob-
struccién congénita de la unién pielo-ureteral, quirdrgica.
Compresién extrinseca: tumores, fibrosis retroperitoneal, va-

sos aberrantes. Obstruccion de la unién ureterovesical

- Vejiga: obstrucciéon por tumores, trigonitis e hipertrofia
prostética, Trastornos de la conduccién: neuropatias, infec-

ciones, medicacion anticolinérgica.
- Uretra: traumatismo, estenosis.

Ademas el FRA se puede clasificar segin el volumen urinario

en:

- NO oligtrico diuresis > 400ml/d

- Oligurico diuresis < 400ml/d. (peor prondstico)

FISIOPATOLOGIA

FRA pre-renal: Es la segunda causa mas frecuente de
FRA. Su caracteristica mas importante es la de ser rapidam-
ente reversible al mejorar la perfusién renal y no asociarse

con dafo estructural renal.

El comln denominador de estas situaciones es la disminucion
de la perfusion sanguinea renal con presién capilar glomeru-
lar disminuida reversible y consecuentemente menor dep-

uracion renal.

En situacién de hipovolemia o hipotension se reduce la pre-
sion de filtracion efectiva (PFE), aumentado a su vez la reab-
sorcién de agua y sal a lo largo de la nefrona, resultando en
diuresis < 500 ml/ dia. En esta situacion, la concentracion
urinaria esta parcialmente conservada, por lo cual, la osmo-
laridad urinaria es mayor a la plasmatica (normalmente > 500
mOsm/kg) y como mantiene la integridad tubular, la frac-

cién de excrecion de sodio (FENa) es < 1%.

La secrecion de Cr se relaciona casi exclusivamente con el
filtrado glomerular (FG), mientras que la urea experimenta
filtracién y un grado variable de reabsorcion tubular. Cu-
ando la existe disminuciéon de la perfusién glomerular,

la concentracién de creatinina (Cr) aumenta levemente,

mientras que la reabsorcién de Na y agua promueven la
reabsorciéon de urea desproporcionadamente a la Cr. Por
lo tanto el coeficiente de urea/Cr va ser mayor de 20:1
( normal 10:1). Si la insuficiencia pre-renal progresa lle-

gando a la NTA, aumentara la concentracién de Cr.

FRA parenquimatoso:

Enf. vasculares del rindn que afecta los pequefios y grandes
vasos, pudiendo alterar la perfusion lo suficiente como para
impedir el mantenimiento del FG. Esto si persiste, se pro-
duce isquemia renal (NTA). Algunos consideran a este sub-
grupo dentro de la patologia pre-renal (por el déficit en la
perfusién glomerular).

Enf. glomerulares: La reduccion del FG tiene relacién con la
obstruccién del flujo sanguineo capilar glomerular, obliter-
acion del ovillo capilar y/o a la reduccién de la permeabili-
dad provocada por células inflamatorias y por los compues-
tos vasoactivos que ellas liberan y/o al dafio estructural de
la membrana basal. Clinicamente suele asociarse con HTA,

hematuria y proteinuria.

Enf. tubulointersticiales : Puede producirse por drogas o in-
fecciones. Un ejemplo de esta Ultima es la pielonefritis, que
suele deteriorar levemente la Fx renal salvo, en embaraza-
das, diabetes y monorrenos. La nefritis intersticial alérgica
aguda se asocia con antibiéticos y otras drogas que lesionan
directamente el intersticio generando una reaccién inmu-
nolégica del tipo I. Histolégicamente se puede encontrar
solo un leve proceso inflamatorio con infiltracién linfo-plas-
mocitaria, hasta un cuadro grave con formacién de granulo-

mas y NTA extensa.

Enf. tubuloepiteliales: La causa mas frecuente de FRA es la
NTA que resulta por una agresion isquémica o téxica del ri-
fdén. El factor predisponente mas frecuente es la isquemia
persistente tras FRA pre-renal prolongado, esto indica que la
progresion de la injuria renal en el tiempo es directamente
proporcional a la cuantia del dafio que ocasiona. En el caso
de las intrahospitalarias generalmente son multifactoriales
(isquemia por sepsis mas ATB nefrotdxicos, isquemia renal
por insuficiencia cardiaca mas medios de contraste e IECA).

Hay tres fendmenos que determinan la historia natural de
la NTA:

T)Vasoconstriccion renal: Se desencadena como respuesta a
la injuria y persiste una vez retirada la misma. Es el principal
factor que condiciona el descenso del filtrado glomerular.
Se han identificado diversos agentes que intervienen en el
mantenimiento de dicha vasoconstriccion: angiotensina I,
endotelina 1, tromboxano A2, prostaglandinas, adenosina,
factor activador de plaquetas, 6xido nitrico y radicales libres

de oxigeno.

