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Definiciones

 El FRA es un síndrome muy heterogéneo con una gran variedad de etiologías, una fisiopatología compleja y diferentes formas de presentación
clínica.

Se caracteriza por un deterioro brusco del FG con aumento de la Cr y oligoanuria.

En los últimos años los criterios RIFLE (Risk, Injury, Failure, Loss, End-stage), AKI (Acute Kidney Injury) , KDIGO (Kidney Disease Improving
Global Outocomes) y Renal SOFA Score han sido los más empleados para definir el FRA.

Otros como la producción diaria de orina o el valor de creatinina sérica han quedado relegados a un segundo plano.

Sesión de Formación Continuada. SARTD- CHGUV.  
Valencia, 5 de julio de 2022

FRA “funcional”: deterioro subclínico 
de la función renal sin elevación de 

marcadores bioquímicos.

ERC (enfermedad renal crónica):
episodio de fracaso renal que dura más 

de 90 días.

ERA (enfermedad renal aguda): 
episodio de FRA que dura más de 7 días 

pero menos de 90. Equivale a “pre-
ERC”.

FRA “subclínico”: incremento agudo de 
niveles de marcadores bioquímicos en 

ausencia de deterioro de la función 
renal. Permite el diagnóstico precoz y la 

adopción de medidas tempranas.

FRA (fracaso renal agudo): episodio 
de deterioro de la función renal que 

dura menos de 7 días.
FRA transitorio (menos de 48h).
FRA persistente (más de 48h). 
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Definiciones. 

Sesión de Formación Continuada. SARTD- CHGUV.  
Valencia, 5 de julio de 2022

En 2012 KDIGO desarrolló una Guía de Práctica Clínica para el FRA que se basó en la unificación de los criterios AKI y RIFLE.



Epidemiología

El fracaso renal agudo (FRA) afecta al 6% de la población, a 1/5 pacientes hospitalizado (1/4 si FR) y a entre el 30 y el 60% de los pacientes
críticos, siendo la complicación mas frecuente en estos pacientes.

Más frecuente en países en vías de desarrollo debido a una mayor prevalencia de FR y menor acceso a TRS.

FR: sepsis, cirugía, exposición a fármacos nefrotóxicos, ERC, DM, edad avanzada, comorbilidades cardiopulmonares, anemia, hipoTA, congestión
venosa, hipovolemia, VMI, neoplasias.

90% de pacientes presentan FRA dentro del contexto de un fracaso multiorgánico (FMO).

Hasta un 5-30% de los pacientes críticos que desarollan FRA progresan a ERC que requiere TRS.
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Relevancia clínica

La disfunción renal es un factor independiente de mortalidad, (más en pacientes tratados con TRS) especialmente por causas cardiovasculares.
En los países desarollados supone la muerte de unas 300.000 personas por año (mortalidad 15-50%), y el desarrollo de ERC (10-20%) por un
número similar.

En los pacientes críticos tiene una mortalidad entre el 20 y el 25% y de hasta el 50% en los que requieren TRS. El FRA oligúrico tiene peor
pronóstico.

Complicaciones: sobrecarga de volumen, alteraciones electrolíticas, complicaciones urémicas (hemorragia), toxicidad por fármacos, anemia,
déficit de vit. D, infecciones, desnutrición…

Se asocia con diversas comorbilidades agudas, una estancia hospitalaria en UCI más prolongada, mayores costes , progresión a ERC,
incremento del riesgo de complicaciones cardiovasculares y una mayor mortalidad a largo plazo (x2-x5).
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Costes

 Tiene unos costes estimados de alrededor de un billón de dólares para los sistemas sanitarios.

 5.4- 24 billones de dólares/año en EEUU.

 Biomarcadores: mayores costes que la determinación de la Cr, aunque pueden ser costo efectivos.

 Las TRRC suponen mayores costes que la HDI, pero tienen una mayor costo-efectividad.
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Fisiopatología

 Los mecanismos del FRA puede abarcar desde una disminución de la TFG, mediada puramente por factores sistémicos, hasta alteraciones
hemodinámicas locales que producen desde lesiones reversibles por estrés tubular hasta necrosis tubular franca.

 La disminución de la función renal conlleva a la acumulación de toxinas urémicas, sobrecarga de volumen, alteraciones electrolíticas y
desequilibrio ácido-base.

 Inflamación, isquemia y nefrotoxicidad ocurren de forma secuencial y concomitantemente .
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Isquemia

Nefrotoxicidad

InfeccionesInmunosupresión

Inflamación

La inflamación se ha descrito como un 
mecanismo fisiopatológico importante en

el FRA en  y la inmunosupresión resulta en 
una mayor susceptibilidad a desarrollar

infecciones y un aumento de la mortalidad 
por sepsis.
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Fisiopatología

 Durante el desarrollo y presencia de FRA en el paciente críticamente enfermo, prácticamente todos los órganos no renales se ven afectados.
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FRA como una 
enfermedad 

sistémica  con 
impacto en otros 
órganos como el 

corazón , pulmón , 
hígado y cerebro. 



Clasificación
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FR prerrenal (55-60%): 
disminución de la perfusión 

renal. + frecuente en UCI. 
Causas: hipovolemia, 

hemorragia, enfermedad 
cardiaca/hepática (SHR) , sepsis, 

presión intraabdominal
elevada, estenosis de la arteria 

renal, toxicidad por AINES.

FRA parenquimatoso (NTA) (35-40%): 
Causas: hipoperfusión prolongada, 
glomerulonefritis, vasculitis, NIA, 
pielonefritis, MAT, infarto renal, 

ateroembolia, fármacos nefrotóxicos, 
rabdomiolisis, mieloma múltiple.

FRA postrrenal (obstructivo) (5%): 
Causas: litiasis, tumores 

urogenitales, enfermedad 
retroperitoneal.
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PRERRENALES INTRARRENALES POSTRRENALES

vol. sanguíneo (hemorragia,  vómitos, 
deshidratación…)

Glomerulonefritis Enfermedad prostática

vol. arterial efectivo (ICC, cirrosis) Vasculitis Malignidad pélvica

Fármacos (AINE, IECA, ARA-II, 
andtialdosterónicos…)

NIA por fármacos Trastornos retroperitoneales

IRA prerrenal prolongada (sepsis, hipoTA) Depósito de cristales

Tóxicos (ATB, QT, contrastes) Mieloma múltiple

Peculiaridades en UCI: más NTA y menos FRA prerrenal y obstructivo, NIA y glomerulonefritis que en las salas de 
hospitalización.

