Articulos Especiales

INSUFICIENCIA RENAL AGUDA EN EL PACIENTE ADULTO
CRITICAMENTE ENFERMO.
PUESTA AL DIA EN MEDICINA INTENSIVA.

ACUTE RENAL FAILURE IN A CRITICLLY ILL ADULT PATIENT.
UPDATE IN INTENSIVE MEDICINE.

VERONICA ROLFO, ADOLFO QUISPE LAIME
Servicio de Terapia Intensiva y Unidad Coronaria del Hospital Municipal de Agudos «Dr. Leénidas
Lucero». Bahia Blanca. Argentina.

Resumen: La insuficiencia renal aguda (IRA) es un sindro-
me que se caracteriza por un rapido descenso de la filtracién
glomerular que se produce en horas o semanas y como
consecuencia, determina la retencién de productos nitroge-
nados en sangre. En Terapia Intensiva y Nefrologia, la
nocién IRA se relaciona con disfuncion orgdnica grave y se
ha reconocido la importancia de las disminuciones modera-
das de la funcién renal como predictor independiente de
morbimortalidad. La mortalidad en esta entidad no se ha
modificado enlos Gltimos 50 afios, aunque si hubo un cambio
en el patrén epidemiolégico.

Los objetivos de la presente revision fueron hacer una puesta
al diaen el diagndstico y tratamiento de lainsuficiencia renal
agudaen pacientes criticos, homogeneizar la metodologia de
trabajo en las Unidades de Terapia Intensiva y Cuidados
Criticos, y desarrollar un algoritmo de diagnéstico y trata-
miento para estos pacientes, en los que la evaluacién de la
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funcidén renal presenta particularidades que los diferencian
del paciente ambulatorio o crénico.

Como resultado de nuestro trabajo pudimos actualizar las
formas clasicas de tratamiento y nos atrevemos a proponer
algunas estrategias paraidentificar la capacidad de respuesta
del paciente al aporte de fluidos en funcién de pardmetros
estaticos y dindmicos, valorables facilmente en la cama del
paciente.

Finalmente desarrollamos un algoritmo de diagnéstico y
tratamiento para facilitar la tarea de los médicos que afronten
este sindrome a la vez tan complejo y desafiante. Creemos
que esta herramienta puede contribuir a mejorar los resulta-
dos y fundamentalmente a homogeneizar la prictica clinica.

Palabras Claves: insuficiencia renal aguda, diagndstico,
tratamiento, terapia intensiva, fluidoterapia, pardimetros he-
modinamicos.

Abstract: Acute renal failure (ARF) is a syndrome charac-
terized by a rapid decrease in the glomerular filtration rate
produced within hours or weeks and, as a consequence, it
determines nitrogen retention in the blood. At Intensive Care
and Nephrology, the notion of ARF is related to serious
organic dysfunction and the importance of moderate decrea-
sesinrenal function as an independent predictor of morbidity
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and mortality has been recognized. Mortality in such cases
has notbeen modified in the last 50 years, although there was
a change in the epidemiologic pattern.

The aims of this review are to update acute renal failure
diagnosis and treatment in critical patients, to homogenize
work methodology at UTIs, and to develop a diagnosis and
treatment algorithm for these patients, in which the evalua-
tion of renal function presents particular characteristics that
differentiate such patients from ambulatory or chronic pa-
tients.

As aresult of our work, we have been able to update classical
treatment protocols and we dare propose some strategies in
order to identify the patient’s response to fluid contribution
according to static and dynamic parameters, easily assessed
at the patient’s bed.

Finally, we develop a diagnosis and treatment algorithm in
order to help physicians who have to face such acomplex and
challenging syndrome. We believe that this tool can contri-
bute to improve the results and, mainly, to make clinical
practice more homogeneous.

Key Words: acute renal failure, diagnosis, treatment, inten-
sive care, hemodynamic parameters.

INTRODUCCION

De manera general, la insuficienciarenal aguda (IRA) se
define como un sindrome caracterizado por un rapido des-
censo del filtrado glomerular (FG), que se produce en horas
o semanas y por la retencién de productos nitrogenados
como laureay la creatinina. Segtin la duracién y la gravedad
de la disfuncidén renal, esta acumulacién se acompafia de
disturbios metabdlicos (acidosis metabdlica, hiperpotase-
mia), cambios en el balance de los fluidos corporales y
alteraciones de otros drganos (1). En esta definicién se
incluyen los estados transitorios de falla renal, que luego de
un tratamiento adecuado recuperan la funcionalidad previa.

En Terapia Intensiva (TI) y Nefrologia, lanocién IRA se
relaciona con disfuncién orgdnica grave. En los tltimos afios
se hareconocido laimportancia de las disminuciones mode-
radas de la funcidén renal; incluso existe una correlacion
lineal entre el grado de gravedad y la evolucién de la
disfuncién renal aguda. Las razones por las cuales pequefias
alteraciones conducen a un aumento de la mortalidad in-
trahospitalaria involucran los efectos adversos de la IRA
como son, sobrecarga de volumen, retencion de los compo-
nentes derivados del metabolismo de las proteinas, acidosis,
trastornos en los electrolitos, aumento del riesgo de infeccién
y anemia (2,3).

En el paciente critico la incidencia de IRA con requeri-
miento de terapia de soporte renal (TSR) en estudios multi-
céntricos es de aproximadamente 6%, en tanto se observa
una mortalidad cercana al 60%. Constituye un factor de
riesgo independiente de la mortalidad y puede ser un precur-
sor de insuficiencia renal crénica (IRC), el 13% evoluciona
a IRC en 3 afios (1,3).

La mortalidad en esta entidad no se ha modificado en los
tltimos 50 afios, aunque si hubo un cambio en el patrén
epidemioldgico. Afios atrds, los pacientes afectados presen-
taban fundamentalmente dafio en un sélo 6rgano, eran jove-
nes y no manifestaban comorbilidades, y las causas se
relacionaban con agentes toxicos, trauma, embarazo y reac-
ciones secundaria a transfusiones. En la actualidad los pa-
cientes tienen una edad superior, padecen trastornos multior-
ganicos y adquieren la afeccién renal dentro de los hospita-
les, en forma secundaria a la terapéutica de la enfermedad de
base (1).

