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SIGLO XIX:      Anuria  por  venenos  y  drogas 

SIGLO XX:      1922. Astrowe P  (Transf. incompatible) 
                         1943. Bywaters E (“Crush Syndrome”) 
                         1944. Kolff W (Riñón artificial) 
                         1946. Fine J (Diálisis peritoneal)   IRA  
                         1950: TRR y reducción de la mortalidad IRA 



“The disease seems in general to come on suddenly. The peculiar symptom is a sudden 
diminution of secretion of urine, which soon amounts to a complete suspension of it. 
The affliction is probably at first considered as retention; but the catheter being 
employed, the bladder is found to be empty. . . after several days, the patient begins 
to talk incoherently, and shows a tendency to stupor. This increases gradually to 
perfect coma, which in a few days more is fatal. . . ” 

                                                                         John Abercombie (1780 –1828), “Observations on ischuria renalis” 



VFG : 120 ml/min  

FSR: 1,2 L/min  

Hto.= 45 %  Plasma= 55%  

FPR: 0,6 L/min  

20 % del FPR  

480 ml/min  

        VFG = Kf x PUF 
PUF= (PhCG – POCG – PhCB) 
Kf= area superficie x permeabilidad hidraulica 





•  La incidencia de IRA es muy variable, dependiendo 
de la definición utilizada. 

•  Las definiciones utilizadas en los ensayos clínicos y 
estudios epidemiológicos han variado mucho, desde 
pequeños cambios en niveles de urea sérica , 
creatinina sérica u oliguria o, en la necesidad de 
terapia de reemplazo renal (RRT) [1,4].  

•  Esta falta de una definición  universalmente 
reconocida de AKI ha limitado la comprensión de la 
epidemiología y el tratamiento.  

1] Chertow GM, Burdick E, Honour M, et al. Acute kidney injury, mortality, length of stay, and costs in hospitalized patients. J Am Soc Nephrol 2005;16:3365–70. 

4] Lameire N, Van Biesen W, Vanholder R. Acute renal failure. Lancet 2005;365:417–30 



En los últimos cinco años ha habido un cambio de 
paradigma en la visión de enfermedad renal aguda que ha 
propiciado cambios en la literatura. 



Por esta razón, la expresión de acute 
kidney injury “Injuria renal aguda”  ha 
sido adoptada para reconocer la 
importancia del espectro de la 
enfermedad renal aguda.  

1] Chertow GM, Burdick E, Honour M, et al. Acute kidney injury, mortality, length of stay, and costs in hospitalized patients. J Am Soc Nephrol 2005;16:3365–70. 

2] Praught ML, Shlipak MG. Are small changes in serum creatinine an important risk factor? Curr Opin Nephrol Hypertens 2005;14:265–70. 

3] Lassnigg A, Schmidlin D, Mouhieddine M, et al. Minimal changes of serum creatinine predict prognosis in patients after cardiothoracic surgery: a prospective 
cohort study. J  Am Soc Nephrol 2004;15:1597–605. 



Filtrado glomerular (FG) = Excreción de productos nitrogenados 

Capacidad de mantener el equilibrio 
hidroelectrolítico 

Potencialmente reversible 

Desarrollo en horas o días 



•  En la conferencia celebrada en 2005, un grupo de trabajo 
convocado por AKIN propuso la utilización del termino “Injuria 
renal aguda” (AKI) en lugar de ''insuficiencia renal aguda'‘ para 
abarcar todo el espectro de la disfunción renal aguda.  

•  El uso de esta terminología reconoce que, a pesar de diferentes 
factores causales, los descensos más agudos en la función 
renal son secundarias a una lesión que lleva a cambios  
funcionales o estructurales en el riñón. 

•   Asimismo, alegaron que la palabra ''fracaso'‘ refleja sólo uno 
de los extremos del espectro de condiciones clínicas que 
comprenden AKI [5]. 

