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Lesion tisular y falla renal aguda
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* Centro de Especialidades Médicas del Edo. de Veracruz. «Dr. Rafael Lucio».

Lalesiontisular en grandes masas musculares hasido asocia-
daalesion renal aguda, como consecuencia del acimulo de
mioglobina en los tlbulos renaes, aunada ademas a toda la
respuesta sistémica a trauma que se desencadena. Una serie
de factores provenientes del medio ambiente pueden causar
lesion tisular; entre ellos se cuentan diversos agentes fisicos,
quimicosy trauméticos. Estos agentes son capaces de alterar
la homeostasistisular y provocar dafio.

Los cambios intrinsecos a dafio tisular se traducen en la
liberacidn o activacion de mediadores quimicos que conducen
a cambios en la microcirculacion y tgido conjuntivo. Por 1o
tanto, un dafio tisular surgido de cuaquier patologia o reaccion
enddgena (por jemplo, la presencia de tgjido necrético en pa
cientes politraumatizados, con lesion de grandes masas muscu-
lares) originara unarespuestainflamatoriaque asu vez activara
mediadores quimicos de lainflamacion, tales como: histamina,
bradicinina, prostaglandinas E,, lafraccion C,, C,,, serotoning,
leucotrienos C, y D, radicales libres de oxigeno, tromboxano,
citoquinas, factores de crecimiento, interleuquinasy prostacicli-
nas entre |os mas importantes, ya que son sustancias quimicas
de muy diversa naturalezay origen. Son de vidamedia cortay
los principa es efectos que g ercen son vasodilatacion arteriolar,
aumento de la permeabilidad vascular y quimiotaxis. Otros
efectos incluyen contraccion del musculo liso, opsonizacion,
dolor, citotoxicidady activacion dediversasfuncionescelulares.

Considerando laimportanciade estetema, esderelevancia
definir el concepto detraumao lesion tisular como «un hecho
accidental provocado por unaenergiadafing; laenergiaciné-
ticaes lamés frecuentemente comprometida; también puede
ser caldrica, quimicay radiactiva, y quea actuar sobreloste-
jidos con lasuficiente fuerzaeintensidad provocadestruccion
histica parcial o total, de extensién, profundidad y gravedad
variables». Derivado delo anterior, el anestesi6logo debe estar
preparado para el manejo de pacientes que se encuentran en
condiciones de dafio tisular severo, tomando en cuenta los

multi ples eventos sistémicos que lo acompafian, asegurandose
de limitar el dafio y evitar la progresion de complicaciones,
siendo relevante mencionar las complicaciones renales, por
lamorbimortalidad que se les asocia.

Y asehabl6 deladiversidad de agentes que pueden ocasionar
lesiones muscularesmasivas, |10 que serael punto dedesarrollo
de este trabajo. La vida agitada en las grandes ciudades es €
factor principal paraque ocurran accidentesdetransito, favore-
ciendo consecuencias desastrosas tanto paralavidacomo para
lafuncién de los accidentados. En un estudio realizado por la
Organizacion Mundia delaSaud (OMS) sobrelaRegiondelas
Ameéricas se demostré que los usuarios vulnerables delas vias
de transito como los peatones, los motociclistasy los ciclistas
representan 23, 15y 3% de las muertes a causa ddl transito,
respectivamente. Ddl total de paises de la region, durante €l
afno 2011 se ubicaron por arriba de la tasa media regional de
mortalidad (15.8%) y, de éstos, México registré unadelastasas
mésaltas (21.7 fallecidos por 10,000 habitantes), superado solo
por Venezuela con 21.8 fallecidos. Tres afios antes, en 2008,
México era uno de los diez paises con mayor mortalidad por
accidentesdetransito entodo el mundo; ahoraregistré unatasa
media de 22.5 muertes por 100,000 habitantes.

