INSUFICIENCIA RENAL AGUDA

1. Que se entiende por insuficiencia renal aguda?

IRA se define como un síndrome caracterizado por una reducción rápida en la función renal caracterizada por azotemia progresiva (medida por creatinina sérica), que puede o no estar acompañada de oliguria( < 400ml/d). Esta caída abrupta de la función renal ocurre en el curso de horas a días y resulta en una falla para excretar desechos nitrogenados desde el plasma o para mantener un volumen normal y homeostasis electrolítica.  Puede diagnosticarse con certeza cuando la función renal previa es conocida y la reducción de esta, es documentada.  La faceta cardinal es la caída en la filtración glomerular (GFR), determinada por técnicas radio isotópicas o aclararamiento   de inulina y clínicamente como una elevación de los nitrogenados o la creatinina. El BUN puede elevarse en estados de contracción volumétrica, en hipercatabolismo y en sobrecargas proteicas como en el sangramiento digestivo o en la nutrición parenteral total. La creatinina se produce a velocidad constante por el músculo y refleja de mejor manera el GFR. Cuando la función renal se deteriora, los túbulos aumentan su excreción de creatinina. 
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En la practica clínica, una elevación rápida de la creatinina sérica, indica que el GFR verdadero, se aproxima a 0.

2. Como se clasifica la IRA?

· Enfermedades caracterizadas por hipo perfusión renal en las cuales la integridad del parénquima renal esta preservada (azotemia prerrenal 55-60%)

a. hipovolemia verdadera en pte con depleción volumétrica 

b. hipovolemia verdadera en pte con sobrecarga volumétrica
c. hipovolemia efectiva (hipo perfusión)

· Enfermedades que involucran el parénquima renal (azotemia intrarrenal 35-40%)

a. Enfermedades de los grandes vasos

b. Enfermedades de pequeños vasos y del glomérulo

c. Lesión aguda de los túbulos mediada por isquemia o toxinas (90%)

d. Enfermedades tubulointersticiales

· Enfermedades asociadas a la obstrucción aguda del tracto urinario (azotemia post renal <5%)

3. Cuales son las causas de IRA obstructiva?

I. Obstrucción ureteral (bilateral o unilateral en monorreno)

1. Intraluminal
litiasis, coágulos, cristales, cúmulos fúngicos
2. Intramural  edema postoperatorio
3. Extramural  iatrógenos
4. Periureteral  hemorragia, tumor, fibrosis, absceso
II. Obstrucción del cuello vesical
1. Intraluminal  cálculos, coágulos, sloughed papillae
2. Intramural  carcinoma vesical, edema mural, neurógeno, drogas (antidepresivos tricíclicos, bloqueadores ganglionares), esclerosis
3. Extramural  HPB, ADC prostático
III. Obstrucción uretral

1. Congénita  valva, estenosis, fimosis
2. Adquirida  estrechez (trauma, infeccion, instrumentación), tumor
4. Como se clasifican etiológicamente las otras?

Azotemia Prerrenal

I. Depleción intravascular de volumen
a. hemorragia:  traumática, quirúrgica, gastrointestinal, posparto

b. perdida gastrointestinal: vomito, drenaje naso gástrico, diarrea

c. perdida renal:  diuresis drogo inducida, diuresis osmótica, diabetes insípida, insuficiencia adrenal

d. perdida por piel y mucosas: quemaduras, hipertermia y otras causas de perdidas insensibles

e. perdidas al tercer espacio: pancreatitis, crush síndrome, hipoalbuminemia

II. Bajo gasto cardiaco
f. enfermedades del miocardio, pericardio, válvulas o sistema conductor

g. hipertensión pulmonar, embolia pulmonar, ventilación con presión positiva
III. Vaso dilatación sistémica
a. Drogas: antihipertensivos, reductores del gasto, anestésicos, sobredosis de droga
b. Sepsis, insuficiencia hepática, anafilaxia
IV. Vasoconstricción renal
a. Norepinefrina, ergotamina, Hepatopatía, sepsis, hipercalcemia
V. Agentes farmacológicos que inestabilizan la autorregulación y el filtrado glomerular en estados especiales
a. EACA en estenosis de arteria renal o en hipo perfusión renal severa
b. Inhibición de síntesis de prostaglandinas por AINE durante la hipo perfusión renal
Azotemia intrarrenal

