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DEFINICIÓN
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INTRODUCCIÓN 

• Descenso abrupto de la función renal basal→ Fallo en el manejo de fluidos, 
electrolitos y de la homeostasis ácido base.

• Se define como (1/3 criterios):

• ↑ Creatinina sérica ≥ 0’3 mg/dl (≥ 26’5 µmol/l) en 48 horas, o 

• ↑ Creatinina sérica ≥ 150% Creatinina basal que se conoce o presume de los 7 
días anteriores , o 

• Volumen de orina < 0’5 ml/kg/h en 6 horas (cuidado, no vale por sí mismo)

• Oliguria: <400 ml/día

• Anuria: <100 ml/día

• OJO: El filtrado glomerular pierde importancia….



EPIDEMIOLOGÍA Y PRONÓSTICO

• Una de las causas más frecuentes de ingreso hospitalario

• Supone la complicación del 5% de los ingresos. 

• Mortalidad variable: 15% en la comunidad y más del 50% en ingresados en la UCI.

• Suele haber una recuperación total o parcial de la función renal.

• El 10-20% va a seguir necesitando TRS al alta y es frecuente que progresen a ERC 
estadio 5.

• El pronóstico depende de la severidad del cuadro y de la reversibilidad de la 
disfunción. 



LA NOMENCLATURA NOS FALLA: EL “FRA” 
HA FRACASADO
• FRA→ ya solo para el estadio más grave

• IRA→ confusión con insuficiencia respiratoria aguda  



AKI (ACUTE 
KIDNEY INJURY) 

• KDIGO: la más utilizada 

• Grado 3= FRA

• Limitaciones:

• Multifactorial → 
Determinar la causa lo 
antes posible

• Orina como criterio 
definitorio 

• Creatinina basal (muchas 
veces desconocida) 
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LESIÓN



RESUMEN DE LA NUEVA NOMENCLATURA

• Lesión Renal Aguda (LRA) o AKI:

• Se subclasifica según la gravedad en 3 estadios. 

• Puede tener diferentes orígenes.

• Enfermedad Renal Aguda (ERA): FG <60 ml/min/1’73m2 o marcadores de daño 
renal en ≤ 3 meses, o descenso de 35% del FG o aumento de la creatinina sérica 
de 50% en ≤ 3 meses.

• Disfunción renal aguda

• Enfermedad Renal Crónica (ERC). 



CAUSAS DE LESIÓN 
RENAL AGUDA
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FACTORES DE RIESGO 

• Edad avanzada

• Mujeres > hombres (en nefropatía por contraste)

• Sarcopenia

• Enfermedades crónicas: ERC, DM2, IC, EC, enfermedad pulmonar, Hepatopatía 
crónica (↑ VHC y VIH)

• Estados postoperatorios

• MM

• Inestabilidad hemodinámica y estados críticos. 

• Ejercicio intenso prolongado y rabdomiólisis. 



CAUSAS DE LA LESIÓN 
RENAL AGUDA (LRA)
• LRA PRERRENAL

• ↓ Perfusión multiorgánica

• ↓ Perfusión renal (selectiva)

• LRA RENAL O INTRÍNSECA

• Vasculares renales

• Glomerulares

• Tubulares

• LRA POSTRENAL 

• Causas prerrenales y NTA → 75% de las causas de 
LRA





FISIOPATOLOGÍA DE LAS CAUSAS 
PRERRENALES

Causas prerrenales
Mácula 
densa

Renina
Angiotensinógeno 

Angiotensina I ANGIOTENSINA II

ALDOSTERONA ADH

↑ AQ: 
oliguria 

Cilindros 
hialinos
↑ Urea y 
Osm orina

Vasoconstricción 
AAEE: ↑ TA  y ↑ FG

↑ Reabsorción 
Urea y Na

↑ Reabsorción Na

Alcalosis hipoK



CRITERIOS DE PRERRENALIDAD 

OJO: solo si ausencia de diuréticos. 