Los accidentes de trénsito (AT) son importantes ante €l
problema de salud publica, con una pesada carga de morbi-
mortalidad. LaOM S calcul6 que mas de 2.2% delamortalidad
mundial se relaciona conlos AT. En el mundo, el promedio
diario de defunciones por esta causa es por arriba de 3,000.
Se aprecia mayor letalidad con cifras que superan el 4% del
total de egresos hospitalarios; por estos motivos, cada afio
se producen més de 18,000 incapacidades permanentes. El
analizar los aspectos epidemiol 6gicos de una de las causas
delesion o destruccion tisular de grandes masas musculares,
permite ver un panorama general sobre la importancia de
prestar la atencidn necesaria a estos grupos de pacientes, ya
gue con muchafrecuenciadeben ser sometidos atratamientos

Este articulo puede ser consultado en versién completa en http://www.medigraphic.com/rma
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quirargicos en los que €l anestesi6logo juega un papel fun-
damental para el manejo perioperatorio, pues como parte de
su intervencion debe poner en juego todos sus conocimien-
tos para evitar, dentro de lo posible, €l dafio secundario ala
respuesta sistémica al trauma, a laliberacion de mioglobina
y a la pérdida sanguinea masiva, que pueden ser factores
condicionantes paralalesion renal aguda.

Esimportante detenersey analizar tresdelos sindromes que
serelacionan con lapatogénesisdel traumamuscular, asi como
susrepercusiones anivel renal; tales sindromes son: sindrome
compartimental, sindrome de aplastamiento (Crush) y rabdo-
midlisis, con el objetivo detener herramientas paraenfrentarl os.

EL SINDROME COMPARTIMENTAL

El sindrome compartimental se caracteriza por un aumento de
presién dentro delos compartimientos corpora es, principa men-
teenlosmusculares, desencadenando severaslesiones, sobrener-
viosy musculos, dterando € flujo sanguineo, lo que desencadena
isquemiamuscular y nerviosa. Durante este evento, lafasciade
los musculos no se expande, € proceso inflamatorio ocasiona
aumento de presion en esa &rea, bloqueando € flujo sanguineo
y latransmision nerviosa. El flujo de sangre bloqueado puede
ocasionar lesién permanente por necrosis nerviosay muscular.
Lanecrosis nerviosaocas ona parestesias que conduciran auna
anestesatota y/o paresiasquellevardn aunapardisisque puede
ser irreversible. La necrosis muscular provoca degeneracion
de las fibras musculares que son sutituidas por tejido fibroso
carente de el asticidad, ocasionando unacontractura. Ademésde
losefectos|ocalessobred miembro, € sindrome compartimental
produceotrosefectos. Asi, laisquemiamuscular puede ocas onar
quelascélulas muscul ares dafiadasliberen mioglobina. Durante
lareperfusidn, lamioglobinapasaalacirculacionjunto con otros
metabolitosinflamatoriosy toxicos, acumulédndoseen lostibulos
rendes. Laliberacién detoxinaspor ladestruccion celular puede
provocar unafallamultiorganicay poner en peligro lavida del
paciente. El desarrollo y la extension de los efectos sistémicos
dependeran de laintensidad y duracion de la afectacion de la
perfusion tisular, y del tamafio y nUmero de compartimentos
muscularesimplicados. Por |o tanto, el compromiso delamasa
muscular, la compresion prolongada (usualmente 4-6 h, pero
posiblemente < 1 hora) con unapresion por arribade 30 mmHg
(normal de0.0a2.0mmHg) y lacirculacionloca comprometida,
condicionan que las células liberen sustancias toxicas (potasio,
mioglobina, urato y fosfato) produciendo nefro y cardiotoxici-
dad, suméndose a su vez la respuesta sistémica a través de los
mediadores de lainflamacion.

SINDROME POR APLASTAMIENTO (CRUSH)

La lesion por aplastamiento se define como la compresion
de las extremidades u otras partes del cuerpo que ocasiona

inflamaci 6n en los miscul os o trastornos neurol 6gicos. Gene-
ralmente, las partes af ectadas son |l as extremidadesinferiores
(74%), las extremidades superiores (10%) y el tronco (9%).
El sindrome de aplastamiento es una lesion acompafiada de
efectos sistémicos causados por larabdomidlisisy lalibera
cién de componentes potencia mente toxicos de las células
muscularesy los electrolitos en la circulacion sanguinea. El
sindrome de aplastamiento puede causar lesiones locales
en los tgjidos, disfuncion organicay anomalias metabdlicas
como acidosis, hiperkalemia e hipocalcemia. La incidencia
del sindrome de aplastamiento esdel 2 a 15% delapoblacion
que hasufrido grandes accidentes, que hasido victimade te-
rremotos o de desastres; considerandose rel evante mencionar
que aproximadamente el 50% padeci6 deinjuriao fallarenal
aguday que de éstos, el 50% necesitaradidlisis.

