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FRACASO RENAL AGUDO

incidencia del 5% en los pacientes hospitalizados

presente en el momento del ingreso a UCI en ~ 

55% 

mortalidad global del 42%

La causa más frecuente del FRA es su aparición 

en el seno de un fracaso multiorgánico: 

mortalidad 60 – 80 %

Fracaso renal agudo no complicado, mortalidad 

~ 8 % 

23% – 50% pacientes de UCI desarollan AKI/ARF



Su tratamiento estándar, según  Conferencia de Consenso internacional:

ADQI Workgroup. The first international consensus conference on

continuous renal replacement therapy
Kellum JA, Mehta RL, Angus DC, Palevsky P, Ronco C

Kidney Int. 2002;62:1855-63.

empleo de técnicas de depuración extrarrenal: 

continuas o intermitentes



Su tratamiento estándar, según  Conferencia de Consenso internacional:

ADQI Workgroup. The first international consensus conference on

continuous renal replacement therapy
Kellum JA, Mehta RL, Angus DC, Palevsky P, Ronco C; 

Kidney Int. 2002;62:1855-63.

empleo de técnicas de depuración extrarrenal: 

continuas o intermitentes

Liaño 

Se ha enfrentado el desafio de intentar 

pronosticar que grupo de pacientes tiene más 

posibilidades de éxito con los tratamientos 

actuales



IMPACTO DE LA INSUFICIENCIA RENAL AGUDA

TRADICIONALMENTE

MORTALIDAD DE LOS PACIENTES CRITICOS

REFLEJO DE LA ENFERMEDAD SUBYACENTE

RARA VEZ SE PRESENTA EN UCI COMO COMPLICACION 

AISLADA, CON MAYOR FRECUENCIA PARTICIPA COMO UN 

ELEMENTO MAS DE LA DISFUNCION ORGANICA

SDMO



1966 –LEVY

N= 183 

NEFROPATIA POR CONTRASTE

LOS QUE ADQUIRIERON INSUFICIENCIA RENAL TUVIERON 

6.5 VECES MAS RIESGO DE MORIR

CHERTOW

PO CIRUGIA CARDIOVASCULAR

EL RIESGO DE MORTALIDAD SE ELEVA 7.9 VECES MAS 

CUANDO LOS PACIENTES DESARROLLAN INSUFICCIENCIA 

RENAL

GRUPOS SIN SDMO



EL PACIENTE EN UCI MUERE

CON
INSUFICIENCIA RENAL

EL PACIENTE EN UCI MUERE

DE
INSUFICIENCIA RENAL

SDMO



FACTORES DE RIESGO: 

PREDICTORES DE MORTALIDAD

- OLIGURIA PERSISTENTE

- IDENTIFICACION TARDIA DE LA INSUFICIENCIA RENAL

- DESARROLLO DE OTRAS DISFUNCIONES

- DEMORA EN INICIO DE TERAPIA DE REEMPLAZO RENAL



Acute Renal Failure Smith 1951

MUCHAS DEFINICIONES



Definitions of AKI



SE OTORGAN DIVERSOS GRADOS DE 

GRAVEDAD AL VALOR DE LA CREATININA Y 

AL VOLUMEN URINARIO UTILIZADO EN LA 

DEFINICION

LOS ESTUDIOS QUE EMPLEARON MAYORES 

NIVELES DE CREATININA PARA DEFINIR IRA 

EVIDENCIABAN MAYOR MORTALIDAD

Developing a consensus classification system for acute renal failure

Kellum. Curr Opin Crit Care 2002; 8:509 - 514



Acute Renal Failure

Fisiopatología diversa en pacientes críticos

Falta de uniformidad para definir el problema

Enfoque terapéutico muy variado

Identificación precoz  aun es muy pobre



2nd International Consensus Conference of the 

Acute Dialysis Quality Initiative

(RIFLE Criteria)