2)Obstruccioén tubular e inflamacion intersticial: La alteracion



de las moléculas de adhesiéon que regulan la unién entre las
células tubulares y con la membrana basal (MB) favorece la
descamacion celular y la aparicion de zonas de MB denu-
dada. Por otra parte, la activacion de moléculas de adhesién
anémalas, de la familia de las integrinas, facilita la union de
células tubulares desprendidas y la formacion de cilindros en
la luz tubular. El flujo pasivo retrégrado del filtrado glomeru-
lar a través del epitelio lesionado, y la obstruccién del tibulo
por cilindros celulares son dos aspectos caracteristicos en la
patogenia de la NTA. La activacién de moléculas de adhe-
sién en el endotelio de los capilares peritubulares permite
la extravasacion de leucocitos y la aparicion de fenémenos

inflamatorios en el intersticio renal.

3)Fase de regeneracion tubular: Tras la fase de lesion
y muerte celular acontece una fase de reparaciéon, con
proliferacién de las células tubulares inducida por di-
versos factores de crecimiento. Entre ellos se han iden-
tificados: el factor de crecimiento epidérmico, el factor
de crecimiento de fibroblastos, el factor de crecimiento
insulina-like y el factor de crecimiento hepatocitario.

Post-renal :

Cuando la obstruccién es aguda la respuesta renal inicial es
una vasodilatacién renal mediada por prostaglandinas con-
tribuyendo a mantener el filtrado glomerular. Dado que las
presiones en la pelvis renal y en el sistema colector aumen-
taran a medida que la orina se acumule, el flujo de liquido
a través de la nefrona sera mas lento. Inicialmente la reab-
sorcién de Na, agua y urea aumentara, lo que determinar
la produccién de una orina con composicién similar al FRA
pre-renal. Si la obstruccién persiste, las lesiones celulares
tubulares, la disminucién del filtrado glomerular y del flujo
plasmatico renal conducen a un aumento de la azoemia y a

la lesién parenquimatosa renal persistente.

DIAGNOSTICO

Habitualmente hay 3 parametros que nos hacen sospechar
el FRA:

Anuria: ( menos de 50ml/d de orina) Esta siempre indica
IR sea cual fuere la Cr plasmaética ya que la depuracién renal
es nula, constituyendo una urgencia nefrolégica. Las causas

mas frecuente son:

Obstruccion bilateral del flujo urinario ( hip-
ertrofia prostatica B o M, vejiga neurogénica, coagulos, ne-
crosis papilar, carcinoma de cuello uterino con invasién de
parametrios e infiltracion urotelial), o unilateral en monor-

reno.

Hipoperfusion renal bilateral severa (shock con
o sin adrenalina), necrosis cortical bilateral, NTA extensa, vas-

culitis o glomerulonefritis, obstruccion bilateral de las arterias

renales o unilateral en rifidén Unico.

En estos casos es mandatorio identificar la causa a la breve-
dad, colocar sonda vesical, realizar estudios diagnosti-
cos segun la orientacién inicial (vascular o urolégica), co-
menzando con ecografia diplex renal y vésico-prostatica y
laboratorio (LDH). En el caso infrecuente de no aproximarse
al diagnéstico, se completaré con cistoscopia y/o TAC renal
para ver obstruccién y radiorrenograma con DTPA-Tc99m,
arteriografia renal convencional con aortograma, o angior-

resonancia para evaluar obstruccién vascular.

Oliguria ( menos de 400ml/d de orina, o 20 ml /hr) Gen-
eralmente es 2° a hipoperfusién o dafio establecido.

El aumento de la urea y/o de la Cr plasmatica
(‘urea mayor a 50mg/dl y una Cr mayor a 1,5 mg/dl) En ra-
ras circunstancias el aumento desproporcionado de la urea
o la creatinina que no reflejan necesariamente insuficiencia

renal:

Se debe tener en cuenta que el Cl de Cr medido (con orina

Urea desproporcionadamente elevada

Estados hipercatabdlicos
Corticoides

Hemorragia digestiva

Cr desproporcionadamente elevada

( por bloqueo en la secrecién tubular)
Cimetidina

Acido cetoacético

Cotrimoxazol

de 24hs.) en el FRA no refleja fehacientemente la situacion
dindmica del cuadro por lo que es clave el seguimiento diario
con la urea y la Cr plasmatica, peso, balance hidrico, potase-

mia y estado acido-base.

EVALUACION INICIAL DEL FRA

Una evaluacion metddica, basada en un algorritmo, nos
permitira identificar adecuadamente la causa del FRA y co-
menzar un tratamiento precoz. Por ese motivo, nosotros pro-
ponemos una serie de preguntas para facilitar el diagnéstico
de FRA:

1);El fracaso renal es agudo o créonico?

