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DEFINICION DE TERMINOS

IRA InsuficienciaRenal Aguda

IRC InsuficienciaRenal Cronica
BUN Nitrégeno Ureico Sanguineo
Ch5a Fraccion5adel complemento
Na Sodio

FeNa Fraccionexcretadadesodio
mOsm Miliosmoles

Dcr Duracionde Creatinina

OR Odds Ratio

IC Intervalode confianza

RR RiesgoRelativo

KV Coeficiente deaclaramientode Greaen

relacionconeltiempoyelvolumen
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1. RESUMEN

SerevisaronlasbasesdedatosdelMedlineendiscoscompactos,
Medlineporintemetdel InstitutoNacionalde SaluddelosEstados

Unidos (www.nlm.nih.gov), Medline por internet avicenna
(www.avicenna.com), libreria Cochrane en discos compactos
buscandolaspalabras clave “acute renalfilurey cruzandola
informaciénconlosrespectivositems.

Porelcaractercontinuodeldafio, hacerunpuntodecorte preciso
deladisfunciénrenalenpacientescriticosesimposible; poresto
haydemasiadas definiciones. Anotamoslas que anuestrojuicio
seacercaronmejoradescribir el problema. Desde el puntode
vistafisiopatolégicohicimosunarecopilacidondelosmecanismos
dedefensaydafiofrentealasnoxas, conénfasisespecialenla
hipoperfusionincluyendolas sustancias que eventualmenteen
unfuturo cercano puedan usarse enlaterapéuticacomolos
factoresdecrecimiento.

Eneldiagndstico recomendamos las ayudas paraclinicas que
creemossonUtilesparadiferenciarlosgruposdeIRA, asi:

Paraclinicos:
Creatinina Ecografia Renal Parcial de Orina
Sodio Potasio Cloro
Gases arteriales Sodio Urinario FeNa
Nitrégeno ureico
sanguineo

Hablandodelaterapiaconsideramos que lamejorestrategiaes
implementarmedidasparalaprevenciéndelainsuficienciaRenal
Aguda(IRA)ylosestudiosennuestraopiniondebenencaminarse
a buscarlas. A continuacién resumimos nuestras
recomendaciones:

Prevencion:

Cirugia cardiaca: Monitoriahemodinamicaavanzada
en pacientes con riesgo y diltiazem
pre, intra y postoperatorio.
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Cirugia de Aorta: Monitoriahemodinamicaavanzada
en pacientes con riesgoy se propone
un estudio usando hormona tiroidea

Exposicién a medios en grupos de riesgo:
Solucién al medio de contraste: pre,
intra y post procedimiento, usar
medios no iodados de bajo peso y
teofilina antes del procedimiento

Aminoglicésidos: Uso una vez al dia

Los estudios indican que los medicamentos no modifican
favorablementeelcursodelainsuficienciarenal. Sustanciascomo

la dopamina y la furosemida son (tiles en el manejo
hemodinamico. El manitol definitivamente esmas deletéreoque
terapéutico. Sinembargo, el péptidonatriduiréticoatrialy sus
agonistasson UtilesenespecialenpacientesoligUricos.

Lasterapiasdialiticas, sinlugaradudas, cambiaronlahistoria
delalRA.Enlaerapredialisislos pacientesmorianporeventos

hoy controlables. La mortalidad hadisminuido; sinembargo,
desdelaapariciéndeladidlisishastaahoraeldecrementonoha

sido muy importante y la hipétesis de que actualmente los
pacientes tienen mayor compromiso no se pudo demostrar en
untrabajoreciente. @

Lasindicacionesdedialisisnotienenunmejorniveldeevidencia
quelaopinién basadaenlaexperienciapersonal de cientificos
intemacionalesporlaslimitacioneséticasdedesarrollarestudios
comparativos en este campo.

Laterapiade elecciéon en pacientes condisfuncién organica
multiple e inestabilidad hemodinamicaes elreemplazorenal
continuo. Lahemodidlisistiene unpapelimportante enpacientes
conhipercalemiaseveraque esténhemodinamicamente estables.
Ladialisis peritonealnoestaindicadaenIRAen pacientesque
requierancuidadointensivo.
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2. DEFINICION

Lafallarenalagudaesunaentidadclinica, caracterizadaporel
deteriorodelafunciénrenal dentrode unperiodode horasa

dias, causandolaacumulacién de productos del metabolismo
nitrogenado, asicomolaincapacidad de mantenerlahomeostasis
delaguayloselectrolitoscorporales. @