El sindrome de aplastamiento hace referencia alas «ma-
nifestaciones sistémicas producidas por €l dafio muscular
resultante de la presion o del aplastamiento», sumandose
ademés €l restablecimiento del flujo sanguineo luego de la
isquemia prolongada, agravando el dafio tisular, ya sea por
causar una lesion adicional o por desenmascarar la lesion
producidadurante el periodo i squémico. Estefendmeno, bien
reconocido en laactualidad, eslo que se conoce como injuria
por isquemia-reperfusion. Luego de un periodo prolongado
deisquemiaen el musculoesquel ético, se puede producir ne-
crosisimportante, que resulta en unasustancial morbilidad y
mortalidad, tanto por complicacioneslocales como sistémicas.

Aunque es necesaria para la restauracion de la actividad
metabdlica, lareperfusion produce un aumento en lamagnitud
de la necrosis. Durante el periodo de isquemia, los depdsitos
de energia son depletados, ademas de que la capacidad de
regenerar ATP por la fosforilacion oxidativa se ve reducida,
sumandose, ademéds, | os productos de degradacion delascéulas
dafiadas d torrente circulatorio. De ellos, los més importantes
son: el potasio, el fosforo y la mioglobina. La mioglobina
liberadaen el plasmaesfiltradapor el glomérulo, apareciendo
transitoriamente en la orina como cilindros pigmentarios. La
deplecion de volumen, conjuntamente con la liberacion de
componentes &cidos por e musculo lesionado, produce un
descenso en el pH urinario. El bajo pH de la orina hace que
la mioglobina obstruya los tibulos renales, produciendo oli-
guria. Por lo tanto, la combinacion de hipovolemia, acidemia
y mioglobinemia puede producir injuriao lesion renal aguda.

RABDOMIOLISIS

Larabdomidlisisesun sindromeclinico en €l que hay destruc-
ciény posterior necrosis del muscul oesquel ético, produciendo
liberacion de sus componentesintracelulares alacirculacion
sanguinea. Se puede asociar afracaso multiorganico con alte-
racioneselectroliticas, sindrome de distrésrespiratorio agudo,
fallarenal aguday coagulacionintravascular diseminada. Los
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componentes que se vierten alacircul acion sanguineadespués
de unadestruccion muscular son enzimasy mioglobina. El fra-
caso renal agudo es unadelas consecuencias mésimportantes
delarabdomidlisis, presentandose en un 4-33% de | 0s casos.
Latasademortalidad variaentre 3-50%, siendo mucho mayor
en pacientes que presentan falla multiorganica, donde puede
alcanzar un 70%; uno de cada tres pacientes la desarrollan,
precisando de alguna terapia continua de reemplazo renal.

Fasesdelarabdomidlisis

1. Lesion mecanica por aplastamiento (hipoperfusion—is-
guemia).

. Produccion y liberacion de radicales libres.

. Liberacién de componentes intracelulares.

. Reperfusion y activacion de los neutrdfilos.

A WN

Laisguemiamuscular provocaun metabolismo anaerobioy
disminucion enlaproduccién de ATP. Laproduccion delactato
y de protones (H) acidifica el medio intracelular y contribuye
adisminuir la actividad de la bomba Na/K-ATPasa, y Ca ++
+ ATPasa, lo cudl, finalmente, conduce al aumento de lacon-
centracion de Cat intracelular. Se activan asi varios procesos
patol dgicos con aumento en laactividad de las proteasas cito-
plasméticas que degradan las proteinas miofibrilares.

