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RESUMEN

Desde la Segunda Guerra Mundial que se hizo la primera descripcion de la
IRA los nefrélogos se dedicaron poco al estudio de este sindrome dado que
cobré gran importancia con el advenimiento de los sistemas de didlisis de la
hoy llamada enfermedad renal crénica, que no sélo representaba el interés de
la supervivencia del paciente renal crénico y ademas la importancia econémica
de la industria farmacéutica y dialitica y se agreg6 desde hace mas de tres
décadas el aumento de la diabetes mellitus y por consecuencia la nefropatia
diabéticay la IRA so6lo representaba del 2 al 5% de los ingresos a los Servicios
de Nefrologia con una alta mortalidad por las complicaciones que la acompa-
flaban, por lo que quedd en manos de los especialistas de las Unidades de
Cuidados Intensivos los cuales han efectuado multiples clasificaciones tanto
para su diagnéstico como para su terapéutica y con versiones cada vez mas
sofisticadas para explicar su fisiopatologia y sin entender los cambios histo-
I6gicos que se pueden presentar en las estructuras renales lo cual retarda un
tratamiento eficaz y oportuno para tener mayor sobrevida. Este articulo trata
de obtener tres objetivos costo-beneficio, costo-utilidad y costo-eficacia con
una version légica del sindrome.

Palabras clave: IRA, I6gica, congruencia.
SUMMARY

Since World War Il the first description of the IRA was made, nephrologists
devoted little time to the study of this syndrome, since it is of great importance
with the advent of the dialysis systems of the so-called chronic renal disease,
which not only represented the interest of the survival of the chronic renal patient
and also the economic importance of the pharmaceutical and dialysis industry
and has been increasing for more than three decades the increase of diabetes
mellitus and consequently diabetic nephropathy and ARI only represented 2
to 5% of the income to the nephrology services with a high mortality due to
the complications that accompanied it, so it was left to the specialists of the
intensive care units who have made multiple classifications both for diagnosis
and for their therapeutics and with increasingly sophisticated versions to explain
their pathophysiology and without understanding the changes which may be
present in the renal structures, which delays an effective and timely treatment
for greater survival. This article tries to obtain three objectives cost benefit, cost
utility and cost effectiveness with a logical version of the syndrome.

Key words: ARF, logical, congruence.
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INTRODUCCION

La insuficiencia renal aguda (IRA) es un sindrome que se
presenta por multiples causas que provocan una injuria y se
caracteriza por la disminucién abrupta de la filtracién glome-
rular, la cual resulta por la incapacidad del rifion para excretar
los productos nitrogenados y para mantener la homeostasis
de liquidos y electrolitos. Esta alteracion en la funcién renal
ocurre posterior a la lesion renal en tibulos, vasos, intersticio
y glomérulos y excepcionalmente sin una lesion demostrable
0 puede ser consecuencia de la agudizacion en un paciente con
enfermedad renal previa?, La manifestacion clinica primaria
de la IRA es la causa desencadenante y posteriormente por
la acumulacién de los productos nitrogenados, (urea y crea-
tinina) y el desequilibrio hidroelectrolitico y dcido-base. Se
caracteriza ademads por alteraciones del flujo urinario; cuando
es menor a 400 mL en 24 horas se le denomina insuficiencia
renal aguda clasica oliglrica o andrica, cuando es mayor a 400
mL en 24 horas, se le llama no oligdrica, no clasica o de gasto
alto, y los volimenes pueden ser de hasta méas de 2,000 mL
en 24 horas®. Los pacientes con IRA no oligurica tienen un
mejor prondstico que aquellos con IRA oligurica. La relacion
en las Unidades de Cuidados Intensivos es de una a una. La
mortalidad del sindrome de la IRA como consecuencia Unica
con las terapéuticas dialiticas actuales deberia de ser del cero
por ciento y ésta aumenta a medida que acompaiia a la falla
de otros 6rganos vitales, desarrollando lo que se conoce como
sindrome de falla organica maltipleG-7,

