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PARTE 1:

NOMENCLATURAY
DEFINICION



INTRODUCCION

« Descenso abrupto de la funciéon renal basal— Fallo en el manejo de fluidos,
electrolitos y de la homeostasis &cido base.

e Se define como (1/3 criterios):
* 1 Creatinina sérica = 0'3 mg/dl (= 26'5 ymol/l) en 48 horas, o

» 1 Creatinina sérica = 150% Creatinina basal que se conoce o presume de los 7

dias anteriores , o

* Volumen de orina < 0’5 ml/kg/h en 6 horas (cuidado, no vale por si mismo)
« Oliguria: <400 ml/dia
* Anuria: <100 ml/dia

« OJO: Elfiltrado glomerular pierde importancia....



EPIDEMIOLOGIA Y PRONOSTICO

« Una de las causas mas frecuentes de ingreso hospitalario

» Supone la complicaciéon del 5% de los ingresos.

» Mortalidad variable: 15% en la comunidad y mas del 50% en ingresados en la UCI.
* Suele haber una recuperacion total o parcial de la funcién renal.

* El 10-20% va a seqguir necesitando TRS al alta y es frecuente que progresen a ERC
estadio 5.

* El prondstico depende de la severidad del cuadro y de la reversibilidad de la

disfuncion.



LA NOMENCLATURA NOS FALLA: EL “FRA"
HA FRACASADO

* FRA— ya solo para el estadio mas grave

* IRA— confusion con insuficiencia respiratoria aguda

Tabla 1 - Terminologia aceptada de la cronologia y gravedad del continuo lesién renal aguda (LRA), enfermedad renal
cronica (ERC). El término «insuficiencia renal aguda» seria un término que, aunque antiguo, permitiria englobar tanto el

concepto también propuesto de «alteraciéon» de la funcién renal como los distintos estadios de gravedad. La gradacién de
la gravedad también podria denominarse «estadio» ya que la RAE lo describe como el «periodo o fase de un proceso»

Terminologia aceptada

Lesién renal aguda Enfermedad renal Recuperacion Enfermedad renal
aguda renal crénica
Tiempo de evolucién < 7 dias? > 7 dias® Recuperacién temprana (< 7 dias)® > 3 meses?
Recuperacién tardia (> 7 dias)®
Gravedad Grado 1 Grado 1 Grado 3 Grado 1
Grado 2 Grado 2 Grado 2 Grado 2
Grado 3 Grado 3 Grado 1 Grado 3ay 3b
Grado 4

Grado 5




Fi 1: Clasificacion de Insuficiencia Renal Agud
AKI (ACUTE igura asificacion de Insu Imir::::,cfc?:" R.,?._l; a

Categoria RIFLE Criterios creatinina/FG Criterios Diuresis
KI D N EY I NJ U RY) Ingles Espaiiol
Risk Riesgo tCrex1,5 |FG>25% <0,5 ml/kg/h x 6 hs
Injury Lesion tCrex2 |FG>50% <0,5 ml/kg/h x 12 hs
e KDIGO: |la mas utilizada Failure | Fallo 1Crex3 |FG>75% <0,3 mi/kg/h x 24 hs
Cre > 4 + tagudo>0,5 Anuria x 12 hs
° G ra d 0O 3 — F R A Loss Perdida prolongada FR Perdida FR > 4 semanas
ESRD Perdida irreversible FR Fin irreversible FR (> 3 meses)
e Limitaciones: CLASIFICACION AKIN
Estadio Incremento de Crs” Diuresis
e MV u |t|fa ctoria | — 1 Crex 1,50 A Crs = 0,3 mg/dL < 0,5 ml’kg/h durante 6 horas
Determinar |a causa |O 2 Crex?2 : < 0,5 ml/kg/h durante 12 horas
3 Cre x 3 6 Cre 2 4 mg/dL con aumento = 0,5 mg/dL < 0,3 ml’/kg/h durante 24 horas
o paciente con TSR (Tratamiento Sustitutivo Renal) 0 anuria mas de 12 horas

antes posible

CLASIFICACION KDIGO
® O rrna como criterio Creatinina sérica® Diuresis
.o . 1,5-1,9 veces la basal®, o
d e-ﬁ N |tO ro e L] < 0,5 ml/kl/h durante 6-12 horas
. 2,0-2,9 veces la basal < 0,5 ml/klI/h durante =212 horas
* Creatlnlna basal (mUChaS = 3,0 veces la basal, o < 0,3 ml/kl/h durante 224 horas, 0

Aumento de la Cre = 4,0 mg/dl, o

veces desconocida)

Anuria durante = 12 horas

Inicio de TSR, o enfermos < 18 afios, + FG-e% a < 35 ml/min/1,73 m?