Larabdomidlisis es una de | as causas mas importantes del
fracaso renal agudo, presenténdose en un 4-33% de los casos.
Se sugiere un agoritmo de tratamiento para estos casos, que
puede ser de gran ayuda para el anestesiélogo, ya que unavez
que e paciente tiene rabdomidlisis se debe evaluar € riesgo de
progresar adisfuncionrenal puess |os pacientestienen concen-
tracion de CPK mayor a15,000 u/L seconsideran enato riesgo.

ALGORITMO DE TRATAMIENTO

1. Asegurar uresisde 200 mL/h (en pacientes con quemadu-
ras por descarga eléctrica €l rango de uresis deseable es
de 1 a2 mL/kg/h, para evitar mayor edema en las zonas
lesionadas)

. Mantener el pH urinario entre6y 7.

. Mantener el pH sérico por debajo de 7.5.

. Asegurar la estabilidad hemodindmica del paciente.

. Evitar sobrecarga hidrica.

abhowpnN

Tratamiento sugerido

1. Iniciar con bolo de solucién mixtamas 100 mEq de bicar-
bonato durante 30 minutos.

2. Continuar lamismasolucion eninfusion de2 a5 mL/kg/h
y @ mismo tiempo se administra bolo de manitol al 20%
de 0.5 g/kg durante 15 minutos.

3. Mantener lainfusion de manitol de 0.1 g/ kg/h.

Molina-Rodriguez G. Lesion tisular y falla renal aguda

4. Lainfusiony siguientes bolos se gjustan paramantener la
uresis en 200 mL/h.

5. Siapesar deesto € pH delaorinaestapor debgjo de seisy
el pH sérico por arribade 7.45, se administra dosis de ace-
tazolamida parafavorecer lasecrecion renal debicarbonato.

6. Debe vigilarse muy estrechamente la osmolaridad sérica
y lavolemia, para evitar complicaciones.

Lainsuficienciarenal por rabdomidlisis puede prevenirse
con tratamiento pronto y enérgico de la deplecion del volu-
men, con 1,500 mL de solucion salinalhora y mediante €l
monitoreo del flujo urinario alto (200 a300 mL/h). Recomen-
daciones sobre dos de |os diuréticos més utilizados:

Manitol

» Beneficioso en pacientes con elevaciones de CK graves
(de 20,000 a 30,000 U/L).
» 50 mL de manitol a 20% en 500 mL de suero fisiol égico.

Furosemida: acidificalaorina, lo que incrementala posibili-
dad de dafio renal por mioglobina.

INJURIA RENAL AGUDA (IRA)
O LESION RENAL AGUDA

Lainjuriarenal aguda(IRA) eslacomplicacion mésgrave del
sindrome de aplastamiento. La patogénesisde lalesion rena
en este sindrome es multifactorial. Existen varios mecanis-
mos involucrados; hipovolemia ocasionada por un sindrome
compartimental, nefrotoxicidad mediadapor lamioglobinay
peroxidacion de lipidos por €l grupo hem de la mioglobina,
ademés de otros elementos vasomotores y nefrotdxicos. Se
produce vasoconstriccion delas arteriolas aferenteseisquemia
cortical renal. Lamioglobina, losuratosy el fosfato liberados
por las células muscul ares causan la preci pitacion en lostdbu-
los contorneados distalesy laformacion de cilindrostubulares
con la consiguiente obstruccion. La lesion renal puede pre-
sentarse acualquier edad, con predominio enlosancianos. La
incidencia en adultos es de 209 casos y en nifios de 27 casos
por millén de habitantes por afio, siendo més frecuente en
varones que en mujeres, arazon de 2:1. Se ha detectado que
cinco de cada 100 enfermosingresados al hospital sufren una
IRA; uno de cada 32 defunciones son por esta patologia. El
30% de pacientesingresados a Unidad de Cuidados | ntensivos
(UCI) desarrollan el sindrome, encontréndose también que el
40% dela |IRA ocurre en pacientes quirdrgicos.

