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Varón. 79 años.


•  Antecedentes


•  DBT2. HTA. Enf. Coronaria.


•  Motivo de Ingreso


•  Malestar general. Febrícula


•  Contacto con COVID19+


Caso Clínico


Hgb: 13.3 g/dl. 


Blancos Normales


Hepatograma Normal


Creat: 1.77 mg/dl


Urea: 60 mg/dl. K 4.1 mmol/l.


Hematuria. Uro + Enterococo


COVID+
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Encuesta

Cuándo se presenta la IRA?


1.  El Día 1: Creat 1.77 mg/dl, Urea 60 mg/dl, Vol Urinario desconocido.


2.  El Día 3: Creat 2.31 mg/dl, Urea 102 mg/dl, Vol Urinario de 1,10 ml/kg/h.


3.  El Día 10: Creat 2.36 mg/dl, Urea 98 mg/dl, Vol Urinario de 0.8 ml/kg/h.


4.  El Día 14: Creat 3.56 mg/dl, Urea 156 mg/dl, Vol Urinario de 0 ml/kg/h.




IRA - Definición

2012 KDIGO Clinical Practice Guidelines


Abrupta (48 hs) reducción de la función renal definida como el incremento 

absoluto: 


de la Creatpl ≥ 0,3 mg/dl o unas 1,5 veces del valor basal (hasta 7 días), o 


una reducción del Volumen Urinario (referido como Oliguria a un Volumen 

Urinario < 0,5 ml/kg/hora en un lapso > a 6 horas).




IRA - Definición

2012 KDIGO Clinical Practice Guidelines


Grado Incremento Creatpl Vol. Urinario 

1 1.5 a 1.9 veces la Creatpl basal <0.5 ml/kg/h por 6 a 12 h 

2 2 a 2.9 veces la Creatpl basal <0.5 ml/kg/h por ≥ 12 h 

3 3 veces la Creatpl basal o ≥ 4 mg/dl,  o 
TSR <0.3 ml/kg/h por ≥ 24 h o anuria 



IRA - Definición

2012 KDIGO Clinical Practice Guidelines




Estratificación del Riesgo para IRA




Cons

Tasa producción aumentada


Sepsis

Trauma

Cirugía


Tasa de producción disminuida

Añosos

Parálisis

Esteroides


Creatinina




Moledina DG, et al.  Am J Kidney Dis 70: 807–816, 201
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IRA - AKI. Fisiopatología

Pre-renal (30-60%) 
•  Depleción de Vol. Real 
•  Caída del Vol. Efectivo 
•  Enf. Vascular Renal 
•  AINEs 

Pos-renal (1-10%) 
•  Obstrucción. 

•  Ureteral 
•  Vesical. 
•  Uretral. 

Renal (20-40%) 
•  Glomerular 

•  GNA 
•  Tubulo-Interstcial 

•  NTA 
•  NTI 

•  Vascular 
•  Vasculitis 
•  SUH 

Isquemia 



Aumento de VDCF 

Ag II – ET1 – Thx 
Adenosina - PAF 

Deficiencia de VDRF 

PGI - NO 

Persistencia de Vasoconstricción Renal 

Mayor Hipoxia Medular 





+	 Fibrosis Intersticial en Nefropatía Obstructiva!

Factores	Disparadores	
➢  Tension	Stress	
➢  Hypoxia	
➢ Macrophage	Infiltration	
➢  Cytokines	

Degradación!

Síntesis!

Matriz	Extracelular	

Macrófagos		
TGF-β!

TNF!

PDGF!

PGF!

Temprano 
•  Aumento de la presión intratubular. 
•  Caída del FPR. 
Tardío 
•  Normalización de la presión intratubular 
•  Franca caída del FPR 



Encuesta

Cuál enunciado les cabe mejor con lo que ya hemos comentado?


1. Nada ha mencionado del uso de posibles agentes nefrotóxicos que impacten 
en la consideración de la causa, manejo y pronóstico del caso.


