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RESUMEN

Se actualiza la definicién, causas, fisiopatologia, histo-
patologia, diagndstico y terapia de la insuficiencia renal
aguda. El diagndstico de insuficiencia renal aguda no se
puede hacer con base en clasificacion que utiliza el tiem-
po, la elevacion de la creatinina en sangre y la diuresis,
se realiza con depuracion de creatinina y marcadores
como la B2 microglobulina. Se concluye que el tratamien-
to de eleccion es el dialitico en cualquiera de sus modali-
dades aplicandolo en forma temprana, reconociendo los
beneficios y complicaciones de cada modalidad.
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INTRODUCCION

Las primeras descripciones de la insuficiencia renal
aguda en el siglo XX fueron durante el terremoto

SUMMARY

Updates the definition, causes, pathophysiology, histopa-
thology, diagnosis and therapy of acute renal failure. The
diagnosis of acute renal failure cannot be done on the
basis of classification that uses the time, the elevation of
creatinine in the blood and urine output, is performed with
creatinine clearance and markers as the 2 microglobulin.
It is concluded that the treatment of choice is the dialysis
in any of its forms applying it in early, recognizing the ben-
efits and complications of each modality.

Key words: Insufficiency, dialytic diagnostic.

de Messina, Italia en 1908, y la falla renal causa-
da por necrosis tubular aguda en los pacientes con
sindrome de machacamiento por los derrumbes de
los edificios con las bombas V2, lanzadas por los
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alemanes en Londres y otras ciudades de Inglaterra
durante la Segunda Guerra Mundial.'-

La insuficiencia renal aguda fue y continua sien-
do una de las principales causas de ingreso y mor-
talidad en las Unidades de Cuidados Intensivos y
Servicios de Nefrologia en nuestro pais, pues afec-
ta de 1 al 25% de los pacientes de estos servicios.
Esto motivo al Dr. Aristondo y colaboradores a rea-
lizar un estudio basado en 15 trabajos publicados
entre 1965 y 1980, en el se dieron a la tarea de
analizar la etiologia y mortalidad de la IRA en Méxi-
co. Dicho trabajo, publicado en 1981, reporté como
principales causas de IRA a la sepsis y al choque.
La mortalidad fue de 16 al 18.7% cuando la IRA se
traté como falla Unica; sin embargo, en pacientes
con sindrome de disfuncién organica multiple, ésta
se elevd hasta el 46.7%.56

Entre 1985 y 2006 se publicaron 18 trabajos so-
bre IRA en México, de los cuales sélo dos repor-
taron mortalidad. Pifién y su grupo, durante 2004
reportaron una mortalidad de 52%; sin embargo,
es importante enfatizar que no menciona si la mor-
talidad corresponde a la IRA como falla unica o a
la complicada con falla organica multiple.” Manzo
en un estudio de 1989 reporté una mortalidad de
22.7% en pacientes con rabdomidlisis secundaria a
oclusion arterial infrarrenal revascularizados.?

En el 2009, Carrillo y Castro utilizando la escala
de RIFLE fundamentan el impacto en el diagnésti-
co, prondstico y manejo de la lesién renal; sin em-
bargo, podemos concluir que esto no indica que los
pacientes tuvieran insuficiencia renal aguda (IRA),
porque lesién no es sindnimo de IRA, sino que es
un diagndstico histoldgico que se efectua con biop-
sias renales en pacientes que se sospecha que tie-
nen IRA.® Chavez y Sanchez en el 2010 con esta
misma clasificacion, diagnosticaron 4,888 pacientes
con IRA; sin embargo, hay divergencia en sus re-
sultados, porque 602 tuvieron riesgo y 768 tuvieron
lesion y solo confirman que 3,518 tenian IRA.™°

Por lo anterior se debe entender que riesgo, inju-
ria, lesién y falla no son sinénimos de IRA, porque
esto puede provocar diagnosticos falsos positivos o
negativos y retardo en la TRR.