Lo primero que hay que determinar es si nos encontramos
frente a una Insuficiencia renal aguda, una Insuficiencia renal
crénica o una Insuficiencia renal crénica reagudizada, para

esto se deben tomar encuentra ciertos pardmetros como:
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antecedentes de HTA, DBT, poliuria, nocturia, hiporexia, per-
dida de peso, retinopatia, Fx renal previa alterada, ECO re-
nal con rifiones pequefios (<9 cm de didmetro longitudinal),
este Gltimo es un indicador importante de IRC sin olvidarse
que hay nefropatias crénicas que cursan con rifiones grandes
como: nefropatia diabética, amiloidosis, Mieloma mdiltiple,

poliquistosis renal, obstruccién urinaria.

2);Tiene una causa reversible de FRA?

La importancia de esta pregunta radica en que las patologias
potencialmente reversibles (especialmente las pre-renales
y obstructivas), cuando se perpettan, establecen un dafio

parenquimatoso irreversible.

Del interrogatorio basado en la bisqueda de patologias que
llevan a la hipovolemia (diarrea, deshidratacion, sangrado
reciente, etc.) o del uso de drogas que afectan la hemodin-
amia intra-renal en pacientes nefrépatas previos, el examen
fisico, los pardmetros de laboratorio e indices que derivan
de ellos (Tabla 1) y del sedimento urinario (Tabla 2)surgira
el diagnéstico presuntivo de FRA pre-renal que sera corrob-
orado con la respuesta adecuada al tratamiento (Expansién
de volumen en deshidratados, restitucion de la volemia en
sangrado, inotrépicos en insuficiencia cardiaca con clase fun-
cional lll-1V)

El FRA obstructivo se sospechara con antecedente y clinica
de prostatismo, Ca. Cuello de dtero, cdlico renal, disfuncion
vesical. La ecografia nefro-urolégica define el diagnéstico,
gue se afirma con la adecuada respuesta a la desobstruccion
urinaria (generando poliuria por inhibicién prolongada de la
secrecion de hormona antidiurética).

3);Existe una causa parenquimatosa de las llamadas

“menos frecuentes”?

Muchas de estas ( las causas vasculares, glomerulares e inter-
sticiales), son patologias con alto indice de sospecha clinica,
gue requieren técnicas complejas para el diagnéstico, poten-
cialmente reversibles y generalmente de resorte terapéutico
de especialistas ( cirujanos vasculares, hemodinamistas, ne-
frélogos, etc.) El diagnéstico oportuno y su derivaciéon pre-
coz, pueden cambiar la historia natural de la enfermedad.
Otra vez, la sospecha clinica se basa fundamentalmente en lo
registrado en la historia clinica de ingreso y estudios comple-
mentarios como sedimento urinario en fresco y proteinuria.
En un punto aparte es necesario recordar, el sindrome rifién-
pulmoén, patologia que asocia glomerulonefritis rapidamente
progresiva y capilaritis pulmonar que compromete la vida.
El diagnéstico a tiempo y un tratamiento inmunosupresor
agresivo que incluye plasmaféresis mejora la sobrevida renal

y del paciente.

4)Si la respuesta a las tres preguntas anteriores es NO, en-
tonces probablemente estamos ante una necrosis tubular

aguda.

La causa mas frecuente del FRA es la isquemia (en-
tre el 40 y 50 % segun las series). La prolongaciéon de
las lesiones isquémicas lleva a la NTA. En este con-
texto, y especialmente en pacientes hospitalizados,

si se le suma un insulto téxico (Ej.: aminoglucésidos,
medios de contraste), existe una probabilidad elevada
de instalar un dafio isquémico-necrético que requi-
era algiin método de sustitucion renal. Ante la sospe-

cha de NTA, debe hacerse la consulta nefroldgica.

Tabla 1. Los parametros de laboratorio que me per-

miten diferenciar entre FRA pre-renal y parenquima-

toso son :
Pre-renal | Parenquimatoso
U/P urea >8 < 3TFG y perfusion
U/P C r> 40 <20
Na urinario <20 > 40 #
FE Na <1% >2%Dafio tubular
IIR <1 >1
FE urea <35% > 45%
Densidad >1.020 <1.010Concentracién
Osm urinaria > 500 <350

# Hay estados pre-renales con Na urinario mayor a
40 mEq/I : IRC previa, furosemida, ancianos.
FE Na= U/P Na x 100
U/P Cr
IIR (indice de insuficiencia renal) = Na U
u/P Cr

esta formula puede

diferenciar los estados
FE de urea =U/P urea x 100 | pre-renales cuando

u/P Cr se usan diuréticos y la
excrecion de Na no es

evaluable.