[5] Mehta RL, Kellum JA, Shah SV, et al. Acute Kidney Injury Network: report of an initiative to improve outcomes in acute kidney injury. Crit 
Care 2007;11:R31. 





El grupo de trabajo de la ADQI definido AKI como  

1)  Reducción en la función renal que ocurren en no más de 48 horas  

2)  Manifiesta por un aumento en términos absolutos en el nivel de creatinina 
sérica de 0.3 mg / dl  

3)  Aumento en el nivel de creatinina sérica del 50% o más del valor basal 

4)  Oliguria documentada menor de 0.5 ml / kg / h durante más de 6 horas a 
pesar de una reanimación con líquidos adecuados 
[5]. 

[5] Mehta RL, Kellum JA, Shah SV, et al. Acute Kidney Injury Network: report of an initiative to improve outcomes in acute kidney injury. Crit 
Care 2007;11:R31. 



•  In 2002, the Acute Dialysis Quality Initiative group proposed the 
RIFLE criteria  

•  In 2005, the Acute Kidney Injury Network (AKIN), modifico cin 
cambios minimos el concepto RIFLE 



Se ha reconocido, que  pequeñas disminuciones de la función renal sin 
llegar a la insuficiencia orgánica se asocian con  un aumento de 
morbilidad y mortalidad. 



Cromógeno natural derivado del 
metabolismo de la creatina muscular. 

Cr 

Se filtra 90 % en el glomérulo renal Se filtra 10 % en los tubulos renales 

Se excreta sin ser reabsorbida ni metabolizada 



En condiciones normales los valores de creatinina sérica varían en función a 
diversos factores relacionados casi todos con la masa muscular, su 
concentración depende: 

Tamaño corporal Mayor en personas de raza negra Disminuye con la edad 

Amputados 

VS. 

Ingesta de proteínas Dilución vs. 
Concentración 



¿Porque confiamos en la Cr (creatinina) 
como indicador de la función renal? 





Los cambios en los niveles de creatinina 
sérica “vienen atrasados” con respecto 
al desarrollo de lesión renal y cambios 
de la función renal. 



Mirar hacia otro lado puede ser peligroso…!!!!!!!! 



 “¿Why is mortality 
persistently high  

 in acute renal failure?” 

Turney JH Lancet 1990 ; 335 : 971 



Debilidades del AKIN/RIFLE: 

•  Dependencia de la concentración sérica de 
       creatinina y de la producción de orina. 

•  Los cambios en los niveles de creatinina sérica “vienen atrasados” 
con respecto al desarrollo de lesión renal y cambios de la función 
renal. Por ejemplo, a pesar de una caída abrupta en  la tasa de 
filtración glomerular (TFG) de normal a casi cero, la concentración 
sérica de creatinina no puede aumentar de manera significativa 
durante 1 a 2 días. 

•  La concentración de la creatinina sérica también puede verse 
afectada por cambios en el estado de volumen, con aumentos 
agudos mitigado por hemodilución. 

•  A pesar de la disminución de la producción de orina puede 
representar AKI, la oliguria puede reflejar cambios transitorios 
hemodinámicos en lugar de la lesión renal verdad. Además, no 
todas las AKI son oligúrica, y el volumen real de la producción de 
orina puede variar con la administración de diuréticos. 



•  En el futuro el diagnóstico de la AKI probablemente se basará en los 
cambios en biomarcadores de daño celular y no en criterios 
puramente funcional. 

•  Varios biomarcadores candidatos se encuentran bajo evaluación para 
el diagnóstico de IRA, incluyendo N-GAL [18-21], KIM-1 [22-26]  y la 
interleucina-18 [27,28].  

•  A pesar que estas moléculas parecen prometedores, se requiere más 
antes de que se puede aplicar en la práctica clínica. 

[18] Mishra J, Dent C, Tarabishi R, et al. Neutrophil gelatinase-associated lipocalin (NGAL) as a biomarker for acute renal injury after cardiac surgery. Lancet 2005;365:1231–8. 

