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RESUMEN.

La insuficiencia renal aguda es un sindrome clinico caracterizado por una disminucion abrupta y severa, de la funcion
renal, en donde se produce un dafo o lesion estructural que se manifiesta con la elevacion de azoados y disminucion de la
produccidn de orina. La historia clinica es fundamental al momento de la evaluacidn, para poder determinar el tiempo de
evolucion. En caso de que el paciente presente infeccion por COVID-19, sera importante evaluar si es asintomatico o noy sus
comorbilidades. La insuficiencia renal aguda debe ser identificada por todos los médicos, ya que el abordaje temprano es un
determinante importante en la evolucidn y la duracién de la enfermedad y puede evitar las complicaciones renales, como la
enfermedad renal crdnica, que se produce en un 5 % de los pacientes con insuficiencia renal aguda.
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ABSTRACT.

Acute renal failure is a clinical syndrome characterized by an abrupt and severe decrease in renal function, where structural damage
or injury occurs that manifests with elevated nitrogen levels and decreased urine production. The clinical history is essential at the
time of evaluation, in order to determine the time of evolution. In the event that the patient presents with COVID-19 infection, it
will be important to assess whether or not he is asymptomatic and his comorbidities. Acute renal failure must be identified by all
physicians, since an early approach is an important determinant in the evolution and duration of the disease and can prevent renal
complications, such as chronic kidney disease, which occurs in 5 % of patients with acute renal failure.
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INTRODUCCION

La insuficiencia renal aguda (IRA) o falla renal aguda es un
sindrome clinico caracterizado por una disminucion abrupta y en
ocasiones severa, de la funcion renal, en donde se produce un
dafio o lesion estructural que se manifiesta con la elevacion de
azoados y disminucion de la produccion de orina." En pacientes
hospitalizados la incidencia puede aumentar a un 15 %, si el
paciente esta en Unidad de Cuidados Criticos, hasta un 50 % y
puede presentarse en pacientes con infecciones virales, como el
COVID-19, hasta en un 20 a 40 %.? Es una patologia que debe ser
identificada por todos los médicos, ya que el abordaje temprano
es un determinante importante en la evolucion y la duracion de
la enfermedad y puede evitar las complicaciones renales, como
la enfermedad renal crénica, que se produce en un 5 % de los
pacientes con insuficiencia renal aguda.’

1) Identificacion y clasificacion

La historia clinica es fundamental al momento de la evaluacion, ya
sea durante la atencion en urgencias o durante su hospitalizacion,
para poder determinar el tiempo de evolucion. En caso de que el
paciente presente infeccion por COVID-19, serd importante evaluar

si es asintomatico 0 no y sus comorbilidades. La evaluacion
de resultados de laboratorios previos, para conocer el valor
de creatinina basal, los antecedentes personales patoldgicos
conocidos y datos sobre medicamentos de uso diario o de inicio
reciente son importantes para establecer factores de riesgo.*

Frente a un estimulo toxico o lesivo, el riidn puede afectarse en
diferentes compartimentos: ya sea a nivel parenquimatoso, con
dario a nivel de los tdbulos o glomérulos; a nivel de la vasculatura
renal, afectando la perfusion; y/o a nivel del resto de las vias
urinarias (uréteres, vejiga, uretra), afectando la excrecion de la
orina.® Ademads, cada sitio de lesién tendrd una manifestacion
clinica diferente, por lo que as causas pueden agruparse en pre
renal, renal o intrinseco y post renal. (Ver Figura 1).

Identificacion:
a) Pre-renal

En (a IRA pre renal, existe una disminucion de (a funcion, debido
a una alteracion de la perfusion renal por hipovolemia. Esta puede
deberse a una disminucion absoluta del volumen circulante
efectivo (VCE), debido a que hay una disminucion real del volumen
intravascular, como la que se produce por una pérdida sanguinea