Situaciones especiales: 

 Ancianos: mayor incidencia y mayores complicaciones. Deshidratación, toxicidad por
fármacos, infecciones.
 IC: si refractariedad a diuréticos puede ser útil la UF.
 Cirrosis: tratamiento del SHR con albúmina y vasopresores (terlipresina) como 

puente al trasplante.

Clasificación



Diagnóstico
Aunque el riñón tiene muchas otras funciones (regulación del medio interno), el FRA clásicamente se ha definido como una disminución en la

TFG.

El grupo KDIGO propuso en 2012 una definición de consenso que se basa en el incremento en los niveles de Cr sérica durante al menos 7 días
y/o la presencia de oliguria. Sin embargo, estos son marcadores imperfectos del filtrado glomerular.

El diagnostico precoz es fundamental para establecer un tratamiento adecuado y prevenir futuras lesiones, así como para reducir la estancia
hospitalaria, la mortalidad, las comorbilidades cardiovasculares y el desarrollo de ERC.
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Pruebas de imagen 
(ecografía):  solo si 

hidronefrosis o FRA sobre 
ERC.

Pruebas serológicas, análisis de 
proteínas,  análisis 

hematológicos, estudios 
micribiológicos, gap osmolar, FO, 

otras pruebas de imagen.

Sedimento: 
Hematíes dismórficos: 

glomerular.
Eosinófilos: NIA.

Cilindros hialinos: FRA 
prerrenal.

Cilindros granulosos: NTA.

Biopsia renal:  si sospecha de 
etiología diferente de NTA, 

implicaciones en el 
tratamiento, trasplante.

DIAGNÓSTICO TARDÍO



Diagnóstico
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La Cr puede sobreestimar el FG especialmente en pacientes con poca
masa muscular.

Los niveles de Cr sérica pueden requerir un tiempo para reflejar fielmente
el filtrado glomerular debido a su larga vida media y a la presencia de

capacidad renal residual. RETRASO EN EL DIAGNÓSTICO.
La reducción de la producción de orina es frecuente debido a la liberación

de aldosterona y ADH por el estrés y la hipovolemia. ALTA TASA
DE FRA NO OLIGÚRICOS.

Limitaciones Alternativas

 Medición de los niveles de Cr sérica durante 2-4h, cálculo de

la TFG a partir mediciones seriadas de la Cr sérica,
aclaramiento plasmático de sustancias como el iohexol

SOLO EN INVESTIGACIÓN.
 La Cistatina C es otro marcador de filtrado glomerular de vida

media más corta que se puede emplear en pacientes con
pérdida de masa muscular (independiente de sexo, edad y
masa muscular) , aunque también se ve afectado por
diferentes comorbilidades, por lo que se emplea en
combinación con otros biomarcadores.

DIAGNÓSTICO TEMPRANO.
 Nuevos biomarcadores.
 Nephrocheck. Mide los niveles de TIMP-2*IGFBP7. Aprobado

por la FDA en 2014.



Nuevos biomarcadores
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Nuevos biomarcadores
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Lipocalina asociada a 
gelatinasa (NGAL)

Glutathione S-
transferase (GST)

Heat Shock 
Protein72 (HSP72)

Molécula de lesión 
renal -1 (KIM-1)

N-acetyl-b-D-
glucosaminidase (NAG)

Interleukina 18 (IL-18)

Proteína de unión a ácidos 
grasos del hígado (LFABP)

Kidney Injury Molecule- 1 
(KIM-1)

Inhibidor tisular de unión a 
metaloproteinasa 2 y factor de 
crecimiento similar a la insulina 

proteína 7 (TIMP-2*IGFBP7)

Proencefalina A 10 Interferon-gamma-inducible 
protein 10 (IP-10/CXCL)

Proteina C 
(PC)

Thrombomodulina (ST)

Chitinase-3-like protein-1 
(UCHI3L1)

Ligando de 
quimiocinas con 

motivo C-C-14 (CCL14)

Receptor soluble 
de uroquinasa

(suPAR)

Dickkopf-3 urinario 
(DKK3)



Nuevos biomarcadores
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NGAL y TIMP-2*IGFBP7 se asocian 
con progresión a ERC , necesidad de 

TRS y mayor mortalidad.

TIMP-2*IGFBP7 cuenta con aprobación FDA y
EMEA para la predicción de la etapa 2 y 3 de AKI
dentro de las 12 h en estado crítico pacientes
enfermos con insuficiencia cardiaca y respiratoria.
Puede indicar la etapa de pre-lesión que precede al

FRA. Estrategias de detección y
tratamiento tempranas.

El ligando de quimiocinas con motivo C-C-14 (CCL14) se 
ha sido identificado como un predictor muy preciso 
(superando todos los demás biomarcadores) de FRA 

persistente en etapa 3 en pacientes de la UCI con FRA 
grave.

El receptor soluble de uroquinasa
(suPAR) predice la ERC incipiente 

y la progresión de la misma.

Dickkopf-3 urinario (DKK3) es una glicoproteína
profibrótica secretada por las células tubulares renales
que modula la vía Wnt/b implicada en la fibrosis
túbulo-intersticial y predice la pérdida de TFG y la
fibrosis renal en la ERC. Se asocia con empeoramiento
de la función renal a largo plazo después de un FRA.



Nuevos biomarcadores
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TFG cinética Alertas electrónicas (e-alerts)

la TFG cinética predice mejor la progresión del FRA que
algunos biomarcadores y lo mismo se aplica a la prueba
de estrés con furosemida (FST) que se asocia mejor que
los marcadores bioquímicos en la predicción de la
progresión a FRA estadio 3.

Limitaciones: los “falsos positivos“ puede reflejar una
lesión "subclínica" y los falsos negativos pueden reflejan un
FRA “hemodinámico” (anteriormente llamado prerrenal).
Altos costes, disponibilidad y escasez de herramientas
terapéuticas.

 Las alertas electrónicas (e-alerts) y la 
inteligencia artifical han surgido como nuevas 
soluciones para el diagnóstico precoz del FRA, 
aunque la evidencia de su empleo en UCI es 
aún limitada y se requieren ensayos clínicos 
para su validación.



Prevención

30% de FRA son prevenibles.              IDENTIFICACIÓN  DE PACIENTES CON FR.

No existen terapias específicas. Las principales estrategias de prevención van encaminadas a optimizar el estado hemodinámico, ajustar el aporte
de fluidos, utilizar DVA si es necesario y evitar las sustancias nefrotóxicas (medir niveles).