RESUMEN DE LA NUEVA NOMENCLATURA

Lesidon Renal Aguda (LRA) o AKI:
« Se subclasifica segun la gravedad en 3 estadios.

* Puede tener diferentes origenes.

* Enfermedad Renal Aguda (ERA): FG <60 ml/min/1'73m2 o marcadores de dano
renal en < 3 meses, o descenso de 35% del FG o0 aumento de la creatinina sérica
de 50% en < 3 meses.

 Disfuncién renal aguda

e Enfermedad Renal Crénica (ERC).



PARTE 2:

CAUSAS DE LESION
RENAL AGUDA



FACTORES DE RIESGO

 Edad avanzada

* Mujeres > hombres (en nefropatia por contraste)
» Sarcopenia

» Enfermedades crénicas: ERC, DM2, IC, EC, enfermedad pulmonar, Hepatopatia
cronica (1 VHC y VIH)

« Estados postoperatorios
« MM
* Inestabilidad hemodindmica y estados criticos.

 Ejercicio intenso prolongado y rabdomidlisis.



CAUSAS DE LA LESION
RENAL AGUDA (LRA)

« LRA PRERRENAL
» | Perfusién multiorgénica

» | Perfusion renal (selectiva)

« LRARENAL O INTRINSECA

e Vasculares renales
e Glomerulares

e Tubulares

 LRAPOSTRENAL

« Causas prerrenales y NTA — 75% de las causas de
LRA

ACUTE KIDNEY INJURY

SUDDEN DECREASE IN KIDNEY FUNCTION

DECREASED BLOODFLOW TO KIDNEYS
(e-g» hemrrhaﬂe.hjpovolemia. heart fadure,...)

~~ £NOT FEELING 4
I -

NORMAL

dus+ended
pelvis

obstruchon

INTRINSIC FOST-RENAL
DISEASE WITHIN KIDNEY URINARY OUTFLOW 0BSTRUCTION

(eq. acute tubular necrosis, inflammation, toxicity, ...\ (e-9- Kidney stones, BPH, tumors, Surgecy, ...)



CAUSAS DE LESION RENAL AGUDA

LRA PRERRENAL 2. GLOMERULAR
Pérdidas gastrointestinales(diarrea-vomitos), sudoracién profusa, baja ingesta GMN postinfecciosa (endocarditis, bacteriemia por CVC, postestreptocdcica)
Liquidos en el tercer espacio (ileo intestinal, pancreatitis, sindrome compartimental) I: con Ac antiMBG (con o sin hemorragia pulmonar)
Deshidratacion Pérdida de sangre, hemorragia aguda GMN - :
y/o hipovolemia — s extracapilar Il: a partir de cualquier GN
Quemaduras, sindrome de fuga capilar i ~ . "
lIl: pauciinmune (con o sin vasculitis)
Pérdidas urinarias (diuresis osmotica, nefropatias pierde-sal y diuréticos, Addison) Poliangeitis microscopica (PAM)
Vasculitis de
Disminucién de resistencias periféricas y alteracion hemodinamica renal: sepsis, cuadros anafilacticos, pequeno vaso Poliangeitis granulomatosa (GPA)
bloqueo del sistema renina-angiotensina (ANCA) . N . .
Granulomatosis eosinofilica con poliangeitis (GEPA)
Bajo gasto cardiaco (isquemia, miocarditis, valvulopatia, taponamiento-derrame severo) Hematuria macroscépica en enfermedad de Buerger o con anticoagulantes
Sindrome hepatorrenal (tipo I-més severo y rapido- y Il -menos severo-) Sindrome nefrético que cursa con LRA (cualquier GMN con SN severo)
LRARENAL O PARENQUIMATOSA 3. VASCULAR
1. TUBULOINTERSTICIALES Microangiopatias (SUH, PTT, HTA maligna, HELLP)
NTA isquémica, sepsis (o cualquier infeccion severa) Diseccion de aortay traumatismo (seccion vascular, trombosis, compresion)
Contrastes yodados (> los hiperténicos) en radiologia Embolismo arterial (arritmia cardiaca) y trombosis venosa renal
Antimicrobianos: aminoglucésidos, anfotericina B, foscarnet, aciclovir Vasculitis de mediano y gran vaso (PAN, enfermedad de Takayasu)
Inhibidores de la calcineurina: ciclosporina y tacrolimus Enfermedad ateroembdlica
Antineoplasicos: ifosfamida, cisplatino y metotrexato. Enfermedades del coldgeno (esclerodermia) y LES.
Toxicos exdgenos
Sales de litio LRAPOSTRENAL U OBSTRUCTIVA
Triple Whammy: AINEs, diuréticos y bloqueantes del SRA Estenosis uretral (valvas, fibrosis) -crecimiento prostatico- disfuncién vesical
Bisfosfonatos: acido zolendrénico Neoplasia vesical- neoplasia ureteral bilateral (o unilateral en riidn Gnico)
Intoxicaciones: setas toxicas (amanitas),CCl4, etilenglicol Fibrosis retroperitoneal- infiltracion de neoplasia retroperitoneal (linfomas...), hematoma
Pigmentos: mioglobina (rabdomidlisis), hemoglobina (hemdlisis severas) Litiasis bilateral (o unilateral en monorreno). Cristales o litiasis de urato.
Téxicos Uratos y sindrome de lisis tumoral (fosfatos, uratos, acidemia, oxidantes)
enddgenos Cadenas ligeras de inmunoglobulinas