2. No se han planteado el uso de biomarcadores para manejo y pronóstico?


3. Mi impresión es que está séptico y por ello desarrolla IRA.


4. Me llama la atención el sedimento urinario.


5. Tengo toda la data necesaria y me dispongo a avanzar con su tratamiento.


6. Ninguna de las anteriores, mi pregunta es…




Agentes Nefrotóxicos




Nefropatía por Contraste CI - AKI

  La CI - AKI se define por un incremento absoluto (≥0.5mg/dl) o relativo (≥ 25 %) de la 

Creatpl, entre las primeras 48 a 72hs y un pico máximo entre el 3° y 5° día. 


Acciones Previas!

•  Estimar Riesgo (Scores) 
•  Evitar Drogas potencialmente inconvenientes para la función renal (AINEs, IEC/ARBs, Diuréticos) 
•  Considerar internación para hidratación parenteral 

Acciones Durante!

•  Uso de Agentes de contraste no iónicos. Limitar el volumen del agente de contraste 
•  Mantener hidratación 
•  Considerar HDF en pacientes de muy alto riesgo 

Acciones Pos!

•  Mantener hidratación por 6 horas 
•  Control de la función renal dentro de los 14 días 
•  Cardioprotección (Antiagregación, Estatinas) 





Biomarcadores en AKI


Pueden contribuir a modificar conductas en el manejo del paciente?



Transferencia a unidades críticas

Condicionando el soporte hemodinámico.

Preparación para inicio de terapias sustitutivas








Podrán contribuir a una identificación más temprana de AKI?









Podrán contribuir a una mejor selección de pacientes a la hora de diseñar estudios en AKI?



Predicción de aquellos sujetos que evolucionarán con ERC, y por ende disponer cuidados para evitar 
progresión?




•  En adultos Albuminuria al momento de AKI 
predice progresión.


•  En niños en contexto de cirugía cardíaca.


Albuminuria


Kidney Int. 2018 April ; 93(4): 968–976. 

J Am Soc Nephrol. 2012 May; 23(5): 905–914




Test de Furosemida (FST)


Reserva Funcional Renal




Valor del Sedimento Urinario en IRA 

Perazella, M. A. et al. CJASN 2010;5:402-408 



Valor del Sedimento Urinario en IRA 
•  La proteinuria leve a moderada con cilindros leucocitarios indica nefritis 

intersticial infecciosa o alérgica. 

•  La eosinofiluria sugiere Nefritis Intersticial Alérgica o  ateroembolismo. 

•  Las diversas expresiones de cr istalur ia pueden or ientar 
patogénicamente. 

•  Proteinuria, microhematuria dismórfica y/o cilindros hemáticos es 
característico de las glomerulopatías. 



AKI 

•  Complicación frecuente y seria de la Sepsis. Especialmente en población 
añosa. 

•  Es una de las causas más frecuentes de AKI en pacientes críticos (50 – 60%). 

•  Aún en sepsis no severa genera > predisposición a AKI. 

•  Se asocia a alta mortalidad. 

•  Los mecanismos fisiopatológicos siguen siendo desconocidos. 



Fisiopat de AKI 

•  The pathophysiology of AKI in sepsis is complex and multi-factorial 
and includes: 

•  Intrarenal hemodynamic changes. 
•  Endothelial dysfunction. 
•  Infiltration  of inflammatory cells in the renal parenchyma. 
•  Intraglomerular thrombosis, and  
•  Obstruction of tubules with necrotic cells and debris  

En Sepsis con GC normal o aumentado, el FPR está: 
Disminuido ??? 

Normal ??? 
Aumentado ??? 
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Biopsia Renal en IRA 
•  No hay causa evidente de IRA 

•  Sí hay evidencia enfermedad extrarenal o enfermedad sistémica 

•  Proteinuria marcada, hematuria persistente 

•  Oliguria prolongada más allá de 3 semanas 

•  Anuria en ausencia obstrucción demostrable en las imágenes 



Glomerulonefritis Colapsante


doi: https://doi.org/10.1016/j.kint.2020.04.022.
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Soporte Inotrópico!



Tratamiento Sustitutivo Renal en IRA

Cuándo y Cómo?




Tratamiento Sustitutivo Renal (TSR) en IRA

Cuando??