 Se deben aplicar medidas preventivas generales a todos pacientes ingresados ​​en la UCI, incluida la corrección de hipovolemia e hipotensión,
discontinuación y evitación de los agentes nefrotóxicos y que alteran la autorregulación renal (IECA/ARA-II, AINES) y corrección de la
hiperglucemia.
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Nefrotoxicidad
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Nefrotoxicidad
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Fármacos nefrotóxicos (vancomicina, 
aminoglucósidos, polimixinas, QT, contrastes, 
inhibidores de la calcineurina, antivirales, IBP, 

inmunomoduladores)

NTA/NIA, alteraciones tubulares

Fármacos que generan microcristales: 
metotrexato, sulfonas, antivirales, ATB

Fármacos que ateran la hemodinámica renal 
(IECA, ARA-II, AINES)

Fármacos que se acumulan en IR

Los las drogas más comunmente implicadas
son los agentes de contraste y antibióticos,
pero la toxicidad multidroga suele ser la
predominante.

Los medicamentos con potenciales efectos
renoprotectores deben mantenerse incluso
si se asocian con un aumento leve de la
creatinina sérica.

Nefrotoxicidad por fármacos



Sesión de Formación Continuada. SARTD- CHGUV.  
Valencia, 5 de julio de 2022

Nefrotoxicidad por fármacos

Antibióticos Quimioterápicos

Vancomicina: Un metaanálisis reciente mostró que la la
incidencia de FRA aumenta con concentraciones mínimas
más altas y es significativamente mayor para las
concentraciones mínimas ≥ 20 mcg/mL.

Amikacina: la nefrotoxicidad ha sido escasamente estudiada
en pacientes de la UCI. 10-25% pacientes desarrollan
alteraciones tubulares.

Gentamicina: es el antibiótico más nefrotóxico.
Polimixinas: son nefrotóxicas, siendo la colistina más dañina

que la polimixina B. Sin embargo, dado que se utilizan
principalmente como último recurso, la disfunción renal es a
menudo un efecto secundario inevitable.

Anfotericina B: incluso las formas liposomales.

Platinos: FRA tardío (5-7 días)
 Ifosfamida:  toxicidad tubular y deterioro de FR.



Prevención y tratamiento de la nefrotoxicidad por fármacos
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Nefritis intersticial aguda (NIA) Necrosis tubular aguda (NTA) Microcristales

 Corticoides
 Inmunosupresores.

 Terapia renal sustitutiva.  Hidratación.
 Ajustar el pH de la orina.

 Medir niveles de aminoglucósidos y emplear dosis únicas diarias.
 Emplear anfotericina B liposomal o azoles/equinocandinas para las infecciones fúngicas.

 La N-acetil-cisteína no debe emplearse como profilaxis del FRA postquirúrgico.



FRA inducido por contraste

Sesión de Formación Continuada. SARTD- CHGUV.  
Valencia, 5 de julio de 2022

 Aumento en la Cr ≥ 0.3mg/dl o necesidad de TRS en las primeras 72h.
 Incidencia 10.5%, con una mortalidad del 35% si requiere TRS. 
 FR: hipertensión, hipoalbuminemia, trasplante renal.

Prevención

 Estudios recientes no han encontrado ninguna diferencia relevante en la incidencia de FRA entre aquellos pacientes expuesto o no
expuesto a los medios de contraste modernos, incluso en pacientes sépticos y/o críticos.

 Directrices recientes sugieren el uso de dosis moderadas de contraste hipo o isoosmolar e hidratación isotónica profiláctica en pacientes de
riesgo.

 Han demostrado eficacia en la prevención la hidratación con suero fisiológico (mejores resultados vs hipotónico) , bicarbonato y la
trimetazidina, especialmente en los pacientes de riesgo.

 Un ECA grande confirmó que la acetilcisteína no tiene beneficio y el bicarbonato no es mejor que la solución salina para prevenir la
nefropatía por contraste. Son necesarios más estudios para aclarar el papel de la N-acetilcisteína en la prevención.

 Utilizar la menor cantidad de contraste posible y ajustar a FR.
La TRS no tiene ningún papel en la eliminación del contraste del organismo y su papel en la prevención es controvertido.



Estratificación del riesgo. ¿Por qué es necesario un enfoque individualizado?

Se debe reconocer a los pacientes con FR para desarollar FRA (por ejemplo:  ancianos, hospitalizados, pacientes con ERC, DM, cardiopatía 
descompensada, hepatopatía, procedimientos intervencionistas, cirugía mayor, shock, fármacos nefrotóxicos … ).   

SCREENING BASADO EN SUSCEPTIBILIDAD Y EXPOSICIÓN (Cr, TFG).

Se debe monitorizar el gasto urinario y la Cr plasmática.

Se debe optimizar el estado hemodinámico mediante fluidoterapia y administración de vasopresores y/o inotrópicos.
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Pacientes con enfermedad hepática Pacientes con enfermedad cardiaca

 Incidencia del 29%
 Es el primer paso del síndrome hepatorrenal.
 FR: puntuación MELD, ascitis, sepsis.

 Muy frecuente tras cirugía cardiaca.
 FR: cirugía cardiaca, asistencias ventriculares, anemia, uso 

de contrastes.

Manejo multidisciplinar Nefrólogo - Intensivista.



Manejo del FRA en la UCI

 SIEMPRE: tratar la causa del FRA, corregir hipovolemia e hiperglucemia, tratar infecciones, suspender fármacos nefrotóxicos.

 FR mortalidad hospitalaria: edad avanzada, bajo IMC, puntuación APACHE II/ SOFA elevadas, hipoTA, niveles altos de Cr y de Na+ en plasma.

 La TRS es la principal arma terapéutica en pacientes con FRA y es necesaria en el 13-40% de los pacientes críticos.

 En general se emplean sistemas de acceso venoso tanto para la entrada como para el retorno de la sangre junto con una bomba extracorpórea.

 El efluente debe ser reemplazado parcial o completamente por otro fluido; de lo contrario, las pérdidas de fluidos corporales serán demasiado

elevadas. La cantidad de efluente que se reemplaza determinará el balance de líquidos del paciente.

 Los diuréticos no reducen la necesidad de TRS ni la mortalidad.
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Oliguria no obstructiva o anuria Diuresis < 200ml/12h

Azoemia BUN > 80 mg/dl

Hiperpotasemia K  > 6.5 mmol/L refractaria a tratamiento

Uremia Encefalopatía, pericarditis, neumopatía, miopatía,
disfunción plaquetaria, desnutrición

Disnatremia grave (Na+ > 160 o < 115 mmol/L) o edema de pulmón

Sobredosis de fármacos o tóxicos dializables Alcoholes, litio, salicilatos, metformina, amonio…

Coagulopatía Requerimiento de grandes cantidades de 
hemoderivados en pacientes con riesgo de SDRA o 
EAP

Sobrecarga de volumen (edemas de órganos) Refractaria a diuréticos

Acidosis (pH < 7.15). Acidosis láctica relacionada com 
el tratamento com metformina

Refractaria a tratamiento conservador con 
bicarbonato

Indicaciones de TRS: sobrecarga de volumen, desordenes electrolíticos, complicaciones urémicas refractarias al tratamiento.