DEFINICION

La insuficiencia renal aguda (IRA) es un sindrome
que se caracteriza por disminucién abrupta (horas
a dias) de la filtracidon glomerular, que resulta de
la incapacidad del rindn para excretar productos
nitrogenados y para mantener la homeostasis de

liquidos y electrélitos. Esta alteracion en la fun-
cién renal ocurre con lesién renal en los tubulos,
vasos, intersticio y glomérulos y excepcionalmente
sin lesién demostrable, o puede ser producto de la
agudizacién en un paciente con enfermedad renal
previa. La manifestacion clinica primaria de la IRA
es la de la causa desencadenante y posteriormen-
te por la acumulacion de productos nitrogenados,
principalmente urea y creatinina. Ademas, se carac-
teriza por alteraciones del flujo urinario que cuando
es menor a 400 mL en 24 horas, se le denomina in-
suficiencia renal aguda clasica, oligurica o anurica,
cuando es mayor a 400 mL en 24 horas, se le llama
no oligurica, no clasica o de gasto alto y los volu-
menes pueden ser hasta de mas de 2,000 mL en
24 horas. Los pacientes con IRA no oligurica tienen
mejor prondstico que aquellos con IRA oligurica.®*
La mortalidad del sindrome de insuficiencia renal
aguda como consecuencia unica con las terapéuti-
cas dialiticas actuales debe ser del cero por ciento;
ésta aumenta a medida que acompafa a la falla de
otros érganos vitales y puede ser hasta de 100%
cuando forma parte del sindrome de disfuncién or-
ganica multiple." 1112

FISIOPATOLOGIA
DE LA INSUFICIENCIA RENAL AGUDA

La disminucion del volumen sanguineo o del gasto
cardiaco provoca baja del flujo sanguineo renal, y
como consecuencia, la filtracién glomerular que se
refleja con volumenes urinarios menores sin que
necesariamente esto indique que el paciente ten-
ga insuficiencia renal aguda (IRA), sino que tiene la
llamada disfuncién renal, insuficiencia prerrenal o
insuficiencia renal fisioldgica. Se desconoce el por-
qué en algunos pacientes la IRA se puede presen-
tar en minutos u horas posterior al riesgo o la injuria
y en otros éstas pueden durar varias horas o dias
sin que se desarrolle la IRA. Para algunos autores
se considera que la capacidad de la autorregulacion
renal es diferente para cada individuo y también de-
pende del estado de volemia previo a esto y de que
no exista otro factor causal.

La hipovolemia genera una caida en la presion
arterial media, la cual es detectada por barorre-
ceptores cardiacos y carotideos cuya activacion
genera una serie de respuestas neuronales y hu-
morales que se caracterizan por la estimulacién
del sistema nervioso simpatico, del sistema renina-
angiotensina-aldosterona y liberacién de la hormo-
na antidiurética. La adrenalina, la noradrenalina, la
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angiotensina Il y la hormona antidiurética estimulan
la vasoconstriccion de lechos vasculares no esen-
ciales como la circulacién esplacnica y musculocu-
tdnea en su intento por mantener la presion san-
guinea y preservar la perfusion cardiaca y cerebral.
También disminuyen la pérdida de sodio y agua
mediante la inhibicién de las glandulas sudoripa-
ras; como consecuencia de la hipoperfusién dismi-
nuye la presion de perfusion renal; sin embargo, la
perfusion glomerular, la presion de ultrafiltrado y la
tasa de filtracion se preservan debido a la presen-
cia de receptores en las arteriolas aferentes que se
activan en respuesta a la reduccion de la presion
intraglomerular. Esta respuesta se caracteriza por
vasodilatacion de la arteriola aferente debido a un
reflejo miogénico local. Otro mecanismo que gene-
ra dilatacion de la arteria aferente es la sintesis de
prostaglandinas vasodilatadoras, principalmente la
prostaglandina E2 y la prostaciclina. La dilatacion
maxima de la arteriola aferente se da con una pre-
sion arterial media de 80 mmHg, por lo tanto, cifras
menores a dicho valor se asocian a disminucion cri-
tica de la presion de ultrafiltrado glomerular y de la
tasa de filtrado glomerular. La angiotensina Il indu-
ce la constriccion de la arteriola eferente. La suma
de estos mecanismos compensadores ayudan a
mantener la presion intraglomerular; sin embargo,
en la hipoperfusion severa estos mecanismos se
ven superados y se presenta la IRA por lesion renal
que puede ser a nivel tubular, intersticial, vascular
o glomerular.