DIAGNOSTICO Y CLASIFICACION

En 2004, en funcién de que no existia consenso respecto
a los criterios diagnésticos o la definicion clinica de 1a IRA
y partir del reconocimiento que la estadificacién es relevante
para definirla, la Iniciativa de Calidad en Didlisis Aguda
(ADQI) propuso los criterios RIFLE para la disfuncién renal
aguda (Risk, Injury, Failure, Lost y End stage of kidney
disease) (1-4). Los tres grados de compromiso son definidos
seglin los cambios en la creatinina sérica (Cr) o en la
diuresis, donde se considera el peor valor para definir el
estadio. Los dos criterios de evolucién clinica (pérdida e IR
terminal), se definen en base a la duracién de la pérdida de la
funcidn renal (1) (tabla 1). Existen limitaciones para estos
criterios (2):

* Lasensibilidady especificidad pueden perderse cuan-
do se utilizan diuréticos (su uso constituye una practica
comin a nivel mundial en los pacientes con IRA).

* El uso de la diuresis como criterio se ve expuesto a
factores que previenen su medicion exacta (obstruccion,
acodamiento o lavados de la sonda, diuresis espontanea,
etc.).

* CuandonoseconocelaCr_basal del paciente, se parte
de férmulas que estiman el FG, siendo que fueron disefiadas
para la estadificacion de pacientes renales crénicos.

El grupo ADQI en consenso con representantes de la
American Society of Nephrology, Internacional Society of
nephrology, Nacional Kidney Foundation y de la European
Society of Intensive Care Medicine Acute Kidney Injury
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Criterios de tasa de Criterios de Flujo

Categoria ) .
filtrado Glomerular (TFG) | Urinario (FU)

) Aumento de Crsx 1,50
Riesgo FU < 0,5 ml/kg/h x 6hs
TFG disminuido > 25%

Aumento de Crs x 20 TFG | FU < 0,5 ml/kg/h x
disminuido > 50% 12hs Alta Sensibilidad

o FU < 0,3ml/kg/h x 24
Creatinina incrementada x

Fallo o hs (oliguria) o Anuria x
3 0 TFG disminuido > 75% 1h
S

Injuria

o IRA persistente (completa pérdida de la funcién o
Loss (Pérdida) Alta Especificidad
renal > 4 semanas)

ESKD (IRC) Insuficiencia Renal Estadio Terminal (>3 meses)

TABLA 1. Criterios RIFLE para diagnéstico de Insuficiencia Renal Aguda (IRA) (2,3)

Estadio1 (al er:trg:nto de la Crs= 0,3 mg/dl 6 1,5 a 2 veces con respecto a la CPM 48 hs
menos uno) Ritmo urinario < 0,5 ml/kg/h por mas de 6 Hs.

Estadio 2 (al Aumento de la Crs > 2 a 3 veces con respecto a la observada 48 hs antes.
menos uno) Ritmo urinario < 0,5 ml/kg/h por méas de 12 Hs

Aumento de la Crs > 3 veces con respecto a la observada 48 Hs antes.
Estadio 3 (incluye a | Aumento de la Crs= 0,5 mg/dl sobre un valor absoluto = 4 mg/dl en las
los pacientes que ultimas 48 hs.
reciben TSR): Ritmo diurético < 0,3 ml/kg hora durante 24 Hs.
Anuria durante 12 hs.

TABLA 2. Criterios AKIN para Insuficiencia Renal Aguda (3,5)

PRERRENAL (Funcional) RENAL (Parenquimatosa) POSRENAL (Obstructiva)
Disminucion del volumen Necrosis tubular aguda: Uropatias adquiridas
efectivo - Toxicas Enfermedades:
Disminucién del gasto cardiaco - Depdsitos intratubulares - Malignas
Vasodilatacion periférica - Pigmentos organicos - Ginecolégicas no neoplasicas
Vasoconstriccién renal (nefrotoxinas - Porfarmacos
Vasodilatacion de la arteriola enddgenas) - Infecciosas
eferente - Fibrosis retroperitoneal (S. de
Vasoconstriccion de laarteriola  Nefritis tabulo intersticial Ormond)
aferente aguda - Otras.
Necrosis cortical Anomalias congénitas.
Oclusion vascular

TABLA 3. Clasificacion fisiopatolégicay causas relacionada. (1)
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Network (AKIN) propusieron un nuevo sistema de diagnds-
tico y clasificacién en base a modificaciones en el sistema
RIFLE; se estadifica en 3 niveles numéricos de gravedad,
utilizando similares puntos de corte de creatinina plasmatica
y diuresis, incluyen en el estadio 3 alos pacientes sometidos
TSR, especifican que cambio «agudo» es aquel que ocurre
a las 48 Hs. A diferencia del sistema RIFLE, el sistema
AKIN considera el aumento de creatinina en relacién al
valor registrado al ingreso del paciente. Estos criteris debe-
rian ser aplicables solo después de lograr un estado ptimo
de hidratacion del paciente (5) (tabla 2).

Existen varias ecuaciones basadas en datos antropomé-
tricos y valores de Cr_que se usan para estimar el valor de la
tasa de FG (TFG). Estas ecuaciones también tienen sus
limitaciones en el paciente critico. Sin embargo, se propuso
en varios estudios que cuando el nivel basal de Cr_ es
desconocido, en un paciente sin historia de insuficiencia
renal crénica, la estimacién de la funcidn renal se realice
mediante el uso de la ecuacién MDRD (modification of diet
inrenal disease) enlaque TFG= 175 x(Cr)""* x (Edad en
anos) 2% x (0.742 si es mujer) x (1.212 si es afroamerica-
no), asumiendo una TFG > 60 ml/min/1.73 m? como limite
mayor normal (2,3, 6-8).