Manejo del FRA en la UCI



Mecanismos de depuración de solutos.

 A: hemodiálisis. El dializado perfunde el hemodializador por
el lado opuesto de la membrana ,a contracorriente del flujo
sanguíneo. El efluente consiste en el dializado gastado más
el volumen de ultrafiltrado deseado para lograr un balance
de fluidos netos negativo (sin la necesidad de líquidos de
reemplazo intravenosos).

 B: hemofiltración. Se genera un ultrafiltrado a través de la
membrana del hemofiltro y el exceso de ultrafiltrado por
encima del volumen deseado para el balance de fluidos
negativo se reemplaza con una solución de reemplazo de
prefiltro y / o posfiltro.

 C: hemodiafiltración. Como en la hemodiálisis, el dializado
perfunde el hemodializador por el lado opuesto de la
membrana, a contracorriente del flujo sanguíneo. El efluente
consiste en el dializado gastado más el ultrafiltrado. Como
en la hemofiltración, el exceso de ultrafiltrado por encima
del volumen deseado para el balance de fluidos negativo se
reemplaza con una solución de reemplazo.
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Mecanismos de depuración de solutos.

 La hemofiltración usa la convección para eliminar moléculas de mediano peso molecular (mediadores de la
respuesta inflamatoria), dependiendo del tamaño del poro de la membrana. Existe una débil evidencia que apoya
un mayor aclaramiento de sustancias de mediano peso molecular mediante hemofiltración en comparación con
hemodiálisis, pero no se han encontrado diferencias en la mortalidad entre ambos métodos.

 Actualmente la técnica más empleada es la HDFVVC (80%).



No se han encontrado diferencias en mortalidad, tiempo de hospitalización y requerimiento de diálisis a largo plazo entre ambas técnicas.

Complicaciones: infecciones asociadas al catéter, sangrado, inestabilidad hemodinámica, retraso en la recuperación de la función renal.
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Tipos de técnicas de depuración extrarrenal en la UCI

Contínuas (TRRC) Intermitentes (HDI)

 Son más empleadas que las técnicas intermitentes.
 Gozan de una mayor estabilidad hemodinámica,

recuperación más rápida de la FR y menos
complicaciones.

 Proporcionan un mejor control del equilibrio ácido-
base y de la homeostasis electrolítica

 Mayor riesgo de coagulación del sistema.
 Tienen mayor coste.

PACIENTES INESTABLES

 Utilizan menos recursos.
 Puede eliminar moléculas pequeñas (urea, Cr) 

mediante difusión.

 La UF diaria puede ser excesiva y conducir a la 
hipotensión.



Tipos de técnicas de depuración extrarrenal en la UCI
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Técnicas mixtas

 SLED, sustained low efficiency dialysis ; dialisis diaria extendida (EDD, –extended daily dialysis–) y diálisis lenta
continua (SCD, –slow continuous dialysis–).

 Se emplean en pacientes con contraindicaciones para la anticoagulación y en algunos estudios han demostrado la
mayor reducción de mortalidad.

 Un metaanálisis reciente sugiere que las terapias híbridas están asociadas con los mismos resultados que la TRRC, lo
que sugiere que aumentar la duración del tratamiento intermitente y añadir técnicas de convección puede combinar
lo mejor de la HDI y la TRRC.

 Un metaanálisis de 2020 concluyó que no existen diferencias respecto a la mortalidad y la recuperación de la FR
entre TRRC y SLED.
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Tipos de técnicas de depuración extrarrenal en la UCI
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Tipos de técnicas de depuración extrarrenal en la UCI
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Tipos de técnicas de depuración extrarrenal en la UCI



Anticoagulación en TRRC
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Un reciente metaanálisis mostró que no existen
diferencias estadísticamente significativas en
los outcomes primarios de “prevención exitosa
en la formación de coágulos”, y “mortalidad a
los 28 días” entre citrato y HNF.

En cuanto al outcome de “sangrado mayor”
parece que el citrato puede reducir los eventos
hemorrágicos mayores respecto a HNF.



Anticoagulación en TRRC
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La Anticogulacion Regional con Citrato (RCA) se va
consolidando como técnica de elección a la hora de
optimizar la permeabilidad del circuito, disminuir el
riesgo de sangrado y la trombocitopenia tan habituales
con el empleo de la heparina clásica.

Para las TCRR la RCA debe ser la técnica de elección.
Únicamente cuando este está contraindicado
deberemos considerar el uso de HNF o epoprostenol.
Para la anticoagulación en HDI la primera opción será la
HNF o la HBPM.



¿En qué momento debemos iniciar la TRS en el paciente crítico?

La decisión de iniciar la TRR y la modalidad elegida se deben basar en las condiciones del paciente en su conjunto
como la gravedad de la enfermedad, el grado de congestión y su repercusión en los diferentes órganos, y no solo en

valores aislados de urea o Cr.

Sesión de Formación Continuada. SARTD- CHGUV.  
Valencia, 5 de julio de 2022

El inicio precoz incrementa el
riesgo de trastornos de
coagulación y retrasa la
recuperación de la función renal,
aumenta los costes y supone una
exposición a riesgos adicionales.

El inicio tardío permite optimizar
el estado hemodinámico del
paciente y puede evitar el inicio
de TRS y sus complicaciones.



¿En qué momento debemos iniciar la TRS en el paciente crítico?
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EC STARRT-AKI 2020: 
TRS precoz en pacientes 
críticos no disminuye la 

mortalidad. 

El reciente EC AKIKI 2 comparó el 
inicio "tardío" con el "muy 

retrasado“ de TRS y no demostró 
diferencias en el número de días sin 

TRS entre ambos grupos, pero la 
mortalidad a los 60 días fue mayor 

en el brazo "muy retrasado".

El ensayo clínico IDEAL-
ICU no demostró 

diferencias de 
mortalidad entre el incio
precoz y demorado de la 

TRS.



¿En qué momento debemos iniciar la TRS en el paciente crítico?
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El ensayo clínico ELAIN demostró 
que el inicio precoz de la TRS en 

paciente con FRA reducía la 
mortalidad a los 90 días, duración 

de TRS, VM y hospitalización y, 
acortaba el tiempo hasta la 

recuperación de la FR.