[19] Mishra J, Ma Q, Prada A, et al. Identification of neutrophil gelatinase-associated lipocalinas a novel early urinary biomarker for ischemic renal injury. J Am Soc Nephrol 2003;14: 2534–43. 

[20] Parikh CR, Jani A, Mishra J, et al. Urine NGAL and IL-18 are predictive biomarkers for delayed graft function following kidney transplantation. Am J Transplant 2006;6: 1639–45. 

[21] Wagener G, Jan M, Kim M, et al. Association between increases in urinary neutrophil gelatinase-associated lipocalin and acute renal dysfunction after adult cardiac surgery. Anesthesiology 
2006;105:485–91. 

[22] Han WK, Bonventre JV. Biologic markers for the early detection of acute kidney injury. Curr Opin Crit Care 2004;10:476–82. 

[23] Zhou Y, Vaidya VS, Brown RP, et al. Comparison of kidney injury molecule-1 and other nephrotoxicity biomarkers in urine and kidney following acute exposure to gentamicin, mercury, and 
chromium. Toxicol Sci 2008;101:159–70. 

[24] Han WK, Bailly V, Abichandani R, et al. Kidney injury molecule-1 (KIM-1): a novel biomarker for human renal proximal tubule injury. Kidney Int 2002;62:237–44. 

[25] Ichimura T, Hung CC, Yang SA, et al. Kidney injury molecule-1: a tissue and urinary biomarker for nephrotoxicant-induced renal injury. Am J Physiol Renal Physiol 2004; 286:F552–63. 

[26] Vaidya VS, Ramirez V, Ichimura T, et al. Urinary kidney injury molecule-1: a sensitive quantitative biomarker for early detection of kidney tubular injury. Am J Physiol Renal Physiol 
2006;290:F517–29. 

[27] Parikh CR, Abraham E, Ancukiewicz M, et al. Urine IL-18 is an early diagnostic marker for acute kidney injury and predicts mortality in the intensive care unit. J Am Soc Nephrol 2005;16:3046–
52. 

[28] Parikh CR, Mishra J, Thiessen-Philbrook H, et al. Urinary IL-18 is an early predictive biomarker of acute kidney injury after cardiac surgery. Kidney Int 2006;70:199–203. 



TAKE HOME POINTS… 

- El Score de RIFLE esta validado en mas de 550000 pacientes 
- Aumento incidencia de AKI por tto UTI,edad,etc 
- Tomar criterios de AKIN 1-2-3 en lugar de RIF 
- Aguardar ventana de 48 hs si no se cuanta con Cr basal en 
estadio  AKIN I - II y no tiene criterios de hemodiálisis de urgencia 
- AKI factor de riesgo independiente 
- AKI +TRR = mortalidad del 50-60% 
- Edad promedio de estos es de 55 anos 
- Intervenciones deben ser instauradas forma precoz antes que 
los cambios sean irreversibles o cuando la caida de la TFG sea 
moderada 



Incidencia 
AKI de la comunidad < del 1 % 

Hospital: 2% to 7% 

Intensive care unit 
(ICU)/POP: 4% to 25% 

Terapia de 
reemplazo renal 
solo el 4-5 % de los 
pacientes con AKI 



Mortalidad significativa en UCI: 
43% to 88% 

Predictor de mortalidad  
independiente 

Factores que incrementan la 
mortalidad: 

•  Falla multiorgánica  
•  Falla respiratoria 
•  Disfunción cardiovascular  
•  Incrementa los tiempos de 

internación significativamente   
•  Incrementa los costos 

significativamente 

AKI 



•  Su incidencia depende tanto de la población precisa  estudiado y 
utilizado la definición de AKI. 

•  En cada uno de estos estudios, AKI se definió basado International 
Classification of Disease (ICD)-9 coding. 

•  Usando la 2001 National Hospital Discharge Survey, AKI se 
diagnosticó en el 1,9% de hospitalizaciones, con IRA que requieren 
TSR en el 7,5% de estos casos [29].  