El 5% de los casos de IRA son postrrenales. Du-
rante las primeras horas de la obstruccion la filtra-
cion glomerular continia normalmente y a medida
que pasan los dias, esto causa aumento de la pre-
sién intraluminal en la vejiga, en los uréteres, en
la pelvisilla renal, calices y tubulos, lo que provoca
dilatacion de todas estas estructuras con aumento
de presiones intratubulares por arriba de 25 a 30
torr, lo cual desencadena disminucién de la presion
efectiva de filtracion glomerular y que ademas se
detecta desde la primera hora u horas del riesgo
o injuria con anuria, ademas de dolor intenso en la
region lumbar, lo que permite al clinico sospechar
este diagndstico y corroborarlo con ultrasonido de
rinones y vias urinarias o pielografia ascendente y
resolucién por medio de ultrasonido de cateteriza-
cion de las pelvisillas renales o por medio de cirugia
para quitar la causa obstructiva con lo que se recu-
pera rapidamente la funcion renal.

Las causas o riesgos que provocan injuria con
lesién en las estructuras renales generalmente se
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deben a isquemia o a nefrotoxicidad, ambos me-
canismos culminan en la necrosis tubular aguda
(NTA), la cual es una entidad anatomoclinica que
se caracteriza morfolégicamente por destruccion de
las células del epitelio tubular y clinicamente por la
pérdida de la funcion renal. La NTA originada por
isquemia o por nefrotoxicidad comparte fendmenos
fisiopatolégicos esenciales como la lesién tubular,
asi como trastornos graves y duraderos del riego
sanguineo. La IRA por isquemia se caracteriza por
necrosis y apoptosis focales del epitelio tubular en
varios puntos a lo largo de la nefrona con extensas
zonas entre ellas: que conservan la normalidad y se
acompafan a menudo de ruptura de la membrana
basal (tubulorrexis) y oclusién por cilindros de las
luces de los tubulos. Se presenta cuando la hipo-
perfusion induce lesién isquémica a las células del
parénquima renal, principalmente al epitelio tubular.
En su forma mas grave la isquemia genera necrosis
cortical renal bilateral, que puede llevar en ocasio-
nes a la insuficiencia renal crénica por calcificacion
o0 hialinizacién de los glomérulos.

La lesion isquémica es mas importante en la por-
cion recta del tubulo proximal y la rama gruesa as-
cendente del asa de Henle en la médula renal. Los
segmentos mencionados tienen mayor propension
a la lesién isquémica porque tienen gran concen-
tracion de transportadores activos dependientes de
ATP y estan localizados en la zona del rifdn que
es relativamente isquémica, aun en condiciones
basales. Ademas, existen otros factores que pre-
disponen a los tubulos a la lesién celular, como la
presencia de una extensa superficie de reabsorcion
tubular dotada de carga eléctrica y la capacidad
para concentrar eficazmente la orina.

La hipoxia genera diversas alteraciones celulares
como el agotamiento del ATP y con ello la energia
necesaria para el funcionamiento de los mecanismos
de transporte de membrana y mitocondriales, lo que
genera acidosis intracelular, inhibicion del transporte
activo de sodio y otros iones, edema celular, ruptura
del citoesqueleto, alteracion en la polaridad celular,
desprendimiento de las células, acumulacion del cal-
cio intracelular y finalmente activacion de enzimas
fosfolipasas y proteasas. El conjunto de estas alte-
raciones finalmente conduce a la apoptosis o ne-
crosis causando IRA. En la figura 1 se compara la
clasificacion de RIFLE con nuestra fisiopatologia que
llamamos neoclasica, y en ella vemos que no hay
correlacién, ya que el riesgo lleva a la injuria y ésta
puede provocar lesion y al presentarse produce IRA
que si provoca apoptosis importante por el sindrome
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FISIOPATOLOGIA Causa Riesgo
Insulto

Disminucion del flujo renal o
lesion directa tubular o endotelial

—

Isquemia tubular

Aumento p. intratubular

Difusion retrégrada

Aumento p. intersticial

Lesion endotelial
S.R.AA. (C)

Vasoconstriccion

Lesion endotelial

Figura 1.