FISIOPATOLOGIA

La causa mas frecuente de IRA es la llamada prerenal o fun-
cional que se produce por disminucién del gasto cardiaco o
hipovolemia, sabemos que el rifién recibe el 25% del gasto
cardiaco y de volumen sanguineo llamado flujo sanguineo
renal, 1,250 mL/min®. Sin embargo, no todas las causas
que producen esta injuria conllevan la IRA, pero si alteran
su funcién y disminuye el flujo sanguineo renal pero el rifién
puede autorregular su flujo intrarrenal, al disminuir éste en
la corteza y s6lo mantener sus funciones en los glomérulos
medulares, que s6lo necesitan del 30 al 40% de este flujo, lo
que se manifiesta por bajas del flujo urinario o diuresis, con
aumento de elementos azoados (urea, creatinina), pero nunca
disminuye la depuracién de creatinina menos de 15 mL/min
y en la embarazada de 30 mL/min.; esto es lo que se llama
disfuncién renal pero no es IRA y es lo que antiguamente
era llamada insuficiencia prerrenal o funcional”-). En oca-
siones los pacientes pueden mantener flujo urinario normal
0 aumentado pero si la depuracion de creatinina de uno, dos,
cuatro, seis, 12 0 24 horas!!® es menor de 15 mL/min. mas
algin marcador elevado el paciente tiene una IRA polidrica
o de gasto alto; esto quiere decir que para que exista IRA hay
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una causa que produce una injuria, esto lesiona el rifién en los
diferentes componentes del glomérulo y que se manifiesta por
la insuficiencia o la falla renal, esto se traduce como riesgo o
causa, injuria, lesion e insuficiencia que puede llevar a la muerte
a los pacientes graves si se acompafia del sindrome de falla
orgdnica miiltiple; cuando la IRA es tnica la recuperacién de
la funcién renal es total y sélo puede quedar con dafio cuando
es una agudizacion en un paciente con enfermedad renal cro-
nica'12 (Figura 1).

HISTOPATOLOGIA

La lesién renal por isquemia-reperfusion es, quizd, la causa
mds comun, aunque también se puede presentar por la pre-
sencia de pigmentos como la hemoglobina y la mioglobina
cuando existe hemdlisis o destruccion muscular; esto da
como resultado de la disminucién del flujo sanguineo renal
que disminuye el transporte de oxigeno y nutrientes: como
resultado de este desequilibrio, las células del epitelio tubular
renal sufren lesion estructural y, dependiendo de la magnitud
de la lesion, inclusive funcional, que condiciona la reduccién
en la produccién de ATP intracelular que favorece la muer-
te celular ya sea por apoptosis o necrosis(!>!¥, Todos los
segmentos de la nefrona pueden verse afectados durante un
evento isquémico, pero la célula que con mayor frecuencia se
lesiona es la del epitelio tubular proximal y posteriormente el
resto del tbulo, el intersticio, con aumento de sodio y por lo
tanto de la presién osmolar y se le llama difusion retrograda,
trombosis en vasos peritubulares y lesion glomerular.

Una caracteristica distintiva de la lesién renal isquémica es
la pérdida del borde en cepillo apical de la célula tubular proxi-
mal. La alteracion y desprendimiento de las microvellosidades
de la superficie apical de la célula tubular proximal conducen
a la formacion temprana de «ampollas» en la membrana y
posterior a la lesién por isquemia. El desprendimiento y la
pérdida de las células tubulares exponen areas denudadas de
la membrana basal que resultan en dreas focales de dilatacién
tubular proximal y en la formacion de cilindros tubulares
distales capaces de reducir la tasa de filtrado glomerular de
esa unidad funcional4,

El citoesqueleto de actina tiene un papel integral en el
mantenimiento de la estructura y funcion celular, polaridad,
endocitosis, transduccion de sefiales, motilidad, movimiento
de los organelos, exocitosis, division celular, migracion, fun-
cion de barrera de los complejos de unién y de adhesion con
la matriz celular. La preservacion de la integridad del citoes-
queleto es sumamente importante para las células tubulares
proximales porque la amplificacién de la membrana apical a
través de las microvellosidades es decisiva para la funcién
celular normal. La pérdida del ATP intracelular interrumpe
de manera inmediata a la F actina apical por despolimeriza-
cién mediada, en parte, por la colina, y la redistribucién de
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Figura 1. Esquema de la fisiopatologia e histopatologia l6gica de la IRA.

la F-actina nuclear(!>. Este problema vuelve inestable a la
membrana de superficie y se forman vesiculas en la membrana
de unién extracelular, que se exfolian hacia el lumen tubular
o internalizan para, potencialmente, reciclarse(©,