Clasificacion

Lainjuriarena aguda se clasifica como pre-rena, renal o post-
renal, pero en genera se prefiere cdificarlacomo aguda sdlo en
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aquellos casosen queevol ucionacon enfermedad parenquimatosa
y cambiar lostérminosdeinsuficienciapre-rena o post-renal por
€ deretencion nitrogenadade origen pre-rend o post-rend, yaque
en ambas situaciones sAlo se encuentran dteracionesfuncionaes
sinlesion parenquimatosay, por 1o tanto, son rapidamenterever-
sibless se corrigen las causas que las desencadenan.

Causasdeinjuriarenal aguda de caracter pre-renal:

* Hemorragia (accidentes).
e Quemaduras.
 Diuréticos.

e Pancreatitis.
 Disminucion del gasto cardiaco.
* |AM, ICC.

« TEP.

* Hipoxemia, hipercapnia.
* Antihipertensivos.
 Vasoconstriccion renal.
e AINE.

» Agonistas adrenérgicos.
» Hipercalcemia.

Causasdeinjuriarenal aguda de caracter renal:

 Necrosistubular agudaisguémicapor sepsiso persistencia
de las causas pre-renales (hipotension).

*  Por hemoglobina(lisismuscular), maaria, hemaolissmecanica.

* Nefritisttbulo intersticial aguda (NTIA).

* Glomerulonefritis aguda (GNA).

* Necrosis cortical.

 Aborto séptico.

e Abruptio placentae.

- CID.

Causasdeinjuriarenal aguda de caracter post-renal:

 Obstruccion ureteral.

» Ureterocele, valvulas ureterales.

» Vejiganeurdgena, HBP, litiasis.

 Origen infeccioso.

e TBC, cigtitis bacteriana.

* Aspergilosis candidiasis.

» Fibrosisretroperitoneales.

 Enfermedades ginecol gicas, complicacionesquirdrgicas.

Lainsuficienciarenal agudaintrinseca se subdivide a
Su vez en cuatro categorias: enfermedad tubular, enfer-
medad glomerular, enfermedad vascular y enfermedad
intersticial.

Enfermedad tubular. Esta condicion es normamente
inducida por isgquemia o toxinas. Es €l tipo de dafio que

puede aparecer después de lesiones tisulares y hipotension
prolongada.

La proporcion de filtracion glomerular no mejora con la
restauracion del flujo de sangrerenal . Lanecrosistubular agu-
daisguémicaesfrecuentementereversible, pero s laisquemia
€S severacomo para causar necrosis cortical, el fracaso rena
se convierte enirreversible.

Los agentes de contraste y los aminoglucosidos son los
maéas a menudo asociados con la necrosis tubular aguda. La
condicion también se origina por pigmentacion de la miog-
[obinuria (rabdomidlisis) o hemoglobinuria (hemdlisis). La
necrosistubular aguda puede prevenirse tratando rapidamente
alospacientes con causasreversiblesdeisguemiaofallarenal
agudapre-renal y manteniendo lahidratacion apropiadaen el
caso de administracion de substancias nefrotdxicas.

Enfermedad glomerular. En general, los dos tipos
de glomerulonefritis que causan falla renal aguda son
glomerulonefritis progresiva répida y la glomerulonefritis
proliferativa aguda.

Enfer medad vascular . Lasenfermedades microvasculares
clésicas se presentan amenudo con hemdlisis microangiopa
ticay fracaso rena agudo que ocurre debido a trombosis u
oclusion capilar glomerular, amenudo acompafiado detrom-
bocitopenia. L os gemplostipicos de estas enfermedades son
purpura trombocitopénica trombdtica, sindrome hemalitico
urémico y sindrome de HELLP.

Enfermedad intersticial. La nefritis intersticial aguda
normalmente es el resultado de una reaccién alérgica a una
droga, pero también puede causarse por la enfermedad au-
toinmune, infeccion o enfermedad infiltrativa.

Fisiopatogenia

Es importante conocer detalladamente cuéles son las causas
0 mecanismos que condicionan lapresenciade oliguriaen la
IRA, las directamente responsables son:

* Isquemiacortico-rena conlaconsecuenteateraciondela
permeabilidad de la membrana glomerular.

 Obstruccion tubular debida a edema celular e intersticial
0 bloqueo secundario afragmentos celulares.