Isquemia vascular

Fin (IRC)

de respuesta inflamatoria sistémica que causa insu-
ficiencia renal cronica.’.13-19

Un resultado precoz, pero reversible de la isquemia
tubular, es la pérdida de la polaridad de la célula, debi-
do a redistribucion de las proteinas de membrana que
pasan desde la superficie basolateral a la superficie
luminal celular, lo que da lugar a un transporte anor-
mal de iones que salen de la célula y generan mayor
oferta de sodio a los tubulos distales. Este fendmeno
produce la llamada retroalimentacion tubuloglomeru-
lar, la cual produce vasoconstriccion. La reperfusion
posterior aumenta las lesiones con la generacion de
radicales libres de oxigeno e infiltracion de leucocitos
que se da por la expresidon de moléculas de adhesién
ICAM-1 que originan su reclutamiento. La necrosis
del epitelio tubular y su desprendimiento a la luz de
los tubulos junto con la proteina de Tamm-Horsfall,
secretada por la porcion ascendente del tubulo distal,
da lugar a la formacion de cilindros celulares que obs-
truyen la luz de los tubulos renales. Esta obstruccion
origina un aumento de presion hidrostatica intratubu-
lar, que se transmite al espacio de Bowman, disminu-
yendo el filtrado glomerular. También el liquido de los
tubulos lesionados puede escapar y filtrarse al inters-
ticio, lo que provoca aumento de la presion intersticial
y colapso de los tubulos (Figura 2).

La principal alteracion hemodinamica de la lesion
renal isquémica es la vasoconstriccidn renal que
origina disminucion del flujo plasmatico glomerular

Fisiopatologia neocldsica de
la IRA correlaciondndola con
la de rifle.

Figura 2. Microfotografia de lesion tubular e intersticial.

con la consecuente disminucion en la liberacion de
oxigeno-hacia los tubulos funcionalmente impor-
tantes de la porcién externa de la médula (porcion
gruesa de la rama ascendente y porcion recta del
tubulo proximal). En la vasoconstriccion estan im-
plicados factores como la disfuncién endotelial, que
genera liberacién de endotelina y disminuye la pro-
duccioén de oxido nitrico y de PGI2, asi como la acti-
vacion del sistema renina-angiotensina estimulado
por el aumento de sodio en la nefrona distal.

La necrosis tubular nefrotoxica tiene una inciden-
cia elevada en pacientes de la tercera edad y en
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aquéllos con lesion renal preexistente. Los agentes
nefrotéxicos pueden dividirse en exdgenos o endo-
genos. Las sustancias exdgenas son generalmen-
te farmacos o medios de contraste. El mecanismo
pivote en la necrosis tubular nefrotoxica generada
por ciclosporina, tacrolimus y medios de contraste
es la vasoconstriccién. Estos agentes inducen los
mismos mecanismos fisiopatoldgicos que en la IRA
prerrenal. Farmacos como aciclovir, aminoglucési-
dos, anfotericina B, pentamida, cisplatino, carbopla-
tino e isofosfamida, inducen necrosis tubular aguda
por lesion epitelial directa y obstruccion intratubular.

Las nefrotoxinas endégenas mas comunes son
el calcio, mioglobina, hemoglobina, urato y oxalato.
La hipercalcemia puede comprometer la filtracién
glomerular mediante la induccién de vasoconstric-
cion intrarrenal. La mioglobina y la hemoglobina o
cualquier otro compuesto derivado de la destruc-
cion del musculo o de eritrocitos, causan necrosis
tubular aguda por lesién toxica de las células epi-
teliales. La hemoglobina y la mioglobina son inhibi-
dores potentes del 6xido nitrico, lo que promueve
vasoconstriccion e isquemia. La hiperuricosuria y
la hiperoxaluria producen obstruccion intratubular.

La IRA por causas glomerulares se puede producir
por cualquier lesidon glomerular severa; sin embargo,
la glomerulonefritis rapidamente progresiva es la cau-
sa mas comun. Esta entidad se caracteriza por pro-
liferaciéon de células epiteliales en el espacio urinario
junto con una mezcla de fagocitos mononucleares,
ocasionalmente neutrdfilos y precipitacion de fibrina.
La lesidon puede variar segun su tamano y va de focal
y segmentaria a extensa y oclusiva. En la fase exten-
sa existe dafio fibrocelular, mientras que en la focal
solo hay adhesiones capsulares (Figura 3).

Una de las principales causas vasculares de IRA
es la vasculitis, cuyo mecanismo fisiopatolégico es
similar al isquémico; otras causas importantes son
la microangiopatia trombdtica, hemdlisis intravas-
cular y el sindrome de coagulacion intravascular di-
seminada, y en la sepsis esta combinacion se une
al sindrome de respuesta inflamatoria sistémica
que puede llevar a la destruccién del parénquima
renal y traducirse por una necrosis cortical, tubular,
vascular e intersticial (Figura 4).1

CUADRO CLINICO
DE LA INSUFICIENCIA RENAL AGUDA

Las diversas formas de presentacion de la IRA tie-
nen diferentes signos y sintomas dependiendo de
la causa desencadenante, y es hasta las 48 0 72
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Figura 3. Microfotografia que muestra lesion glomerular

y vascular.