I. Compromiso de grandes vasos
a. Arteria: trombosis, ateroembolia, tromboembolia, disección, vasculitis (takayasu)
b.  Vena: trombosis, compresión
II. Afección del glomérulo y la microvasculatura
a.  Inflamatoria: glomerulonefritis aguda o rápidamente progresiva, asculitis, radiación, rechazo allograft
                 b.  Vaso espástica: hipertensión maligna, toxemia, esclerodermia, hipercalcemia, drogas,   radiocontrastes
c. Hematológica: síndrome hemolítico urémico, púrpura trombótica  trombocitopénica, CID, síndromes de hiperviscosidad
III. Afección del túbulo renal con necrosis tubular aguda (NTA)
a. Isquemia por hipo perfusión renal
b. Toxinas exógenos: 
· Antibióticos: aciclovir, Aminoglucósidos, amphotericin B, foscarnet, pentamidine
· Quimioterápicos: cisplatino, ifosfamida
· Antiinflamatorios e inmunosupresores: AINE, ciclosporina
· Solventes orgánicos: etilenglicol, tolueno
· Venenos: paraquat, mordida de serpiente
· Radio contraste
· Toxinas bacterianas
c. Toxinas endogenas
· Rabdomiolisis con mioglobinuria:
a. Lesión muscular: trauma, shock, hipo e hipertermia
b. Ejercicio extremo: delirium tremens, seizure
c. Isquemia muscular: coma, tromboembolia
d. Desordenes metabólicos: hipokalemia, hipofosfatemia, hipo e hipernatremia, cetoacidosis, estados hiperosmolares
e. Infecciones: influenza, mononucleosis, enfermedad de los legionarios, tétanos
f. Toxinas: etanol, alcohol isopropílico, etilenglicol, tolueno, mordidas de insectos y serpientes
g. Enfermedades inmunológicas: polimiositis, dermatomiositis
h. Enfermedades hereditarias: déficit de miofosforilasa, fosfofructokinasa, carnitin palmitiltransferasa, mioadenilato deaminasa
i. Drogas: anfetaminas, fenciclidina, LSD, heroína, metadona, sobredosis de salicilato, succinilcolina
· Hemólisis con hemoglobinuria:
j. Inmunológica: reaccion transfusional

k. Infecciones y venenos: malaria, clostridium, mordidas
l. Drogas y quimicos: anilina, arsina, benceno, cresol, fava, glicerol, hidralacina, quinidina, fenol
m. Enfermedades geneticas: déficit de glucosa 6 fosfato, hemoglobinuria paroxística nocturna, march hemoglobinuria
n. Mecánicas: prótesis valvulares, circulación extracorpórea, anemia hemolítica microangiopática, agua destilada (diálisis, RTU)
· Incremento de la producción de acido urico con hiperuricosuria:
a. Incremento primario de la producción: déficit de hipoxantina-guanina fosforibosiltransferasa

b. Incremento secundario de la producción: tratamiento de malignidades (linfo o mieloproliferativas)

· Misceláneas: mieloma de cadena ligera, oxalato, producto de lisis tumoral diferente a acido úrico
IV. Enfermedades agudas tubulointersticiales
a. Nefritis intersticial alérgica
· Antibióticos: betalactámicos, etambutol, rifampicina, sulfonamidas, TSM, ciprofloxacino
· AINE: aspirina, diflunisal, fenoprofen, ibuprofen, indometacina, naproxeno, fenilbutazona y otros
· Diureticos: clortalidona, furosemida, thiazidas, ticrinafen
· Otros: metildopa, allopurinol, azathioprine, carbamazepina, cimetidina, clofibrato, difenilhidantoina, interferon alfa, fenidiona,fenobarbital, fenilpropanolamina, sulfinpirazona
b. Infecciosa
· Bacteriana: pielonefritis, leptospirosis, fiebre escarlata, fiebre tifoidea, enf de los legionarios
· Viral: Citomegalovirus, sarampión, mononucleosis infecciosa, fiebre de las montanias rocosas
· Otras: candidiasis, toxoplasmosis
c. Sistémicas
· LES
· Sjogren 
· Síndrome reno ocular
· Cáncer
· Linfoma
· Leucemia
· Sarcoidosis
· Mieloma
1. Cual es la fisiopatología de la IRA obstructiva?

La oclusión unilateral de un uréter, resulta en una característica relación trifásica, hemodinámicamente, entre el FSR y la presión ureteral. La primera fase se caracteriza por una subida en el flujo y la presión, durando 1 a 1.5 horas (dilatación de arteriola aferente). La segunda fase presenta la caída del flujo y un incremento continuo de la presión ureteral, el cual dura hasta la 5ª hora de la oclusión (constricción de arteriola eferente).  La fase final trae la caída del flujo con un descenso progresivo de la presión ureteral (constricción de la arteriola aferente).  La tercera fase, vasoconstrictiva, se caracteriza por vasoconstricción pre y pos glomerular que reduce tanto el flujo como la presión ureteral. Después de 24 horas de la obstrucción, se demostró un descenso en la perfusión de la cortical superficial y un incremento en la perfusión de los glomérulos yuxtamedulares (flujo plasmático renal 55%). Anatómicamente, compromete el asa de Henle y la nefrona distal.  Posiblemente la pars recta del túbulo proximal, sea la parte afectada. 

5. Como enfocarías el diagnostico diferencial de la insuficiencia renal obstructiva?

ANTECEDENTES. hacer una evaluación completa cardiovascular, hemodinámica y renal previa y actual.  El uso potencial de nefrotóxicos, la evidencia de enfermedades sistémicas (diabetes, insuficiencia renal, insuficiencia hepática, insuficiencia pancreática, insuficiencia cardiaca), procederes quirurgicos.