Cuatro de cinco ECA recientes no 
pudieron demostrar un beneficio de 
supervivencia del inicio precoz de la 
TRS en pacientes sin indicaciones de 
urgencia evidentes. Por tanto parece 

que una estrategia de “observar y 
esperar” parece ser segura hasta 

cierto punto.

Metaanálisis 2021:
Mortalidad 43% vs 50% (p < 

0.005). Recuperación de FR: 67% 
vs 57% (p < 0.005). 

El inicio precoz puede 
proporcionar un mejor pronóstico.



¿En qué momento debemos iniciar la TRS en el paciente crítico?
 Gran heterogeneidad entre estudios                          Resultados dispares                              

 Una decisión lo más individualizada posible es generalmente la más apropiada (juicio 
clínico, disponibilidad de recursos).
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NECESIDAD DE MÁS ESTUDIOS



¿En qué momento debemos finalizar la TRS en el paciente crítico?
 Recuperación de la FR: mejoría de parámetros HD, disminución de DVA, aumento del volumen de diuresis

(parámetro con mayor valor predictivo).

 Ningún criterio aislado tiene una evidencia rigurosa para determinar cuando la FR está completamente recuperada
para garantizar una discontinuación óptima de la TRS.

 Se debe suspender la TRS cuando ya no es necesaria porque se ha recuperado la FR o porque ya no es coherente
con nuestros objetivos.

 Nuevos biomarcadores : Cistatina C, N-GAL Mejores predictores de la recuperación de la FR que la Cr y la
producción de orina.
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Criterios de retirada de TRR:

 Todos los criterios de indicación están ausentes.
 Diuresis > 1ml/kg/h durante más de 24h.
 Balance neutro de fluidos asegurado mediante 

diuresis espontánea.
 Complicación secundaria a TRR.
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Optimización del estado de 
volumen, corrección temprana 
de las alteraciones ácido-base 
y electrolíticas y  control de la 

azotemia.

Hemorragia, trombosis, lesión 
vascular, infección, hipotensión 

intradialítica, utilización de 
recursos, compromiso de la 
recuperación posterior de la 

función renal.

¿En qué momento debemos finalizar la TRS en el paciente crítico?



Dosis TRS
 EC RENAL: No existen diferencias en la mortalidad ni en la duración de la estancia hospitalaria o en UCI entre dosis

altas (≥35ml/kg/h) y bajas (<20 ml/kg/h) de hemofiltración.

 Las guías KDOQUI recomiendan una dosis mínima de convección de 20-25 ml/kg/h.

 Las recomendación actual es ajustar la dosis a cada momento y situación evolutiva del paciente.

 Dosis excesivas             “dialtrauma” hipofosfatemia.
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Experiencia en las UCI españolas

 Las variantes arteriovenosas prácticamente han desaparecido.

 Membranas sintéticas, con ausencia casi absoluta de los derivados de la celulosa.

 Indicación de TRR diferente del FRA es > 50% (intoxicaciones, sobrecarga de volumen, distermia, alteraciones 
graves del medio interno…).

 Dosis administada baja (1000ml/h).

 No existe demora importante a la hora de indicar TRR.

 Ligera mayor mortalidad que en otros entornos.
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Médicos responsables Nefrólogos e Intensivistas.



Sepsis

 Epidemiología: causa más común de FRA en el enfermo crítico (hasta 50% en shock séptico). Genera una mortalidad de 
entre el 36 y el 64% y mayor necesidad de TRS en un futuro.

 Fisiopatología: disfunción microvascular, inflamación, alteraciones metabólicas. 

 La detección precoz del FRA es fundamental para instaurar un tratamiento temprano y evitar daños mayores.
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Fluidoterapia en pacientes críticos con sepsis
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 Iniciar resucitación con 30 ml/kg (preferiblemente soluciones balanceadas) y posteriormente guiada por parámetros 
hemodinámicos.

 Fluidoterapia guiada por objetivos está integrada en las guías de la “Surviving Sepsis Campaign” y ha demostrado beneficio de 
supervivencia.

 En 2463 paciente con sepsis mayores de 65 años,  una “hipotensión permisiva” (MAP 60-65 mm Hg) no se asoció con la necesidad 
de TRS o una mayor mortalidad a los 90 días en comparación con el tratamiento habitual.

 La sobrecarga de volumen se relaciona con aumento de la mortalidad e hipertensión intrabdominal.

Cristaloides balanceados Coloides Hidroxietilalmidon (HEA) TRS

Entre los pacientes con sepsis, el
uso de cristaloides balanceados
se asoció con una menor
mortalidad hospitalaria a los 30
días en comparación con el uso
de solución salina, así como una
menor tasa de eventos renales y
TRS.

Los coloides han demostrado
incremento en la tasa de TRS
y no han demostrado reducir
la mortalidad frente a
cristaloides.

Hidroxietilalmidon (HEA) 
ha demostrado  que 
aumenta el riesgo de FRA 
y la mortalidad frente a 
soluciones balanceadas, 
albúmina, cristaloides y 
gelatinas.

La hemofiltración parece ser superior a la
hemodiálIsis dado que puede eliminar los
mediadores inflamatorios de la sepsis.
El incio precoz de las TRS contínuas no ha
demostrado en recientes metaanálisis
mejorar la supervivencia ni reducir la
duración de la estancia en UCI.



Fluidoterapia en pacientes críticos con sepsis
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Resultados a largo plazo
 El FRA, incluso después de aparente recuperación completa, se asocia con resultados desfavorables a largo plazo, incluido un mayor riesgo

de muerte (16-50%), eventos cardiovasculares y desarrollo (o progresión a) ERC. Las principales causas de mortalidad son los eventos
cardiovasculares y el cáncer.

 Fisiopatología: Galectina-3 es una sustancia que induce inflamación cardíaca, fibrosis y disfunción. La activación del SRAA después del FRA
también ha sido identificado como un mediador del daño cardiovascular ya que angiotensina II induce infiltración de macrófagos,
inflamación cardíaca y fibrosis miocárdica, que en última instancia conduce a disfunción e insuficiencia cardíaca.
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El estudio ASSESS mostró que los
pacientes con FRA de más de 72 h
tuvieron un mayor riesgo de ERC que
aquellos con FRA en resolución y que la
proteinuria a los 3 meses fue un fuerte
predictor de mayor deterioro de la
función renal.



Resultados a largo plazo
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Seguimiento
 La necesidad de un seguimiento y atención a largo plazo de pacientes que se recuperan de un FRA es cada vez más

reconocida.

 El seguimiento por un nefrólogo se asoció con menor mortalidad a largo plazo por todas las causas después del
episodio de FRA. Recientemente han surgido estrategias para prevenir complicaciones a largo plazo deI FRA:
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Prevención de 
nuevos episodios 

de FRA.