 Disfuncién del filtrado glomerular a través del epitelio
tubular lisado.

Ocurre el fendbmeno de transferencia interrumpida, esto
es, que el proceso isquémico o lesion toxicallevan ainhibir
laaccion del sodio-potasio ATPasa. Estainhibicion genera
que el intercambio iGnico a través de la barrera de filtrado
renal no se lleve a cabo adecuadamente, propiciando la
disminucion delareabsorcion de sodio y agua, disminucion
de la perfusion renal, generéndose finalmente una necrosis
tubular aguda.
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Génesisdelalesion tubular
Mecanismos principales de lesién celular epitelial renal

Cuando aparece un evento isquémico se activan diversos meca
nismos que condicionan necrosis 0 aceleracion de la apoptosis.
El primer evento que ocurre esladisminucion o supresién dela
produccion de ATP, gpareciendo como consecuenciadteraciones
delapermeabilidad delasparedescelulares, en estecaso dd tejido
rend, con presencia de edema, aumento en € influjo de calcio,
aumento delasfosfolipasas plasmédticas, proteasas, €tc., y hecro-
sis. Por otro lado, también se acelera la gparicion de la muerte
programada celular debido a la activacion del TNF, la hipoxia,
presenciade radicaeslibres de O, e hipertermia, entre otros.

Es claro que no existe tratamiento especifico en € manegjo
delalRA. Por lo generd, laidea primordial es prevenir lale-
sion cuando existan factores que la puedan ocasionar. Unavez
establecido € diagndstico de IRA, € manejo va encaminado a
estabilizar e 6rgano de choque corrigiendo losfactoresdesenca
denantesy manteniendo un estado normovol émico. Esnecesario
mantener e gasto urinario, nutrir adecuadamente al paciente,
vigilar y adecuar las dosi sde medicamentos nefrotdxicos, vigilar
y tratar las complicacionesy reducir €l riesgo deinfecciony, s
el caso lo requiere, utilizar terapia de reemplazo renal.

COMPLICACIONES

Cardiovasculares. Se presentan hasta en 35% de |os casos,
siendo més frecuente la sobrecarga de volumen y el edema
pulmonar en el enfermo oligdrico.

Pulmonar es. Seencuentran confrecuenciainfiltradospulmona
res debidos aedema o infeccidn; sin embargo, no hay que olvidar
gueexigen procesosvascul iticosgue comprometen pulmaény rifion.

Molina-Rodriguez G. Lesion tisular y falla renal aguda

Gastrointestinales. Las masfrecuentes son nausea, vomito
y anorexia; en ocasiones se encuentran Ulceras o gastritis.

Neur olégicas. Letargia, somnolencia, pueden progresar acon-
fusién, desorientaci on, asterixis, mioclonus, convulsionesy coma.

I nfecciosas. No solo lasepticemiacomplicalafalarenal,
sino que hay también focos urinarios, pulmonares y perito-
neal es que afectan su curso.

Endocrinas. Se presentan alteraciones en el metabolismo
delosiones divalentes, disminucion delosnivelesde T3-T4
y de angiotensinall, principalmente.

Por desordenes del metabolismo electrolitico. Para dar el
tratami ento adecuado se debe buscar intencional mente hiper-
caliemia, hiponatremia, acidosis metabdlicae hiperuricemia
Lahipocalcemiay la hiperfosfatemia se pueden presentar en
situaciones de rabdomidlisis.

Como en todas|as patol ogias que pueden poner enriesgo la
vidadelospacientes, | os especialistas estudiososdelamateria,
preocupados por tener un fundamento basal paradeterminar la
gravedad delalesion y fallarenal aguda, han creado pruebas
diagndsticas Utiles, las cuales se mencionar a continuacion:

Pruebas diagnésticas par a evaluar
el grado de dafio renal

El Grupo ADQI (Acute Dialysis Quality Initiative) propuso
una clasificacion diagnostica de consenso para IRA, prefe-
rentemente generada por sepsis; sin embargo, puede transpo-
larse a otros pacientes; ha sido favorablemente recibida por
los especidistas en la materia; dicha clasificacion recibe el
acronimo de RIFLE (del inglés Risk, Injury, Failure, Loss,
and End-stage Kidney failure) (Cuadro I). Los pacientes se
clasifican deacuerdo alapérdidadefiltracion glomerular (FG)

Cuadro I. Criterios RIFLE para clasificar la disfuncién renal aguda.