Figura 1. Clasificacion de insuficiencia renal aguda segun ubicacion fisiopatoldgica y causas etioldgicas.
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VCE: Volumen Circulante Efectivo; ICC: Insuficiencia Cardiaca Congestiva; TEP: Trombo Embolismo Pulmonar; GMN: Glomerulonefritis; HTA: Hipertensidn Arterial;
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por una hemorragia (traumatica, digestiva, quirdrgica, post parto);
por una pérdida digestiva importante (episodios gastrointestinales
- vomito, diarrea, pérdidas por sondas naso-gastricas o naso-
enterales, aumento de gasto en ileostomias o colostomias; 0
disminucion en ingesta en pacientes encamados dependientes);
por pérdidas renales importantes (exceso de diuréticos, diuresis
osmdtica secundaria a manitol, diabetes insipida); por pérdidas
debidas a tercer espacio (gran quemados, pancreatitis, fiebre
prolongada).¢

También puede deberse a una disminucion relativa del VCE, como
sucede en estados de vasodilatacion con disminucion de (a perfusion
renal, sin tener el volumen intravascular comprometido, como en la
insuficiencia cardiaca, taponamiento cardiaco, tromboembolismo
pulmonar, shock anafilctico, cirrosis o shock séptico.”

Como en el caso de otras infecciones virales, el COVID-19 puede
producir dano al riién de manera pre renal por afectacién indirecta,
ya sea disminuyendo el volumen circulante efectivo de manera
absoluta, debido a los sintomas gastrointestinales como vémito y
diarrea,® en ocasiones muy importante; o por disminucidn relativa
del volumen circulante efectivo, ya que estos pacientes, sobre
todo los que requieren manejo en Unidades de Cuidados Criticas
y ventilacion mecdnica, tienen vasodilatacién con aumento de
produccion de citoquinas inflamatorias y sustancias vasoactivas,
que producen dafio a nivel tubular.’

b) Renal ointrinseca

La insuficiencia renal o intrinseca puede deberse a dafio en
alguno de los componentes de la nefrona: tdbulos, glomérulo,
intersticio o vascular intrarrenal. Esto hace que los diagndsticos
diferenciales sean mas abarcadores y por ende el diagndstico
final sea mas dificil. EL dafio al glomérulo se puede producir por
patologias inmunoldgicas que produzcan una glomerulonefritis
aguda severa, como una post-infecciosa o nefritis lipica." El dafio
al tubulo puede producirse asociado a medicamentos, medios de
contraste o téxinas enddgenas como la mioglobina, bilirrubina o
hemoglobina.”™" EL dafo al intersticio puede producirse por una
infeccion severa bacteriana o viral (como en el caso de COVID)
0 por la reaccion a algin medicamento; el dafio vascular debe
ser producido ya sea por obstrucciones bilaterales en vasos de
gran calibre, ya sea estenosis o trombosis; o por obstrucciones
a pequeos vasos, como vasculitis, embolismos, y los sindromes
hemoliticos urémicos o plrpuras trombgticas.™

c¢) Post renal

La insuficiencia renal post renal ocurre en la mayoria de las veces
por una obstruccion aguda del flujo urinario. Alaumentar (a presion
intratubular, se disminuird el filtrado glomerular. La obstruccin
puede producirse a cualquier nivel de la via urinaria, y la causa
varia segun la edad y los antecedentes. En a poblacion pediatrica
son importantes las anomalias congénitas o estenosis ureterales.
En (a poblacion adulta la obstruccion puede ser intrarrenal, debido
a codgulos, litiasis bilateral o necrosis papilar; o extrarrenal,
debida a crecimiento prostatico, neoplasias vesicales, de prostata
0 cervicouterino; secundaria a fibrosis retroperitoneal; o sonda
urinaria mal posicionada."

Clasificacion:

Para evaluar en qué estadio se encuentra el paciente, podemos
realizar la clasificacion segun las recomendaciones de las guias
de KDIGO (Kidney Disease: Improving Global Outcomes)® o el
AKIN (Acute Kidney Injury Network)," que se basan en el gasto
urinario y la creatinina sérica [Ver Tabla 1]. Es necesario evaluar
a diuresis en las primeras 12 horas para establecer el riesgo; sin
embargo, si el paciente desde el inicio se encuentra oligoandrico,
puede considerarse que tiene menos de 10 ml/min de Tasa de
Filtracion Glomerular, y de que tiene un alto riesgo para desarrollar
sobrecarga hidrica.

Tabla 1: Comparacion de las Definiciones de IRA segin
los consensos de KDIGO y AKIN.