Otra posibilidad es realizar el clearance de creatinina
(CICr) en orina de 2 Hs, usando como referencia los valores
establecidos en tablas para pacientes estables (8).

Desde el punto de vista fisiopatoldgico cldsico, puede
dividirse en 3 categorias: prerrenal, renal y posrenal(1,3)
(tabla 3).

¢ Enlaformaprerenal se observaun aumento de laurea
y Cr_, como consecuencia de una perfusion renal deteriorada
que produce reduccion del FG. Hay que tener en cuenta que
muchas de las formas clasificadas como pre renales en
realidad son respuestas adaptativas frente a situaciones
clinicas especificas que ocurren «antes del rifién», y el
diagndstico se hace en forma retrospectiva, cuando el pa-
ciente recupera ritmo diurético y reduce los valores de Cr,

¢ La IRA posrenal obedece a una obstruccién del
sistema colector urinario por patologias intrinsecas o extrin-
secas a la misma.

* La principal causa de IRA parenquimatosa es la
necrosis tubular aguda (aunque no la inica). Las formas pre
renal y la NTA isquémica pueden ser producto del mismo
proceso fisiopatologico.

Teniendo en cuenta el volumen urinario, se divide en:
* Oliguria: volumen < 400 ml en 24 Hs.
* Anuria: volumen < 50 ml en 24 Hs

PARTICULARIDADES EN LA EVALUACION DE LA FUN-
CION RENAL

Situaciones en las cuales es necesario medir el FG por
métodos mas precisos (6) :

® Alteraciones importantes de la masa muscular (am-
putaciones, pérdida de masa, miopatias, paraplejia, cuadri-
plejia)

* Desviaciones extremas del indice de masa corporal

¢ Evaluacién de potenciales donantes de rifién

* Individuos que siguen dietas vegetarianas estrictas

* Monitorizacién del impacto o de la toxicidad de
determinados tratamientos farmacoldgicos de eliminacién
renal

¢ Balance acumulativo de fluidos positivo.

En la practica clinica no se dispone de biomarcadores
especificos de lesion renal, mas alld de las alteraciones del
sedimento urinario. Se estan realizando pruebas con algunos
biomarcadores sin tener todavia resultados que avalen su
uso, entre ellos se mencionan, cisteina C, lipocalina asociada
a la gelatinasa de los neutrofilos — NGAL - , interleuquina
urinaria, molécula de lesion renal 1 (2,3).

Almomento de evaluar lainsuficienciarenal el indicador
continda siendo la Cr, pese a su falta de especificidad y
sensibilidad y de ser un marcador de funcién (no de lesion).
Su elevacién tardia limita tratamientos tempranos, posible-
mente mds efectivos (8). Los valores de Cr, dependen de su
producciény clearance, siendo influenciados bioldgicamen-
te por la edad, masa muscular del paciente, tasa catabdlica'y
la raza. Ademas, en los pacientes criticos, sobre todo en
aquellos que requirieron volimenes masivos de expansion
(sépticos, grandes quemados, postquirdrgicos, etc.), la alte-
racién en el volumen de distribucién de la creatinina corporal
también puede modificar su valor medido en laboratorio,
situaciones que tienden a subestimar la severidad de lalesion
renal (3,9).

De la misma manera existen limitaciones para el uso de
la formula MDRD, ya que esta también tiene en cuenta los
valores de creatinina en su calculo (3,6,7,10).

En un estudio realizado por Macedo y col., en el cual
compararon la variacién de los valores de Cr, medida en
laboratorio con la variacién de los valores de creatinina
corregida (Cr ) en funcién del balance acumulativo de flui-
dos, se evidencio que cuando existe un balance acumulativo
de 6.5L (1.1 -11.3 L), la subestimacion del deterioro de la
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funcion renal es de un 13.6 % (2.8 —26.9 %) (9).
Las féormulas utilizadas para dichos célculos fueron:

Cr = Cr_ x factor de correccion (Fc)

Fc = agua corporal total (peso del paciente a la admisién (Kqg) x 0.6) + balance acumulativo (L)

Agua corporal total (peso del paciente a la admision x 0.6)

El Estandar de Oro, para la estimacién el FG requiere la
inyeccién de una sustancia se filtre libremente y que no se
reabsorba ni se secrete por los tibulos renales, como inulina
o radiomarcadores. En la prictica clinica eso seria muy
dificultoso, por lo que se utiliza la creatinina, una sustancia
enddgena, que se filtra por el glomérulo pero no se reabsorbe,
que esigual de efectiva pero menos especifica (8,11).Herrera
Gutierrez ME y col compararon en un trabajo realizado en
una Unidad de Terapia Intensiva polivalente del Hospital
Universitario de Mélaga, el CICr en orina de 24 hs con el
CICr en orina de 2 hs y demostraron que las mediciones son
equivalentes, por lo que recomiendan este tltimo, que ade-
mads evita factores de error al tratar con pacientes criticos (8).

EVALUACION INICIAL EN TERAPIA INTENSIVA /
SEGUIMIENTO

La evaluacién inicial de los pacientes requiere una meti-
culosa anamnesis y examen fisico y andlisis de laboratorio
con revision de los informes previos y de los tratamientos
recientes.

Para distinguir la IRC de la IRA, y para identificar la
causa, resulta ttil evaluar la tendencia de los niveles de Cr;

si no se dispone de mediciones previas, la presencia de
anemia, hiperfosfatemia, hipocalcemia, neuropatia periféri-
ca, evidencias de imagenes compatibles con osteodistrofia
renal o rifiones pequefios y la presencia de comorbilidades
como diabetes, HTA, dislipemia, habito de fumar, antece-
dentes de enfermedad renal en la familia orientan mas a IRC.