Hipercalcemia (tumoral, HPT, sarcoidosis, inmovilizaciones)

Nefritis intersticial inmunoalérgica (NTIA): farmacos o autoinmune con uveitis (xgranulomas)




FISIOPATOLOGIA DE LAS CAUSAS
PRERRENALES

Causas prerrenales/\

Renina’—\ Macula

densa

tensina | » ANGIOTENSINA I
\ /VT Reabsorcion Na

1 Reabsorcién

Angiotzmsinégeno

Angi

Ureay Na ALDOSTERONA ADH
Alcalosis hipoK 1 AQ:
oliguria
e Cilindros
Vasoconstriccion -y
AAEE: 1 TA y 1 FG + Urea y

Osm orina



CRITERIOS DE PRERRENALIDAD

EFNA<1% EFNA >1%

Na en orina <12mEqg/L Na en orina >20 mEqg/L

Osm en orina >450-500 mOsm/kg  Osm en orina <350 mOsm/kg

Indice IR <1 Indice IR >1

Cilindros hialinos Cilindros celulares (epiteliales) o pigmentados
Urea u /Urea pl >8 Urea u /Urea pl <3

Urea pl/ Cr pl >40 Urea pl/ Cr pl <20

Relacion Na/K: K>Na Relacion Na/K: Na>K

BUN pl/Cr pl >20 BUN pl/Cr pl <10-15

OJO: solo si ausencia de diuréticos.



NECROSIS TUBULAR AGUDA (NTA)

« Dano en las células tubulares.
» También estd sufriendo cambios en la terminologia.

« Causas méas comunes: sepsis, hipertension prolongada, nefrotéxicos. OJO: las
causas prerrenales pueden derivar en NTA.

« Diagnostico de exclusion.
* Importante conocer el tiempo de evolucion.

» Alta mortalidad, pero es posible recuperar la FR totalmente.



CURSO CLINICO DE LA NTA:

POLIURIA
(proporcional a
INICIO (<10 dias): anterior): |[Cry
T Crséricay BUN BUNy 1 de la
y | del FG. diuresis
¥ % H s
OLIGURIA/ RECUPERACION
ANURIA (10-14 (varios meses):
dias): se 1Cry BUN

estabilizan los
niveles de BUNy
Cr.
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CLINICAY
DIAGNOSTICO



PRINCIPALES SINTOMAS Y SIGNOS

No edema

* Primeras etapas: generalmente asintomaticos

» Etapas avanzadas:
« Vémitos y/o diarrea

« Signos de deshidratacién (sed intensa,
calambres musculares...)

¢ Edemas con fovea
» Oligo/anuria
* Dolor abdominal (signos de obstruccién)

« Signos de encefalopatia hiperuricémica
(asterixis, estupor, papiledema, coma...)




SIGNOS POR ETIOLOGIA

Signos de contraccion del volumen: causas prerrenales

Rash cutaneo: Nefritis intersticial aguda

Lesiones azuladas en los dedos de los pies (“blue toes”): Embolia de colesterol

Signos de insuficiencia cardiaca y congestion: sindrome cardiorrenal

Ascitis e ictericia: sindrome hepatorrenal, hepatopatia con hipertensién portal



HISTORIA CLINICA

« Conocer bien antecedentes

* Buena anamnesis
« Causas de prerrenalidad (vomitos, ICC descompensada...)
« Toma de farmacos y otras sustancias nefrotdxicas

* Hospitalizados: vigilar todos los procedimientos y estado del paciente (cirugia,
hipotensidn...)