Estadio Gasto
IRA KDIGO AKIN Urinario
Cr15-19veces Crl2-2mgdl 05mL/
1 el valor basalen  por el valor basal a/h nor
7dias 0203 mg/dl 0303 mg/dL de 6ga 1§h
de aumentoen 48 h  aumentoen 48 h
Cr20-29 cr20-30 <L
2 por el valor basal  por el valor basal kg
por12h
Cr >3.0 por el valor Cr3.0porelvalor  <0.3ml/
basal 0 aumento kg/h
basal o aumento de .
3 - de Cr sérica a por > 24h
Crsérica a »4.0 mg/ 0 ma/ .
dL o inicio TRR >4 mg dlo  oanuria for
inicio TRR 212h

[RA: Insuficiencia Renal Aguda; KDIGO: Kidney Disease: Improving Global
QOutcomes; AKIN:Acute Kidney Injury Network; Cr: creatinina; TRR: Terapia
de Reemplazo Renal.
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2) Diagndstico y Fisiopatologia
c) Prerenal

En el caso de la IRA pre renal, el riién disminuird su produccion
de orina condicionado por una disminucion en la perfusion, ya sea
por la disminucion del volumen circulante de manera absoluta
0 relativa. La resolucion dependera de la duracién del evento.
Cuando el diagndstico es temprano, una vez se restituya el
volumen circulante efectivo, si no hay alteracion de la integridad
celular o tubular en la nefrona, la funcién renal se recupera y los
mecanismos de compensacion logrardn mantener (a perfusion
glomerular normal. Si a pesar de la reanimacion, no hay mejoria de
a diuresis o funcién renal, la lesion puede haber progresado a una
necrosis tubular aguda o dafo renal.”

En los pacientes coninfecciones como COVID-19, estos mecanismos
aplican por la disminucion del flujo plasmatico renal efectivo por la
hipovolemia ya sea por diarrea, deshidratacidn o fiebre, y en casos
severos por la hipoperfusion y la liberacion de hormonas y otros
mediadores inflamatorios que pueden producir un estado de shock
con hipotension severa.'

d Renal

En la IRA de tipo intrinseco, las estructuras del riion pueden
afectarse dependiendo de la causa. Se puede presentar dafio
al glomérulo, por depdsitos de anticuerpos; al intersticio, por
infecciones bacterianas o virales, como el COVID;" dafio al endotelio
vascular, por vasculitis o estenosis; o dafio tubular, que se produce
ya sea por isquemia, que es la causa mas comdn, o por drogas
nefrotdxicas (como los agentes de contrastes, medicamentos) o
toxinas enddgenas (como mioglobina).”

La afectacion mas caracteristica es a necrosis tubular aguda: las
células tubulares son muy susceptibles, y debido a la ausencia de
oxigeno y sustratos secundarios a (a hipoperfusion, se produce un
dafio endotelial que activa infiltracion de sustancias inflamatorias.
Se interrumpe (a produccion de ATP intracelular, lo que condiciona
ademas la muerte o apoptosis celular en el epitelio proximal y
distal del tdbulo. Esta muerte celular va a producir obstruccion
del tabulo por desprendimiento de las células. Se producird un
aumento en la concentracion de cloro y sodio en la macula densa,
lo que produce un mecanismo de feedback tdbulo glomerular que
va a producir vasoconstriccion arteriolar. En este caso, se pierde la
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funcion de filtracion, concentracion y reabsorcion del lumen, con
un aumento en la concentracidn de tdxicos y persistencia del dafo
celular. La recuperacion de las células puede tener una duracion
de 10 a 14 dias, tiempo en el que si el agente ofensor fue retirado
y el tratamiento fue efectivo, las células afectadas utilizaran sus
mecanismos de reparacion.”’?