Enunarevisidnreciente © semencionan26estudiosrelacionados
confallarenalagudapostoperatoria; llamalaatenciéonque no
seencuentrandostrabajos que usenlamismadefinicion. Dado
queladisfuncion de cualquier 6rgano o sistemaesunproceso

continuo, esmuydificilestablecerunpuntode corte pordebajo
delcuallasvariacionesenlafuncion noesténrelacionadas con

su fala

Dentrode las definiciones defallarenalagudamas cominmente
utilizadasseencuentraelaumentodelacreatininasérica mayor
oiguala0.5mgpordecilitrosobresunivelbasal, unaelevacion

superior al 50% de la creatinemia inicial, reduccion del

aclaramiento de creatinina en un 50%, o simplemente un
deterioroenlafunciénrenal queindiqueelusodedidlisis. “32)

Lafallarenalagudahasidoconvencionalmenteclasificada como:

a)Fallapremrenal entidadquedenctaalteracionesenlacirculacion
sistémicaoenel«volumenefectivocirculante»queconducena
unahipoperfusionrenal conelcompromiso secundariodela
tasadefiltraciénglomerularcompletamentereversible.

b)Fallarenalintrinseca, dondelacorrecciondelaperfusionrenal
nomejoralatasadefiltracionglomerular, yaqueenestecaso
hayalteraciondelaestructurarenal. Lacausamasfrecuente
dedafiorenalintrinseco eslanecrosistubularaguday,

c)Laterceraposibiidadeslafallarenalposrenal, queseasocia
auncompromiso obstructivo.

Enunarevisidnde cincoseriesde pacientes criticosadmitidos

en Cuidados Intensivos se encontro que entreel 7%y el 23%

desarrollaban falla renal aguda, 6678  teniendo como
consecuenciasno solamente unaumento enlamortalidad, sino

también prolongaciondelaestanciahospitalariaeincremento

enloscostos.
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3. FISIOPATOLOGIA

Tresanormalidadeshasicas enlafunciénrenalestan presentes
enlafallarenalagudaintrinseca:lacbstrucciénintratubular, la
fugadefitradoglomerularatravésdelepiteliotubularlesionado,

y €l deteioro  de la fitracion glomerular, secundario  a la liberacién
desustanciasvasoactivasquealteranelflujo, lapresionyel
coeficientedefittraciénenloscapilaresglomerulares. ®

Los rifiones son érganos que tienen una gran suplencia
sanguinea;ellosreciben entreel20%yel 25%delgastocardiaco
ysolamente sonresponsables del 0.5% delpeso corporal. La
suplenciasanguinearenal esalrededor de 400cc/100g/minuto,
mientras que érganos como el higado y el corazén tienen
aproximadamente 70cc/100g/minuto. Losrifionestienentambién
unaltoconsumode oxigeno, perodadosugranflujo sanguineo,
ladiferenciaarteriovenosa de oxigenoatravésdelrifiénes
pequefia. Envistadelos conceptos anteriores, no es dificil
entender cédmo la isquemia es un evento importante en el
desarrollodelafallarenalaguda. ®

Uno de los conceptos fisiolégicos mas importantes en la
hemodinamiaintrarrenal es eldelaAUTORREGULACION. Cuando
lapresion mediadelaarteriarenal se encuentraentre 90mm

Hg- 200mm Hg hay pequefias variaciones en el flujo sanguineo
renal. Elmecanismoinvolucrado en este concepto estodavia
controvertido.

Se postulaque existe unarespuestamiogénica enlaarteria
aferentedelglomérulorenal, lacualdetectaunaumentoenla
tensiéndelaparedvascularenlos casosdeincrementoenla
presionde perfusion, generandounacontraccionautomaticade
lasfibrasdemusculolisodelvasosanguineo,lacualsetraduce
enunaelevacion delaresistencia, tratando de mantener un
flujoconstante, apesardelaumentodelapresiénde perfusion.

Unahipétesisalternativaes el balance glomérulo-tubular, que
seriaelresponsable porlaautorregulacion, debidoaquela
elevaciondelapresionde perfusién aumentarialafiliracion,
incrementadolaentregade fluidotubularenlaméculadensa
conlaliberaciéndefactorofactoresquecausanvasoconstriccion.

Enlos casos en que se presentaunadisminucién delvolumen
circulante efectivo, se produce unaintensavasoconstriccion,
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especialmente de laarteriaeferente, dada laactivaciéndel
sistemanervioso simpatico, conlasubsecuente generacionde
isquemia.  ©

Hipoxia medular

Unadelasfunciones masimportantes que cumpleelrifiéntiene
queverconlaabsorciénde agua, lacual permite que el ser
humanovivaenunambiente seco. Laconservaciénde aguase
puedellevaracabogracias alafunciéndelamédularenal,
estructura capaz de concentrarlaorinahastacuatroveces por
encimadelaosmolaridad plasmatica.