Categoria Criterios de FG Criterios de FU

Riesgo TCreatinina x 1.5 0 FG disminuida > 25% FU < 0.5 mL/kg/h x 6 h

Lesion TCreatinina x 2 o FG disminuido > 50% FU < 0.5 mL/kg/h x 12 h

Falla TCreatinina x 3 0 FG disminuido > 75% 0  FU < 0.3 mL/kg/h x 24 h o anuria Alta sensibilidad
IRA sobre IRC: creatinina >4 mg/dL con x 12 h Alta especificidad
Tagudo = 0.5 mg/dL

Pérdida IRA persistente = completa pérdida de la
funcion renal > 4 semanas

ESKD (IRC) Insuficiencia renal estadio terminal

(> 3 meses)

FG: filtrado glomerular; FU: flujo urinario; IRA: insuficiencia renal aguda; IRC: insuficiencia renal crénica; ESKD (end stage kidney disease);

insuficiencia renal estadio terminal.
Med Intensiva. 2011;35(7):424-432.
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Cuadro Il. Criterios AKIN para clasificar la disfuncién renal aguda.

Categoria Criterio de la creatinina sérica Criterio del flujo urinario (FU)
1 T Creatinina sérica = 0.3 mg/dL o FU < 0.5 mL/kg/h x> 6 h
T = 150 a 200% (1.5 a 2 veces) desde el nivel basal?
2 1 Creatinina sérica = 200 hasta 300% (> 2 a 3 veces) desde FU < 0.5 mL/kg/h x> 12 h
el nivel basal?
3 TCreatinina sérica > 300% (> 3 veces) desde el nivel basal® o FIU<0.3mL/kg/hx>24hoanuriax12h

creatinina sérica = 4-0 mg/dL con un T abrupto de al menos
0.5 mg/dL

Solo un criterio (creatinina o débito urinario) debe cumplirse para calificar a un paciente. Los que reciben terapia de remplazo renal (TRR)
son considerados en categoria 3, independientemente de la etapa en que se hallen en el momento de iniciar TRR. Las etapas 1, 2y 3 co-

rresponden a las etapas R, | y F de la clasificacion RIFLE, respectivamente.
2 AKIN exige dos mediciones de creatinina separadas por 48 horas, siendo el primer valor el basal.

Med Intensiva. 2011;35(7):424-432.

(respecto al basal de cada paciente) y/o deflujo urinario (FU)
normal en cinco categorias (eligiendo el criterio que arrojela
peor clasificacion): riesgo (R), lesion o injuria (1), fala (F),
pérdida (L) oinsuficienciarena termina (E). LalRA propia
de la sepsis se diagnostica en todo paciente que cumpla los
criteriosde sepsisy tengaa guno deloscriterios RIFLE fuera
de otras causas establecidas para explicar lalRA, como uso
de medio de contraste o nefrotdxicos.

Loscriterios RIFL E fueron modificados por € Grupo Acute
Kidney Injury Network (AKIN), que definio lalRA como un
incremento en creatinina séricaigua o mayor a0.3 mg/dL o
un aumento porcentual igual o mayor a 1.5 veces desde una
basal obtenida en las 48 h previas (Cuadro I1); el débito uri-

nario como criterio de IRA fue conservado, pero fue excluida
lavelocidad de FG y las etapas | y F, AKIN; adiferenciade
RIFLE, requiere dos mediciones de creatinina separadas por
48 horas para hacer €l diagnostico de IRA.

Tratamiento

El tratamiento inicial sedebe enfocar en corregir el equilibrio
defluidos, electrolitosy la uremia, asi como el desequilibrio
acido base; e tratamiento activo ante la presencia de rab-
domidlisis es fundamental para evitar el desarrollo de falla
renal aguda; por otro lado, de ser necesario también se hara
mediante técnicas de didisis.
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