Hay otras alteraciones dependiendo del agente ofensor, como
es el caso del dafo tubular toxico producido por medicamentos.
Las células del tabulo renal son sensibles a los efectos de los
medicamentos debido a que, al concentrar y reabsorber los
medicamentos, estan expuestas a niveles mds altos de toxinas.
Normalmente puede pasar desapercibido hasta que hay una
elevacion abrupta en los valores de creatinina, por inflamacion
aguda de los tibulos y del intersticio renal. En este caso se pueden
observar los leucocitos urinarios, gldbulos rojos, y en algunas
ocasiones eosindfilos en orina, que puede estar acompanado de
fiebre, exantema y eosinofilia.”

e) Post renal

Para que se produzca una disminucion o ausencia de produccién
de orina por una obstruccidn, debe ser bilateral, que el paciente
tenga un rifdn dnico, o que se obstruya la salida de la uretra. La
obstruccién puede producir dolor y el volumen urinario puede variar
de ausencia completa o, periodos de alternancia con poca diuresis
0 nada de diuresis. En (a resolucion temprana, podemos encontrar
una poliuria post-obstructiva, producida por la retencién de
sustancias nitrogenadas, que van a producir una diuresis osmotica
importante. Si la obstruccién ha sido prolongada, puede ser que la
filtracion glomerular no regrese a la normalidad.®

3) Tratamiento y seguimiento

En el tratamiento del paciente con IRA establecida, debido a que
es una enfermedad que se produce por diversas etiologias, o més
importante es la identificacion de la causa, para poder realizar una
intervencion temprana dirigida (Ver Figura 2).

a) Presion arterial y reanimacion

Es importante mantener a perfusion al riidn y esto se logra
mediante una evaluacion del estado de volemia del paciente y los
signos vitales. Es importante determinar si el paciente requiere
reanimacion con fluidos intravenosos, 0 vasopresores para
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mantenimiento de la presion arterial si la reanimacion con liquidos
no es suficiente. Dependiendo de la causa, el paciente puede
requerir una transfusion sanguinea.

La meta en la reanimacion debe ser para mantener una presidn
arterial media entre 70 a 80 mmHg. Segun algunos estudios,
dependiendo de los antecedentes del paciente, por ejemplo,
hipertensidn cronica, los pacientes se benefician de una PAM
ligeramente mayor que a los pacientes sin antecedentes de
hipertension.”

La decision del tipo de Solucion para reanimacidn continta siendo
tema de debate. En los estudios en pacientes en Unidades Criticas
con IRA por Shock Séptico, las soluciones con albimina tienen un
rol en disminuir la cantidad de volumen que se administraria al
paciente, en comparacion con cristaloides.” Las soluciones con
albimina utilizan el gradiente oncdtico para expandir el espacio
intravascular; sin embargo, en algunas situaciones como estados
inflamatorios, existira aumento de permeabilidad vascular, con
alteracion en los mecanismos fisioldgicos, por Lo que en este caso
no parece ser igual de eficiente.”

Las soluciones cristaloides utilizan sus componentes para realizar
el equilibrio entre el espacio intravascular y extravascular. La
solucion salina isotdnica o normal (SSN) al 0.9 % tiene cloro y
sodio en cantidades mayores al contenido fisioldgico, por lo que
tiene un papel importante en la reanimacion. En algunos modelos
en animales se ha visto que (a hipercloremia producida por estas
soluciones puede aumentar la resistencia vascular renal y la
actividad de la renina, produciendo una disminucidn en la tasa de
filtracion glomerular por disminucion en la perfusion tisular.”® EL
Lactato Ringer posee en sus componentes potasio, lactato sédico,
calcio y cloro (pero en menor cantidad que la SSN). EL lactato
sédico que contiene se metaboliza a bicarbonato (no es el &cido
ldctico que se produce por el metabolismo oxidativo anaerdbico,
secundario a trauma, sepsis y deshidratacion). La cantidad de
potasio que contiene es una cantidad menor que la fisioldgica, y
se ha visto que esa cantidad no produce ninguna alteracion en los
niveles séricos; el contenido de sodio es menor al fisioldgico, por
lo que hay algunas consideraciones de utilizarlo en pacientes con
hiponatremia, para no producir empeoramiento.”?

En términos de evaluacion de mortalidad, riesgo de IRA o
requerimiento de terapia de reemplazo renal, los estudios no
han arrojado preferencias en el uso de soluciones con albimina

0 cristaloides. Por consiguiente, la recomendacion es el uso de
cualquiera de las soluciones para reanimacion con la observacion
de que lo mas importante es evitar la sobrecarga hidrica, ya que
ésta si se ha visto asociada a mortalidad.* El mecanismo de
interés es que la sobrecarga de liquidos provoca edema tisular
y la subsiguiente reduccion de la perfusion, la oxigenacion y el
suministro de nutrientes.”