Otra de las consecuencias relevantes derivadas de la pér-
dida del citoesqueleto de actina, es también la de las uniones
estrechas y adherentes, lo que incrementa la permeabilidad
intersticial y la fuga intersticial de la orina por dafio de la
membrana basal tubular, esto puede ocurrir en los primeros
10 minutos de la lesién al citoesqueleto de espectrina-actina.
Esto provoca que las bombas causen transporte bidireccional
de sodio y agua a través de la porcion apical y basolateral de
la célula. El incremento en la concentracion de sodio en el
filtrado glomerular alcanza el tibulo distal, a través de este
mecanismo se reduce la tasa de filtracion glomerular (retroa-
limentacién glomerular tubular), ademads la estimulacién de
la macula densa que media la vasoconstriccién arteriolar(!”).
Las células endoteliales y musculares lisas de la microcir-
culacién juegan un papel critico en la fisiopatologia de la
lesion renal aguda, a través de las alteraciones regionales en
el flujo sanguineo renal que se producen durante la lesion
renal aguda. El flujo sanguineo que llega a 1a médula externa
se reduce en forma desproporcionada. El endotelio lesionado
y las pequefias arteriolas renales de los vasos recta del rifién

isquémico sufren un efecto vasoconstrictor, como respuesta
al incremento de endotelina 1, angiotensina Il, tromboxano
A2, prostaglandina H2, leucotrienos C4 y D4 y adenosina
en las concentraciones tisulares, asi como en la estimulacion
nerviosa simpatica!®), Esta vasoconstriccion se amplia debido
a la produccidn de catecolaminas, la barrera endotelial separa
el lumen del vaso sanguineo del tejido circundante, y controla
el intercambio entre las células y el liquido de estos dos com-
partimientos. La permeabilidad microvascular incrementada
que se observa en la lesién renal aguda, es quiza, condicionada
por una combinacion de factores, como la disrupcion de la
monocapa endotelial y del citoesqueleto de actina, el rompi-
miento de la matriz perivascular, alteraciones en las uniones
estrechas entre las células endoteliales y en las uniones
estrechas entre las células endoteliales y del glucocalix, asi
como la expresién de moléculas de adhesién que aumentan
la migracion de leucocitos!9-2D, La respuesta inmunoldgica
de la lesién renal aguda afecta a las células del sistema inmu-
nitario innato y adaptativo. Aunque en numerosos estudios
se ha demostrado el papel perjudicial condicionado por las
diferentes células del sistema inmunitario, en investigaciones
recientes se ha descubierto cierto papel protector y terapéutico
de algunas células inmunitarias en la lesion renal aguda®223,
Los estudios efectuados en modelos animales de lesion renal

282

Revista Mexicana de Anestesiologia



aguda han revelado que las células inmunitarias del sistema
innato, como los neutréfilos, macréfagos, células dendriticas
y células asesinas®®. En los humanos la inflamacién renal
es una caracteristica comun de esta lesién aguda; el andlisis
detallado en modelos histopatoldgicos de pacientes humanos
con lesién renal aguda demuestra un importante infiltrado con
células mononucleares y neutréfilos®*2>, En contraste, las
células T reguladoras CD4 FoxP3 pueden proteger al rifién
de la IRA por isquemia y la inducida por toxinas en modelos
animales (Figura 1).

CLASIFICACIONES QUE SE UTILIZAN
PARA EL DIAGNOSTICO DE LA IRA

El diagnostico de la IRA se ha tratado de efectuar con las
clasificaciones de RIFLE, AKIN vy la cinética, las cuales se
basan en la retencion azoada y la disminucién de los volime-
nes urinarios; que produce la causa y la injuria®®27,

Clasificacion RIFLE

Con el motivo de estandarizar los criterios para el diagnosti-
co, prondstico y tratamiento de la IRA, inicialmente llamada
disfuncion renal aguda, en mayo de 2004 se realizd en la
Ciudad de Vicenza, Italia, el Segundo Consenso Internacional
del grupo ADQI (Acute Dialysis Quality Initiative). En esa
reunion de expertos en el tema se obtuvo la clasificacién RI-
FLE (CuadroI), acrénimo de: R =risk, | = injury, F =failure,
L =lesién y E = end stage kidney disease (enfermedad renal
en etapa terminal)®. Esta clasificacién toma en cuenta el
incremento de las concentraciones de creatinina sérica, des-
censo en el volumen urinario y posteriormente se le agregd
a la tasa de filtracién glomerular pero no se utilizé ningin
biomarcador y no se especificé el valor de la depuracién que
deberian de tener los pacientes para considerarla IRA®Z%30),
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Clasificacion AKIN y cinética

Para ampliar el Consenso a las Sociedades Cientificas y
Organizaciones de Salud, se cred la clasificacién AKIN
y cinética. Diversas Sociedades Nacionales e Internacio-
nales de Nefrologia y Cuidados Criticos respaldaron esta
iniciativa.