2004

Alta Sensibilidad

Baja Especificidad

Alta Especificadad





Effect of RIFLE on ICU outcome

Bagshaw et al (2008)



The RIFLE Criteria and mortality in AKI: 

A Systematic review. 
Ricci Z, Cruz D, Ronco C. Kidney International 

2008;73:538-546

Los grados moderados de disfunción renal pueden tener 

un impacto negativo en el resultado

Meta Analisis

24 estudios / 71,000 pacientes

2004 - 2007

RIFLE score 

R  =  2.40  RR

I   =  4.15  RR

F  =  6.37  RR

Predice mortalidad

Effect of RIFLE on ICU outcome



2007



Acute Kidney Injury Network

Critical Care 2007, 11:R31

2007



problema

Creatinine is a bad marker

“we define injury using a marker for function”

GFR shot by RIFLE: errors in staging 

acute kidney injury
Lancet, Vol 373 April 18, 2009

Problem:  definitions based on creatinine

… is not a good prognostic marker



AMI vs. AKI

Múltiples terapias

Reducción en mortalidad ~ 50%

Terapias de soporte

Alta mortalidad

Devarajan P. ASN meeting 2008



PATOFISIOLOGIA - AKI
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Molitoris B. J Am Soc Nephrol 2003; 14: 265–7
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ELEVACION DE CREATININA

SE REQUIERE

Molitoris B. J Am Soc Nephrol 2003; 14: 265–7

Biomarcadores



“Acute kidney injury (AKI) is a common 

clinical problem defined by an abrupt 

(within 48 h) increase in serum 

creatinine, resulting from an

injury or insult that causes a functional 

or structural change in the kidney.”

Improving outcomes of acute kidney injury: report 

of an initiative. 
Molitoris et al, for the AKIN working group. 

Nature Clinical Practice August 2007 vol 3 no 8 439-442





AKI – BIOMARCADORES HUMANOS

ACTUALMENTE BAJO INVESTIGACION

Neutrophil Gelatinase-Associated Lipocalin (NGAL)

Kidney Injury Molecule-1 (KIM-1)

Cystatin-C

Interleukin 18 (IL-18)

N-acetyl-ß-d-glucosaminidase (NAG)

Liver-type fatty acid binding protein (L-FABP)

Albumin

Glutathione S-transferase (GST-a and p)

Gamma-glutamyl transpeptidase (GGT)

Beta 2-microglobulin





ESPECTRO DE 

LA FALLA 

RENAL AGUDA

UCI





80 hospitales y 25.522 admisiones a UCI

12.423 (49%) Dos o más disfunciones

factores asociados con la 

sobrevida hospitalaria

3 multicentricos

El N° y duración de las fallas orgánicas se 

relaciona estrechamente con la mortalidad 

hospitalaria

a medida que el número de órganos en falla 

aumentó de 1 a 4

mortalidad se incrementó 

progresivamente de 30 a 100%

Tipo de órgano en falla (2 órganos en falla)

Falla renal y cardiovascular mortalidad del 34%

falla respiratoria y renal mortalidad del 49%

falla neurológica y cardiovascular. mortalidad 76 %

tres o más fallas 30 sobrevivieron (84% de mortalidad hospitalaria)

98%PRE UCI



Definiciones de Disfunción Orgánica 

Individual: Knaus



Indice de DOM: J. Marshall

NORMAL



Indice de DOM: J. Marshall



Indice de DOM: J. Marshall



Índice de Disfunción Orgánica 

Múltiple (SOFA): J. L. Vincent 

<1.2 1.2-1.9 2 - 3.4
3.5 - 4.9

< 0.5 L/d
 5

< 0.2 L/d





ESCENARIOS CLINICOS:  UCI

FALLA RENAL  AGUDA ó

FALLA RENAL CRONICA COMPLICADA POR 

OTRAS PATOLOGIAS

PACIENTE INESTABLE CON 

REQUERIMIENTO DE VASOACTIVOS

VENTILACION MECANICA + SEDACION

COAGULOPATIA  +

NECESIDAD DE POLITRANSFUSION

SEPSIS – SHOCK SEPTICO - MODS

CUAL  ES LA  MEJOR  TERAPIA  DE  REEMPLAZO  RENAL 

PARA  ESTE  TIPO DE PACIENTES ?