LRA PRERRENAL LRA PARENQUIMATOSA

EFNA<1% EFNA >1%

Na en orina <12mEq/L Na en orina >20 mEq/L

Osm en orina >450-500 mOsm/kg Osm en orina <350 mOsm/kg

Índice IR <1 Índice IR >1 

Cilindros hialinos Cilindros celulares (epiteliales) o pigmentados 

Urea u /Urea pl >8 Urea u /Urea pl <3

Urea pl/ Cr pl >40 Urea pl/ Cr pl <20

Relación Na/K: K>Na Relación Na/K: Na>K

BUN pl/Cr pl >20 BUN pl/Cr pl <10-15



NECROSIS TUBULAR AGUDA (NTA)

• Daño en las células tubulares.

• También está sufriendo cambios en la terminología.

• Causas más comunes: sepsis, hipertensión prolongada, nefrotóxicos. OJO: las 
causas prerrenales pueden derivar en NTA.

• Diagnóstico de exclusión. 

• Importante conocer el tiempo de evolución. 

• Alta mortalidad, pero es posible recuperar la FR totalmente.



CURSO CLÍNICO DE LA NTA:

INICIO (<10 días): 
↑ Cr sérica y BUN 

y ↓ del FG.

OLIGURIA/ 
ANURIA (10-14 

días): se 
estabilizan los 

niveles de BUN y 
Cr. 

POLIURIA 
(proporcional a 
anterior): ↓Cr y 
BUN y ↑ de la 

diuresis 

RECUPERACIÓN 
(varios meses): 
↓Cr y BUN 



CLÍNICA Y 
DIAGNÓSTICO
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PRINCIPALES SÍNTOMAS Y SIGNOS

• Primeras etapas: generalmente asintomáticos

• Etapas avanzadas:

• Vómitos y/o diarrea

• Signos de deshidratación (sed intensa, 
calambres musculares…)

• Edemas con fóvea

• Oligo/anuria

• Dolor abdominal (signos de obstrucción)

• Signos de encefalopatía hiperuricémica 
(asterixis, estupor, papiledema, coma...)



SIGNOS POR ETIOLOGÍA

• Signos de contracción del volumen: causas prerrenales

• Rash cutáneo: Nefritis intersticial aguda

• Lesiones azuladas en los dedos de los pies (“blue toes”): Embolia de colesterol

• Signos de insuficiencia cardiaca y congestión: síndrome cardiorrenal

• Ascitis e ictericia: síndrome hepatorrenal, hepatopatía con hipertensión portal



HISTORIA CLÍNICA

• Conocer bien antecedentes

• Buena anamnesis 

• Causas de prerrenalidad (vómitos, ICC descompensada…)

• Toma de fármacos y otras sustancias nefrotóxicas

• Hospitalizados: vigilar todos los procedimientos y estado del paciente (cirugía, 
hipotensión…)

• Pérdida de sangre o trauma agudo

• Infecciones u otras enfermedades sistémicas

• Exploración física: edemas 

Establecer la causa



PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

• ↑ Creatinina sérica (más fácil si hospitalizado).

• Análisis sanguíneos (Iones, Urea, Calcio, Hemograma, Frotis…)

• Ecografía renal 

• Sistemático y sedimento de orina (hematuria, cilindros, ACRO).

• Urocultivo

• Proteinograma, inmunofijación y cadenas ligeras en suero y orina

• Biopsia renal (si rápidamente progresiva o causa no aclarada). 

• Otras pruebas: sospecha de amiloidosis, TC, estudio de litiasis.   



BIOMARCADORES EN INVESTIGACIÓN

• Detectar el daño tubular (NTA) en estadios más tempranos (la Cr se eleva en fases 
irreversibles).

• Alugnos de los más prometedores: NGAL, KIM-1, IL-18 y L-FABP.

• Lipocalina asociada a la gelatinasa de neutrófilos (NGAL): Predictor de LRA ante uso de 
tratamientos potencialmente perjudiciales.

• Molécula de daño renal urinaria (KIM-1): predice daño en el TCP  en estadios 1 y 3 de 
la LRA.