CLINICA

Patrones de presentacion en el FRA

PATRON PRERENAL: afecta principalmente el filtrado

glomerular.
Cursa con :

Mayor deterioro del Cl de urea que el de Cr. La FE de urea es

baja y el indice urea/ Cr es alto

Hay una reabsorcién adecuada de Na (FENa menor a 1%)
no evaluable cuando hay afecto natriurético (furosemida,
tiazidas, dopamina, diuresis osmética.)

Capacidad de concentrar la orina preservada

Capacidad de regenerar HCO3. No hay acidosis metabdlica.
Sin alteraciones ecograficas..

Diagnéstico:

* Datos clinicos.
*Sedimento urinario no inflamatorio.

*ECO-Doppler, angiorresonancia, no relevantes.

PATRON VASCULAR:

Los antecedentes de HTA , ateroesclerosis con com-
promiso de érgano blanco (IAM, ACV, Sme. de Le-
riche) etc., son de importancia. Se comportan
como pre-renal o parenquimatosas segun el grado

de necrosis del tejido (cortical y/o tubular)

Diagnéstico:

*Datos clinicos

*LDH.

*Sedimento de orina poco especifico ( a veces microhema-
turia)

*ECO-Doppler, radiorrenograma con DTPA-Tc99m,
arteriografia renal convencional con aortograma,

angiorresonancia completan el diagnéstico.

PATRON GLOMERULAR:

El patrén de laboratorio es vari-

able. Dentro de este grupo esta:

-Glomerulonefritis Aguda. Cuyo paradigma en al GN
post-infecciosa. Buscar antecedentes infectolégicos
recientes (Faringitis, celulitis, empiema, endocarditis,
etc.) y alejados ( Abscesos intraabdominales). Mu-

chas veces requiere de biopsia para el diagnéstico.

-Compromiso vasculitico asociado (Glomerulonefritis

Tabla 2. SEDIMENTO URINARIO

Inespecifico ( cilindros hialinos o granulosos finos)

Personas sanas

FRA pre-renal

Vasculitis: sistémicas, SUH, PTT; crisis esclerodér-
mica

Enf. vascular: trombosis, embolia

ICC, insuficiencia hepatica

Cilindros granulosos gruesos, cel epiteliales.
NTA

Cilindros hematicos, dismorfismo mayor al 80%,

acantocituria mayor al 15%

Glomerulopatias

Otros hematies (eumoérficos, crenados)

HTA maligna
Uropatias

Coagulopatias

Cilindros leucocitarios, leucocitos, cel. epiteliales

Nefritis intersticial aguda
Pielonefritis severa

Infiltracién linfomatosa, leucemia

Eosinofiluria (raro de hallar)
Nefritis intersticial alérgica (ATB>AINES)
Ateroembolia

Cristaluria

Uratos: sindrome de lisis tumoral, oxalato (toxici-
dad por etilen-glicol)

Aciclovir, sulfas, agentes de contraste.

rapidamente progresiva): Artralgias, dolor abdomi-
nal, fiebre, vasculitis CNS, mononeuropatia mdltiple,
hemorragia pulmonar, purpura palpable, etc.

-Con trastornos hematoldgicos asociados: anemia hemo-
litica micrangiopatica y plaquetopenia ( Sindrome urémico

hemolitico, Pdrpura trombocitopénica trombética ).

La mayoria de estas entidades requieren de biop-

sia para el diagnéstico, especialmente cuando:
#No se encuentra una causa obvia al FRA.
#Hay evidencia renal o extrarenal de enf. sistémica (Ej. LES)

#La presencia de proteinuria (> 1 g/d) y hematuria (> 5 er-

itrocitos por campo)

# Oligdria prolongada por mas de 30 dias
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Diagnéstico:

* Datos clinicos y de laboratorio (Sedimento con hematuria
y/o cilindros hematicos, proteinuria en grado variable, estu-
dios hematoldgicos)

*Inmunoserologia (ANA, Anti DNA, Crioglobulinas, Anti
MBG, ANCA, etc).

* PBR.

Caso especial: Las glomerulopatias con sindrome nefrético
puro (nefropatia membranosa) y que clasicamente no cur-
san con FRA, pueden presentarlo por causa variada: pre-
renal (hipoalbuminemia), NTA (por persistencia de pre-
renal o toxica), nefritis intersticial aguda (por diuréticos),
transformacién  histolégica ( a membranoproliferativa

como en el LES), y vascular (trombosis de la vena renal).

PATRON INTERSTICIAL AGUDO POR DROGAS:

Afecta las estructuras tubulares, por lo que podemos encon-

trar:

GN FOCAL SU activo sin IR ni

proteinuria.