Una de las tareas de AKIN y la cinética fue hacer mas
clara la definicién de IRA. En 2007 se publicé la version
modificada de la clasificacion RIFLE, conocida como la
clasificacién AKIN. En esta clasificacién se realizaron cuatro
modificaciones:

1. Las etapas riesgo, lesion e insuficiencia se reemplazaron
por las etapas 1, 2 y 3, respectivamente.

2. Seafiadi6 un aumento absoluto de creatinina de al menos 0.3
mg/dL alaetapa 1, pero nuevamente no se especificé el valor
de la depuracion de creatinina y el uso de biomarcadores.

3. Los pacientes que inician terapia de reemplazo renal au-
tomaticamente se clasifican como etapa 3, independiente-
mente de la creatinina y el gasto urinario.

4. Seeliminaron las categorias de pérdida y enfermedad renal
en etapa terminal.

Como se refiere en los parrafos anteriores estas clasifi-
caciones estan incompletas para efectuar con precision el
diagndstico de IRA.

Propuesta de clasificacion ADQI 2013

Esta clasificacién, atin en estado de propuesta, sugiere
la inclusion de los nuevos biomarcadores asociados con
dafio renal, como la lipocalina asociada con la gelatinasa
del neutréfilo (NGAL), la molécula de dafio renal tipo 1
(KIM-1), la interleucina 18 (IL-18) y la proteina de origen

Cuadro I. Biomarcadores de IRA.

Biomarcador  Fuente Caracteristicas

Se produce posterior a la lesion de las células epiteliales del tubulo proximal

Glucoproteina transmembrana expresada posterior a la lesion celular de las células epi-

NGAL Orinay plasma Filtrada libremente por el glomérulo

Reabsorcion en el tubulo proximal

Se incrementa 1 a 2 horas posteriores a la lesion
IL-18 Orina Citocina proinflamatoria

Se incrementa 4 a 6 horas posteriores a la lesion
KIM-1 Orina

teliales del tubulo proximal

Se incrementa en lesiones por isquemia
L-FABP Orina

Proteina del citosol sintetizada en el higado se incrementa 4 horas posteriores a la lesién

Cistatina C orina y plasma filirada de manera libre a nivel glomerular sin reabsorcién
Se incrementa posterior a la disfuncién tubular proximal
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hepatico de unién a 4cidos grasos (L-FABP). Sin embargo,
una de sus limitantes es que aln no hay estudios que apo-
yen los valores de corte que puedan considerar las etapas
de la IRAGD,

Descripcion de los marcadores de IRA

El biomarcador ideal de I RA atin no existe; sin embargo, se
han descrito varios que han demostrado su utilidad para el
diagndstico, seguimiento y prediccion de la IRA asi como
para ayudar en la toma de decisiones para la implantacion
temprana de la terapia de reemplazo de la funcién renal; de
estos destacan(32-34:

1. La lipocalina asociada a gelatinasa de neutrdfilos, es una
proteina de 25 kDa, aislada de los granulos de neutréfilos
con amplia distribucién. Es una proteina de células epite-
liales. Se filtra libremente por el glomérulo y se reabsorbe
en el tibulo proximal. Por lo tanto, el aumento de la ex-
crecion urinaria sugiere un dafio tubular proximal con la
reabsorcion alterada o aumento de la sintesis y excrecion
primaria por segmentos de la nefrona distal. Es un biomar-
cador que predice la lesion renal con mayor sensibilidad y
especificidad®?.

2. Interleucina 18. La IL-18 es una citocina proinflamatoria
que sintetiza las células epiteliales tubulares proximales
en respuesta a una lesion. Después de la lesion renal, la
IL-18 es secretada en la orina antes de una disminucion
significativa en la funcién renal®>,

3. Molécula de lesién renal (KIM-1). La molécula de lesion
renal es una glicoproteina de membrana que se expresa en
las células epiteliales tubulares renales en respuesta a la
lesion celular. KIM-1 dirige la fagocitosis de las células
apoptosicas en el lumen tubular epitelial y no se expresa
en rifiones sanos®?.