•  Anuria u Oliguria extrema (< 50 ml/12 hs.)

•  Oliguria (< 200 ml/12 hs.)

•  Hiperkalemia ([K+]pl > 6,5 mmol/l)

•  Acidosis Metabólica severa (pH < 7,1)

•  Uremia ([Urea]pl > 30 mmol/l o 200 mg/dl)

•  Edema significativo de un órgano (pulmón)

•  Complicaciones Metabólicas:


•     Encefalopatía, Pericarditis, Neuropatía o miopatía urémica

•  Disnatremia severa ([Na+]pl > 160 o < 115 mmol/l)

•  Hipertermia

•  Intoxicación por sustancia dializable 


Bellomo y Ronco K Int 1998 



AKIKI


•  Prospectivo, Randomizado (2 ramas), Multicéntrico, abierto, en 31 UCI de Francia.


•  Adultos. IRA por KDIGO3. ARM, Inotrópicos o Ambos. Random 1:1. Outcome primario: Mortalidad a 60d.


•  Modalidad de TSR según el centro participante


•  Resultados


  620/5528 pacientes fueron randomizados


 311 (precoz) vs. 308 (tardío)


 Mortalidad: 48.5% vs 49.7%


 51% de los tardíos no requirieron TSR




ELAIN

•  Objetivo Primario: impacto en la mortalidad en pacientes críticos (toda causa) al D90.


•  231 Ptes. críticos con AKI2 (KDIGO) y N-GAL > 150 ng/ml.


•  Randomización 1:1, todos con CRRT a 30 ml/kg/h.


•  Mortalidad: 39.3% (temprano) vs. 54,7% (tardío).


•  Objetivos Secundarios:


 Reducción de la mediana del tiempo en TSR (9 vs. 25 días)


 Recuperación de la función renal al D90 53.6% (temprano) vs. 38.7% (tardío).


 Reducción del tiempo medio de ARM (125 vs 181 horas)


 Reducción de la estadia hospitalaria (51 vs. 82 días).




MetaAnálisis

Lai et al. 2017
 Zou et al. 2017


Zou et al. Critical Care (2017) 21:150
Lai et al. Ann. Intensive Care (2017) 7:38



STARRT-AKI

Standard vs. Accelerated Initiation of RRT in Acute Kidney Injury


  Estudio Randomizado, Abierto, Multicéntrico, Internacional (Alemania, Australia, Austria, 
Bélgica, Brasil, Canadá, China, Finlandia, Francia, Irlandia, Italia, NZ, Suiza, UK, USA).


  Estudio terminado. Enrolaron 3019 pacientes (estimaban 2866).


  Criterios: Adultos admitidos en UCI. Definición de IRA (al menos 1/3 criterios): a) Incremento 
≥ a 2 veces de la creatinina basal; b) Alcanzar un valor de creatinina ≥ 354 µmol/L con 
evidencia de un mínimo de incremento de 27 µmol/L de la basal c) Volumen urinario < 6.0 
mL/kg en las 12 horas precedentes.


  Objetivos: Supervivencia al D90. Objetivo secundario recuperación funcional renal a D90.




TSR en AKI: Cuál?


CRRT 

DPA 

HDI 

SLEED 



TSR Cuál?


Modalidades de Tratamiento Sustitutivo Renal en IRA!

Intracorpóreos!Extracorpóereos!

Diálisis Peritoneal!
PD!

Híbridas!
SLED!

Continua!
CRRT!

Intermitente 
IRRT!

Hemodiálisis!
HD! CVVH!

Automatizada!

Manual!

Hemodiafiltración!
 HDF!

CVVHDF!

CVVHD!



TSR en AKI: Cuál?




Remarcas Finales 
A 30 días de AKI 

•  Casi el 75% es visto por médicos de 
atención primaria. 

•  Un 30% por un cardiólogo 
•  el 11,9% por un nefrólogo 

 
AKI con HD 

–  1/3 ve un nefrólogo al alta. 
–  Cerca del 50% ve a un nefrólogo al año 

del alta. 



Muchas Gracias!