» Pérdida de sangre o trauma agudo

e |Infecciones u otras enfermedades sistémicas

» Exploracién fisica: edemas

Establecer la causa



PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

1 Creatinina sérica (mas facil si hospitalizado).

« Andlisis sanguineos (lones, Urea, Calcio, Hemograma, Frotis...)
* Ecografia renal

 Sistematico y sedimento de orina (hematuria, cilindros, ACRO).

 Urocultivo

* Proteinograma, inmunofijacién y cadenas ligeras en suero y orina
* Biopsia renal (si rdpidamente progresiva o causa no aclarada).

« Otras pruebas: sospecha de amiloidosis, TC, estudio de litiasis.



BIOMARCADORES EN INVESTIGACION

» Detectar el dafio tubular (NTA) en estadios mas tempranos (la Cr se eleva en fases
irreversibles).

» Alugnos de los méas prometedores: NGAL, KIM-1, IL-18 y L-FABP.

 Lipocalina asociada a la gelatinasa de neutrdfilos (NGAL): Predictor de LRA ante uso de
tratamientos potencialmente perjudiciales.

* Molécula de dafio renal urinaria (KIM-1): predice dafio en el TCP en estadios 1y 3 de
la LRA.

e |L-18: Diferencia NTA de otras causas

» Proteina hepatica de unidn a acidos grasos (L-FABP): se relaciona con la gravedad del
dano isquémico en el TCP.

« Predictores de prondstico: IGFBP7, TIMP-2.



Acute kidney injury

Full blood count with differential
Urine dipstick test
Urine microscopy/urinary sediment
Renal ultrasonography
Serum calcium

Optional: urinary electrolytes, urea, uric acid, osmolarity

If cause of acute kidney injury remains unclear AND hypovolemia and obstruction are excluded OR any of the above investigations have

abnormal results: consider the following investigations depending on clinical context and signs

| 1 1 | | 1 | 1
3 Glomeruio- Interstitial SO Rhabdo- . Cardiorenal
% nvgphswnlt:usg nephritis compartme:t TTP/HUS myolysis Myeloma Sepsis syndrome
&
() [aes
» ANA
Anti-GBM Sepsis screen
- Fragmentocytes S .
g 5 &rumasDNA = 3 Lactate e u:(l:lt:ding blood Tropqnlns
82 ENA Eﬁmpn!.ﬁ’na Syl denydrogenase | | Creatine kinase s e S kinase MB
€38 immunoglobuiins | | - Renal biopsy proe Sl o RO Sk | | ' NT-proBNP
e Cryoglobulins Haptoglobin i e i inflammatory Cardiac imaging
gewpa"t's serology Bilirubin markers
k ] Renal biopsy

ANA, antinuclear antibodies; ANCA, antineutrophil cytoplasmic autoantibodies; anti-dsDNA, anti-double-stranded DNA antibodies; anti-GBM,
anti-glomerular basement membrane antibody; C3/C4, complement molecules; ENA, extractable nuclear antigens; NT-proBNP, N-terminal pro-B-type
natriuretic peptide; TTP/HUS, thrombotic thrombocytopenic purpura/hemolytic uremic syndrome.




ALGORITMO
DIAGNOSTICO

Laboratory tests show increase in creatinine of 0.3 mg/dL that occurs within 48 hours,

or an increase to 1.5 times the baseline, which is known or presumed to have
occurred within seven days, or there is a decrease in urine volume

to <3 ml/kg over six hours

v

| Do history and physical exam suggest volume depletion?

I

Yes No

v

I Replete volume and repeat creatinine I

| Is creatinine returning to baseline? I

r
Yes

1
No

¥ v

Monitor for continued recovery. Check urinalysis by dipstick and
If creatinine is not back to baseline microscopy and urine albumin
by discharge, follow up as outpatient. to creatinine ratio*

v

| Is there abnormal proteinuria and/or hematuria? I

Yes No
| Evaluate for glomerulonephritis | | Is there sterile pyuria? |
I
I 1
Yes No
v v
Evaluate for acute Are there pigmented granular casts
interstitial nephritis and/or renal tubular epithelial cells?
I
r 1
No Yes
¥
Does history/physical suggest sepsis,
shock/hypotension,
or nephrotoxic exposure?
I
r 1
No Yes
v ¥
Obtain an ultrasound Evaluate for ATN
to exclude obstruction
| Ultrasound shows obstruction?
I
r 1
Yes