Dadoelambiente relativamente hipéxicoque seencuentraenla

médula yeltransporte activode solutos que serealizaenla
ramagruesaascendentedelasadeHenle, eséstauna porcion
delanefronaconunaaltasusceptibilidadalaisquemia. 9

Se han involucrado granvariedad de agentes vasoactivos que
tienencomofuncién laregulaciondelahomeostasis de oxigeno
enlamédularenal,quefinaimenteestaradadaporunfinobalance
entrevasoconstrictores (comoeselcasodelaangiotensinall)
ovasodilatadores (por ejemplo la prostaglandina E2). Se ha
comprobadolasintesis de sustancias como el 6xido nitricoy
péptidoatrialnatriurético, quealserinhibidosensusintesis,
llevanainjuriamedularrenal. 0

Lostlbulosrenalesque seencuentranenlamédula, sintetizan
factoresde crecimiento (factor de crecimientocomoinsulinal,
factordecrecimientoepidérmicoyfactordenecrosistumoral),
quefuncionan de maneraautocrinay paracrina, ascendiendoa
lacortezarenalyfavoreciendolahipertrofiarenal.

Enalgunosestudiosexperimentales, larecuperaciénde unafalla
renalhasidoaceleradaporlaadministraciénexdégenade estos
factoresdecrecimiento. Cambiosenlaexpresiéngenéticadela
porciénascendentegruesadelasadeHenle posteriorainjuria,
sugieren quelazonaexternadelamédula esunsitioimportante
paraelcontroldelcrecimientorenal. 0

Debidoalagran cantidad de mecanismos homeostaticos que
protegenlostubulosdelamédularenalencontradelahipoxia,
laintervencion envarios de los mecanismos protectoreses
necesariaparaproducirinjuriamedular. Lainterferenciaconlos
mecanismos protectores predispone aun dafio hipéxico focal
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renal.Elsinergismoentrelahipoperfusionylainjuriaportoxicos,

resultade unaumentoenlaconcentraciéon de estassustancias
que, sumadas alahipoxia, causan dafio alamembranadela
célulatubularydisfunciénmitocondrial. 0

Comoencualquiercéluladelaeconomia,laanoxiaenlacélula

renalresultaen unadisminuciéndelosnivelesdeenergia, con

lasubsecuente alteracionde los gradientes de electrolitos,
disrupciéndelcitoesqueletodeactina, activaciéndefosfolipasas

y cambios enlaexpresion genética. @) L aisquemiainducela
expresionde antigenosde histocompatibilidad enlascélulas
renalestubularesaligualque moléculasdeadhesionintracelular
enlascélulasendoteliales, quellevan alaagregacionlocalde
neutréfilosyplaquetas. Posterioralaadherencia,losneutrdfilos,

graciasaungradiente quimiotacticogenerado porlaactivacion
delcomplementoylapresenciade C5a, liberanespeciesreactivas

deoxigeno, proteasas, elastasas, mieloperoxidasas, yotragran

cantidadde enzimas, que sonresponsablesdeldafiotisular. @

Laconsecuenciamasimportante asociadaalafallarenalaguda
intrinsecacausadaporisquemiaotéxicos, eseldafioylamuerte
delascélulastubulares. Dentro de los cambios mas precoces
asociadosalaagresion,seencuentralaformaciondevesiculas
enlasuperficieapicaldelascélulasdelostibulosproximales,
conlapérdidasimultaneadelas vellosidades. Las células
afectadaspierdensupolaridad,aligualque presentandisrupcion
delasunionesapretadasinterepiteliales,comounaconsecuencia
delasalteracionesenelcitoesqueletocelular. @

Adicionalmente aloscambiosestructuralesanotados, se produce
undesplazamientode labombaNa/K ATPasa, desde lamembrana
basolateralhastalaregiénapical, contribuyendoconeldeterioro

en el transporte de sodio. Las consecuencias de estas
alteraciones estaran dadas por la descamacion de células
tubulares enellimen, conlaformaciéndecilindrosqueobstruyen
laluzyconlafugadelfitrado. @

Ladepleciénde ATPintracelular,que acompafiaalaisquemia,
generaunaacumulacionde Caintracitosélico, que ademas de
colaborarenlosfenémenos de vasoconstriccionyaanotados,

puede contribuiraldafio celularatravés de laactivacionde
proteasasyfosfolipasas @ . Acompafnandolasalteracionesenla
disposiciéndelcalciointracelular, seencuentraunadisminucion
delaspurinas,lascualessalendelacélulaporrupturadel ATPy
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contribuyenalaproducciénderadicaleslibres.

