FORMACION CONTINUADA

Insuficiencia renal aguda

P. Monedero®', N. Garcia-Fernandez®?, J. R. Pérez-Valdivieso*?, M. Vives*?, J. Lavilla®'

“Departamento de Anestesiologia y Reanimacion de la Universidad de Navarra. *Servicio de Nefrologia de la Clinica Universidad de Navarra.

Acute kidney injury

Abstract

Acute kidney injury (AKI) is defined as an abrupt decline in the glomerular filtration rate with accumulation of nitrogenous waste products and the inability
to maintain fluid and electrolyte homeostasis. Occurring in 7% of all hospitalized patients and 28% to 35% of those in intensive care units, AKI increases
hospital mortality. Early evaluation should include differentiating prerenal and postrenal components from intrinsic renal disease. Biological markers can
give early warning of AKI and assist with differential diagnosis and assessment of prognosis. The most effective preventive measure is to maintain
adequate circulation and cardiac output, avoiding ischemia- or nephrotoxin-induced injury. To that end, patients and situations of risk must be identified,
hemodynamics and diuresis monitored, hypovolemia reversed, and nephrotoxins avoided. Protective agents such as sodium bicarbonate, mannitol,
prostaglandins, calcium channel blockers, N-acetyl-L-cysteine, sodium deoxycholate, allopurinol, and pentoxifylline should be used. Treatment includes
the elimination of prerenal and postrenal causes of AKI; adjustment of doses according to renal function; avoidance of both overhydration and low arterial
pressure; maintenance of electrolytic balance, avoiding hyperkalemia and correcting hyperglycemia; and nutritional support, assuring adequate protein
intake. For severe AKI, several modalities of renal replacement therapy, differentiated by mechanism and duration, are available. Timing—neither the best
moment to start dialysis nor the optimal duration—has been not established. Early detection of AKl is necessary for preventing progression and starting
renal replacement therapy at adjusted doses that reflect metabolic requirements.
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Resumen

La insuficiencia renal aguda se define como una disminucién brusca en el filtrado glomerular con acimulo de productos nitrogenados e incapacidad
de mantener la homeostasis hidroelectrolitica. Ocurre en un 7% de los pacientes hospitalizados y en un 28-35% de los ingresados en cuidados
intensivos, aumentando la mortalidad hospitalaria. En la evaluacion inicial es importante diferenciar los componentes prerrenales y postrenales de los
propiamente renales. Los biomarcadores permiten su deteccién precoz, el diagnéstico diferencial y evaluar el pronéstico. La medida de prevencién
mas efectiva es garantizar un volumen intravascular y gasto cardiaco adecuados, y la eliminacién de los desencadenantes isquémicos o nefrotéxicos.
Para ello hay que identificar a los pacientes y situaciones de riesgo renal, monitorizar la hemodindmica y la diuresis, corregir la hipovolemia, evitar los
nefrotoxicos, y usar farmacos protectores como el bicarbonato, manitol, prostaglandinas, antagonistas del calcio, N-acetilcisteina, deoxicolato sédico,
alopurinol y pentoxifilina. El tratamiento incluye la exclusién de causas prerrenales y postrenales, ajustar las dosis de farmacos segun la funcién renal,
evitar la hipotension arterial y sobrehidratacion, hacer un balance electrolitico evitando la hiperkaliemia, corregir la hiperglicemia y administrar un aporte
calérico y proteico adecuado. Las técnicas de depuracion extrarrenal son el tratamiento avanzado y existen diferentes modalidades que se diferencian
por el mecanismo utilizado y por su duracién. No esta definido ni el momento de inicio ni la dosis adecuada para cada técnica. Es necesario detectar
el dafio inicial para evitar su progresién e iniciar en el momento oportuno las técnicas de depuracion extrarrenal ajustandolas a las necesidades
metabdlicas.
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INTRODUCCION

La insuficiencia renal aguda (IRA) se define como una
brusca disminucién en el filtrado glomerular (FG), con acu-
mulo de productos de degradacién nitrogenada (azotemia)
e incapacidad de mantener la homeostasis hidroelectroliti-
ca'®. La IRA se define por la presencia de oliguria y/o azo-
temia. Sin embargo, la diuresis depende de muchos facto-
res independientes del dafio renal, como la ingesta de
liquidos, los cambios hormonales como por ejemplo la hor-
mona antidiurética (ADH), las pérdidas de liquidos y los

cambios osméticos como por ejemplo con hiperglicemia.
Podemos ver oliguria como una respuesta fisiolégica a la
deplecion del volumen extracelular o a la disminucién del
flujo sanguineo renal. También existe dafio renal no oliguri-
co. Por tanto, aunque para diagnosticar la afectacion renal
no es ni necesaria ni suficiente per se la alteracion de la
diuresis o de la creatinina, no disponemos todavia de mar-
cadores fiables de dafo renal que sustituyan estos dos ele-
mentos diagnésticos®.

Hasta hace pocos afios no existia un consenso en los
criterios diagnésticos o clasificacion de la disfuncién renal.
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Tabla 1
Clasificacion del dafio renal agudo con los criterios de RIFLE

Categoria Criterios de filtrado glomerular Criterios de diuresis

Risk-Riesgo Creatininax 1, 5 Diuresis < 0,56 mg/kg/h x 6 h

Injury-Dafio Creatinina x 2 Diuresis < 0,5 mg/kg/h x 12 h

Failure-Fallo Creatinina x 3 0 > 4 mg/dL Diuresis < 0,3 mg/kg/h x 24 h o anuria x 12 h

Loss-Pérdida
ESRD-Terminal

Fallo > 4 semanas
Estado terminal renal > 3 meses

Los aumentos de creatinina son respecto al valor basal.

