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La lesién renal aguda, conocida anteriormente como insuficiencia renal aguda, se
caracteriza por la deficiencia repentina de la funcién renal que origina la retencion
de productos nitrogenados y otros desechos que son eliminados en circunstancias
normales por los rifiones. La AKI no constituye una sola enfermedad, mas bien
denota un grupo heterogéneo de cuadros que comparten manifestaciones
diagnésticas comunes: especificamente, incremento en la concentracion de
nitrdgeno ureico sanguineo, incremento en la concentracion plasmatica o sérica de
creatinina 0 ambos factores, que se acompafia a menudo por disminucion en el
volumen de orina.

Etiologia y fisiopatologia. Se han dividido las causas de AKI en tres categorias
amplias: hiperazoemia prerrenal; enfermedad intrinseca del parénquima renal y
obstruccién posrenal.

es causada por una afeccion que disminuye la irrigacion
sanguinea a los rifiones, llevando a su hipoperfusion. La hipoperfusion conduce a
hipoxemia, que puede dafar con rapidez al rifibn. Los tdbulos son los mas
susceptibles al efecto de la hipoxemia. La irrigacidbn sanguinea alterada causa
disminucién de la tasa de filtracion glomerular y aumenta la reabsorcion tubular de
sodio y agua. Las consecuencias que ponen en riesgo la vida incluyen sobrecarga
de volumen, hipercalemia y acidosis metabdlica. Puede ser causado por arritmias,
taponamiento cardiaco, choque cardiégeno, insuficiencia cardiaca e infarto de
miocardio, hipotension prolongada, quemaduras, traumatismos, infecciones y
tumores, deshidratacion y choque hipovolémico, uso excesivo de diuréticos y
farmacos antihipertensivos, hemorragia, embolia arterial, trombosis arterial o
venosa y vasculitis, coagulacion intravascular diseminada, eclampsia e hipertension
maligna.

también denominada insuficiencia renal intrinseca o
parenquimatosa, es resultado de dafios a las estructuras de filtracién de los rifiones.
La nefrotoxicidad o inflamacion dafia de manera irremediable la delicada capa
debajo del epitelio. La puede causar una lesion prerrenal mal tratada, nefrotoxinas,
complicaciones obstétricas, lesiones por aplastamiento, miopatia, reaccién a una
transfusion, glomerulonefritis aguda, nefritis intersticial aguda, pielonefritis aguda,
trombosis bilateral de la vena renal, nefroesclerosis maligna y necrosis papilar,
poliarteritis nodosa, mieloma renal, anemia por células falciformes, lupus
eritematoso sistémico y vasculitis

la AKI posrenal aparece cuando hay bloqueo
agudo, parcial o total de la corriente de orina que normalmente es unidireccional lo
cual hace que aumente la presion hidrostatica retrograda y que surja interferencia
en la filtracion glomerular. La obstruccion de la corriente de orina puede depender



de perturbaciones funcionales o estructurales en cualquier punto que esté situado
entre la pelvis renal y el orificio de la uretra. Puede ser causada por obstruccion
vesical, ureteral o uretral. Son causas frecuentes los calculos, coagulos sanguineos,
tumores de vejiga, cancer pélvico e hipertrofia prostética.

El cuadro clinico consiste en oliguria o anuria, hipotension y taquicardia,
membranas mucosas secas y venas del cuello planas, letargia y piel fria y pegajosa.

Diagnostico. Los estudios de orina revelan cilindros, detritos celulares y densidad
disminuida; en las enfermedades glomerulares, proteinuria y osmolaridad cercana
a la del suero; concentracion de sodio en orina inferior a 20 mEg/L si la oliguria es
resultado de la perfusion disminuida y mayor de 40 mEqg/L si la causa es intrarrenal.
La disminucion en la diuresis suele denotar AKI mas grave.

Los analisis sanguineos muestran nitrdgeno ureico, creatinina sérica y potasio
elevado, asi como bicarbonato, hematécrito, hemoglobina y pH bajos.

La prueba de depuracion de creatinina mide la tasa de filtracién glomerular y refleja
el nimero de nefronas funcionales restantes.

Se utilizan la ecografia, las radiografias simples del abdomen, la radiografia de
riidn-uréter-vejiga, la urografia intravenosa, la gammagrafia renal, la pielografia
retrograda, la TC y la nefrotomografia para investigar la causa de la lesién renal.
Biopsia renal, en pacientes con IRA en quienes se sospecha de glomerulopatia o
enfermedades sistémicas o en aquellos con dx inicial de NTA o NIA.

Tratamiento.

e Dieta hipercaldrica, baja en proteinas, sodio y potasio.

e Desequilibrio electrolitico: soluciones y electrdlitos i.v.; hemodidlisis o dialisis
peritoneal; tratamiento de restitucion renal continuo.

e Edema: restriccion de liquidos.

e Oliguria: diuréticos.

e Sintomas de hipercalemia leve: sulfonato de poliestireno sédico por via oral
0 enema.

e Sintomas de hipercalemia grave: glucosa hiperténica, insulina y bicarbonato
de sodio i.v.

e Didlisis a corto plazo