Porsupuesto, todos estos cambiosestructurales, funcionalesy
moleculares que suceden en el rifidon a partir de lainjuria
isquémica, no solamente ocurrende manerasimultanea, sinoque
tienenmudltiplesinterrelacionesentre si. Asimismo, solonos
estamos aproximando alos sucesos moleculares paraexplicar
ciertos comportamientos funcionales que no son todavia
entendiblesbajounahipétesisUnica.

4. DIAGNOSTICO

Como se coment6 en la definicion, hemos considerado la
disfunciénrenalen pacientescriticoscomounprocesocontinuo,
dificilde enmarcar enlineamientos severos; porlotantoel
diagnésticodependedeladefiniciénque seuse. Esteesungran
problema al tratar de implementar medidas de salud, pues
revisandolaliteraturanohayuniformidadenelcriteriopara
seleccionarlospacientes;esdecirquelosestudiossondificiles
decompararentresi.

Nos parece fundamental hacerrecomendaciones sobrelasayudas
paraclinicas que de acuerdoconlaliteraturay nuestraopinion
sedebenhacer parabrindarun dptimomanejoaestos pacientes.

Esimportante anotar que al abordar estos enfermos se debe
diferenciarencualdelosgruposde IRAestaelindividuo. La
historiaclinicaesimportante, puespermiteexcluirlaintervencion

de farmacos nefrotéxicosy orienta sobre un posible origen
obstructivo. Desde el punto de vista paraclinico se usanlos
siguientes exdmenes, paradiferenciarazohemiaprerrenal de
necrosistubularaguda

Azoemia prerrenal

FeNa<1% 69 :Sensihilidad0.96Especificidad0.95 @314 Suutiidad
disminuye enancianosy en personas coninsuficienciarenal
cronicaprevia, pueslaexcrecionfraccionaldesodioenellosesta
aumentada. De igual manera, no sirve en pacientes que han
recbidodiuréticos.

Osmolaridad Urinaria>500 mOsm: valor predictivo positivoes
del60-100% Sensibilidad 0.36 Especificidad 0.94. Facilde
implementar. @

CreatininaUrinaria/Creatininaplasmatica>40: Sensibilidad
0.50Especificidad0.96 @,

10
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NaUrinario<20mEg/Lt: Sensibilidad0.55Especificidad0.84 @,

Urea Urinaria / Urea Plasmatica > 14 Sensibilidad 0.39
Especificidad0.94 (15.16)

Necrosistubularaguda

FeNa>1%: Sensibilidad 0.95 Especificidad 0.96 @5
Osmolaridad Urinaria: <350 mOsm: valor predictivo positivoes
de69-95%. Sensibilidad 0.80 Especificidad 0.80 @5
Naurinario>40: Sensibilidad0.50Especificidad 0.90 )

Urea Urinaria / Urea Plasmética <10: Sensibilidad 0.64
Especificidad0.91 @

Examendel sedimentourinario: hallazgo de cilindros pardos
suciosestipicode Necrosis Tubular Aguda (17.18)

4.1 RECOMENDACIONES

Consideramos que resultapoco util hacertodos los examenes
descritosarribaparahacerladiferenciaentreazoemiaprerrenal
ynecrosistubularagudaestablecidaenpacientescriticos. Resulta
suficiente unbuenexamen parcialdeorina , mediciondesodio
urinario , FeNa;juntandoelpoderdeestosestudiosconlaclinica,
posiblementeselogreelestandarquediferencienecrosistubular
agudadeazoemiaprerrenal. Diferenciarlasdosentidadesdeja
deserimportante unavezreanimadoel paciente; siserecupera
lafunciénrenal el paciente no presentardunaumentoenla
morbilidadnienlamortalidad;porelcontrario,sihaypersistencia
enlaalteracion, elpaciente cambiadegrupoderiesgoenforma
dramatica. Si en algin momento requiere soporte renal, su
pronésticoesadnpeor.

PacientesconlIRAestablecidaenunidadesde cuidadosintensivos
deberantenermedicionesdiariasdecreatinina, nitrégenoureico,
sodio, potasio, cloroygasesarterialesparaestablecersiexiste
indicaciondedialisis, sufrecuenciayelmomentoderetirarla
terapia. Enlamedidaenquelafunciénmejore se podranespaciar
estoscontrolesdeacuerdoconeljuiciode quienesseencuentran
cercaalpaciente.

En la etapa de recuperacion la poliuria puede generar
desbalances hidroelectroliticos, como hipocalemia e
hipomagnesemiaque deben seridentificados pronto paraevitar

quegenerenmorbilidad, enparticularporarritmias.