Fisiopatologia de la IRA en sepsis

| Hipotension || Hiperglicemia || SCID |

3y ¥ ¥

| Isquemia renal ||Disfuncic’>n celular| Microtrombosis

vascular

y glomerular
IRA

Figura 4. Algunos factores que desencadenan la falla re-
nal aguda en la sepsis.

horas que se inician las manifestaciones de la falla
renal propiamente dicha que son secundarios a la
retencion de productos nitrogenados, al desequi-
librio hidroelectrolitico y alteraciones del equilibrio
acido-base.

DIAGNOSTICO
DE LA INSUFICIENCIA RENAL AGUDA

El diagndstico de insuficiencia renal aguda se ha
tratado de efectuar con las clasificaciones de RI-
FLE, Akin y la cinética, las cuales se basan en la
retencién azoada y los volumenes urinarios, lo que
puede dar falsos positivos, falsos negativos y lo
que es mas peligroso, retardar el tratamiento de la
IRA. ya que no se toma en cuenta que la hipovole-
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mia, la disminucion del gasto cardiaco y las otras
causas que pueden producir injuria renal pueden
dar disminucion de los volumenes urinarios y dis-
creta retencién azoada sin modificar la filtracion
glomerular ni los mecanismos de concentracion
y reabsorcién tubular y lo Unico que provoca es
una disfuncién renal o la llamada insuficiencia re-
nal funcional por mecanismos compensatorios, lo
que me permitio realizar algunas modificaciones a
estas clasificaciones para evitar lo antes referido
(Cuadros | a Ill).7-4

El diagnostico de IRA se efectua con base en
cuatro puntos:

1. Causa o riesgo que provoca una injuria.

2. Alteraciones del flujo urinario en disminucién o
en aumento ya que debe recordarse que puede
existir IRA de gasto alto.

3. Alteraciones de las pruebas funcionales rena-
les o determinacién de marcadores (Cuadro
V).

4. Biopsia renal percutanea, cuya indicacion médi-
ca se debe de efectuar cuando exista oliguria o
anuria de mas de cuatro semanas, o en trabajos
de investigacion aprobados por los comités de
ética y de investigacion.

TRATAMIENTO
DE LA INSUFICIENCIA RENAL AGUDA

El tratamiento ideal de la IRA es el dialitico y el mé-
dico en la actualidad no tiene ninguna aplicacién
en los paises con capacidad cientifica adecuada.
Pero éste se sigue utilizando en los paises subde-
sarrollados que no cuentan con el personal capa-
citado y con los equipos de didlisis adecuados. El
otro problema es el que para establecer la terapia
de reemplazo renal tratan de cumplir los criterios
de Acute Dialysis Quality Initiative (ADQI) que son
los siguientes:

e Oliguria o anuria menor de 200 mL en 12 horas.

e Acidosis metabdlica grave, con pH menor de
7.1.

e Hiperazotemia grave con BUN igual o mayor de
80 mg/dL.

* Hipercalemia igual o mayor de 6.5 mEq/L.

* Signos clinicos de toxicidad urémica.

e Hiponatremia o hipernatremia grave con Na me-
nor de 115 o mayor de 160 mEq/L.

e Hipertermia.

¢ Anasarca o sobrecarga de liquidos importante.

¢ |nsuficiencia organica multiple que incluye la re-
nal.

Cuadro I. Clasificacion de rifle modificada por Diaz de Ledn para indicacion de TRR.