Debe sospecharse la existencia de IRA pre renal cuando
el nivel de Cr_ aumenta luego de una hemorragia, pérdida
abundante de liquido gastrointestinal, urinario o cutaneo o
luego de grandes cirugias. No suelen manifestarse sintomas
de hipovolemia hasta que el volumen de liquido extracelular
haya disminuido entre un 10 — 20%. Los hallazgos que
refuerzan la valoracién clinica incluyen:

* Pruebas de hipotension ortostatica: disminucién pos-
tural de la presion diast6lica > 10 mmHg.

¢ Taquicardia

® Presion venosa yugular reducida

® Menor turgencia de la piel

® Sequedad de las mucosas

* Reduccidn del sudor axilar.

Sangre

Orina

- Hemograma

- Plaguetas

- Equilibrio acido-base.

- lonograma, con calcio, fosforo y Magnesio

- Urea, Creatinina, acido Urico

- Coagulacién

- Proteinograma

- CPKy PCR

- Osmolaridad

- En caso de sospecha clinica: ANCA, FAN, anti
DNA, complemento, crioglobulinas, serologias
virales, anticuerpos anti-membrana basal
glomerular

- Orina completa: busqueda de hematies
dismorficos

- Urea, Creatinina

- lonograma

- Proteinuria; indice proteina/creatinina

- Busqueda de eosindfilos

Calcular indices y Gap urinario

TABLA 4. Determinaciones de laboratorio para valoracién inicial renal.
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Debemos tener en cuenta que en el paciente critico estos
hallazgos tienen elevada especificidad pero muy baja sensi-
bilidad.

La probabilidad de que se produzca una NTA isquémica
depende de la gravedad del cuadro anterior y de la duracién
delalesion. Desde el punto de vistaclinico, se sospecha NTA
cuando excluida toda otra causa el deterioro de la funcién
renal el dafio puede ser atribuido a origen isquémico o toxico.
De todos modos, para confirmar el diagndstico seria necesa-
ria la realizacién de una biopsia renal compuesta de varias
muestras obtenidas por puncién, ya que las lesiones se
producen en parches (el dafio no es homogéneo).

La IRA obstructiva se produce con relativa lentitud, los
cuadros obstructivos pueden ser asintométicos.

El volumen urinario tiene poca importancia en el diag-
noéstico diferencial, ya que hasta el 40% de los casos de IRA
no son oligudricos (1,3). Igualmente se recomienda medicién

FeNa: Na x Cr,

urinario

horaria de la diuresis en el paciente oligoanurico.

Para completar la valoracién al momento del ingreso o
dentro de las 24 hs, debiéramos obtener determinaciones de
laboratorio en sangre y en orina (tabla 4).

Otros de los aspectos a evaluar es la estimacion de los
indices urinarios, en funcién de distinguir procesos funcio-
nales de alteraciones parenquimatosas. En condiciones nor-
males, la excrecion de sodio y la concentracién urinaria se
modifican para mantener constante el volumen extracelular.
Pero la excrecion fraccional de sodio (FeNa), que representa
el porcentaje del sodio filtrado que es excretado por el rifién,
varia mucho si se emplean diuréticos, por lo que se considera
mucho maés fiable la excrecién fraccional de urea (FeU) (1)
(tabla 5).

x 100 (<1= se relaciona con trastornos prerrenales; >3= con NTA)

Crurinaria X Naserico
FeU: U, . .. XCr, x 100 (FeU <35% diferencia IRA prerrenal de NTA)
CrurinariaX Urea’plasma
IRA NTI IRA . IRA por oclusién
Prerrenal NTA aguda glomerular IRA obstructiva arterial

Osmolaridad >400 <350 300 400 300-400 300
urinaria
Na urinario .
(MEq/L) <20 >40 20 30 variable >100
Ureay/Ureap >10 <10 <10 variable 10 1
Cry/Crs >20 <15 >15 variable 15 <2
FeNa (%) <1 >2 <lo0>2 =1 variable >80

TABLA 5. indices utilizados para estimar el origen del dafio renal.

Como muchos aspectos en la evaluacion de la funcién
renal, los indices urinarios no han sido validados en el
paciente critico. Si bien deben hacerse por su utilidad, no son
definitorios sino orientativos, por lo que es importante ver su
evolucidn en el tiempo.

Los estudios de imégenes titiles son la ecografia renal
(tamafio normal 9 -12 cm de didmetro longitudinal), que

orientaa diferenciar cuadros agudos de crénicos, completan-
dolaevaluacion ecograficaconlaobservacion de las paredes
vesicales y las caracteristicas de otros 6rganos como ttero o
préstata. La tomografia computada también es util para
valorar cuadros obstructivos. Para evaluar la oclusién arte-
rial una alternativa valida es el doppler de vasos renales,
siendo el estandar de oro la angiografia o la angiorresonan-
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cia, teniendo en cuenta en estos tltimos estudios la nefrotoxi-
cidad causada por los medios de contraste (1).

La biopsia renal estd indicada si la IRA se prolonga > 3
semanas.

MANEJO INICIAL / TRATAMIENTO

En el paciente critico, es necesario proteger la funcién
renal y prevenir la IRA. Las maniobras importantes en el
manejo de la proteccién y prevencion de la IRA son la
restauracion del volumen intravascular cuidando de no so-
brecargar de volumen al paciente, pudiendo provocar hiper-
tensién intraabdominal y/o sindrome compartimental abdo-
minal; la optimizacién de la funcién cardiaca, la normaliza-
cion de la TAM, la discontinuacion de los farmacos o
sustancias nefrotéxicas (en TIson muy utilizados los AINEs,
IECAs e ATII), proporcionar una nutricién éptima y cuando
las circunstancias lo exigen, ofrecer al paciente una TSR
durante el tiempo que sea necesario hasta la resolucion de la
causa desencadenante del evento (3,10,12).

