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Renal Fallure

« Acute: Sudden onset, rapid reduction in
urine output - usually reversible

 Chronic: Progressive, not reversible

« Up to 75% function can be lost before It Is
noticeable



INSUFICIENCIA RENAL AGUDA
CONCEPTO

La Insuficiencia Renal Aguda es un sindrome, de
multiples etiologias, con variados substratos
anatomicos, que se caracteriza por una brusca pérdida
de la funcion renal en horas o pocos dias. Muchas
veces evoluciona con oliguria y habitualmente va a la
curacion.



GFR Criteria®  Urine Output Criteria

Risk High

Sensitivity
840 ml/24h

Injury

Failure 504 mil/24h

High
Specificity
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Espinoza et als. Congreso Chileno Medicina
Intensiva 2006

R = Risk; | = Injury; F = Failure




Clasificacion

Pre-renal
Parenguimatosa

Post-renal




IRA prerrenal

Hipotension por debajo de autorregulacion
Deplecion verdadera de VEC
Deplecion de volemia efectiva (con o sin cambio del VEC)

Isquemia renal selectiva



IRA parenquimatosa

Isquemia
Nefrotoxinas

Exdgenas

Endogenas

Otras



Nefrotdxicos

Antibioticos
Aminoglicésidos
(Gentamicina, Estreptomicina, Neomicina, AntiHEOpléSiCOS
Amikacina)

cisplatino

\VVancomicina (estafilococos resistentes)

Anfotericina (antifingico) Anestésicos

Aciclovir (virus herpes humano)

Antiretrovirales (SIDA) Hemoglobina, mioglobina
Otros

AINES (antinflamatorios no esteroidales
( ) CCl, (tetracloruro de carbono)

Metanol
Medio de contraste yodado

. ) Plomo
(pielografia)



IRAPOST RENAL

Mecanismo:

Aumento de presion hidrostatica en Capsula de
Bowman



IRA POST RENAL: CAUSAS

1.-OBSTRUCCION URETERAL/URETRAL
EXTRALUMINAL.: Fibrosis - neoplasia
INTRALUMINAL.: Ca vesical — Ca prostatico
Litiasis

2.-FALTA DE VACIAMIENTO VESICAL.:
FUNCIONAL.: Neuromiogénico
ORGANICA: Litiasis
Adenoma proéstata
Ca vesical — Ca prostatico



nsuficiencia renal aguda

Categoria Frecuencia

Prerrenal 55-60%

Parenquimatosa 35-40%

Postrenal < 50




IRA parenguimatosa

85% o mas: NECROSIS TUBULAR AGUDA
Mecanismos: isquemia y nefrotoxicidad

Alta mortalidad y morbilidad



stribucion del flujo intrarre

80 % corteza
16% médula externa
4 % medula interna




Condiciones patologicas predisponentes

Edad
Enfermedad renal previa

Ateroesclerosis
Hipertension arterial Patologia obstructiva

Diabetes mellitus

Tabaco

. ) Exposicion a farmacos
Insuficiencia cardiaca (diuréticos, AINES, antiHTA)

Patologia vascular

Gran cirugia

AINE = Anti Inflamatorio No Esteroidal



ecanismos de | VFG en IR,

Obstruccion tubular por detritus
Backleak
Vasoconstriccion intrarrenal




Injuria aguda

o 28

Efectos vasculares Efectos tubulares
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Vasoconstriction
Afferent

Decreased

Glomerulus

permeability

Tubule
obstruction

Efferent




0s celula tubular nju

Proximal tubule cell




Curso clinico Necrosis Tubular Aguda (NTA)

Instalacion
Periodo de exposicion a isquemia o nefrotoxico
Comienza a evolucionar el dano celular tubular
VFG y diuresis caen

Mantencion
Se establece la injuria tubular
VFG y diuresis son generalmente muy bajas

Resolucion
Poliuria y recuperacion gradual de VFG



Urso temporal tipico N

Renal failure
phase

Early diuretic Late diuretic and recovery
phase phases

—  Dialysis

Marked fall
~ in GER
I

i .
Development of

hypovolemia
Further ser ™
increase
in GFR
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Causas IRA. Registro Clinica Alemana

Sepsis

Isquemia

[ sepsis

M cirugia

M infectocontagiosa
Hisquemia

E téxico exégeno

M téxico endoégeno
M vasculitis

[Jasoc a embarazo
B SHU

[Jvascular

[Jvia urinaria




Rasgos de presentacion de IRA

Comunes

Aumento de NU y creatinina
oligoanuria

Menos comunes

Sintomas de uremia
Alteraciones de laboratorio



Cilindros en el examen de orina

i



Hi
Hi
Hi

Complicaciones IRA

nervolemia- edema pulmonar
ponatremia

nercalemia

Acidosis metabodlica
Desnutricion
Alteraciones inmunologicas

Dependiendo del contexto clinico, las series senalan

mortalidades de hasta 80%



Complicaciones frecuentes

Metabodlicas

Cardiovasculares

Gastrointestinales

Hiperkalemia

Acidosis metabdlica

Hiponatremia
Hipocalcemia
Hiperfosfatemia

Hipermagnesemia

Edema pulmonar

Arritmias

Pericarditis

Hiper/hipotension

Nausea

Sangrado Gl

Malnutricion

Pancreatitis




Prondstico IRA

50% muere
5% sobrevivientes tienen IRA Irreversible
Otro 5% llega pronto a dialisis