11
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Se debe hacersiempre ecografiarenal, dentro del estudiodel

paciente con FallaRenal Aguda, pues puede aportar datos que

sugieran Insuficiencia Renal Crénica 9 ademas, tiene una
sensibilidad del 98%y unaespecificidad del 75% paradescartar

componente obstructivode laviaurinaria, cuandoescomparada
conlapielografiaendovenosa. @0)

Labiopsiarenalpuedeserdtilhastaenel20%deloscasos, sobre
todocuandoexistealgunadelassiguientescircunstancias: @

1 Hsioia vy dinca  atipicas.

2.Sospechade glomerulonefritisrapidamente progresiva.

3. Oliguriaprolongada, porlo general porencimade cuatro
semanas.

5. PREVENCION

La IRA establecida genera una gran morbilidad, una no
despreciable mortalidady altos costos de tratamiento. Las
medidaspreventivassonengeneralfacilesdeaplicarencualquier
circunstancia, baratasyconpocosriesgos;esdecir, resultalogico
encaminar los esfuerzos para identificar nuevas medidas
preventivasyaplicarlasexistentes.

Hemos considerado prudente hacerrecomendaciones especificas
paraseraplicadasenlassituacionesque segunlosestudiosse
asocianconunmayorriesgo de desarrollarIRAenlasunidades
decuidadosintensivos, como:

1.Cirugias, particularmentelacirugiadecorazényaorta
2.Exposiciona:
a.Mediosdecontraste.
b.Aminoglicésidos.
3.Sepsis
4. Trasplante
a.Renal.
b.Hepético.

5.1 CIRUGIA DE CORAZON Y AORTA
5.1.1CirugiaCardiaca
LaincidenciaglobaldelRAasociadaacirugiacardiacaesde3.8-
4.9%,delascualesrequierendidlisiscercadel 2%.Lamortalidad
en estos pacientes es del 48%, y si requieren didlisis se
incrementaal 63% @,

12
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Se hanreconocido comofactores deriesgo parapresentar IRA
asociadaacirugia:
« Indice cardiaco menor de 2.5lt/min/mt2 por mas de 48
horas(P=0.0005) ©® .
*Pobrefunciénizquierdapreoperatoria(OR=1.5IC:1.27-1.87) @,
« Duraciéndel bypass mayor de 90 minutos(P=0.001 @),
*Mayoresde 70afios.
«IRC previa(depuraciéndecreatinina(Dcr) 40-60, OR=3.38(IC
2.29-5),Dcr<400R=5.8(IC3.72-8.97).
*Sepsis.

Recomendaciones

1.Lospacientes concualquieradelos anterioresfactoresde
riesgo deben tener monitorizacion de presion en arteria
pulmonarygasto cardiacoconlaayudade uncatéterde Swan
Ganz. (NiveldeevidencialV, RecomendaciongradoC)

2.Paratodoslos pacientes sometidos aestetipode cirugias
aplicardiltiazem0.1mg/Kgenbolo preoperatorioy mantener
unainfusiénconstante a2mcg/Kg/mindurantetodalacirugia
yalterminarcontinuarcondiltiazem 30mgviaoralcadaocho
horas. Esto hademostrado mejorarlafunciénrenal y el
volumenurinarioenelpostoperatorio. @ (Niveldeevidenciall,
RecomendaciongradoB)

3. Enpacientes sometidos acirugia de puentes en arterias
coronarias usar glutation200mg/Kgantesdelacirugia,enun
estudiopequefioperocontrolado, demostré mejorarlafuncion
renalenel postoperatorio; elmecanismode acciénplanteado
eselaceleramientoderadicaleslibres. (Niveldeevidenciall,
RecomendaciongradoB)

4, Seproponenestudios prospectivos doblemente enmascarados,
aleatorizados, evaluandolahormonatiroidea (precursordel
factor de crecimiento epidérmico), factor de crecimiento
epidérmicoyfactordecrecimientoderivadodeloshepatocitos,
qgue han disminuido el dafio isquémico en animales de
experimentacion. (27.2829)

5.1.2Cirugiaadrtica

LaincidenciadeIRAasociadaacirugiade aortaesde 8.3%yla
mortalidad de 60.8%.

13
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Losfactoresderiesgoparadesarrollarlason:

« Edad avanzada: Mayores de 70.
*Aneurismaslocalizadosarribadelasarteriasrenales.
«Aneurismas pararrenales.

«Cirugiadeurgencia.
«Creatininapreoperatoriamayorde 2,3.
«Clampeoadrtico prolongado.
«Hipotensiénperioperatoria.