GN DIFUSA SU activo con IR y

proteinuria.

SDE. NEFROTICO Proteinuria. SU leve

< 15 anos

GN postinfecciosa, Nefropatia
por IGA, Henoch, GN mesan-
gial, membrana bsal y nefrop

hereditarias

GN postinfecciosa, GN mem-
brano proliferativa.

Cambiosminimos, glomeruloesclerosis fo-

cal, GN mesangial

15-40 anos

Nefrop. IGA, membrana basal,
lupus, nefrop. hereditarias, GN

mesangial

GN postinfecciosa, lupus, GNR
progresiva, GN membranopro-

liferativa

Glomeruloesclerosis focal, cambios mini-
mos, membranosa incluyerndo al lupus,
nefropatia diabética, preeclampsia y esa-

dio final de GN postinfecciosa.

>40 anos

Nefropatia por IGA

GNRP, vasculitis incluyendo la
crioglobulinemia, GN postin-

GN focal, membranosa, Nef. DBT, Nef
IGA, Amiloidosis.

fecciosa.

Mayor deterioro de Cl de Cr que el de urea. FE de urea alto e
indice de urea/ Cr bajos.

FRA No Oligurico.
Deterioro de la reabsorcién tubular de Na
Pérdida de la capacidad de concentrar la orina (isostenuria)

Puede comprometerse la capacidad de regenerar HCO3.
Acidosis metabdlica que puede ser o de GAP aumentado o

hiperclorémica. pH urinario > 5.5.

Alteraciones estructurales en la evaluacion con imagenes.

(hiperecogenicidad).

Sedimento inflamatorio ( leucopiocituria importante) con
cultivos negativos. Raramente eosinofiluria.

Proteinuria en rango variable.

A nivel sistémico: fiebre, leucocitosis con eosinofilia, rush cu-

téneo, artralgia.

Caso especial: Toxicidad por AINES: habitualmente no pre-
senta caracteristicas alérgicas, asociandose a proteinuria de

rango nefrético y sedimento urinario variable.

En todos los casos, la insuficiencia renal usualmente retro-

grada luego de retirar el agente téxico.

PATRON TUBULO-EPITELIAL (Necrosis Tubular
Aguda):

Al menos la mitad de los casos son no oliguricas (en toxicidad
con aminoglucésidos supera el 80%), asociandose a formas
menos severas, con menor mortalidad. Al igual que las in-
tersticiopatias pueden presentar diferentes grados de com-
promiso tubular (trastornos en la concentracién, en la acidi-
ficacion, etc.), aunque el sedimento urinario habitualmente
no es inflamatorio. El aumento de la urea aparece con un
volumen urinario relativamente constante (1-2l/d). La fase

de recuperacion se manifiesta por una elevacion del volumen



urinario y un descenso de la urea y la Cr. El menor indice de
complicaciones puede estar relacionada con la presencia de
un volumen de excrecion urinario adecuado para mantener
la excreciéon de agua, Na, K, y otros electrolitos que de otro

modo sufrirfan acumulacion.

En las formas oliglricas se evidencian tres fases ( que se cor-

relacionan con las fases fisiopatogénicas):

1-Instalacion: se instala la oliguria tras la exposicion téxica
o la isquemia (variable segln el tipo de injuria, Ej.: la NTA se

desarrolla a las 48 hs. de exposicion al medio de contraste).

2-Mantenimiento u oligdrica: Oliguria instalada. Duracién

entre 1 a 3 semanas.
Las formas clinicas de presentacién son:

Sindrome urémico que pude presentarse con nauseas, vomi-
tos, anorexia, dolor abdominal difuso, hemorragia digestiva,
pericarditis, derrame pericardico, calambres, mioclonias,
hiperreflexia, sind. de las piernas inquietas, y compromiso

central ( cefalea , convulsiones, flapping, coma).

Acidosis metabdlica: generalmente es con GAP aumentado,
por retencién de acidos fijos debido a la disminucion del
filtrado glomerular y su severidad dependera del grado de

catabolismo proteico y de la capacidad residual del rifdn.

Sobrehidratacion-hipervolemia: puede presentarse con,
desorientacion, convulsiones, edema pulmonar, HTA, taqui-
cardia, disnea, R3, aumento de PVC, edemas, etc.

Hiperpotasemia con variable grado de compromiso cardio-

vascular.