•  La mortalidad hospitalaria fue del 21,3% en los pacientes con AKI, en 
comparación con sólo el 2,3% en los pacientes no identificados como 
AKI. 

[29] Liangos O, Wald R, O’Bell JW, et al. Epidemiology and outcomes of acute renal failure in hospitalized patients: a national survey. Clin J Am 
Soc Nephrol 2006;1:43–51. 
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[29] Liangos O, Wald R, O’Bell JW, et al. Epidemiology and outcomes of acute renal failure in hospitalized patients: a national survey. Clin J Am 
Soc Nephrol 2006;1:43–51. 



•  En un estudio multinacional, prospectivo, observacional sobre 29.269 
pacientes en estado crítico en 54 hospitales de 23 países, la 
prevalencia período de IRA fue de 5,7%, con 72,5% de estos pacientes 
que requieren TSR [34]. 

•  Mortalidad en la UCI fue de 52%, con una mortalidad adicional de 8% 
en el hospital después del alta de la UCI. 

•  La mortalidad general del 60,3%. 

•  Entre los pacientes que sobreviven, el 13,8% seguido requieren TSR 
en el momento del alta hospitalaria [34]. 

[34] Uchino S, Kellum JA, Bellomo R, et al. Acute renal failure in critically ill patients: a multinational, multicenter study. JAMA 
2005;294:813–8. 



Factores de riesgo 



Causas 





•  AKI pre-renal 

-  Representa una respuesta funcional a la hipoperfusión renal, 
que no está asociado a lesión estructural. 

-  La característica definitoria del estado prerrenal es la 
restauración a la normalidad de los valores de función renal.  

-  Es de suma importancia, sin embargo, reconocer que el estado 
prerrenal aumenta el riesgo de desarrollo de AKI renal  
intrínseca y que la sostenida hipoperfusión renal puede dar 
lugar a  lesión renal irreversible.  



Depleción de volumen arterial efectivo 

SRA 

SRA 

SRA 

Aldosterona /ADH 

MANTIENE CONSTANTE: TFG 

Aldosterona /ADH SNA 

T
C
D

SNA 

TCP 





•  AKI post-renal 

-  Resultado de la obstrucción del sistema colector del 
tracto urinario. 

-  La obstrucción puede ocurrir en el nivel de la vejiga, 
uretra, uréteres o pelvis renal. 

-  Para hacer AKI, sin embargo, la obstrucción del 
tracto superior debe ser bilateral o 
afectar a un riñón funcionante solitario. A pesar de la 
obstrucción unilateral puede 
se presentan con cólico renal o hidronefrosis, por lo 
general no se asocia 
con una disminución significativa de la función renal 
a causa de la preservación 
de la función en el riñón contralateral.  



¿Puede existir AKI con TA normal? 

La insuficiencia renal normotensiva  implica generalmente 
grados más leves de baja perfusión, debido a factores que 
aumentan la susceptibilidad renal a la isquemia. 
Un mecanismo frecuente en la IRA normotensiva es la 
severa hipoperfusión  en presencia de niveles altos de 
sustancias vasocontrictoras, que limitan la caída de la TA 
ocasionando incremento de la TAM. 



La tasa de filtración glomerular (GFR) se mantiene hasta que la presión arterial 
media cae por debajo de 80 mm Hg. 

Sin embargo, en pacientes con alteración de la autorregulación, el GFR cae por 
debajo de valores normales mientras que la media de presión arterial se 
mantiene dentro de la rango normal, lo que resulta en IRA isquémica con TA 
normal. 

TAM normal 



•  AKI post-renal 



•  AKI pre-renal 

Dentro de la IRA parenquimatosa: 
-  NTA isquémica 50% 
-  NTA tóxica 35%  
-  NTI 10% 
-  Glomerulonefritis  5% 1,2 

El evento más destacado es el daño que se 
produce en las células tubulares. 