Recomendaciones

1.Lospacientesconcualquieradelos anterioresfactoresde
riesgo deben tener monitorizacion de presion en arteria
pulmonarygasto cardiacoconlaayudade uncatéterde Swan
Ganz. @ (Niveldeevidenciall, RecomendaciongradoB)

2.Seproponen estudios prospectivos doblemente enmascarados,
aleatorizados, evaluandolahormonatiroidea(precursordelfactor
decrecimientoepidérmico),factorde crecimientoepidérmicoy
factor de crecimiento derivado de los hepatocitos, que han

disminuidoeldafioisquémicoenanimalesdeexperimentacion
3

5.2 EXPOSICION A MEDIOS DE CONTRASTE
Esresponsabledel 12%delasIRAs.

Losfactoresderiesgoparadesarrollarlason:

« Edad avanzada.

*IRC RiesgoRelativo21(IC7.8-57.4)
*Diabetes RiesgoRelativo3.4(1.8-6.5) @y
*Mielomamdittiple.

*Anemia.

*Proteinuria.

«Enfermedad hepatica.

«Contracciondevolumen.

«Aumentodelacidorico.

«Asociadaaotrosnefrotdxicos.

*Repeticibndeladosis.

Recomendaciones

1. Soluciénsalina0.45%aunainfusiénde 1cc/Kghora,iniciadadoce
horasantesdelprocedimientoymantenidaduranteelmismoydoce
horasdespués. @V (Niveldeevidencial, RecomendaciongracoA)
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2.Usarmediosdecontraste noiodadosenpacientesconfactores
deriesgo 3 | (Niveldeevidencial, RecomendaciongradoA)

3. Teofilina2,88mg/Kg doce horas antes del procedimiento SO
(Niveldeevidenciall, RecomendaciongradoB)

4.Usarmanitolofurosemidaesdeletéreoyaumentalaposibilidad
de desarrollar IRA(P= 0.01 para manitol y P=0.02 para
furosemida © ). (Niveldeevidencial, RecomendaciongradoE)

5.3 EXPOSICION A AMINOGLICOSIDOS

La administracion de aminoglicésidos en pacientes
inmunocompetentes debe serunavezaldia; éstodisminuyeel

riesgode nefrotoxicidad, disminuyerequerimientosdeenfermeria
ynodisminuyelaactividadantibacteriana. ® (Niveldeevidencia
I, RecomendaciongradoA)

5.4 SEPSIS

Eslaprincipalcausade IRAdesarrolladaenunaunidaddecuidado
intensivo. LaIRAempeoraenformadefinitivael prondsticodel
pacienteséptico

Los aportes supranormales de oxigeno se han considerado
benéficos paradisminuirlafrecuenciaylaintensidad del
compromisodelosdiferentessistemas, incluyendoelrifion; sin
embargo, notodos comparten estaapreciacionynoencontramos
unestudioquebrindeunniveldeevidenciasuficiente parahacer
esarecomendacion. Teniendo en cuentaque enladisfuncion
organicamtiipleladisfunciénmicrovascularconlahipoxiatisular
secundariajuegaun papel fundamentalenlagénesisdeldafio,
resultaclaro que es sensato mantenerunaporte adecuadoala
situacionparticulardelpaciente.

5.5 TRASPLANTES

5.5.1Trasplanterenal

Hay estudios controlados aleatorizados con muestras pequefias

que demuestran que el uso de anticalcicos, primordialmente
diliazemyverapamilo,enelpreoperatoriodeltrasplanterenal,
disminuyeeldariorenalposquirtirgico . @837 (Niveldeevidenciall,
RecomendaciéngradoB)

5.5.2 Trasplante hepatico

LalRAesunagrave complicaciénenlospacientes sometidosa
trasplante hepatico, mas aunsirequierendidlisis. Se han
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planteadomdltiplesestrategias paratratarlos. Sinembargo, los
estudiossonengeneralabiertos o nocontrolados.

Recomendaciones

EnpacientesconIRA, definidacomounaumentodel200%enla
creatininaodisminuciondelvolumenurinarioamenosde0,5ml/

Kg/hora, o un aumento en mas de 25 mmoles/l en el BUN, se
planteaelusodeUrodilatin,unanalogodel péptidonatriurétrico

atrial, en dosis 20ng/Kg/min. @8 (Nivel de evidencia Il,
RecomendaciéngradoB)

6. TRATAMIENTO FARMACOLOGICO DE LA IRA

Paralaevaluaciondelasintervencionesterapéuticasdetipo
farmacolégico nos enfrentamos convariosinconvenientes;en
primerlugar, ladefiniciondefallarenalagudanoeshomogénea
enlosdiferentes estudioscomoyaseanotd, porotrolado, los
objetivosterapéuticos buscados porlosinvestigadoresnoson
losmismos.

Lasrazonesanteriores, sumadasalasdiferenciaseneldisefio
delosestudiosque evallianintervencionesterapéuticas, hacen
queexistaciertogradodedificultad paradefinirelvalordeuna
intervenciénaisladaenunpaciente criticamenteenfermo.