4. L FABP. Este grupo de proteinas del citosol son marca-
dores de lesion renal que facilitan la beta-oxidacién®>
(Cuadro ).

5. Cistatina C. Esa molécula tiene una media de peso mole-
cular de 13 kDa, se filtra libremente por el glomérulo y
casi nunca se detecta en la orina de pacientes con funcion
renal normal. Sin embargo, la lesion tubular puede resultar
en concentraciones urinarias susceptibles de medirse©39).

B2 microglobulina una vieja molécula como
biomarcador de IRA

En 1968 Berggard y Bearn aislaron de la orina de pacientes
con enfermedad de Wilson, caracterizada por dafio tubular
proximal la beta 2 microglobulina (B2MG), que es un poli-
péptido de bajo peso molecular (aproximadamente 11.8 kd),
de alrededor de 100 aminoéacidos, y no contiene hidratos de

carbono asociados en su molécula®%37). Es sintetizada en
todas las células nucleadas del organismo, y forma parte de
la cadena liviana del complejo mayor de histocompatibilidad
(HLA-1), siendo importante en el proceso de reconocimiento
celular, es filtrada por el rifién y reabsorbida por el tibulo
contorneado proximal®®. El incremento en los niveles plas-
maticos de B2MG, es verificable en dos situaciones: una,
por disminucidn de la filtracién glomerular, lo que la hace
de gran utilidad en la deteccién de IRA y por lo tanto se
puede utilizar precisamente para monitorear dicha funcién,
por ejemplo en pacientes obstétricos o en lactantes con
sepsis, y dos, por el aumento en la sintesis, como ocurre en
patologias en las que el sistema inmunoldgico estéd involu-
crado como lupus eritematoso sistémico, artritis reumatoi-
de, mieloma multiple, linfoma de células B, y en algunas
infecciones virales y neopléasicas, donde la determinacion
cuantitativa de esta molécula se puede hacer bajo el método
ELFA (Enzyme Linked Fluorescent Assay) VIDAS beta 2
microglobulina, bioMeriéux, con valores de referencia de
0.8 2 2.19 mg/LG3%40),

Desde el 2005 nuestro grupo agregé como biomarcador de
IRA ala B2 con estudios publicados lidereados por Briones
y su grupo demostrando por la férmula de coeficiente de
correlacion lineal de r = -0.72 con una sensibilidad de 93% y
una especificidad de 100% en pacientes obstétricas criticas y
posteriormente en otro tipo de pacientes que tiene una causa
con injuria que puede provocar IRA®?. En otros paises se
ha utilizado este biomarcador para estatificar la enfermedad
renal cronica0-43),

Nuestro equipo en més de tres décadas efectia el diagnds-
tico de IRA con base en lo siguiente:

1. Que exista una causa desencadenante.

2. Alteraciones del flujo urinario (anuria, oliguria o poliuria).

3. Alteraciones de las pruebas funcionales renales: depuracién
de creatinina, en uno, dos, cuatro, seis, 12, 24 horas y que
ésta sea menor de 15 mL/min y en mujeres embarazadas
menor de 30 mL/min y B2 microglobulina > 7.4 mg/dL.
(FENa, FEK, DH20, IFR, no tienen valor porque su resul-
tado depende de los liquidos utilizados en la reanimacion).

4. Biopsia renal s6lo en caso de anuria de mas de cuatro se-
manas y si se efectda por un estudio esta debe ser aprobada
por el Comité de Etica y cientifico del hospital 448,

Por lo antes referido para utilizar las clasificaciones de RI-
FLE, AKIN y cinética se pueden utilizar siempre y cuando se
le agreguen las modificaciones que sugerimos en varios eventos
como en el afio 2000 en la reunién de la Asoc. Mex. Med.
Crit. Ter. Int. 1l Joint AMMCTI- SCCC Meeting se insistio
que el RIFLE era anormal y le faltaba agregarle la depuracién
de creatinina y un biomarcador en el 2012 con la presencia de
Ronco en el seno de la Academia Nacional de Medicina en el
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simposio sobre clasificaciones de 1a IRA se insistié nuevamente
en la ausencia de los parametros referidos con anterioridad, esto
causo probablemente que los tres trabajos que publicé Ronco en
el 2013 agregaran la depuracién de creatinina a su clasificacién

Diaz de Ledn-Ponce MA 'y cols. Insuficiencia renal aguda

Tratamiento de la IRA

El tratamiento ideal es la TRR (terapia de reemplazo
renal), el tratamiento médico no tiene ningdn valor en la

de RIFLE (Cuadros IT a IV).

actualidad.