1.  Fry AC, Farrington K. Management of acute renal failure.Postgrad Med J. 2006;82:106-16. 
2. Lameire N, van Biesen W, Vanholder R. Acute renal failure.Lancet. 2005;365:417-30. 







CORTEZA 

MEDULA 

Las zonas más vulnerables 
son:  el segmento S3 del 
túbulo proximal y la rama 
ascendente gruesa del 
asa de Henle, dado que 
tienen altas demandas 
metabólicas y un flujo 
sanguíneo pobre 
proveniente de los vasa 
recta, de tal manera que la 
PO2 en el córtex renal 
oscila entre 50 y 100 
mmHg y en la médula llega 
a ser entre10 y 15 mmHg 9. 

9.-  Jefferson A, Zager RA. Causes of acute renal failure. En: Johnson RJ, Feehally J, editors. Comprehensive 
clinical nephrology. 2nd ed. Edinburgh: 2003. p. 207-25. 



-  Menor  gasto cardíaco 
-  Hipotensión sistémica  
-  Activacion de reflejos neuroendocrinos 9 

Caída de la TFG y Retención de Na - agua 

REVERSIBLE con 
volumen 

isquemia renal persistente Cc.  nefrotoxinas  en los túbulos renales +

NTA11,12,14  
Dogma desarrollado hace mas de 50 anos…  

9. Brady, H. R., Clarkson, M. R. & Lieberthal, w. in Brenner and Rector’s The Kidney (ed. Brenner, B. M.) 1215 (w. B. 
Saunders, Philadelphia, 2004). 

11. Blantz, R. C. Pathophysiology of pre-renal azotemia. Kidney Int. 53, 512–523 (1998). 

12. Lieberthal, w. Biology of ischemic and toxic renal tubular cell injury: role of nitric oxide and the inflammatory response. 
Curr. Opin. Nephrol. Hypertens. 7, 289–295 (1998). 

14. Sutton, T. A., Fisher, C. J. & Molitoris, B. A. Microvascular endothelial injury and dysfunction during ischemic acute renal 
failure. Kidney Int. 62, 1539–1549 (2002). 



Todas las causas de AKI son isquémicas ? 
•  Es la disminución del FSR la causa o efecto de la AKI 
•  Participarían los L T en la fisiopatogenia de la AKI y 

la terapia on-going anti cel T se muestra como una 
alternativa 

•  RIFLE F es indicación de inicio de TRR 

Histophatology of septic shock induced acute 
kidney injury : apoptosis anf leukocytic infiltration.     
                                                                     Lerolle et al.  
                                      Intensive med care. 2010; 36: 417-478 



Cuáles son los mecanismos de desarrollo 
de NTA isquémica? 

1.- Factores hemodinámicos 

Relacionados con vc intrarrenal y la alteración en la 
autorregulación.  

En situaciones de hipoperfusión renal las PGs 
vasodilatadoras actúan sobre la Aa y la Ag II media la 
vc de la Ae para mantener la presión glomerular y el 
FG. Los fármacos que interfieren en estos 
mecanismos (AINE, IECA, ARAII) pueden 
desencadenar una caída del FG9. 

9.-  Jefferson A, Zager RA. Causes of acute renal failure. En: Johnson RJ, Feehally J, editors. Comprehensive 
clinical nephrology. 2nd ed. Edinburgh: 2003. p. 207-25. 



2.- Feedback tubuloglomerular 

Es un mecanismo que evita la depleción 
de volumen cuando falla la reabsorción de ClNa a 

nivel proximal.  
La detección por la mácula densa de cc elevadas de 

cloro (no reabsorbido a nivel proximal por daño 
tubular) desencadena la vc de la Aa para reducir el 
FG. Si este mecanismo persiste de forma 
prolongada, puede contribuir a la NTA1,9. 