3-Recuperacion o fase diurética: inicia cuando la diuresis su-
pera los 500ml/d. La persistencia de oligdria mas alla de la
4° semana, hara pensar en la presencia de necrosis cortical
bilateral, en especial si el FRA se asocia a patologia obstétrica
0 en periodos azoémicos que cursan con anuria. En FRA que
cursen sin recuperacion por mas de 1 mes, debe realizarse
biopsia renal para redefinir la etiologia y el pronéstico. El
incremento de la diuresis es progresivo hasta alcanzar va-
lores de 1500 a 3000ml/d. Esto se debe a que en el periodo
oliglrico se acumula agua (sobrehidratacion) y osmolitos
(urea y sodio),que generan luego de liberada la luz tubular,
diuresis osmética, la cual estd potenciada por la resistencia
relativa a la hormona antidiurética de tdbulos todavia dis-
funcionantes. La disminucién de los niveles de creatinina y
urea aparecera con el curso de los dias (cuando comienza a
recuperarse el filtrado glomerular). La duracién es similar al
periodo anterior, con recuperacién funcional de aproxima-
damente el 70% de los casos, quedando los restantes con un

deterioro moderado.

PATRON OBSTRUCTIVO:
Se observa:
indices urinarios variables (pre-renales y parenquimatosos)

Esta comprometida la capacidad de regenerar HCO3. Aci-
dosis metabdlica hiperclorémica, por acidosis tubular distal

0 mixta.
Esta deteriorada la capacidad de excretar K

Alteraciones estructurales en la evaluacién de imagenes (pu-
ede haber uropatia obstructiva sin dilatacion por fibrosis ret-

roperitoneal, deshidratacion severa, etc.)

Es importante buscar en el examen clinico: hipertrofia pros-
tatica, globo vesical, masas renales, residuo postmiccional (

mayor a 100ml indica uropatia obstructiva)

TRATAMIENTO CLINICO DE SOSTEN
Recomendaciones generales:
Evitar nefrotéxicos.

Atencién de las complicaciones del FRA como: hipertension
arterial, edema agudo de pulmén, pulmén urémico, hem-
orragia digestiva, diatesis hemorragica, anemia, pericarditis,
encefalopatia urémica, hipo e hipernatremia, hipopotasemia,

acidosis metabdlica, infecciones.
Adecuacion de las drogas al filtrado glomerular.

Nutricién: la desnutricion en estos casos aumenta la mortali-
dad notoriamente. Se debe realizar una alimentacién precoz

y adecuada.

Aporte calérico depende del estado nutricional previo y el
estado metabdlico

Normocatabdlicos o con injuria menor
( cirugia electiva): 30 a 35 kcal/kg/d.;
Injuria moderada a severa( cirugia mayor, sepsis, politrauma)
40 a 50kcal/kg/d;

Aporte proteico depende también del estado de catabolismo,
pero ademas de la proteinuria y si requiere o no dialisis. Nor-
malmente al FRA se lo considera un estado hipercatabdlico
y sélo se debe intentar dar dieta hipoproteica (0.6 a 0.8 g/
kg/d de proteinas de alto valor biolégico) en casos donde
se aplica tratamiento conservador (Ej. NTA no oligirica por
aminoglucésidos o sindrome urémico hemolitico en nifios)
mientras se espera la recuperacion de la funcién renal y cuyo
objetivo es no sobrecargar de productos nitrogenados al pa-

ciente ( ya que la urea es el producto final de la protedlisis).

En los casos restantes donde el paciente requiere didlisis,
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comenzar con 1.0 a 1.5 g/kg/d, y si lo compromete un es-
tado de hipercatabolismo severo ( ej. Sepsis con fallo he-
modinamico), se puede intentar dar entre 1.5 a 2 g/kg/d
(siempre y cuando la hemodinamia lo permita). Cuando ex-

ista proteinuria, se debe sumar esta pérdida al total.

El fésforo ingresa en la dieta con las proteinas, por lo tanto es
de dificil control (lo ideal es que esté entre 800-1200mg/d).
En caso de hiperfosfatemias, se debe administrar quelantes
como el carbonato de calcio, y en segunda linea el hidréxido

de aluminio.

Adecuado balance hidrosalino: una vez estabilizado he-
modinamicamente hay que evitar la sobrehidratacion y la
deshidratacion . No mas de 4 gr/d de sal y restriccién hidrica
a menos de 1 1/d, en caso de oliguria. Se debe controlar el
balance hidrosalino con el PESO. El agua se puede estimar
por la natremia. En la recuperacién polidrica, evitar la des-

hidratacién.

La acidosis metabdlica se corrige cuando el pH es menor de
7.20 o el HCO3 es menor de 10 mEq/l. Cuando la acide-
mia es severa o persiste a pesar del tratamiento adecuado,
es prudente descartar otras causas no renales como sepsis,
cetoacidosis diabética o envenenamiento que puedan poten-

ciar la misma.

