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Injuria Renal Aguda



Elisa, 72 años Verónica, 68 años

Dolor precordial 

Disnea

TA 140/80

No edemas

Medicamentos

Valsartan/ Amlodipina

Rosuvastatina

Metformina

AAS

Furosemida

Traumatismo de 

rodilla-AINEs

HipoTA (100/60)

• DBT2

• HTA

• Ex-Tabaquista

• Enf Vasc. Perif

• Hgb 14 g/dl

• Creat 1.09 mg/dl

• Protu x tira +

• Sed Normal

• K 4.4 - Na 138

• Gluc. 128 mg/dl
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Elisa & Verónica



IRA - AKI. Definición Sindromática

• Síndrome heterogéneo caracterizado por el deterioro del GFR (horas o 

días). Hay incremento de las cifras de Ureapl y Creatpl.

• La diuresis es variable y puede o no haber oliguria. 

• Con frecuencia hay retención de agua y sal, acidosis metabólica e 

hiperkalemia.

• Afección sistémica, con impacto en otros órganos.



ERC~850M

IRA~15M

85% en países 

de bajos recursos

3.9M 

TSR

4% bajo R

10% bajo/medio R

30% alto/medio R

60% alto R
Proteinuria

475M

ERC4~13M ERC5~10M

1/5 TxR



• La incidencia variable según:

• Criterios diagnósticos.

• Locación

• 1-25% hasta ~ 40% de los pacientes internados en UCI.

• Incremento en poblaciones de > riesgo (comorbidos, añosos).

• Población más joven en países de bajos a medianos recursos.

IRA - AKI. Epidemiología



2012 KDIGO Clinical Practice Guidelines

Abrupta (48 hs) reducción de la función renal definida como el incremento

absoluto de la Creatpl ≥ 0,3 mg/dl o unas 1,5 veces del valor basal (hasta 7

días), o una reducción del Volumen Urinario (referido como Oliguria a un

Volumen Urinario < 0,5 ml/kg/hora en un lapso > a 6 horas).

IRA - AKI. Definición



Cons

Tasa producción aumentada

Sepsis

Trauma

Cirugía

Tasa de producción disminuida

Añosos

Parálisis

Esteroides

Creatinina
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Grado Incremento Creatpl Vol. Urinario

1 1.5 a 1.9 veces la Creatpl basal <0.5 ml/kg/h por 6 a 12 h

2 2 a 2.9 veces la Creatpl basal <0.5 ml/kg/h por ≥ 12 h

3
3 veces la Creatpl basal o ≥ 4 mg/dl,  o 

TSR
<0.3 ml/kg/h por ≥ 24 h o anuria

2012 KDIGO Clinical Practice Guidelines

IRA - AKI. Definición



Clin J Am Soc Nephrol 9:1007–1014, June, 2014

CAKI

HAKI



Nephrol Dial Transplant (2014)



IRA - AKI. e-Alerts



IRA - AKI. Definición



Why???



Pre-renal (30-60%)
• Depleción de Vol. Real

• Caída del Vol. Efectivo

• Enf. Vascular Renal

• AINEs

Pos-renal (1-10%)
• Obstrucción.

• Ureteral

• Vesical.

• Uretral.

Renal (20-40%)
• Glomerular

• GNA

• Tubulo-Interstcial
• NTA

• NTI

• Vascular
• Vasculitis

• SUH

Isquemia

IRA - AKI. Fisiopatología



IRA - AKI. Fisiopatología









• Pacientes añosos (especialmente varones).

• Historia de infecciones urinarias, litiasis o síntomas de 

obstrucción baja.

• Cirugía pelviana reciente o enfermedad pelviana  o 

retroperitoneal conocida previamente

• Anuria absoluta o fluctuaciones muy marcadas del flujo urinario

Uropatía Obstructiva



+

Factores Disparadores

➢ Tension Stress

➢ Hypoxia

➢ Macrophage Infiltration

➢ Cytokines

Degradación

Síntesis

Matriz Extracelular

Macrófagos

TGF-β

TNF

PDGF

PGF

Temprano
• Aumento de la presión intratubular.

• Caída del FPR.

Tardío
• Normalización de la presión intratubular

• Franca caída del FPR

Fibrosis Intersticial en Uropatía Obstructiva





Entonces qué hacemos?



Pueden contribuir a modificar conductas en el manejo del paciente?

Transferencia a unidades críticas

Condicionando el soporte hemodinámico.

Preparación para inicio de terapias sustitutivas

Podrán contribuir a una identificación más temprana de AKI?

Podrán contribuir a una mejor selección de pacientes a la hora de diseñar estudios en AKI?

Predicción de aquellos sujetos que evolucionarán con ERC, y por ende disponer cuidados para evitar 

progresión?

Biomarcadores



Biomarcadores



Biomarcadores

• PENK (Proenkefalina)

• IGFBP7 / TIM2

• DKK3

• CCCL14



Test de Furosemida (FST)

Reserva Funcional Renal



• En adultos Albuminuria al momento de AKI 
predice progresión.

• En niños en contexto de cirugía cardíaca.

Kidney Int. 2018 April ; 93(4): 968–976. 