Empleo de 
fármacos cardio y 
renoprotectores
(antogonistas de 
los receptores de 
mineralocorticoi

des, iSGLT2).

Diagnóstico y 
tratamiento de la 

HTA, DM y 
obesidad.



Manejo de la fluidoterapia en UCI

 El objetivo es corregir la hipovolemia para mejorar el GC sin causar sobrecarga de líquidos, ya que esta se asocia con un aumento de la
incidencia de FRA y la perpetuación del ya establecido.

 La respuesta de la TA a una carga inicial de fluidos es el mejor predictor de respuestas a fluidos posteriores. Otros indicadores son la PVC y
la VVS.

 En pacientes respondedores, la administración de volumen produce un aumento del VS y del GC, pero la sobrecarga de volumen produce
un aumento de la PVC, de la PIA, y reduce el FSR y el filtrado glomerular.
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Congestión en el paciente crítico
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Congestión en el paciente crítico

 Los pacientes con congestión tienen menor supervivencia, mayor incidencia de FRA, mayores tiempos de estancia 
hospitalaria y mayores tasas de reingresos               

 La restricción del aporte de fluidos con el objetivo de prevenir la sobrecarga de líquidos se asoció con una menor 
incidencia de efectos adversos y menor necesidad de TRS. 

 En pacientes críticos la sobrecarga de volumen es un FR independiente de mortalidad  en pacientes con FRA 
establecido. Balances negativos han demostrado disminuir la mortalidad.

 Tratamiento: discontinuación de fluidos, concentrar la medicación, diuréticos, UF y vasopresores (NA) para mantener 
PAM.

Sesión de Formación Continuada. SARTD- CHGUV.  
Valencia, 5 de julio de 2022

EUVOLEMIA
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«Point-of-Care UltraSonography» (PoCUS) se ha convertido en una 
herramienta útil para complementar la exploración física del paciente con 
congestión. 

PoCUS cuenta con tres estrategias:
 La ecografía pulmonar O «Lung UltraSound» (LUS) que permite valorar 

de forma rápida y precisa la congestión tisular.
 «Venus Excess Ultrasound Grading System» (VExUS) que valora la 

congestión vascular mediante el DP venoso para identificar y graduar la 
congestión y el estudio de la morfología y función cardiaca y valvular-

 La ecocardiografía o «Focused Cardiac UltraSound» (FoCUS).

Congestión en el paciente crítico

La exploración ecográfica PoCUS permite valorar la congestión tisular y 
vascular; personalizar la terapia descongestiva de manera rápida, dinámica 
y reproducible en cualquier escenario clínico y correlacionar estos 
hallazgos con la ecocardiografía.
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 Anomalías graves del flujo hepático, portal y renal así 
como una VCI dilatada (≥2 cm)predicen el riesgo de 
lesión renal congestiva. Además, ayuda a monitorizar 
objetivamente la eficacia de la terapia descongestiva.

 Guiar la terapia depletiva mediante VExUS en el 
paciente crítico se correlaciona de forma significativa 
con recuperación renal en pacientes con lesión renal 
aguda.

Congestión en el paciente crítico



Tipos de fluidos
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Tipos de fluidos
El tipo de cristaloide para la resucitación ha sido evaluado en grandes ECA recientes en pacientes que no están en estado 

crítico y pacientes críticamente enfermos.
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Cristaloides vs soluciones balanceadas

 SSF 0,9%: acidosis hiperclorémica, vasoconstricción renal, riesgo de FRA y
aumento de mortalidad.

 Ringer - Lactato: no parece aumentar el riesgo de hiperpotasemia ni otras
alteraciones iónicas. Niveles mayores de HC03- y pH, con menores niveles de
cloro.

 EC SMART (Isotonic Solutions and Major Adverse Renal Events Trial): SSF
0,9% vs soluciones balanceadas (Ringer Lactato o Plasma-Lyte). Aumento de
las tasas de eventos renales adversos, acidosis metabólica hiperclorémica,
TRS y ERC con SSF 0,9%. Mostró una menor incidencia de eventos renales
adversos mayores en aquellos que recibieron cristaloides tamponados, pero
no hubo diferencia significativa en la mortalidad, magnitud del FRA,
necesidad de TRS o proporción de pacientes con al menos una duplicación
de Cr sérica.

 EC SPLIT (Saline versus Plasma-Lyte for Intensive care fluid Therapy): SSF
0,9% vs Plasma-Lyte no incrementa resultados adversos renales.
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Coloides semisintéticos (gelatinas, HEA) Albúmina

 Se ha sugerido su asociación con FRA y no han
demostrado reducir la mortalidad frente a
cristaloides. Tienen alto riesgo de anafilaxia.

 EC CHEST (Crystalloid Versus Hydroxyethyl Starch
Trial and Scandinavian Starch for Severe
Sepsis/Septic Shock): cristaloides vs HEA.
Hidroxietilalmidón (HEA) ha demostrado tener
mayores tasas de efectos adversos renales , TRS y
mortalidad respecto a SSF 0,9% en pacientes con
sepsis.

 No ha demostrado reducir la mortalidad en
comparación con SSF 0,9% y tiene mayor coste.

 En pacientes con cirrosis reduce el riesgo de PBE y
de FRA. También se debe usar en pacientes
quemados.

 EC SAFE (Saline versus Albumin Fluid Evaluation):
No ha demostrado reducir la mortalidad en
comparación con SSF 0,9%. No se observan
diferencias respecto a SSF 0,9% en producción de
orina, fallo orgánico y tasas de TRS.

Tipos de fluidos
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Tipos de fluidos

EC CHEST (Crystalloid Versus Hydroxyethyl Starch Trial and 
Scandinavian Starch for Severe Sepsis/Septic Shock)

EC SAFE (Saline versus Albumin Fluid Evaluation)
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Tipos de cristaloides



Manejo del FRA en el entorno perioperatorio

 El FRA postoperatorio es una de las principales y más debilitantes complicaciones
postoperatorias y tiene una incidencia del 6 al 27% (20 al 40% en pacientes de alto riesgo) y
supone un incremento de la estancia hospitalaria, del riesgo de sepsis, FMO, ERC, mortalidad y
de los costes asociados a los cuidados de salud (TRS).

 FR: Cr elevada, sexo masculino, ICC, ERC, enfermedad pulmonar, obesidad, ascitis, HTA, hipoTA
intraoperatoria, DM, uso de diuréticos e IECA, anemia preoperatoria, cirugía cardiaca, cirugía
urgente.

 Fisiopatología: El mecanismo principal son la hipoperfusión renal, daño oxidativo e inflamación.
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Cirugía cardiaca y vascular

 Mayor tiempo de clampaje
aórtico e isquemia.