  1. Fry AC, Farrington K. Management of acute renal failure. Postgrad Med J. 2006;82:106-16. 

9.-  Jefferson A, Zager RA. Causes of acute renal failure. En: Johnson RJ, Feehally J, editors. Comprehensive 
clinical nephrology. 2nd ed. Edinburgh: 2003. p. 207-25. 



3.- Pérdida de la polaridad celular 

Pérdida de la polaridad celular altera la reabsorción 
del filtrado en la nefrona proximal y activación  del 
feedback tubuloglomerular con la consiguiente 
reducción del FG.  

El desplazamiento de las integrinas desprendimiento 
de la membrana basal tubular, pudiendo formar 
cilindros intratubulares que obstruyen los túbulos.  

Hay pérdida de moléculas de adhesión y de las tight 
junctions, permitiendo la retrodifusión del FG 1. 





4.- Factores inflamatorios 

La infiltración por leucocitos y el edema tisular 
que se observan en las biopsias reducen el 
flujo sanguíneo microvascular y dañan las 
células endoteliales. En modelos 
experimentales de NTA, la activación 
leucocitaria, con la liberación de proteasas y 
radicales libre de oxígeno, empeoran la 
evolución de la IRA.  



En relación con la inflamación, se ha 
observado que la expresión de factor de 
necrosis tumoral alfa (TNF-), interleucina 6 
(IL-6) e IL-8 se aumenta en NTA, 
relacionándose con la gravedad del 
proceso 2,9,10. 

      2. Lameire N, van Biesen W, Vanholder R. Acute renal failure. Lancet. 2005;365:417-30. 

9.-  Jefferson A, Zager RA. Causes of acute renal failure. En: Johnson RJ, Feehally J, editors. Comprehensive 
clinical nephrology. 2nd ed. Edinburgh: 2003. p. 207-25. 

10. Kelly KJ. Acute renal failure: much more than a kidney disease. SeminNephrol. 2006;26:105-13. 



5.- Factores celulares 

Un papel central es el que cumple el  
sistema de control transcripcional de los 
factores de hipoxia-inducible (HIF). 



En respuesta a la hipoxia, HIF-1alfa  y HIF-2 
alfa se unen HIF-1 beta e inician la 
expresión de genes que se encargan de 
atenuar el daño generado por : 

-  Stress oxidativo (hemo-oxigenasa1) 
-   Genes que promueven la neovasc. (factores de crecimiento 

angiogénico) 
-   Transcripción de EPO 
-   Transportadores de glucosa 
-   Enzimas glicolíticas 
-   NO sintetasa 
-   Transcripción de crecimiento endotelial vascular factor (VEGF), un 

regulador crucial de desarrollo vascular. 

Acute tubular necrosis is a syndrome of physiologic and pathologic dissociation. J Am Soc Nephrol. 2008 May:19
(5):871-5. 



La apoptosis juega un papel crucial en el 
daño tubular. 



Cascada de las Caspasas: 
Estímulos apoptóticos 

Activación de 
Caspasas inductoras 
2,8,9,10 

Activación de 
Caspasas efectoras 3,6 
y 7 

Activación de 
Caspasas 
pprocesadoras 1,4,5,11 
y 12 





Glomerulonefritis rapidamente progresiva 
Se designa así a una entidad clínica definida, caracterizada por el 

desarrollo rápido de insuficiencia renal asociado a lesiones 
glomerulares inflamatorias con predominio de proliferación 
extracapilar (semilunas) en más del 50% de los glomérulos.  



Diagnóstico 



Es de importancia analizar por separado el 
FG y las funciones tubulares. 

La producción diaria de creatinina depende 
de la masa muscular. 

Si el FG es nulo el aumento diario de los 
valores de: 

 - Creatinina varía entre 1 y 2 mg/dl  
 - Urea entre 40 y 50 mg/dl. 



 Funcion tubular 

Entre los marcadores de injuria tubular se destacan la Il-18, KIM-1 y la 
N-GAL 





Análisis elemental de orina y sedimento urinario 

Proteínas 
IRA pre-renal: proteinuria de forma cualitativa, dado que la 

orina excretada está muy concentrada.  