Los criterios de RIFLE (acronimo de Risk-Injury-Failure-
Loss-End_Stage, riesgo-dafio-fallo-pérdida-terminal) fue-
ron desarrollados para estandarizar el diagnéstico de la
disfuncién renal. Simultdneamente se introdujo el término
IRA para incluir el amplio espectro de disfunciéon renal
desde cambios menores (dafio renal sin oliguria ni azote-
mia) a la necesidad de didlisis>™®. Los criterios de RIFLE
han sido validados en numerosos estudios y se muestran
en la Tabla 1.

Una nueva clasificacién de la IRA, basado en los crite-
rios de RIFLE, ha sido propuesta por la Acute Kidney Injury
Network (AKIN) que define la IRA como el aumento de
creatinina > 0,3 mg/dL en 48 horas y establece 3 estadios
(Tabla 2).

La clasificacion de RIFLE y AKIN tienen usos equivalen-
tes y aunque AKIN es més sensible no varfa la capacidad
predictiva de muerte™.

ETIOLOGIA Y FISIOPATOLOGIA™%

En la evaluacién inicial del paciente con IRA es impor-
tante diferenciar los componentes prerrenales y postrenales
de los propiamente renales.

La insuficiencia prerrenal se produce cuando la perfusion
renal esta comprometida: por una disminucion absoluta en
el volumen intravascular, como por ejemplo en hemorragia,
pérdidas hidricas gastrointestinales o renales y quemadu-
ras; por una disminucién en el volumen circulatorio efectivo
como en el fallo cardiaco, cirrosis/ascitis y PEEP; o por la
acumulacién de liquido en un tercer espacio como por
ejemplo en pancreatitis, abdomen agudo, cirugia intestinal,
traumatismo muscular o hipoalbuminemia grave. La insufi-
ciencia prerrenal no reconocida o no tratada puede evolu-
cionar a mayor dafio renal. La correccién del volumen intra-
vascular mejora la perfusién renal y corrige la insuficiencia.

La insuficiencia postrenal es también reversible si se
corrige la obstruccion al flujo urinario, siempre que sea rela-
tivamente reciente, de dias o semanas, y que la creatinina
plasmatica sea relativamente baja, inferior a 5 mg/dL.

Aunque el signo caracteristico de IRA es una reduc-
cion en el FG, en la mayoria de los pacientes no existe
glomerulopatia, sino lesién tabulo-intersticial con reduc-
cién secundaria del FG. De hecho, la necrosis tubular
aguda (NTA) es la causa mas frecuente, 80%, de IRA
adquirida en el hospital, asociada a cirugia mayor, poli-
traumatismo, sepsis, hipotension arterial, reacciones
hemoliticas e intoxicaciones. La causa mas frecuente de
IRA en cuidados intensivos es la sepsis, hasta en el 50%
de los casos, seguido de la cirugia mayor, el bajo gasto
cardiaco, la hipovolemia y la medicacién nefrotoxica en
un 20%.

Las causas de IRA se pueden clasificar en los siguien-
tes grupos®:

1. Necrosis tubular aguda: de causa isquémica por hipo-
volemia absoluta o relativa mantenida en el tiempo, como
en hemorragia, hipotension, shock, sepsis'”'®, cirugia
mayor'®'% sindrome compartimental abdominal, etc.; de
causa téxica enddgena, como bilirrubina, mioglobina',
hemoglobina-estroma eritrocitario, acido urico, calcio, etc.;
o de causa toxica exégena, como contraste radiografico™®,
aminoglucésidos, cisplatino, ciclosporina A, tracolimus,
anfotericina B, solventes como etilenglicol, dextranos de
bajo peso molecular, fluoruros de anestésicos inhalatorios,
etc.

2. Glomerulonefritis: tanto las primarias como las secun-
darias a enfermedades autoinmunes, infecciones como
endocarditis bacteriana, tumores, etc., y en especial las
proliferativas.

3. Alteracién de la hemodinamica glomerular: sindrome
hepatorrenal”', sepsis y estados inflamatorios graves no
infecciosos, administraciéon de antiinflamatorios no esteroi-
deos (AINE), o de inhibidores de la enzima de conversién
de angiotensina (IECA) en determinadas situaciones.

4. Nefritis intersticial: infecciosa, alérgica, tdxica, altera-
ciones metabdlicas por &cido Urico o nefrocalcinosis, enfer-
medades hematolégicas como mieloma, linfoma, leucemia;
y sarcoidosis.

5. Enfermedad vascular: hipertensiéon maligna, trombo-
sis/tromboembolismo renal (ateroembolia), vasculitis como

Tabla 2
Clasificacion del dafio renal agudo con los criterios de AKIN

Estadio Criterios de filtrado glomerular Criterios de diuresis
1 Creatinina x 1, 5 0 aumento > 0,3 mg/dL Diuresis < 0,5 mg/kg/h x 6 h
2 Creatinina x 2 Diuresis < 0,6 mg/kg/h x 12 h
3 Creatinina x 3 0 > 4 mg/dL (con aumento > 0,5) Diuresis < 0,3 mg/kg/h x 24 h o anuria x 12 h
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