Es fundamental establecer el punto de equilibrio entre los
riesgos atribuibles alaIRA en s misma y los inherentes a su
tratamiento, (correccién inadecuada de la homeostasis, la
hipovolemia iatrogénica y la isquemia renal adicional, pro-
longacion de la anuria, el aumento de los estimulos pro
inflamatorios, el sangrado y la hipoxemia) (12).

Ladisfuncién renal asociada con la ventilacién mecénica
(AVM) es una complicacién no muy bien reconocida, y
puede contribuir con la oliguria, con un manejo inadecuado
de fluidos y con un incremento en laincidenciade IRA en TI.
La AVM puede inducir IRA por tres mecanismos (13):

¢ cfectos sobre los gases sanguineos: la hemodinamia
renal se afecta por los cambios en los niveles de oxigeno y de
CO, arterial. La hipercapnia se asocia con una reduccion del
flujo sanguineo renal (FSR); en cambio los efectos de la
hipoxemia no son tan evidentes. La hipercapnia influye
sobre la hemodinamia renal a través de mecanismos directos
(vasoconstriccidn renal) e indirectos (liberacién de noradre-
nalina por estimulo del sistema nervioso simpatico, libera-
cién no osmotica de vasopresina y hormona antidiurética y
vasodilatacién sistémica con estimulo final del sistema reni-
na-angiotensina-aldosterona). A su vez, laresistencia vascu-
lar renal mejora al incrementarse la oxigenacidn, efecto que
es suprimido cuando se incrementan los niveles de CO,, lo
que sugiere su rol predominante en el FSR.

* efectos sobre el flujo sanguineo sistémico y renal:
este efecto es producto del uso de ventilacion a presioén
positiva, que se manifiesta con una inmediata y reversible
reduccién del flujo urinario (producto de la reduccién del
volumen minuto cardiaco), reduccién del FSR y estimula-

ciéndel sistemanervioso simpatico y liberacién de mediado-
res hormonales previamente especificados.

* la liberacién sistémica de citoquinas inflamatorios
generadas por biotrauma

Eneltratamiento es prioritariala correccién inmediata de
las condiciones clinicas o metabdlicas que puedan suponer
un riesgo vital, la exclusién de una causa reversible, el
mantenimiento de la perfusién renal mediante la infusién de
liquidos o con medidas farmacoldgicas cuando sean necesa-
rias. Como medidas generales en el tratamiento se establecen
(3,11):

Monitoreo de constantes vitales y control de la diuresis
(medicién horaria en el paciente oligoantrico)

Acceso venoso de calibre grueso: guiar la reanimacién
por variaciones dindmicas (explicadas mas adelante en este
mismo apartado)

Andlisis generales (tabla 4)

Electrocardiograma

Imagenes: Radiografias de térax y abdomen, ecografia
doppler abdominal (excepto que exista una etiologia prerre-
nal obvia)

Tratamiento de las urgencias vitales

Determinar el origen de la IRA:

® Obstruccién del tracto urinario: derivacion urinaria
mediante sonda vesical o puncién supra pubica. Debe proce-
derse a la reposiciéon hidroelectrolitica de las pérdidas de
fluidos si la diuresis posobtructivaes excesiva (> 1000 ml/h).
Una forma de guiar la reposicion es pidiendo ionograma
urinario (calculando el anién GAP urinario), de forma de
evitar la desalinizacién pos reposicién.

* Deplecién de volumen: Si la deplecién es pura (des-
hidratacién) se trata con la administracion de suero fisiol6gi-
co. Se pueden administrar otras soluciones dependiendo del
contexto clinico; asi mismo, el volumen y ritmo de perfusién
viene determinados por la situacién hemodindmica. La de-
plecion de volumen efectivo en los estados edematosos
requiere optimizar el tratamiento de la enfermedad de base;
en todos los pacientes los AINEs y IECA pueden empeorar
la funcién renal. La deplecién de volumen circulante en
pacientes con shock requiere ademas de la expansién de
volumen el uso de drogas vasoactivas. Estos dltimos deben
emplearse de manera cautelosa, considerando no solo su
efecto renal

Para realizar una resucitacién racional y adecuada en la
UTI es preciso identificar la capacidad de respuesta del
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paciente al aporte de fluidos y discriminar entre los respon-
dedores y los no respondedores (14,15):

1. Parametros Estaticos:

* Presiones estdticas intracardiacas: Presién venosa
central (PVC) y presion de oclusion en la arteria pulmonar
(PAOP). Estos valores tienen un pobre valor predictivo: en
los pacientes ventilados por las alteraciones en las presiones
tordcicasy en el retorno venoso y en pacientes en ventilacion
espontanea, porque en éstos pueden existir variaciones por
hipertrofia, isquemia o disfuncién ventricular. No represen-
tan con certeza la precarga ventricular.

® Medicién de los volimenes de fin de didstole ventri-
culares (derecho o izquierdo). Tampoco dan certeza ya que
es un método operador dependiente.

2. Determinaciones dinamicas:

® Variacion de la presion sistélica (? PS): Diferencia
entre los valores maximos y minimos de la presion arterial
sistdlica durante un ciclo de ARM.

® Variacion de la presion de pulso (?PP): es la varia-
cién entre la TA sistdlica y la diastdlica en relacion al
volumen sistélico del VI. Se expresa como porcentaje.
Cuando es mayor al 15% luego de administrar un desafio de
fluidos predice capacidad de responder al volumen, en el
caso de ser calculado previa a la infusiéon de liquidos se
considera una variacién del 13%. Se calcula en base a la
férmula:

?PP% = 100 x (PP maxima - PP minima)
(PP méxima + PP minima) /2

® Variacion del volumen sistélico (? VS): se define a
partir de los cambios en el flujo aértico medido con doppler.
Si es mayor al 13% predice capacidad de responder al
volumen. Si el paciente tiene colocado un dispositivo para
medicién invasiva del gasto cardiaco, se considera respon-
dedor de volumen cuando luego de un desafio de fluidos el
VS se incrementa en al menos 15%.