CLINICA.  Al examen físico, signos vitales y parámetros hemodinámicas: hipotensión, sobre todo ortostática puede sugerir depleción volumétrica (Prerrenal), hipertensión puede indicar sobrecarga (estertores crepitantes,  hepatomegalia, edema presacro o pretibial); la presencia o no de oligoanuria, podria sugerir obstrucción del tracto urinario, oclusión renovascular o necrosis cortical.

COMPLEMENTARIOS.  El urianalisis puede distinguir la causa de insuficiencia renal entre otras posibilidades. Por ejemplo, proteinuria, hematuria y cristales hemáticos, son patognomónicos de glomerulonefritis. El sedimento clásico de la necrosis tubular aguda, es arenoso, con cristales granulosos y células epiteliales tubulares. La nefritis intersticial puede presentar eosinófilos y la IRA obstructiva o Prerrenal pueden acompañarse de un urianálisis normal.
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URIANALISIS

Normal: prerenal, tromboembolia arterial, vasculitis pre glomerular, esclerodermia, pos renal.

Cristales granulosos: necrosis tubular aguda, glomérulo nefritis, vasculitis , nefritis intersticial.

Cristales hemáticos: glomérulo nefritis o vasculitis, hipertensión maligna, nefritis intersticial.

Cristales leucocitarios: nefritis intersticial aguda o glomérulo nefritis exudativa, Pielonefritis severa, infiltraciones leucemicas o linfomatosas

Eosinofiluria: nefritis intersticial alérgica, enfermedad ateroembólica

Cristaluria: nefropatía urética, oxalato de calcio, aciclovir, sulfonamida, radiocontraste

TESTS CONFIRMATORIOS.

El patrón de cambio en la creatinina sérica, provee la clave a la causa de IRA. La azotemia prerenal presenta rápidas fluctuaciones en la creatinina, que se igualan a los cambios en función hemodinámica y perfusión renal. El nivel de creatinina se eleva en las 24-48 horas  y alcanza pico en 3-5 dias, en ptes con isquemia renal, ateroembolización y radiocontraste. En contraste, la necrosis tubular aguda y la enfermedad ateroembólica hacen pico en 7-10dias.  En la necrosis tubular aguda, hay resolucin en 7-14 dias mientras que la ateroembólica es irreversible. La  iperkalemia, hiperfosfatemia, hipocalcemia, hiperuricemia y aumento de la creatin kinasa (CK3 isoenzime), habla de rabdomiolisis. Puede haber un patrón similar luego de la quimioterapia oncológica; pero  con niveles altos de acido úrico o normales o marginales de creatininkinasa, se sugiere nefropatía úrica y síndrome de lísis tumoral. La anemia severa sin hemorragia puede reflejar la presencia de hemólisis, mieloma multiple, microangiopatía trombótica (SHU, TTP, toxemia, CIV, hipertensión, esclerodermia, radiación. La presencia de trombocitopenia, eritrocitos dismórficos y niveles elevados de lactato deshidrogenasa, habla de microangiopatía trombótica tambien. La eosinofilia sistémica, sugiere nefritis intersticial alérgica pero tambien puede ser una faceta prominente en otras enfermedades tales como enfermedad ateroembólica y poliarteritis nodosa, particularmente la variante Churg Strauss. Niveles deprimidos de complemento y titulos altos de anticuerpos anti membrana basal glomerular, antineutrófilos, antinucleares, inmunocomplejos circulantes o crioglobulinas, son utiles en diagnostico de vasculitis y glomérulo nefritis.

DIURETICOS DEL ASA Y MANITOL, minimizan  el grado de lesión renal si se dan en la fase de isquemia. Inducen diuresis lavando los cristales.  Los diuréticos del asa ( ac etacrínico, furosemida, bumetanida), incrementan la diuresis de grandes solutos y disminuyen el transporte de NaCl en el asa ascendente de Henle por lo que limita el requerimiento de energía, lo que disminuye la aggression isquémica.  Los diureticos del asa protegen las células del asa ascendente de Henle. Incrementan el flujo tubular, lo que evita la obstrucción, inhiben la retroalimentación tubuloglomerular para mantener el flujo glomerular e incrementa el flujo sanguíneo renal  disminuyendo la resistencia vascular. Manitol,  lava los cristales intratubulares e incrementa la velocidad de flujo intratubular, aumentando el flujo sanguíneo renal, reduciendo el edema hipóxico, protegiendo la función. Debe usarse en etapas tempranas. 

DOPAMINA (1 to 3 μg/kg/min) mejora el flujo sanguíneo renal por lo que aumenta el aporte de oxigeno, inhibe la  Na + -K + -ATPase activity, disminuyendo el consumo de oxigeno; tiene efecto diurético mejorando la obstrucción tubular

BLOQUEADORES DE LOS CANALES DE CALCIO. Inhiben la puerta de entrada de calcio y revierte la constricción vascular, mejora el filtrado glomerular y el flujo plasmático 

8. Cuales son los criterios dialíticos?

Sobrecarga volumetrica

Cetoacidosis

Hiperkalemia >6

Hipercreatininemia

Sintomas urémicos