NTA : proteinuria cuantitativa, típicamente menor a 1 gr/d 

Glomerulonefritis: cantidad de proteínas excretada en orina 
es > 1 g/día 1,2 

1.  Lake EW, Humes D. Acute renal failure including cortical necrosis. En: Massry SG, Glassock RJ, editors. Textbook 
of nephrology. 3th ed. Baltimore: Oxford University Press; 1995. p. 984-1003. 

2. Kieran N, Brady H. Clinical evaluation, management, and outcome of acute renal failure. En: Johnson RJ, Feehally 
J, editors. Comprehensive clinical nephrology. 2nd ed. Edinburgh: Mosby; 2003. p. 183-205. 



Examen de orina 

Cilíndros 
IRA pre-renal: cilindros hialinos transparentes formados al 

precipitarse la proteína de Tamm-Hosfall. 

NTA: cilindros granulosos, cilindros de células tubulares 
degeneradas y células tubulares exfoliadas, aunque en un 
cuarto de los casos no se detectan alteraciones del 
sedimento.  

Proceso inflamatorio intrarrenal 
(pielonefritis,glomerulonefritis): cilindros leucocitarios, 
hematíes, hematíes dismórficos y cilindros hemáticos. 

1.  Lake EW, Humes D. Acute renal failure including cortical necrosis. En: Massry SG, Glassock RJ, editors. Textbook 
of nephrology. 3th ed. Baltimore: Oxford University Press; 1995. p. 984-1003. 

2. Kieran N, Brady H. Clinical evaluation, management, and outcome of acute renal failure. En: Johnson RJ, Feehally 
J, editors. Comprehensive clinical nephrology. 2nd ed. Edinburgh: Mosby; 2003. p. 183-205. 



Cristales 
Cristales de urato: IRA pre-renal o nefropatía 

aguda por ácido úrico  

Cristales de oxalato: Intoxicación por etilenglicol 
en el sedimento urinario puede ayudar al 
diagnóstico de la causa de la IRA2. 

2. Kieran N, Brady H. Clinical evaluation, management, and outcome of acute renal failure. En: Johnson RJ, 
Feehally J, editors. Comprehensive clinical nephrology. 2nd ed. Edinburgh: Mosby; 2003. p. 183-205. 



Ecografía 

La ecografía es un elemento fundamental en la 
valoración de todos los pacientes con IRA.  

Obstrucción 
Detección de dilatación de  cálices, pelvis y uréteres 

permite diagnosticar la IRA obstructiva, con una 
sensibilidad del 98%. 

Causas de obstrucción sin dilatación: 
-  Primeras 24 hs después de comenzar la obstrucción 
-  Fibrosis retroperitoneal 
-  Infiltración cancerosa de los uréteres 



Tamaño renal  
Aumentados de tamaño: 
-  Glomerulonefritis aguda 
-  Infiltración por amiloide  
-  Procesos malignos 
-  Trombosis de la vena renal  
-  Diabetes mellitus 

Disminuidos de tamaño y con aumento de la 
ecogenicidad, la insuficiencia renal 
probablemente sea crónica2. 

2. Kieran N, Brady H. Clinical evaluation, management, and outcome of acute renal failure. En: Johnson RJ, 
Feehally J, editors. Comprehensive clinical nephrology. 2nd ed. Edinburgh: Mosby; 2003. p. 183-205. 









Tratamiento 









Evolución 
Los cuadros de IRA pueden evolucionar de 3 maneras: 
-  Requeriran de tratamiento sustitutivo renal, 

representan el 5 y el 30%. 

-  Los que dejan de precisar diálisis, la recuperación de 
la función es incompleta, quedando con insuficiencia 
renal crónica residual. Morgera et al encontraron un 41% 
de los supervivientes tenían una alteración significativa 
de la función renal. 