® Colapso respiratorio de la vena cava: Medido con
ecografia transtoracica en el caso de la vena cava inferior o
por ecografia transesofdgica en el caso de la cava superior.
La magnitud del colapso podra predecir el volumen minuto
cardiaco en respuesta a la expansion. Su utilidad es en
pacientes ventilados con Vt > 8 ml/Kg. No tiene utilidad en
ventilacién espontdnea. Una variacion > 13 % es indicador
de respuesta a volumen

Todos los pardmetros dindmicos se realizan en pacientes
en AVM con volumen corriente mayor a 8 ml/kg, sin esfuer-
70s espontaneos y en ritmo cardiaco regular. La excepcion
podria ser la variacion del colapso de la vena cava Inferior,
que podria ser medida en pacientes con arritmias (considerar
que aun hay insuficiente evidencia que soporte esta hipéte-
sis)

® Variacién respiratoria de la presiéon en la AD: La
variacién de presion pareceria identificar la hipotension en
relacién con la disminucién de la precarga. La disminucién
inspiratoria >a 1 mmHg detectaria los potenciales responde-
dores a un reto de fluidos.

® Test de elevacién pasiva de miembros inferiores:
Cuando la FC cae o la presion sist6lica aumenta en 15 % se
considera respondedor a volumen. Se mide al minuto de
haber realizado el cambio en la posicién. Esta determinacion
sirve también en pacientes con ventilacidn espontdnea, en
ese caso el punto de corte es 12%. El estandar de oro en estas
mediciones se obtiene con la medicién de gasto cardiaco,
consiguiendo la mayor objetividad) (figura 1).

Los parametros que pueden definir si se ha alcanzado un
nivel de resucitacién adecuado son (14,16):

SvcO2 (saturacién venosa central de oxigeno)

Clearance de lactato o valores absolutos de lactato bajos.

Déficit de bases.

Una vez establecida la causa, y en simultdneo con las
medidas generales de tratamiento, las medidas especificas
apuntan a (3,11);

Favorecer la perfusion tisular renal. Evitar la necrosis
tubular:

¢ Evaluar la respuesta a la administracién de liquidos:
administrar 500 cc de SF en 30 min: si la PVC no aumenta
entendemos que el paciente va a tener buena tolerancia
hemodindmica. Si se correlaciona con la variacion corres-
pondiente de las pruebas dindmicas, debe continuarse con la
perfusién de liquidos.

¢ Ensayarla administracién de diuréticos: Sino existen
signos de hipovolemia administrar 100 mg/ev de furosemida
en 15 min (diluir en 50 cc dx5%). Doblar la dosis si transcu-
rridas 1-2 Hs no se incrementa el flujo urinario (diuresis <
20ml/h). Si resulta ineficaz debe interrumpirse su adminis-
tracion. Si la respuesta es favorable continuar el tratamiento
ala dosis minima necesaria para mantener una diuresis e»50
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ml/h, vigilando estrechamente la aparicién de signos de
hipovolemia y alteraciones electroliticas.

Enteoria, el uso de diuréticos de asa podria proteger a las
células del dafio hipdxico al reducir la demanda de oxigeno,
incrementar el flujo tubular y mantener una adecuada TFG
con incremento del FSR, sin embargo, en un estudio realiza-
do por Mehta y col., se encontré que el uso de diuréticos en
pacientes criticos se asocia con un incremento de la mortali-
dad y la no recuperacién de la funcién renal "9, Los
objetivos buscados con el empleo de diuréticos son convertir
una IRA oligirica en no oligirica, lo que posibilitaria un
mejor manejo hidrosalino, la prevencién de sobrecarga hidri-
ca y la disminucién de la necesidad de AVM y el requeri-
miento de TSR (20-22).

- -
45‘*(' ) N
v |

Posicion semirecumbente.

* ;Administracién de drogas vasoactivas? (3,10):

La noradrenalina debe ser la primera opcién en el
tratamiento del shock con adecuada resucitacién de volu-
men. La administracion en estados de hipotensién con hipo-
volemia condiciona una disminucién del FSR y aumento de
la resistencia vascular renal por aumento de tono de la
arteriola aferente y la eferente, con mayor deterioro de la
funcién renal pese a que el FG no se vea muy afectado y los
valores de presion arterial media sean adecuados.

La vasopresina se debe usar en dosis de 0,01 a 0,05 UI/
min. Dosis mayores se asocia a vasoconstriccién de las
arterias coronarias, con aumento del riesgo de infarto. La
vida media es de aproximadamente 6 min. Actualmente se la

Elevacion pasiva de MI.

Figura 1: Test de elevacion pasiva de miembros inferiores (15)
Cuando la Frecuencia Cardiaca cae o la presion sistolica aumenta en 15 % se considera respondedor a
volumen. Se mide al minuto de haber realizado el cambio en la posicion. Esta determinacion sirve
también en pacientes con ventilacion espontanea, en ese caso el punto de corte es 12%.

considera la segunda droga de eleccién en pacientes con
shock séptico, luego de la noradrenalina.

Recientemente se desarrollo el estudio TERLIVAP, en el
cual se compara la vasopresina con su andlogo, la terlipre-
sina en pacientes con shock séptico refractario a la noradre-
nalina. En éste estudio piloto randomizado y controlado se
concluye que la infusién continua de terlipresina a bajas
dosis (1.3 pg/kg/h) es mas efectivo que la infusién con
vasopresina para revertir la hipotension inducida por la
sepsis y en disminuir los requerimientos de noradrenalina
(23).

La dopamina es precursora de la noradrenalina y la
adrenalina. Su concentracién plasmatica en el paciente criti-
co es impredecible, ademds que inhibe el mecanismo de
defensa fisiol6gico renal en casos de hipoperfusion (redistri-
bucién del flujo cortical hacialamedularenal y activacion de
la retroalimentacién tibulo -glomerular). Su infusién se

asocia con diferentes efectos adversos entre los que se
destacan arritmias e isquemia cardiaca, incremento de la
presion capilar pulmonar, disminucién de la perfusion intes-
tinal. La vasodilatacién generada por la dopamina se ve tanto
en la arteriola aferente como en la eferente, se traduce en un
aumento del flujo sanguineo renal con aumento del volumen
urinario, pero no significa mejoria en el filtrado glomerular.
En la actualidad esta en desuso (30).