• IL-18: Diferencia NTA de otras causas

• Proteína hepática de unión a ácidos grasos (L-FABP):  se relaciona con la gravedad del 
daño isquémico en el TCP.

• Predictores de pronóstico: IGFBP7, TIMP-2. 





ALGORITMO 
DIAGNÓSTICO



MANEJO DE LA LRA
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CRITERIOS DE INGRESO 

• Estadio 3 de la LRA (clasificación KDIGO)

• ↑ Creatinina sérica ≥ 4 mg/dl (≥ 26’5 µmol/l) en 48 horas, o 

• ↑ Creatinina sérica ≥ 300% Creatinina basal que se conoce o presume de los 7 
días anteriores , o 

• Volumen de orina < 0’3 ml/kg/h en 24 horas o anuria durante 12 horas.

• Signos de hiperuremia, hiperpotasemia, acidosis metabólica, hipocalcemia o 
hiperfosfatemia. 

• Inicio de TRS. 



RECOMENDACIONES GENERALES

• Reconocer causas reversibles y tratarlas si es posible

• Evitar daño renal adicional

• Corregir alteraciones electrolíticas y mantener la volemia y niveles de normalidad 
de los electrolitos

• OJO: La LRA NO se trata directamente con fármacos. 



TRATAMIENTO DIURÉTICO

• Sólo durante un periodo reducido para el manejo de la hipervolemia, como en la 
insuficiencia cardiaca.

• Objetivos: micción de 0’5-1mL/kg/h.

• Nunca administrar si no hay exceso de volumen. 

• Ajustar la dosis según la evolución. 



TRATAMIENTO SEGÚN CAUSA 

• CAUSAS PRERRENALES

• Si deshidratación: cristaloides o CH (si hemorragia)

• Si ↑ administración de volumen: monitorizar PVC (mantener 8-10 cm H2O)

• Si sepsis: ATB temprana + control de la TA (reanimación volémica)

• Si fallo hepatorrenal: paracentesis + albúmina IV +terlipresina→ Refractario: TIPs

• CAUSAS PARENQUIMATOSAS

• Si NTA: poco tratamiento efectivo…

• Si enfermedades autoinmunes: glucocorticoides y ciclofosfamida

• Si NTIA: glucocorticoides

• CAUSAS POSTRENALES: Resolver obstrucción (sondaje, cateterización, nefrostomía, 
litotomía….)



¿CUÁNDO REALIZAR TERAPIA RENAL 
SUSTITUTIVA (TRS) URGENTE?
• Edema agudo de pulmón

• Hiperpotasemia >6’5 mEq/L, hiperpotasemia >5’5 mEq/L si radbomiolisis o con 
absorcicon del potasio o cualquier hiperpotasemia sintomática

• Hiperuricemia sintomática (encefalopatía, miopatía, pericarditis) 

• Acidosis metabólica grave (pH<7’1) sin tratamiento etiológico agudo.

• Toxicidad aguda (litio, AINEs…)

• Diferentes procedimientos: Diálisis peritoneal. Hemodiálisis intermitente…



EVALUACIÓN Y SEGUIMIENTO

• AKI estadio 2:

• Estables: evaluar en 24 horas

• Hospital o graves: evaluar en 6 horas 

• AKI estadio 3:

• Hospital: evaluar en 6 horas

• Graves ambulatorios: ingreso hospitalario 

• Al alta: revisión en 3 meses o antes si alto riesgo de evolución desfavorable.



CONCLUSIONES

• FRA ya no es un término adecuado, mejor sustituirlo por LRA o DRA. 

• Conocer la causa que desencadena el cuadro renal es fundamental

• Las principales causas son la NTA y los eventos prerrenales

• La presencia de síntomas indica progreso de la patología

• La valoración de la lesión renal aguda se hace fundamentalmente mediante el 
aumento de creatinina sérica

• El tratamiento es mantener un buen equilibro hidroelectrolítico y resolver la causa 
subyacente. 

• El pronóstico dependerá de la gravedad del cuadro y la reversibilidad.



¡MUCHAS 
GRACIAS!
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