50% queda con defectos funcionales
renales subclinicos



IRA: causas de muerte

Infeccion

Falla cardiaca
Hemorragia digestiva
Falla respiratoria

Complicacion neuroldgica

Hiperkalemia, problemas en
dialisis

40-70%

5-30%

5-20%

1-10%

1-5%

1-2%



atamiento de la IRA

Prevencion

Tratamiento no dialitico

Diélisis




Tratamiento general

Tratamiento de la enfermedad de base
Correccion de condiciones predisponentes

Correccion de desequilibrios del medio interno
Correccion de la volemia efectiva
Correccion de disnatremias
Correccion de hiperkalemia
Correccion del desequilibrio acido base

Manejo dietéetico

Prevencion de nuevo dafno



Metas de los tratamientos dialiticos

Remocion de toxinas urémicas
Manejo del volumen extracelular
Balance acido-base

Manejo electrolitico

Permitir apoyo nutricional



IRA al alta

100
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25

sobrevivientes

*
no sobrevivientes

no resuelta
B resuelta



Reparacion celular post injuria tubular

necrotic
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em cells en el tratamiento di
enfermedades renales




Creatinina en ratas tratadas con células
troncales mesenquimaticas (IRA por

isauemia/reperfusion)
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INSUFICIENCIA RENAL CRONICA

DEFINICION

» Insuficiencia Renal Cronica (IRC) es la
repercusion funcional de la perdida irreversible de
nefrones como consecuencia de la evolucion de las
nefropatias cronicas

»Lo que define la IRC es la perdida progresiva e
IRREVERSIBLE de las funciones renales



Uremias:

Es el termino empleado para caracterizar
los sintomas y signos presentes en las
etapas mas avanzadas de la insuficiencia
renal



PERDIDA DE ELASTICIDAD RENAL
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CAUSAS DE INSUFICIENCIA RENAL
CRONICA

|.- Enfermedades glomerulares
Glomerulopatias primitivas
Glomerulopatias secundarias
Diabetes mellitus, Lupus ED

I1.- Hipertension arterial

[11.- Uropatia obstructiva

IV.- Nefropatias tubulo intersticiales cronicas (pielonefritis cronica por
infeccion urinaria)

V.- Rechazo crénico de rifiidn trasplantado



*DESCONOCIDA

*NEF. DIABET.

GNCr

*NEFROESCL.

OTRAS

*UROP. OBST.

E. POLIQUISTICA

*OTRAS INMUNO

*RECHAZO" CR.

*TBC




BASES BIOQUIMICAS DE LOS
TRASTORNOS DE LA IRC

A.-Substancias Deficitarias en la IRC

» Eritropoyetina

» Calcitriol (Vitamina D activada - 1,25 (OH), D3)
»Calcio

> Estrogeno, testosterona

B.-Compuestos retenidos o en exceso en la IRC:
> Urea, guanidinas, poliaminas

»Fosforo, potasio, hidrogeniones, sodio, agua
»Prolactina

»Homocisteina



Causas de los trastornos del medio
Interno en la IRC

1.- Retencion de substancias toxicas:

Urea y toxinas urémicas,
fosforo, potasio, etc

2.- Falta de produccion de otras, Utiles
Eritropoyetina y calcitriol
3.- Costo de un mecanismo de compensacion:
Hiperparatiroidismo secundario
4.- Diuresis osmotica
Nicturia, alteracion balance Na, H,O



Retencidon de substancias toxicas:

CREATININA(mg/dI)
12

100 75 50 25 12,5
VFG (%)




SINTESIS DE CALCITRIOL

. I mmm 1, 25 (OH), . Colecalc

H-Colecalciferol




B.-Mecanismos de adaptacion a la pérdida
nefronal

1.-Hipertrofia glomerular y tubular

2.-Hiperfiltracion glomerular por:

a.-Hipertrofia glomerular

b.-Aumento de la presion capilar glomerular:
v'vasoconstriccion art. eferente
v'dilatacion art. aferente

c.-Aumento del flujo capilar glomerular

3.-Disminucion de la reabsorcion y aumento de la secrecion
tubular de substancias son manejadas por el tubulo.



SECUENCIA DE LA APARICION DE TRASTORNOS
DEL MEDIO INTERNO EN RELACION A LA
REDUCCION DE LA VFG EN LA IRC

VEG <70 ml/min:
T N. UREICO Y CREATININA.
TPTH
VFEG 40 - 20 ml/min
TP
! Ca
T CALCITRIOL
{ ERITROPOYETINA
T ACIDOSIS METABOLICA
T HIPERURICEMIA
VFEG 15 - 10 ml/min
T VEC
{ OSMOLARIDAD
T K




Sindrome Urémico

Sindrome Urémico o “Uremia”es una constelacion de
sintomas y signos sistemicos que aparecen en forma
progresiva Yy aditiva en situaciones de perdida nefronal
extrema, (VFG < 15 %), por acumulacion de compuestos
no excretados por el riidn, el déficit de los que debieran
ser producido por eéste, alteraciones hidroelectroliticas y
efectos de hormonas elaboradas como respuesta
adaptativa a la reduccion de nefrones.



PATOGENIA DEL SINDROME UREMICO

1.- Disfucion celular por “toxinas urémicas’:

a) Accion directa de las toxinas (Urea, guanidinas,
poliaminas, homocisteina, fosforo, potasio,
hidrogeniones, sodio, etc)

b) Cambios electroliticos intracelulares inducidos por ella:
TNayCay | K

2.- Disfuncidn de sistemas

3.- Lleva al coma urémico, antesala de la muerte