El aporte de potasio se adecua a la diuresis. En oligurias, no
debe ser mayor de 60mEg/l, en el resto, normal. Se elimi-
nan los suplementos de K, y los diuréticos ahorradores de K.
Con hiperkalemias leves (valores entre 5.5 y 6.5 sin clinica
ni cambios ECG), se puede usar resinas de intercambio cat-
ionico( Kayexalate 25-50gr VO con manitol 100ml al 20%),
Diuréticos de asa, agonista B2, . Y con hiperkalemias severas
(cuando los valores superan los 6.5 o tiene clinica o cambios
ECG), se debe usar Gluconato de Ca (disminuye la excitabi-
lidad de la membrana celular) 10 ml al 10% en 3 a 5° pudi-
endo repetir la dosis si es necesario hasta 3 veces. La solucién
polarizante que se calcula TU de insulina por cada 3Gr de
glucosa, se espera que baje de 0.5 a 1 mEq en 30 a 60°. El
HCO3 se reserva para casos de hiperK y acidosis metabdlica.

Cualquier falla al tratamiento conservador, tiene indicacion
de didlisis.

La reanimacion hemodinamica en el patrén
pre-renal:

Se debe restablecer los parametros hemodinamicos medi-
ante la expansién con cristaloides o coloides o bien, si es
necesario el uso de drogas inotrépicas. El objetivo es lograr
una adecuada perfusion renal. Esta se da con TAM > 65
mmHg (en ancianos, diabéticos o arteriépatas con > 70 mm
Hg), y adecuando el llenado ventricular ( PVC 8-12 cm, o la
mas alta en pacientes sin crepitantes himedos). Una adec-
uada respuesta diurética (y por lo tanto una adecuada per-

fusién renal) es 1 ml/kg/hr. Se debe iniciar la reanimacién
con expansiones con soluciones isoténicas (preferentemente
solucién fisiol6gica) teniendo en cuenta dos conceptos: uno,
estas soluciones se distribuyen 1/3 en el intravascular, y el
resto en el intersticial a las 2 a 4 horas de ser administradas,
y dos, tener en cuenta el status cardiovascular para evitar
la sobrecarga en el lecho pulmonar. Asi comenzar con 200
a 500 ml, siempre valorando los pardmetros descriptos an-
teriormente cada 30 minutos. En caso de sospecha de FRA
por bajo gasto cardiaco, preferentemente se colocara catéter
de Swan-Ganz y manejo con inotrépicos. En cualquier caso
de escasa respuesta diurética, se completara el tratamiento
con furosemida a dosis creciente ( teniendo en cuenta que
el paciente presenta algin grado de injuria parenquimatosa
por isquemia). Se recomienda Comenzar con 40 a 80mg EV
en bolo. No se debe administrar manitol bajo ningdn con-
cepto, ya que una vez instalada la NTA, puede ser nociva la
sobrecarga osmética que deriva de este. La dopamina a dosis

diurética (1-3 gamma), no ha probado ser beneficiosa.

La reanimacion en el patron de lesion paren-
quimatosa

- Hemodinamico-toxica

Una vez sospechada la NTA, se debe intentar convertir en
no-oliglrica con la ayuda de furosemida. Un esquema con-
siste en dosis iniciales de 100mg EV en bolo. Si no responde,
se utilizan dosis mayores de furosemida 500mg en infusién
continua o repartidas cada 4hs (puede usarse hasta 1 gr/d).

Si no responde, evaluar dilisis.

Algunos estudios indican que los diuréticos son beneficiosos
en las primeras 24 horas de oligura. Una vez establecida la
oliguria, después de 3-4 dias, los diuréticos no acortarian la
duracién de la insufiencia renal, ni la necesidad de dialisis.

Como mencionamos en el capitulo de sepsis, hasta el mo-
mento no hay evidencia clinica o experimental que la do-
pamina a “dosis diuréticas” tengan efecto protector de la

funcion renal.

Algunas causas de NTA tienen prevencién y tratamientos es-
pecificos:

Insuficiencia renal aguda asociada a con-
traste

Aumento de la creatinina mayor o igual a 0.5mg/dl o mayor
al 25% del basal. La nefropatia por contraste en general es
transitoria y la funcion renal retorna a su valor normal en 10

dias.

Factores de riesgo: Creatinina mayor a 1.5mg/dl o FG<60

ml/min, diabetes, mieloma, insuficiencia cardiaca conges-



tiva, mayores de 75 afios, hipotension (por ejemplo: IAM que
requiere revascularizacion por ATC) deshidratacion, AINES,

cirrosis, anemia, dosis altas de contraste como en la CCG.
Prevencion:

Adecuada hidratacion antes y después de la administracién
de contraste (1-2 ml/Kg/hr 12 hs antes y 12 hs posterior) y
evitar AINES.