Una droga inotrépica de potente accion disponible es la
dobutamina, al genera aumento del volumen minuto cardia-
co determina sus efectos beneficiosos renales.

Tratamiento de la IRA establecida (3,11);

¢ Fluidoterapia: reemplazar las perdidas insensibles +
las perdidas por orina + las perdidas por drenajes. Restringir
la ingesta en caso de oligoanuria.

¢ Correccion de alteraciones electroliticas.
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® Correccién de una acidosis metabdlica severa: Es un
aspecto controvertido, pero en caso de que el equipo tratante
considere necesario implementarlo, se sugiere indicarlo solo
en caso de pH < 7.10 0 HCO3 sérico < 10 administrar 50 ml
de bicarbonato (solucién 1M) en 30 min y evaluar larespues-
ta.

¢ Evitar agentes nefrotéxicos: AINEs, IECA, amino-
glucésidos, anfotericina B, ciclosporina, tacrolimus, qui-
mioterapicos y medios de contraste (3,24).

® Ajustar la dosis de fairmacos a la funcién renal

* Protectores gastricos: omeprazol 40 mg/dia ev (si
bien no se demostré que sea mas efectivo que la ranitidina,
este no se ve afectado por la funcién renal)

* Nutricién adecuada: dieta normoproteica en el pa-
ciente que estd recibiendo terapia de soporte renal, caso
contrario, se recomienda una dieta hipoproteica. Restriccién
del potasio en todos.

* Terapia de soporte renal: (ver sus indicaciones en el
apartado dedicado a tal fin).

Nefropatia inducida por contraste (11,24); Se sospecha
cuando existe IRA relacionada directamente con la adminis-
tracion parenteral de un medio de contraste y que no puede
ser explicada por una causa alternativa. Se define con el
aumento proporcional de la Cr >25% respecto al valor basal
o el aumento absoluto de Cr_ 0.5 mg/dl dentro de las 48 Hs
posteriores alaadministracién del contraste. La patogeniano
estd bien definida, se cree que ocurre con la combinacién de
diferentes factores, entre los que se describen el descenso
transitorio en la presion arterial luego de la administracién
del contraste por vasodilataciéon y la disminucion de la
resistencia vascular periférica, se produce un descenso del
FSR que resulta en diuresis osmdtica y dafio tubular directo
con formacidn de radicales libres (3).

* Factores de riesgo: edad avanzada (>70 afios), diabe-
tes (especialmente en tratamiento con biguanidas), empleo
simultaneo de nefrotéxicos, insuficiencia cardiaca congesti-
va, CICr < 60 ml/min, mieloma madltiple.

* Discontinuar agentes farmacolégicos nefrotéxicos
(AINES, diuréticos, TECA, anfotericina B y aminoglucési-
dos entre otros), 1 o 2 dias antes de la administracién del
medio de contraste.

¢ Emplear medios de contrastes iso—hipo osmolares no
i6nicos. Calcular la dosis maxima de contraste (DMC= 5 x
peso(kg)). Cuando sea posible, la administraciéon de medio
de contraste debe ser retrasada en pacientes con colapso
circulatorio, y en las 24 Hs posteriores a un IAM

* Exposiciones repetidas deben ser retrasados 48 Hs en
pacientes sin riesgo para desarrollar nefropatia por contraste
y 72 horas en los pacientes de riesgo.

* En pacientes quienes desarrollen nefropatia por con-
traste evitar re exposiciones hasta que los niveles de creati-
nina hayan alcanzado valores basales

* En la literatura se describen varias estrategias de
prevencion / tratamiento que incluyen(3,11,24).

Hidratar a los pacientes a una dosis de 1 ml/kg/h 12 h
antes y 12 horas después con solucién fisiologica

Administrar dosis de N-acetilcisteina (NAC) a dosis de
150 mg/kg endovenoso 30 min antes de la inyeccién del
contraste, y luego 50 mg/kg en las 4 horas posteriores. En
caso de no disponer en forma inyectable, usar una dosis de
NAC de 600 mg V.O. 1 dia antes y el dia del procedimiento
junto aun esquema completo de hidratacion y doblar la dosis
en pacientes de alto riesgo o en quienes se contraindica la
administracién de grandes volimenes de fluidos. En el caso
de realizarse estudios de urgencia o en pacientes en quienes
se contraindica la administracion de grandes volimenes de
fluidos, se recomienda una dosis de 1200 mg 1 hora antes y
3 horas después del procedimiento (25). Se cree que los
efectos antioxidantes de laNAC podrian limitar los potencia-
les efectos en la toxicidad tubular del medio de contraste. En
un meta andlisis realizado con mas de 800 pacientes, Birk et
al al comparar el uso de NAC peri procedimiento con la
hidratacion, el uso de NAC asociado a la hidratacién reduce
elriesgorelativo de nefropatia por contraste en pacientes con
enfermedad renal preexistente (30).

CRITERIOS PARA EL INICIO DE TERAPIAS
DE SOPORTE RENAL

El soporte de la funcién renal es sin duda una de las
herramientas mds valiosas para evitar la toxicidad urémica y
la muerte por las complicaciones adversas a la insuficiencia
renal.

En el momento de decidir la implementacién de estas
terapias en IRA surgen interrogantes, entre ellos que moda-
lidad dialitica aplicar, en que instancia aplicarla, que dosis y
qué tipo de membrana utilizar, ya que son variantes que
definitivamente influirdn en la evolucién clinica del paciente
y su sobrevida. Por todo esto es importante que el nefrélogo
conozca al paciente en riesgo desde el inicio de su interna-
cién y no solo al momento de la IRA instalada (12).