J Am Soc Nephrol. 2012 May; 23(5): 905–914

Albuminuria en AKI



Perazella, M. A. et al. CJASN 2010;5:402-408

Sedimento Urinario en AKI



• La proteinuria leve a moderada con cilindros leucocitarios indica nefritis

intersticial infecciosa o alérgica.

• La eosinofiluria sugiere Nefritis Intersticial (CXCL9) o ateroembolismo.

• Las diversas expresiones de cristaluria pueden orientar

patogénicamente.

• Proteinuria, microhematuria dismórfica y/o cilindros hemáticos es

característico de las glomerulopatías.

Sedimento Urinario en AKI



• No hay causa evidente de IRA

• Sí hay evidencia enfermedad extrarenal o enfermedad sistémica

• Proteinuria marcada, hematuria persistente

• Oliguria prolongada más allá de 3 semanas

• Anuria en ausencia obstrucción demostrable en las imágenes

Biopsia Renal en AKI



Tratamiento Sustitutivo Renal en IRA
Cuándo y Cómo?



VP, 53 años

Medidas de DiagnósticasMedidas de Prevención Prevenir y Manejar Complicaciones

Estimar Función Renal (FR)

Evitar Nefrotóxicos

Valorar el estado Hemodinámico

Descartar Obstrucción (UTO)

Adecuar Dosis a FR

Valoración Diagnóstica

ECO-Sed Urinario-Doppler

Indices-Biomarcadores-Test

Tradicionales

HiprK 

Acidosis 

Uremia

Manejo del 

Volumen

No Tradicionales

Sepsis 

Respiratorias 

Hepáticas

Digestivas

Etc…

Manejo en AKI





Hemodinamia

Volumen

• Restitución del Volumen Extracelular

• Expansión de volumen.

• Cristaloides

• Albúmina

• Coloides

• Vasopresores /Inotrópicos

• Noradrenalina - Terlipresina

Manejo en AKI



Ajuste dosis

medicamentos

• Farmacocinética alterada

• Alteración en la Absorción

• Uremia

• Cambios en el pH gástrico

• Cambios en el Vol. de distribución

• Aclaramiento

• TSR

• FRR

Razones 

Renales

Otras

Razones

Manejo en AKI



Nutrición

• Recomendaciones KDIGO

• Calorías: 20 a 30 Kcal/kg/día.

• Proteínas:

• No catabólicos sin TSR: 0,8 a 1 g/kg/día

• Catabólicos o TSR: 1 a 1,5 g/kg/día

• Vía: preferentemente enteral

Kidney Int Suppl 2: 1–138, 2012

Manejo en AKI



Cuando??

• Anuria u Oliguria extrema (< 50 ml/12 hs.)

• Oliguria (< 200 ml/12 hs.)

• Hiperkalemia ([K+]pl > 6,5 mmol/l)

• Acidosis Metabólica severa (pH < 7,1)

• Uremia ([Urea]pl > 30 mmol/l o 200 mg/dl)

• Edema significativo de un órgano (pulmón)

• Complicaciones Metabólicas:

• Encefalopatía, Pericarditis, Neuropatía o miopatía urémica

• Disnatremia severa ([Na+]pl > 160 o < 115 mmol/l)

• Hipertermia

• Intoxicación por sustancia dializable

Bellomo y Ronco K Int 1998

Tratamiento Sustitutivo Renal en AKI



CRRT

DPA

HDI

SLEED

TSR en IRA: Cuál?



TSR en IRA: Cuál?



Remarcas Finales

• La incidencia de IRA es creciente y se observa en escenarios hospitalarios como

ambulatorios.

• En todos los casos IRA incrementa la mortalidad, los tiempos de estadía hospitalaria

y el riesgo de ERC.

• Tiempo del diagnóstico, duración y severidad de la injuria, grado de recuperación y

recurrencia son determinantes en el pronóstico.



Remarcas Finales

• IRA occurre en cerca del 20% de los pacientes hospitalizados, y en mayor proporción

en aquellos hospitalizados en áreas críticas (hasta 50%).

• Las causas más frecuentes en estos pacientes suelen ser sepsis, shock

cardiogénico, hipovolemia, y toxicidad por drogas.

• Tienen mayor riesgo: los más añosos y aquellos con más comorbildades (enf.

Cardiovascular, Diabetes, ERC).



A 30 días de AKI

• Casi el 75% es visto por médicos de atención

primaria.

• Un 30% por un cardiólogo

• el 11,9% por un nefrólogo

AKI con HD

• 1/3 ve un nefrólogo al alta.

• Cerca del 50% ve a un nefrólogo al año del alta.

Remarcas Finales

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/core/lw/2.0/html/tileshop_pmc/tileshop_pmc_inline.html?title=An external file that holds a picture, illustration, etc.
Object name is asn0010938490001.jpg [Object name is asn0010938490001.jpg]&p=PMC3&id=2615732_asn0010938490001.jpg
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/core/lw/2.0/html/tileshop_pmc/tileshop_pmc_inline.html?title=An external file that holds a picture, illustration, etc.
Object name is asn0010938490001.jpg [Object name is asn0010938490001.jpg]&p=PMC3&id=2615732_asn0010938490001.jpg


Muchas gracias por la atención!

cdiaz@cemic.edu.ar