-   La mortalidad intrahospitalaria puede superar el 50% 
(73% en algunos estudios), siendo extremadamente alta 
en los pacientes con fallo multiorgánico. 



Prevencion 

                                                                       Intensive Care Med 2010; 36(3): 392-411.  

 Las recomendaciones se describen según el sistema GRADE. 

GRADE: an emerging consensus on rating quality of evidence and strength of 
recommendations. Guyatt GH, Oxman AD, Vist GE, Kunz R, Falck-Ytter Y, Alonso-
Coello P, Schünemann HJ; GRADE Working Group. BMJ 2008; 336: 924-926.  



1. Recomendaciones sobre el uso de 
expansores de la volemia 

•  Se recomienda corregir de forma controlada la hipovolemia 
sospechada o confirmada (1C)  

•  Se recomienda evitar el uso de hidroxietilalmidón al 10% (1B), 
así como probablemente de dextranos (2C) en la sepsis  

•  Se recomienda el empleo profiláctico de cristaloides antes de 
la administración de contraste en pacientes de alto riesgo (1B), 
y se sugiere el empleo de bicarbonato sódico en los 
procedimientos urgentes (2B)  

•  Se sugiere la expansión con cristaloides para la prevención del 
daño renal por anfotericina B y antivirales (2C)  



2. Recomendaciones sobre el uso de diuréticos 

•  Se recomienda evitar el empleo de diuréticos para la 
prevención del daño renal agudo (1B)  



3. Recomendaciones sobre el uso de vasopresores e 
inotrópicos 

•  Se recomienda mantener una presión arterial media por 
encima de 60-65 mmHg (1C), individualizando este 
umbral en pacientes con hipertensión arterial previa  

•  Se recomienda el uso de noradrenalina o dopamina 
como agente de primera línea en el tratamiento de la 
hipotensión debida a sepsis (1C)  

•  Se recomienda evitar el empleo de dopamina a dosis 
bajas en la prevención del daño renal agudo (1A)  



4.  Recomendaciones sobre el uso de 
vasodilatadores 

•  Se recomienda el uso de vasodilatadores bajo monitorización 
estrecha (2C)  

•  Se sugiere el uso de fenoldopam para la prevención del daño 
renal agudo en pacientes de alto riesgo sometidos a cirugía 
cardiaca (2B), y se recomienda no utilizarlo para la prevención de 
la nefropatía por contraste (1A)  

•  Se sugiere el uso de teofilina para la prevención de la nefropatía 
por contraste cuando no es posible el empleo de otras medidas 
(2C) 

•  Se sugiere evitar el empleo de péptidos natriuréticos para la 
prevención del daño renal agudo en pacientes críticos (2B), 
aunque su uso podría ser considerado durante la cirugía cardiaca 
(2B)  



5. Otras recomendaciones 
•  Se recomienda no utilizar de forma indiscriminada una estrategia de control 

estricto de la glucemia en pacientes críticos (1A). Se sugiere el empleo de 
esta estrategia, individualizada a la edad, en pacientes quirúrgicos (2C) 

•  Se sugiere que no se emplee para la prevención del daño renal agudo ni 
tiroxina (2C), ni eritropoyetina (2C), ni proteína C activada (2C), ni 
esteroides (2C)  

•  Se sugiere que se garantice un soporte nutricional adecuado, 
preferentemente enteral, en todos los pacientes con riesgo de desarrollar 
daño renal agudo (2C)  

•  Se sugiere evitar el empleo de N-acetilcisteína en la prevención de la 
nefropatía por contraste en el paciente crítico (2B)  

•  Se recomienda evitar el empleo de selenio para la prevención del daño 
renal agudo (1B)  

•  Se sugiere el empleo profiláctico de la hemofiltración venovenosa continua 
en la prevención de la nefropatía por contraste en pacientes sometidos a 
intervenciones coronarias y con insuficiencia renal crónica grave (2C)  