b) Agentes nefrotoxicos

Con respecto a los antibidticos nefrotdxicos, en el caso de una
infeccion por un  Staphylococcus aureus meticilin resistente
que requiera Vancomicina, es importante disminuir la dosis
durante el periodo de disminucién de funcién renal, para evitar
la acumulacion del medicamento. De igual forma se recomienda
disminuir la dosis de piperacilina/tazobactan y realizar ajuste de
dosis de antibioticos, evitar los antiinflamatorios no esteroideos
y retirar los inhibidores de enzima convertidora de angiotensina o
antagonistas de los receptores de angiotensina durante el periodo
de afectacion renal.”*® Se recomienda no utilizar medios de
contraste para estudios de imagen que no sean urgentes mientras
el paciente se encuentre en el periodo de insuficiencia renal aguda
0 recuperacion; en caso de que sea urgente, se recomienda la
expansion del volumen intravenoso con soluciones isotonicas de
cloruro de sodio o bicarbonato de sodio, y se sugiere la utilizacion
en conjunto con N-acetilcisteina antes de la administracion del
contraste para prevenir la Nefropatia por medio de contraste.”

c) Biopsia

La mayoria de los pacientes con IRA no van a requerir una biopsia
durante el manejo. Existe (a posibilidad de realizarla en algunos
casos en IRA intrinseca, ya sea por a presencia de proteinuria
mayor de 3 gramos por dia, hematuria microscapica persistente, en
donde exista incertidumbre diagndstica, debido a que la evaluacion
clinica, el andlisis de orina y la investigacién de laboratorio no
concluya un diagndstico y, en este caso, el resultado de la biopsia
podria conducir a un cambio en el manejo clinico.®*

d) Requerimiento de Diélisis

Existen parametros definidos, como hiperpotasemia refractaria,
presencia de sobrecarga hidrica con anuria refractaria a
diuréticos y/o acidosis metabdlica refractaria al tratamiento, que
determinardn la utilizacion de la terapia de reemplazo renal.* Cada
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paciente debe ser evaluado de manera individualizada, ya que, la
didlisis muy temprana o mal indicada no confiere mejoria en la
sobrevida en los pacientes criticos.® Luego de la evaluacion se
decidird si el paciente se beneficiard de terapia de hemodialisis
o dialisis peritoneal, que también puede considerarse y es la mas
utilizada en nifios.®

En los pacientes en cuidados criticos, un 5 a 10 % llega a
requerir terapia de reemplazo renal y algunos pacientes con IRA
intrinseca que no respondan al manejo conservador.”” En el caso
de los pacientes con IRAy COVID-19 en unidades criticas, hasta un
38 % requirio didlisis, con un porcentaje de recuperacion de un
74 %, siendo el factor de riesgo mas importante para no recuperar
funcion renal, el antecedente de Enfermedad Renal Crdnica.*

CONCLUSION

La insuficiencia renal aguda es una complicacion que se asocia con
un mayor riesgo de enfermedad renal crénica (ERC), enfermedad
renal en etapa terminal (ESRD) y mortalidad.

Esuna patologia frecuente en los pacientes que acuden por atencidn
a cuarto de urgencias y de los pacientes hospitalizados, hasta un

25 % puede no recuperar su funcion renal. En los pacientes con
COVID-19 en estado critico, la tasa de filtracion glomerular inicial
mas baja y la reduccion de la produccion de orina en el momento
del inicio de la terapia de reemplazo renal se asocian fuerte e
independientemente con a falta de recuperacion renal.

Para cada paciente debe individualizarse el tratamiento de acuerdo
con (a causa y las comorbilidades, la gravedad de a enfermedad,
a funcidn renal y la produccion de orina.

Recomendamos unamonitorizaciony un seguimiento hemodinamicos
adecuados en pacientes diagnosticados con insuficiencia renal
aguda; durante el tratamiento es importante evitar otros posibles
factores de estrés renal, incluidos los medicamentos nefrotdxicos,
y realizar un adecuado seguimiento de la funcion renal hasta su
recuperacion y/o egreso, ya que esta patologia aumenta los dias
intrahospitalarios, el riesgo de muerte y complicaciones en los
pacientes hospitalizados por cualquier patologia.
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Figura 2. Recomendaciones de abordaje y manejo de paciente con insuficiencia renal aguda.
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