Paraefectosdelaevaluaciondelaintervencionterapéutica, se
establecieroncomopuntosclavesloscambiosenlafunciénrenal,
enelcursodelaazoemiayenlamortalidad. ©9)

6.1 MANITOL
Noseencontraronestudioscontroladossobreelpapeldelmanitol
enlafallarenalagudaestablecida. Se hallarontresestudios
clinicosnocontrolados, enloscualesno huboevidenciaclarade
mejoriaconestaintervencionterapéutica. “was  (Niveldeevidencia
Ill.2, RecomendaciongradoD)

6.2 FUROSEMIDA

Unestudioclinico controladono encontré cambioenelcursoy

en el prondstico en 56 pacientes en falla renal aguda
postraumaticay postquirdrgica. (Nivelde evidencialll.1,
RecomendaciongradoD )

Elanalisis de algunos estudios retrospectivos sugiere quela
habilidad deresponderalosdiuréticosporpartedelospacientes
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durante laevoluciontempranade unafallarenalaguda, puede
sersimplementeunamaneradeidentificaraquellosconfallarenal
agudasecundariaacompromisorenalintrinsecomenossevero. @9

6.3 DOPAMINA

En un estudio prospectivo controlado, con un nimero muy
reducido de pacientes, “4 se observé que la combinacién de
dopamina a dosis de 1/microgramo/kilogramo/minuto, con
furosemida 200mg cada 6 horas, fué mas efectiva que la
furosemidasola,enlareversidondelafallarenalaguda.

Dos estudios no controlados han estimulado el uso de la

dopamina en el manejo temprano de la falla renal aguda,

sugiriendo unefecto beneficioso sise usatempranamente. (“7.48)
Sin embargo, en un estudio mejor disefiado, controlado, no

enmascarado, ladopaminanodisminuyélaseveridad delcuadro
aunquetampocoincrementéenformasignificativa lamorbilidad

olamortalidad.

Eslaprincipalcausade IRAdesarrolladaenunaunidaddecuidado
intensivo. LaIRAempeoraenformadefinitivael pronosticodel
pacienteséptico

Los aportes supranormales de oxigeno se han considerado
benéficos paradisminuirlafrecuenciaylaintensidad del
compromisodelosdiferentessistemas, incluyendoelrifion; sin
embargo, notodos comparten estaapreciacionynoencontramos
unestudioquebrindeunniveldeevidenciasuficiente parahacer
esarecomendacion. Teniendo en cuentaque enladisfuncion
organicamtiipleladisfunciénmicrovascularconlahipoxiatisular
secundariajuegaun papel fundamentalenlagénesisdeldafio,
resultaclaroque es sensato mantenerunaporte adecuadoala
situacionparticulardelpaciente.

6.4 BLOQUEADORES DE CANALES DE CALCIO
Noseencontraronestudiosenfallarenaltemprana;lamayoria
hansidorealizadosenfallarenal establecida. Dos estudios,
realizadosporelmismoautor “748) - prospectivoscontrolados,con
unndmeroreducidodepacientes, seencontréquelaadministracion
decalcioantagonistaintrarrenal masfurosemidafuesuperiorala
administraciéndefurosemidasolaentérminosdelarecuperacion
delosnirogenados,sinqueseevaluarandiferenciasenlasobrevida.

(Nvel  de evidenca I3, Recomendacion  gradoC)
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6.5 PEPTIDO ATRIAL NATRIURETICO
Seencontrounestudioprospectivocontroladonoaleatorizado
donde se observé un beneficio con el uso de péptido atrial
natruréticoalfaevaluadoporlamejoriaenlafunciénrenalyla
disminuciondelaazoemia, especialmente enpacientesconfalla
renaloliguricay durantelasprimerasochohorasdetratamiento.
(Niveldeevidencialll 1, RecomendaciongradoB)

7. TERAPIAS DIALITICAS

Indicaciones (505159
1. Hipercalemiaconpotasiosérico igualomayorde6.5mEq/Lt

@9

dsignoselectrocardiograficos de hiperkalemia. (Nivelde

evidencialV, RecomendaciongradoC)

2.Uremia: manifestacionesneuroldgicasodiatesishemorragica.
(NiveldeevidencialV,RecomendacionC)

3. Hipervolemiaresistenteamanejomédico, confallacardiacao

hipertensiénarterialsecundarias,aunsinazoemia. (Nivelde

evidencialV, RecomendacionC)
4. Acidemiametabdlicasevera,conpH<de7,21 (Niveldeevidencia
IV, RecomendaciongradoC)

5.Urea >30 mmol/Litro 253 (Nivel de evidencia | .1,
Recomendaciéngrado B)

6. Disnatremiasevera(Na>160,0Na<115)

7.Hipertermia

8.Sobredosisdedrogasdializables

LahemodidlisishasidolaterapiamasusadaparatratarlalRA.
Sinembargo, latendencia actual en pacientes criticamente
enfermos, inestables, conrequerimientosnutricionalesaltos,es
usarterapias continuaslentas. Noobstanteyenvistade que
resultaimposible hacerestudiosquedennivelesdeevidencial
oll,sedebepreferirlaterapiaenlacualelgrupotratantetenga
mejorexperiencia.