BIOLOGICAMENTE RAZONABLE

CONSISTENTE CON LOS HALLAZGOS EN LOS ESTUDIOS

MEJORA SUPERVIVENCIA

MEJORA RECUPERACION RENAL

MENOR DURACION DEL TIEMPO DE RRT

DISMINUYE ESTANCIA EN UCI



SUPERVIVENCIA
Demirkilic et al.  J Card Surg 2004

Elahi et al.  Eur J Cardiothorac Surg 2004

MENOR ESTANCIA EN UCI

PICARD study.  Liu et al CJASN 2006



Ventajas 

teóricas

CONTROL UREMICO / METABOLICO

CONTROL DEL VOLUMEN

HOMEOSTASIS ACIDO-BASE

MITIGA INFLAMACION / ESTRÉS OXIDATIVO

MEJORA RESULTADOS CLINICOS

SUPERVIVENCIA

MENOR ESTANCIA EN UCI



TIMING  - AKI/ARF

PROCESO COMPLEJO

NUMEROSOS FACTORES

NO HAY UNA GUIA DE AMPLIO CONSENSO

Inicio de sintomas ?

Marcadores bioquímicos ?

Biomarcadores ?

En relación al inicio de AKI ?

En relación al ingreso a UCI ?

Estadio RIFLE ?



TIMING  - AKI/ARF

Bagshaw et al J Crit Care 2008



TIMING  - AKI/ARF

Andrade et al CJASN 2007



AKI/ARF

Terapia de Reemplazo Renal

(RRT)

Intermitente

(IRRT)

Continua

(CRRT)
VS



Indicaciones para CRRT

Control de la sobrecarga de fluidos

Necesidad de administrar fluidos en un paciente oligurico

- solucione s de nutrición

- ATB

- vasoactivos

- hemoderivados

- medicación parenteral 



HIPOTESIS

Permitiendo aplacar la progresión del fracaso multiorgánico

y de este modo se conseguiría una reducción en la morbi-

mortalidad de este grupo de pacientes

En los pacientes con 

SDMO o inestabilidad 

hemodinámica

Empleo de RRT continuas 

(CCRT) 

Permitiría:

Mantener a los pacientes en una situación hemodinámica más estable 

Aumentar la dosis de diálisis y extracción de volumen y de agua 

extravascular pulmonar

Aumentar el aclaramiento de algunas sustancias como citocinas

inflamatorias



Bellomo R, Ronco C and Mehta R. Nomenclature for 

continuous renal replacement therapies. Am J Kidney 

Dis 1996;28:S2-S7.



CCRT
TÉCNICAS EXTRACORPOREAS QUE INTENTAN SUPLIR LA 

FUNCION RENAL Y QUE 

PUEDEN SER IMPLEMENTADAS DE FORMA CONTINUA

MAYOR ESTABILIDAD HEMODINAMICA

MAYOR ELIMINACION DE SAL Y AGUA

MAYOR CONTROL METABOLICO: ELIMINACION DE UREA 

PROGRESIVA

BAJO VOLUMEN SANGUINEO EXTRACORPOREO Y MENOR 

ACTIVACION DEL COMPLEMENTO

ACLARAMIENTO DE MEDIADORES INFLAMATORIOS (BENEFICIOS EN 

SEPSIS – ARDS)

MEJOR PRESERVACION DEL FLUJO CEREBRAL 



INDICACIONES

SOBRECARGA DE VOLUMEN Criterios específicos no definidos

(respuesta mínima o no respuesta a 160 mg de 

furosemida oequivalente)

HIPERKALEMIA Criterios específicos no definidos 

(k > 6.5 mmol/l ó aumento de niveles rapidamente

progresivo)

ACIDOSIS METABOLICA Criterios específicos no definidos

(pH < 7.1 ó acidosis metabólica progresiva)

SIGNOS/SINTOMAS DE UREMIA Pericarditis, neuropatía, alteración del nivel de 

conciencia.