Utilizar contraste no i6énico de baja densidad osmolar(850-
600 Osm) o mejor aun iso- osmolar(290 Osm)

Utilizar la menor cantidad posible de sustancia de contraste,
especialemente en DBT. Especial atencién en pacientes que

reciben metformina.

En pacientes con factores de riesgo administrar N-acetil cis-
teina 600 mg C/12 hs el dia anterior al estudio contrastado y
la misma dosis el dia del estudio.

En caso de estudio contrastado de urgencia se puede ad-
ministrar N-acetil cisteina 150mg//kg en 500 SF a pasar en
30 min, y luego del estudio 50mg/kg en 500 SF a pasar en
4 horas.

Como diagnostico diferencial tras un cateterismo se plantea
la ateroembolia renal que generalmente se inicia 12 horas
posteriores al procedimiento, cursa con eosinofilia, hipo-
complementemia, aumento de LDH y CPK, livedo, purpura

y necrosis digital.

Insuficiencia renal asociada a cristales
La causa mas comun es la nefropatia aguda por acido urico.
Otras causas son:

Aciclovir: tratamiento de soporte con hidratacién y diuré-
ticos. Recuperacion entre 4-10 dias después de suspender
aciclovir. Prevencion: buena hidratacion previa e infusion

lenta en 1-2 horas.

Sulfonamidas: particularmente con sulfadiazina y sulfame-
toxazol porque son insolubles con un pH urinario menor o

igual a 5.5. Sulfadiazina puede precipitar formando litos.

Metotrexate: altas dosis EV pueden precipitar a nivel tubular.
Prevencion: buena hidratacion y alcalinizacion de la orina a

un pH de 7. Reversible en casi todos los casos.

Indinavir: nefropatia por cristaluria y por nefritits tubuloin-
terstical. La nefrolitiasis es una reconocida complicacién del
indinavir. Es insoluble a ph igual o mayor a 6.

Etilenglicol y  altas  dosis de  vitamina C.
Insuficiencia renal aguda asociada a rabdomiolisis

Insuficiencia renal aguda asociada a aminoglucésidos

Insuficiencia renal aguda asociada a rabdo-
miolisis

Factores de riesgo

Prevencion / tratamiento

Reanimacion tardia con

fluidos

Reanimacion precoz vy

vigorosa con fluidos

Hipoperfusién renal por

deterioro hemodinamico

Manitol al 15%, 500 ml

infusion EV

Asociacion de otros ne-

Alcalinizacién de la orina

frotoxicos

Insuficiencia renal aguda asociada a amino-
glucésidos

Factores de riesgo Prevencion / tratamiento

Deplecién de volumen | Adecuada hidratacion

Enfermedad renal previa | Monitoreo frecuente de

la funcién renal

Asociacion con otros ne- | Evitar su uso si existen
frotoxicos mdltiples  factores de

riesgo y

Puede ser reemplazado

por otros ATB

Administracion en una

dosis diaria

Adecuacion de la dosis a
la funcién renal

Proteinuria
Sexo-Edad

Ictericia obstructiva con

bilirrubina>5

Cirrosis hepatica

Hipopotasemia

La mayoria de las veces la NTA es NO-oligurica, comienza
de luego de los 5 dias posteriores al inicio de la terapia. La
creatinina retorna a su basal entre los 21 dias después de

discontinuar la droga.

Tratamiento del patron intersticial agudo
por drogas

Se ha probado el uso de corticoides, metil-prednisona
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1mg/kg /dia, aunque no hay pleno consenso en este trata-

miento.

Tratamiento del patron obstructivo: Segin la
causa, colocar sonda vesical, talla vesical o en patologias mas
complejas, realizar la consulta precoz con Urologia para la
desobstruccion de la via urinaria y asi evitar el ingreso a diali-

sis del paciente.
Requerimiento de dialisis:

Sélo nombraremos las indicaciones mas frecuentes, las cuales

nos obligaran a consultar al nefrélogo con urgencia:
*Pericarditis urémica
*Encefalopatia urémica

*Hemorragia digestiva atribuible a uremia, y que no responda

a tratamiento médico.

*Pulmén urémico.

*Sobrecarga de volumen refractario.
*Acidosis e hiperkaliemia sin respuesta.

*Demandas nutricionales.

CONCLUSION

El fracaso renal agudo, aln en pacientes no criticos, consti-
tuye una urgencia nefrolégica, ya que por su multicausali-
dad, dinamismo clinico y alta mortalidad a corto plazo, nos
obliga a tomar conductas precisas y precoces. La mejor com-
prension de esta entidad y la consulta a tiempo al nefrélogo
permitira mejorar las sobrevidas renal y del paciente.
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