No
A4 v
Address obstruction Depending on dinical history, physical,
and laboratory values, consider less
common causes including aortic dissection,
tumor lysis syndrome, acute phosphate
nephropathy, malignant hypertension

If diagnosis cannot be made, further investigation
depends on severity of AKI and stability of creatinine

I
v v

Creatinine is only mildly elevated

Creatinine is moderately or severely
(ie, estimated GFR 45 to 60 mL/min/1.73 m2) elevated or continues to increase

Continue to monitor but Renal biopsy
no further investigation




PARTE 4:

MANEJO DE LA LRA



CRITERIOS DE INGRESO

» Estadio 3 de la LRA (clasificacion KDIGO)
* 1 Creatinina sérica = 4 mg/dl (= 26’5 umol/l) en 48 horas, o

» 1 Creatinina sérica = 300% Creatinina basal que se conoce o presume de los 7
dias anteriores , o

* Volumen de orina < 0'3 ml/kg/h en 24 horas o anuria durante 12 horas.

« Signos de hiperuremia, hiperpotasemia, acidosis metabdlica, hipocalcemia o
hiperfosfatemia.

* Inicio de TRS.



RECOMENDACIONES GENERALES

* Reconocer causas reversibles y tratarlas si es posible

e Evitar dano renal adicional

« Corregir alteraciones electroliticas y mantener la volemia y niveles de normalidad

de los electrolitos

e OJO: La LRA NO se trata directamente con farmacos.



TRATAMIENTO DIURETICO

» Solo durante un periodo reducido para el manejo de la hipervolemia, como en la
insuficiencia cardiaca.

» Objetivos: miccion de 0'5-1mL/kg/h.
* Nunca administrar si no hay exceso de volumen.

« Ajustar la dosis segun la evolucion.



TRATAMIENTO SEGUN CAUSA

« CAUSAS PRERRENALES
 Sideshidratacion: cristaloides o CH (si hemorragia)
* Sitadministracion de volumen: monitorizar PVC (mantener 8-10 cm H20)
» Sisepsis: ATB temprana + control de la TA (reanimacién volémica)

 Sifallo hepatorrenal: paracentesis + albdmina IV +terlipresina— Refractario: TIPs

« CAUSAS PARENQUIMATOSAS
« Si NTA: poco tratamiento efectivo...

« Si enfermedades autoinmunes: glucocorticoides y ciclofosfamida

« SiNTIA: glucocorticoides

« CAUSAS POSTRENALES: Resolver obstruccién (sondaje, cateterizacién, nefrostomia,
litotomia....)



¢ CUANDO REALIZAR TERAPIA RENAL
SUSTITUTIVA (TRS) URGENTE?

« Edema agudo de pulmon
* Hiperpotasemia >6'5 mEqg/L, hiperpotasemia >5'5 mEg/L si radbomiolisis o con

absorcicon del potasio o cualquier hiperpotasemia sintomatica
* Hiperuricemia sintomatica (encefalopatia, miopatia, pericarditis)
« Acidosis metabdlica grave (pH<7'1) sin tratamiento etiolégico agudo.

» Toxicidad aguda (litio, AINEs...)

« Diferentes procedimientos: Didlisis peritoneal. Hemodiélisis intermitente...



EVALUACION Y SEGUIMIENTO

o AKI| estadio 2:
e Estables: evaluar en 24 horas

» Hospital o graves: evaluar en 6 horas

« AKl estadio 3:
* Hospital: evaluar en 6 horas

» Graves ambulatorios: ingreso hospitalario

« Al alta: revision en 3 meses o antes si alto riesgo de evolucién desfavorable.



CONCLUSIONES

* FRAya no es un término adecuado, mejor sustituirlo por LRA o DRA.
« Conocer la causa que desencadena el cuadro renal es fundamental
 Las principales causas son la NTAy los eventos prerrenales

* La presencia de sintomas indica progreso de la patologia

« Lavaloracién de la lesién renal aguda se hace fundamentalmente mediante el
aumento de creatinina sérica

* Eltratamiento es mantener un buen equilibro hidroelectrolitico y resolver la causa
subyacente.

* El prondstico dependera de la gravedad del cuadro y la reversibilidad.



iMUCHAS
GRACIAS!
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