HIPERAZOTEMIA ASINTOMATICA Criterios específicos no definidos

(200 mg7dl de urea ó 33 mmol/L ó BUN 80-100 mg/dl)

OLIGURIA/ANURIA Descartada obstrucción, correcta expansión de 

volumen, administración de diuréticos de asa, 

vasodilatadores renales o inotropos.

Palevsky.  Crit Care Clin 21 (2005) 347 - 356



15 pacientes

SDMO + Falla Renal Aguda

REQUERIAN HD

INCAPACES DE TOLERAR INESTABILIDAD 

HEMODINAMICA
C

A

V

H

D

RAMA ARTERIAL:  A. femoral

RAMA VENOSA:  V. femoral

Sin bombafiltro

TODOS RECIBIAN VASOACTIVOS



73.6 %

EXCELENTE 

TOLERANCIA 

HEMODINAMICA



Effect of Timing of CRRT Initiation on

Outcome
Gettings et al. Intensive Care Med 1999

Timing – inicio de CCRT

All Early Start (Bun=45) Late Start (Bun=95) P val

Hospital LOS (days) 50.3 (43.4) 46.2 (37.0) 53.0 (47.4) 0.46

Duration of CRRT (days)        19.2 (16.5) 17.7 (15.1) 20.2 (17.5) 0.45

Number of CRRT (days)         18.8 (16.3) 17.6 (15.2) 19.6 (20.2) 0.55

Survival (%) 28.0% 39% 20.3% 0.04

Recovery of renal function(%)    96.4 100 91.6 0.25



Timing – inicio de CCRT

Effect of BUN at CVVH Initiation on Survival
Ronco et al. Lancet 2000

Menores niveles BUN

Inicio precoz CCRT



Timing of Initiation Crude Mortality(%) OR Death

Early (< 2 days) 58.9 1.00

Delayed (2-5 days) 62.1 1.19

Late (> 5 days) 72.8 2.20*

*  Significantly greater than Early group

Timing of RRT Initiation: 

Effect on Outcome
Bagshaw et al, J Crit Care 2008

Timing – inicio de CCRT



Early: BUN<76 mg/dl 80% 65%

Late: BUN >76 mg/dl 75% 59%

RR death (late): 1.85

Timing to start

RRT based upon

BUN

Survival 14 day Survival 28 day

Timing of Initiation of Dialysis in Critically

Ill Patients with Acute Kidney Injury
Liu, Clinical JASN 2006; 1: 915-919

Timing – inicio de CCRT



Timing of RRT Initiation: Meta-Analysis
Seabra et al, AJKD 2008

Favors late RRTFavors early RRT



CCRT - Outcome



Selection of Modality: Initiation of Therapy







CCRT - Outcome

NO DISMINUYO MORTALIDAD

SI ACELERA RECUPERACION



CCRT - Outcome

No diferencia en 

mortalidad

CCRT vs. IRRT



CCRT - Outcome

CCRT vs. IRRT Mejoría significativa



CCRT - Outcome

Recovery from dialysis dependence



CCRT - Outcome

Menor incidencia 

de falla renal 

permanente 



CCRT - Outcome

RECUPERACION RENAL EN SUPERVIVIENTES DE ARF





Sesiones de IRT complicadas con hipotensión

~ 39 %



Perfiles de control de la azotemia

Liao et al, Artif Organs 2003



CONTROL METABÓLICO

Mehta et al KI 2001
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Correction of Fluid Overload: CRRT vs IHD

PICARD Group, ASN 2008

Corrección de la sobrecarga 

hídrica 
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