 Bajo gasto cardiaco.
 HipoTA prolongada.
 Vasopresores e inotrópicos.
 Hemólisis.
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 Suele existir un retraso en el diagnóstico debido a que la 
mayoría de pacientes no cumplen criterios (Cr, volumen de 
orina) hasta el menos el segundo día postoperatorio. 

 Han surgido nuevos biomarcadores (Ukim-1, 
procalcitonina, NGAL, TIMP-2- IGFBP7)… que permiten 
detectar el fallo renal antes de se reduzca el volumen de 
orina o se eleven los niveles de Cr.

Manejo del FRA en el entorno perioperatorio

Prevención Diagnóstico

 Mantenimiento de la perfusión renal.
 Evitar fármacos nefrotóxicos.
 Evitar la hipovolemia y la congestión.
 Evitar la anemia.
 La administración temprana de drogas vasoactivas para 

contrarrestar los efectos inotrópicos negativos de los 
agentes anestésicos y la vasodilatación es preferible a la 
administración de fluidos.

 La sobrecarga de volumen puede precipitar el 
desarrollo de FRA y peores resultados en el ya 
establecido.



Hipotensión intraoperatoria

 Efecto adverso frecuente de la anestesia general                

 Daño orgánico y mayor mortalidad ocurre cuando  la TA baja de 80mmHg durante más de 10 min o de 70mmHg 
durante menos tiempo.
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HIPOPERFUSIÓN ORGÁNICA.



Intervenciones farmacológicas
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Antiinflamatorios, 
antioxidativos y 
antiapoptóticos.

N-acetilcisteína y manitol: no han
demostrado reducir la tasa de FRA
ni la mortalidad en cirugías de alto
riesgo.

Dexmedetomidina: ha demostrado
reducir las tasas de FRA postoperatorio
en cirugía cardiaca valvular, pero no
reduce la mortalidad.

Preacondicionamiento isquémico: episodios repetidos de
isquemia proporcionan protección frente a un posterior
evento isquémico mayor. Disminuye la tasa de FRA
postoperatorio en cirugía cardiaca, así como el endpoint
combinado de mortalidad, ERC y necesidad de TRS.

MÁS ESTUDIOS.

Estatinas: no han
demostrado beneficio en
cirugía cardiaca.



Fluidoterapia intraoperatoria

 La hipotensión intraoperatoria y la baja producción de orina son frecuentemente tratadas mediante la expansión 
de volumen, ya que no se suele contar con una monitorización directa del estado de volumen intravascular.

 Protocolos ERAS (Enhanced Recovery After Surgery): fluidoterapia restrictiva se asocia con menos complicaciones, 
menor tiempo de recuperación y menor estancia hospitalaria.

 EC RELIEF (Restrictive versus Liberal Fluid Therapy in Major Abdominal Surgery): enfoque restrictivo se asocia con 
mayores tasas de FRA postoperatorio.

 EC PLUS, BaSICS, y SOLAR proporcionan evidencia que apoya los beneficios relativos de la administración de fluidos
clásica.

Sesión de Formación Continuada. SARTD- CHGUV.  
Valencia, 5 de julio de 2022



Terapia hemodinámica guiada por objetivos (THGO)

 Programas ERAS: prometen reducir la tasa de FRA y mejorar los resultados postoperatorios.

 Un metaanálisis de los protocolos ERAS encontró una reducción significativa de la estancia hospitalaria, pero no
encontró diferencias en la tasa de FRA ni en la mortalidad.

 Una revisión sistemática de 24 EC encontró que la THGO y la administración de inotrópicos se asocia con un menor
riesgo de FRA postoperatorio y en pacientes críticos. No se ha podido demostrar que reduzca la necesidad de TRS ni
de vasopresores.

 EC OPTIMISE (Optimization of Cardiovascular Management to Improve Surgical Outcome): reducción del riesgo de
complicaciones postoperatorias pero no de la mortalidad.
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Terapia hemodinámica guiada por objetivos (THGO)



Tipos de fluidos
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ISQUEMIA RENAL CONGESTIÓN

SSF 0,9% Coloides (albúmina)Hidroxietilalmidón (HEA)
Soluciones 

balanceadas

Aumenta los 
resultados adversos, 

incluyendo FRA.

Aumenta el riesgo de 
TRS y la mortalidad en 

pacientes sépticos.

Menor incidencia de eventos 
adversos renales. 

Han demostrado reducir la 
mortalidad intrahospitalaria 
aunque no han demostrado 

disminuir la tasa de FRA ni las 
necesidades de TRS

No ha demostrado 
reducir la incidencia de 
FRA ni las necesidades 

de TRS.



Drogas vasoactivas

 Mantener la PAS en el quirófano dentro dentro del rango supranormal del 10% de la PA sistólica en reposo resulta en 
una incidencia significativamente menor de FRA posoperatorio en comparación con un objetivo fijo (80 mmHg) en 
adultos de alto riesgo sometidos a una cirugía mayor. Un enfoque más personalizado, basado principalmente en 
valores de TA basales, puede ser la forma óptima de controlar la TA. 

 El vasopresor más utilizado para mantener la presión de perfusión renal es la norepinefrina. La dopamina está 
contraindicada en el tratamiento del FRA.

 La vasopresina tiene la capacidad de constreñir preferentemente las arteriolas glomerulares eferentes, aumentando así 
la presión de perfusión glomerular y la producción de orina. 

 El EC Initial Therapy in Septic Shock (VANISH) , el número de días sin insuficiencia renal fue similar en pacientes que 
recibieron noradrenalina o vasopresina, pero los pacientes en el grupo de vasopresina tenían niveles de Cr más bajos y 
mayor gasto urinario en los primeros 7 días, lo que lleva a un menor uso de TRS (25,4% vs. 35,3%).
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MENOR TASA DE FRA Y MORTALIDAD EN CCA VS NA.
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Drogas vasoactivas



Hemoterapia

 Tanto la anemia como las transfusiones alogénicas se han asociado con mayor riesgo de lesión renal                     
aguda en el entorno perioperatorio.

 Sin embargo otros estudios (EC TRICS III) no pudieron demostrar dicho riesgo de FRA.

 Se recomienda un manejo restrictivo de hemoderivados cuando sea posible.

Otras medidas: evitar la exposición a fármacos nefrotóxicos, control glucémico y soporte nutricional.

Prevención: detección temprana, medidas de protección renal, tratamiento de la lesión renal establecida.

Sesión de Formación Continuada. SARTD- CHGUV.  
Valencia, 5 de julio de 2022

Optimizar el estado preoperatorio del paciente y reducir las pérdidas sanguíneas.