Diélisis temprana R

Ficticio: < volumen urinario 0.5 mL/kg/hora por 6 horas

Riesgo > Creatina sérica x 1.5

< Filtracion glomerular 25%

Verdadero: filtracion glomerular < 15 mL/min

I Ficticio: < volumen urinario < 0.5 mL/kg/hora por 12 horas
Injuria dafio > Creatina sérica x 2

< Filtracion glomerular 50%

Verdadero: filtracion glomerular < 15 mL/min

F Ficticio: < volumen urinario < 0.3 mL/kg/hora por 12 horas 0 méas

Falla insuficiencia

Verdadero: (?) > Creatinina sérica x 3
< Filtracion glomerular 75%

Verdadero: filtracion glomerular < 15 mL/min

L Ficticio: si no hay biopsia renal, no se puede determinar la lesion
Lesion Verdadero: biopsia renal para determinar el tipo de lesion cuando hay oliguria o anuria por

més de 4 semanas

Dialisis cronica trasplante E
Final de la funcion

Enfermedad renal previa:
Filtracion glomerular disminuida previa con manifestaciones de uremia posterior a riesgo,

injuria o falla con mas de tres meses de duracion. Gabinete (US, gamagrama renal) rifiones
disminuidos de tamafo y biopsia renal, demostrando dafio glomerular
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Cuadro II. Clasificacion de Akin (modificada por Diaz de Ledn).

Estadio Creatinina (mg/dL) Diuresis mL/kg/hora Comentario
| Crx150Cr =03 <0.5durante 6 h Disfuncién renal
Il Crx2 < 0.5 durante 12 h Disfuncién renal
M Cr x 3 0 bien Cr = 4 con aumento <0.3mL durante 24 h Probable insuficiencia
= (.5 o pacientes con TRS Anuria por 12 h

Cuadro lIl. Clasificacion cinética (modificada por Diaz de Leon).

Estadio >Cren24h >Cren48h Comentario
I 0.3 mg/dL 0.5 mg/dL Disfuncion renal
I 0.5 mg/dL 1 mg/dL Disfuncién renal
M 1 mg/dL 1.5 mg/dL Disfuncion renal

a descartar insuficiencia

Cuadro IV. Pruebas de funcion renal y marcadores para diagndstico de IRA.

Férmulas y marcador Normal Anormal
DCr = UCr mg/dL x V mL/min 120 a 140 mL/min <15 mL/min
PCr mg/dL
DmOsm = UmOsm x V mL/min 2a3mb/min 1.5 mL/min
PmOsm
D agua = V mL/min-DmOsm -1.5a-0.5 mL/min >0 mL/min
U/PmOsm = osmolaridad urinaria 1a1.8 <1
osmolaridad plasmatica
FeNa= UNa mg/dL x V mL/min x 100 03a1% >2%
PNa mg/dL x DCr
FeK = mg/dL x V mL/min x 100 <50% > 60%
PK mg/dL x DCr
IFR= U/PNa x 100 1% >1%
U/PCr
Beta 2 Microglobulina 0.82.1 mg/L > 7.4 mg/L

Esta clasificacion establece que si se cumple un
criterio se debe de plantear la terapia de reemplazo
renal (TRR), si existen dos es obligatoria y si hay
mas de tres la TRR es de urgencia.

TIPOS DE TERAPIA DE REEMPLAZO RENAL

Hay varios tipos basicos de terapias de reemplazo
renal, que son: didlisis peritoneal (DP), hemodialisis
intermitente (HI), terapia de reemplazo renal conti-
nuo (TRRC) y plasmaféresis (PM).

En muchos hospitales la DP Y HI continuan sien-
do la modalidad mas frecuentemente utilizada y en
otros se utilizan las TRRC y la PM. Sin embargo, la
mortalidad sigue siendo muy alta debido a que se
utiliza en forma tardia o siguiendo las instrucciones
de la ADQI o las clasificaciones de RIFLE, Akin y
la cinética.

Un buen nefrélogo o intensivista que maneje to-
das estas modalidades de didlisis y que conozca el
momento idéneo de su aplicacion, los riesgos de
cada uno de ellos y los beneficios de cada procedi-
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miento de acuerdo con la patologia desencadenan-
te de la IRA, obtendra mayores beneficios al dismi-
nuir la morbilidad y mortalidad de este sindrome y
esto se logra al efectuar un diagndstico temprano
que se basa en una depuracién de creatinina en-
dbégena con orina de una, dos, tres, seis y hasta
24 horas menor de 15mL/min, U/PmOsm menor de
1 y Beta 2 microglobulina de 7.4mg/L sin importar
los volumenes urinarios del paciente ni la retencién
azoada y si existe inestabilidad hemodinamica del
paciente la debe de mantener con sustancias va-
soactivas, volumen, inotrépicos y monitoreo no in-
vasivo por medio de bioimpedancia, lo cual mide
todos los parametros que permiten una homeosta-
sis adecuada para lograr un éxito en la terapia.2%-25
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