7.1 HEMODIALISIS

Cuandolaindicacion de didlisis sea hipercalemiasevera (no

definida por los autores) en pacientes hemodinamicamente

estables, estardindicadousarestaterapia. (Niveldeevidencia
IV, Recomendaciongrado C)

Cuandoseindique hemodiélisis comoterapiade reemplazorenal,
deberaaportarse unKt/V de masde 1,09, pues estadosis ha

18



Convenio ISS - ASCOFAME

demostrado disminuir la mortalidad. 4 Consideramos que la
frecuenciayladuraciéndeladidlisisdebenserindividualizadas

alacondicibndelpaciente. (Niveldeevidencialll. 1, Recomendacion

gradoB)

Los pacientes hipercatabélicos conaumentoensuscifrasde
creatininade masde 1,5mg% por diapuedenllegararequerir
terapiadialiticadiaria. Tradicionalmentelaterapiainiciacon

tiempos cortos (2-3horas)yflujos bajos (150-200ml/min)yse
vanincrementandotiempoyflujoshastallegaralasindicaciones;
sinembargo, latendenciaactualesiniciarelsoporte cadavez
mastemprano. Las siguientes sesiones se decidirande acuerdo
conlaevoluciénclinicaydelaboratorio. Unaformadehacerloes
determinarelniveldecreatininaeldiadespuésdedialisisyalas
24horas.Siaumentanlascifrasseindicadidlisisesedia;sipor
elcontrario, los niveles se mantienenestablesodisminuyen y
noexisteotraindicaciénpararealizarlaterapia, sedifierehasta
eldiasiguiente cuandoserepite lamediciénylaconductase
tomadeacuerdo conelmismo principio.

7.2 TERAPIAS CONTINUAS LENTAS

Lasterapias continuaslentas sonefectivasenelcontroldela
azoemia en los pacientes criticos; no producen lainjuria
hemodinamicaque caracterizaalahemodialisis intermitente
tradicionalylas membranas que se usan sonbiocompatibles, es
decirnoactivanelcomplementoy por consiguiente noempeoran
el compromiso inflamatorio del paciente. Los disefios
aleatorizados existentestienendiferencias enlos grupos por
comparar, esdecir, tienensesgos; porotrolado, sitedricamente
lahemodidlisistradicionalpodriaproducirdeterioroenlacondicion
hemodinamica, comparar estasterapiasenpacientescriticoses

Recomendaciones
1.Enresumen,lospacientescriticosconrespuestainflamatoria
sistémicasecundariaonoasepsisycriteriosparasertratados
con terapias  didlfiicas, deben ser sometidos  a hemodiafitracion. €50)
Nvel  de evidenca I, Recomendacion grado B)
2.Cuandolaindicaciéndialiticaseahipervolemiaenunpaciente
sinindicaciéndialiticaporaumentodenitrogenados, laterapia

deelecciéneshemoafitraciéncontinua. (Niveldeevidencialll.2,
RecomendaciongradoB)
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3.Pacientescriticosconindicaciéndialiticade cualquiertipoy

hemodinamicamente inestables, deberan ser sometidos a

terapias continuas lentas. (Nivel de evidencia Ill.1,

RecomendaciongradoB)

4.Lospacientesconfallahepaticaeinsuficienciarenalaguda
deberansermanejadosconterapiascontinuaslentas.
deevidencialll.1, RecomendaciongradoB )

Desdeelpuntodevistatécnicolaterapiapuedeserarteriovenosa
ovenovenosa, siendo estaUltimalade eleccionenlamedida
queahorreelaccesoarterial. Porsupuestolaelecciéndepende
delaexperienciadelgrupo, pueslaterapiavenovenosarequiere
unmayor cuidado porelgrupodelaunidad.

7.3DidlisisPeritoneal

Ladidlisis peritonealempeoralafuncion pulmonarenpacientes
criticosyaumentaelriesgodeinfeccion, porlocualconsideramos
que no debe ser usada en cuidados intensivos.
evidencialll.3, RecomendaciongradoC)
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