Peculiaridades de la cirugía cardiaca

 El FRA es la complicación perioperatoria más frecuente, con una incidencia entre el 5 y el 42%.

 Se asocia con un mayor riesgo de ERC, mayor mortalidad postoperatoria y mayores costes.

 La pulsatilidad de la vena porta ≥ 50% se asocia con mayores tasas de FRA.

 No existen medidas preventivas eficaces y el único tratamiento para los casos graves es la TRS.

 “KDIGO Bundle of Care”: optimización hemodinámica mediante un catéter de gasto cardiaco (PICCO), evitar 
nefrotoxicos y la hiperglucemia, retirar IECAS/ARA-II, monitorización de la Cr y producción de orina 
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PROMETE APORTAR NUEVOS BENEFICIOS (NIVEL DE EVIDENCIA MUY BAJO).
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Medidas que han demostrado 
eficacia en la prevención del 
FRA (bajo nivel de evidencia)

Medidas que no han 
demostrado eficacia en la 

prevención del FRA

 La oxigenación guiada por objetivos 
(≥280–300 mL/min/m2).

 La THGO.
 El uso de vasopresina.
 El uso de péptidos natriúréticos y de 

inodilatadores.

 Fluidoterapia restrictiva vs liberal.
 Valores de PAM.
 Administración perioperatoria de DVA 

(vasopresina, NA, dopamina) o 
dexmedetomidina (resultados dispares).

 Tranfusión de glóbulos rojos.
 El inicio precoz de la TRS no aumenta la 

supervivencia ni acorta la estancia en UCI.

Peculiaridades de la cirugía cardiaca
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Peculiaridades de la cirugía cardiaca
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Peculiaridades de la cirugía cardiaca



COVID-19

Sesión de Formación Continuada. SARTD- CHGUV.  
Valencia, 5 de julio de 2022



 Nueva etiología de FRA con una prevalencia superior al 10% (0.5-40%) y contribuye a la mortalidad de 3 de cada 4 pacientes 

(x4.6).                     PEOR PRONÓSTICO

 FR: Edad avanzada, enfermedad grave, ARA-II, ERC, enfermedades respiratorias,  sexo masculino, enfermedad CV, DM, HTA, 
hipovolemia,  inmunosupresión, puntuación SOFA elevada al ingreso, fármacos nefrotóxicos.

 Fisiopatología: hipovolemia, nefrotoxicidad, hipoxemia, PEEPS elevadas, fallo cardiaco derecho, activación SRAA, 
inflamación, necrosis tubular aguda, daño endotelial, trombosis, rabdomiolisis.

 Muy frecuentes hematuria (27%), proteinuria (63%) e hipopotasemia (93% en UCI). Se han reportado casos de 
glomerulopatía colapsante.
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COVID-19
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Diferencias entre la sepsis producida por bacterias y la sepsis producida por COVID-19

COVID-19
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 FRA se asocia con estancia hospitalaria más prolongada y mayores costes. Hasta el 21% de los pacientes requirieron 
TRS (29% en UCI).

 FR tardío se asocia con sobrecarga de volumen y daño renal más severo, estancia más prolongada y mayor 
mortalidad (sepsis, FMO, nefrotóxicos…).

 Diagnóstico: Criterios KDIGO + PCR positiva.
 No existe un tratamiento específico. 

COVID-19

No hay suficientes datos para 
apoyar HDI vs TRRC. Se 

recomienda anticoagulación del 
filtro con citrato y anticoagulación 

sistémica.

Fluidoterapia: se recomiendan 
estrategias restrictivas (no más de 

30ml/kg)  con soluciones balanceadas.

ECMO: si FMO.

Vasopresores: 
NA como 

primera opción.

Oxido nítrico: no se 
recomienda su uso 
de forma rutinaria.
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COVID-19



Trombosis asociada con COVID-19

 Incidencia de TEP > al 15% en pacientes críticos.

 Fisiopatología: depósito de fibrina en el glomérulo

 Diagnóstico: TTPA prolongado, DD elevado.

 Anticoagulación profiláctica disminuye la mortalidad.
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DISREGULACIÓN DE LA COAGULACIÓN Y 
ALTERACIONES EN LA MICROCIRCULACIÓN.



Conclusiones

 El FRA es un síndrome heterogéneo que aparece frecuentemente en los pacientes críticos, que puede presentar
diferentes fenotipos y que incrementa la mortalidad a corto y largo plazo.

 Es necesario contar con una definición unificada de esta condición.

 Los nuevos biomarcadores prometen ser más sensibles para predicción del desarrollo de FRA, aunque siempre deben
de ser interpretados en un contexto clínico y deben ser estandarizados y validados. A pesar de la extensa
investigación, la orientación sobre cómo interpretar los nuevos biomarcadores en la práctica clínica es aún deficiente.

 La detección precoz, la predicción de la progresión de la enfermedad, la identificación de los fenotipos clínicos, el
conocimiento de la fisiopatología y de su repercusión sobre otros órganos, la prevención y tratamiento de la
nefrotoxicidad y el tratamiento de soporte son los principales puntos en los que debemos centrar nuestra atención.

 Los paciente que sobreviven al episodio de FRA pueden experimentar secuelas a largo plazo y requieren un
seguimiento específico.

 Las diversas técnicas aplicadas en el tratamiento del FRA en el paciente crítico tienen unos fundamentos comunes.

 En aquellos paciente que requieren TRS un enfoque un tanto conservador es aceptable.

 Son necesarios más estudios para dilucidar el papel del inicio precoz vs tardío de la TRS. El inicio de la TRR debe
basarse en un contexto clínico amplio.
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 Actualmente con cualquier modalidad de TRS prescrita de forma adecuada podemos garantizar una buena tolerancia
a pesar de la inestabilidad hemodinámica grave.

 La evidencia actual no respalda la superioridad de la TRRC sobre las terapias intermitentes en términos de
supervivencia y recuperación de la función renal en el tratamiento del FRA.

 Aún existen algunas estrategias pendientes de definir en las TRRC, como la anticoagulación o la gestión óptima del
volumen.

 Merece la pena reconocer que seguimos sin resolver la incógnita de cuándo y cómo finalizar un tratamiento con TRR.
 La ultrasonografía doppler contribuye a una mejor evaluación del estado hemodinámico.
 Son necesario más estudios para aclarar el papel de la fluidoterapia guiada por objetivos en el FRA postoperatorio,

aunque parece ser una estrategia eficaz en la prevención del mismo
 El FRA es una patología frecuente en pacientes hospitalizados por COVID-19 y se asocia con peor pronóstico.

Conclusiones
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