El sistema ABC propuesto por Suassuna y col. en 2007,
es un modelo matricial de puntuacién que incorpora 3 ele-
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mentos claves: el grado de hidratacion (agua), los pardmetros
bioquimicos (bioquimica) y el contexto clinico. Una puntua-
cidn total superior a 4,5 sugiere con firmeza iniciar un TSR.
Este sistema asume que la enfermedad critica es un estado

importante que un valor absoluto y aislado en un momento
determinado, y excluye las situaciones clinicas en la que la
indicacién de TSR esinmediata por representar una urgencia
médica (6) (tablas 6y 7).

dindmico y que la evaluacién repetida seriada es mds

Agua (balance hidrico) Bioquimica Contexto clinico
Exceso de volumen ** 1 Urea = 180 mg/dl 1 IRA aislada 1
Urea = 300 mg/dl 2
Oliguria > 12 hs 2 K+ > 5,8 mEg/L 1 IRA post recuperacion 15
K+ > 6,8 mEq/L 2 de otra disfuncién orgénica
(Do)
Anuria > 12 hs 3 HCOs < 18 mEg/L 1 IRA +1DO 2
HCO3< 12 mEg/L 2
Creatinina = 3 mg/d| 1 IRA + =2 DO asociadas 2,5
Creatinina =5 mg/d| 2
IRA con sepsis e 3
insuficiencia multiorganica
Sumatoria de Puntos + +

TABLA 6: Escala ABC paraindicacion de TSR en IRA (6)

* Disfuncién organica definida por la necesidad de intervencidn artificial para mantener la homeostasis y/o un indice

SOFA >3 en insuficiencias no renales)

**Definido por situaciones en que aln sin oliguria el volumen urinario es insuficiente para eliminar el aporte de volumen
gue recibe (aporte oral, soporte nutricional, dilucion de farmacos para infusién), 6 por un balance hidrico positivo superior

a 4 L en 48 Hs cuando el paciente NO esta en fase de resucitacion hidrica.

Situacion Clinica

Comentarios

Edema agudo de pulmén

Asociado con disfuncién renal e hipervolemia

Hiperpotasemia grave

obtenido un control temporario

K">6,5 0 en rapido ascenso, refractario a medidas de correccién con o sin
alteraciones del ECG. Debe considerarse TSR aun cuando se haya

Acidosis metabdlica

=7.10

Incapacidad de reponer bicarbonato en dosis suficiente (congestion
pulmonar, acidosis lactica grave, sobrecarga hidrica o hipernatremia). pH

Sindrome de lisis tumoral

En general es indicacion de didlisis prolongada o permanente

Rabdomiolisis masiva

En general es indicacion de didlisis prolongada o permanente

Hipercalcemia maligna

Emplear dializado o liquido de sustitucion rica en calcio, evitando una caida
abrupta de dicho ion y en consecuencia las complicaciones asociadas (ej:
convulsiones, irritabilidad neuromuscular). Por ser un ion intracelular, no es
necesario controlar el fosfato luego de cada sesién de didlisis.

Intoxicaciones exdgenas

Solo en casos de farmacos pasibles de remocién por dialisis.

TABLA 7: Emergencias médicas que requieren TSR (6)
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Finalmente, se sugieren algoritmos para aplicar en la Practica Clinica:

Evaluarcausa

Predictores
de respuesta
a fluidos

Estudios

Tratamiento
inicial

Sospecha IRA
!

¢, Cumple criterios RIFLE?

S NO
CLASIFICAR j/
PRE-RENAL RENAL POS-RENAL FG (MDRD)
(TFG(mL/min/1.73 m?)= 157 x (Cr.) -
+ + + 1.154 x (Edad) 2% x (0.742 si es

mujer) x (1.212 si es afroamericano)

Ecografia y Rx abdomen <60 > 60
doppler e
Volumen Volumen/ Desobstruir
TSR l

Calcularindices
urinarios

MEDIDAS GENERALES

Control horario de diuresis.
Ajustar creatinina segun balance hidrico.

PVC, ECG, TAM HORARIA, sVO,,.
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IRA Establecida
J

Urgencias vitales
Respuesta al tratamiento médico

Sl < > NO

l l

Optimizar la volemia, i
Correccion medio interno. Puntuacion ABC

l X

NO <——Shock ——> Sl
! ’ ~
) . Drogas vasoactivas: _
Dlur6‘5|$ < 20 1. MNaradrenalina Ltamar al NEfI'CHOgO
mi‘h 2. Dobutamina
Furosemida 100 mg en 50 cc Dx5% /
en 15 minutos. Si en 1-2hsno . = N
aumentala diuresis se puede > Diuresis=50 mlth — - Terapia de
duplicarla dosis. soporte renal
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Nefropatia por Contraste

Evaluar factores de riesgo (FR)
Control seriado de laboratorio

PREVENCION
« Discontinuar agentes nefrotoxicos o en su defecto ajustar al clearance (MDRD)
+ Emplear medios de contraste no ionicos. Calcular la dosis maxima (DM=5 x peso Kg)

+ Retrasar exposiciones repetidas
— =48hs. conFR
— =72hs. sinFR

— Hasta normalizacion de Cr. en pacientes con daio renal agudo.

+ Tratamiento Preventivo:

— Hidratacion con solucion fisiologica 1 mifka/hs en las 12 hs previas v 12 hs posteriores a la exposicion.

—  Administrar N-acetilcisteina (Acemuk "7):

— 150 mg/kg ev 30 min antes de la inyeccion de contraste + 50 mg/kg durante las 4 horas posteriores. O

— B00mg 1 dia antes y el dia del procedimiento asociado a un esquema de hidratacion completo,

— 1200 mg 1 dia antes y el dia del procedimiento en pacientes de alto riesgo o en aquellos en quienes no se

puede cumplir el esquema de hidratacion.

— 1200 mg 1 hora antes y 3 horas despues del procedimiento en caso de realizarse estudios de urgencia.
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