Cuadro ll. Clasificacion de RIFLE.

No R
Riesgo

Tratamiento I
Injuria

Dialisis F
Falla
Insuficiencia

Temprana L

Lesion
Dialisis cronica E
trasplante Final de
la funcion

Ficticio: < volumen urinario 0.5 mL/kg/hora por 6 horas
> creatinina sérica x1.5
< filtracion glomerular 25%
Verdadero: filtracion glomerular < 15 mL/min
B2 microglobulina > de 7.4 mg/dL
< volumen urinario < 0.5 mL/kg/hora por 12 horas
> Creatinina sérica x2
< Filtracion glomerular 50%
Verdadero: filtracion glomerular < 15 mL/min
B2 microglobulina > de 7.4 mg/dL
< volumen urinario < 0.3 mL/kg/hora por 12 horas 0 mas
> creatinina sérica x3
< filtracion glomerular 75%
Verdadero: filtracion glomerular < 15 mL/min
B2 microglobulina > de 7.4 mg/dL
Ficticio: Si no hay biopsia renal no se puede determinar la lesién
Verdadero: Biopsia renal para determinar el tipo de lesion cuando hay oliguria o
anuria por mas de 4 semanas
Enfermedad renal previa: Filtracién glomerular disminuida previa con manifes-
taciones de uremia posterior a riesgo, injuria o falla con méas de tres meses de
duracion. Gabinete (US, gammagrama renal), rifiones disminuidos de tamario y
biopsia renal, demostrando el tipo de dafio renal

Ficticio:

Ficticio:

Modificada por: Diaz de Ledn para indicacion de TRR.

Cuadro lll. Clasificacion de AKIN.

Estadio

Creatinina mg/dL

Diuresis mL/kg/hora Comentario

| Crx150Cr>0.3
Crx2
1] Cr x3 o bien Cr > 4 con aumento > 0.5

Disfuncién renal
Disfuncién renal
Probable insuficiencia

< 0.5 durante 6 horas
< 0.5 durante 12 horas
< 0.3 mL durante 24 horas
Anuria por 12 horas

Modificada por: Diaz de Ledn.

Cuadro V. Clasificacion cinética.

Estadio Creatinina en 24 horas Creatinina en 48 horas Comentario
| 0.3 mg/dL 0.5 mg/dL Disfuncion renal
Il 0.5 mg/dL 1 mg/dL Disfuncion renal
1] 1 mg/dL 1.5 mg/dL Disfuncion renal

A descartar
insuficiencia

Modificada por: Diaz de Ledn.
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El criterio para iniciar la TRR de Acute Dialysis Initiative
(ADQI) es el siguiente:

. Oliguria o anuria menor de 200 mL/min.

. Acidosis metabdlica con pH menor de 7.1.

. Hiperazoemia con Bun igual o mayor de 80 mg/dL.

. Hipercalemia mayor de 6.5 mEq/L.

. Hiponatremia menor de 115 mEq/] o hipernatremia mayor
de 160 mEq/L.

. Hipertermia.

. Anasarca.

8. Sindrome de disfuncién organica multiple (SDOM).

hn A WN -~

~N

Esta clasificacion determina el inicio de la terapia de re-
emplazo renal (TRR), si existe un punto de los ocho se debe
pensar en TRR, si se presentan dos puntos es obligatoria la
TRR y si hay tres es de urgencia la TRR.

Como se observa las condiciones del paciente con cual-
quiera de estos ocho puntos son muy graves y aumenta la
morbimortalidad el Ilegar a ellas para iniciar la TRR.

Nuestro criterio es que si existe una causa y la depuracién
de creatinina es menor de 15 mL/min, en las embarazadas
menores de 30 mL/min y 32 microglobulina mayor de 7.4
mg/dL se inicia TRR sin importar el volumen urinario y la
concentracion de creatinina en sangre; se debe de iniciar
la TRR.

No son necesarias las maquinas de flujo continuo, cual-
quier terapista o nefr6logo puede utilizar la hemodidlisis
intermitente, la didlisis peritoneal o la plasmaféresis; lo
importante es que conozca las ventajas de una u otra y las
complicaciones que se pueden presentar con cualquiera de
los procedimientos utilizados y mantener al paciente en
estabilidad hemodinadmica con bioimpedancia o el uso de
USCOM®4,
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