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DEFINICION

Es un síndrome caracterizado por la pérdida
brusca e intensa de la función renal que puede
producirse en horas, días o semanas.

el incremento de 1.5 veces el valor basal de la
creatinina en los primeros 7 días con un volumen
urinario menor de 0.5 ml/kg/h por 6 horas



Clasificación de
AKI

 Incremento de la creatinina 1.5 veces basal y/o un gasto
urinario (GU) menor de 0.5 ml/kg/h de 6 a 12 horas

ESTADIO 1

: Incremento de la creatinina de 2 a 2.9 veces la creatinina
basal y/o un GU menor de 0.5 ml/kg/h por más de 12 hrs.

ESTADIO 2

ESTADIO 3

Un incremento de creatinina 3 veces valor basal o una
creatinina mayor a 4 mg/dl con un GU menor de 0.3 ml/
kg/h en 24 horas o anuria por más de 12 horas.



Clasificación de
AKI

 Incremento de la creatinina 1.5 veces basal y/o un gasto
urinario (GU) menor de 0.5 ml/kg/h de 6 a 12 horas

ESTADIO 1

: Incremento de la creatinina de 2 a 2.9 veces la creatinina
basal y/o un GU menor de 0.5 ml/kg/h por más de 12 hrs.

ESTADIO 2

ESTADIO 3

Un incremento de creatinina 3 veces valor basal o una
creatinina mayor a 4 mg/dl con un GU menor de 0.3 ml/
kg/h en 24 horas o anuria por más de 12 horas.



Tres grupos de
causas LRA

Producida por hipoperfusión renal,

PRERENAL O FUNCIONAL

Por alteración glomerular, tubular, vascular o intersticia

 INTRARENAL  O PARENQUIMATOSO

POSRENAL O OBSTRUCTIVO

 Producido por dificultad en la eliminación de la orina



LRA
Epidemiología

Adquiridos en
la comunidad

Adquiridos en
hospital

Unidad de Cuidados
Intensivos

Mortalidad en px
hospitalizados

70 %

40 %
50 %



LRA PRERRENAL

Se produce por hipoperfusión en ausencia de
lesión estructural renal. 

Es la causa más frecuente de lesión renal
aguda (70 %).

Puede transformarse en parenquimatoso
si no se corrige y se mantiene la isquemia



Aparición de LRA prerrenal

Cuando el FPR es muy grave  que los mecanismo de
autorregulación son incapaces de compensar

Hipovolemia
Deshidratación.1.
Hemorragias.2.
Situa. de tercer espacio (IC, cirrosis hepática,
malnutrición).

3.

Descenso de GC: 
IAM.1.
Arritmias graves. 2.
Taponamientos pericárdicos.3.

Vasodilatación sistémica:
Shock séptico.1.

Vasoconstricción de la Arteriola G: 
Preeclampsia.1.
 Sx hepatorrenal.2.
 Iatrogenia. 3.
Hipercalcemia.4.

Etiología



Por alteración de la regulación de AII y
prostaglandinas:

IECAS1.
AINES2.

Etiología

Aparición de LRA prerrenal



Mantener Filtrado

vasoconstricción Arteriola eferente
Presión

intraglomerular

       Vol. Sanguíneo

Retención de H20

Fisiopatología

Hipoperfusión renal Act. RAA

Angiotensina II

Aldosterona Reab. sodio del TD

Sodio urinario bajo

Orina concentradam.

Urea y Creatinina Altos
 en Plasma



Clínica

 LRA prerrenal

En todos los tipos de lesión renal aguda
existen rasgos comunes: 

oliguria
hipotensión 
deshidratación mucocutánea



Tx

Se debe realizar una expansión de la volemia. 

 Si persiste la oliguria:
realizar algún “toque de diurético” con dosis
bajas de furosemida 

 
iniciar diuresis 
evitar el desarrollo de necrosis tubular 

aguda oligúrica 



Tx

Se debe realizar una expansión de la volemia. 

Puede utilizarse una perfusión de dopamina a bajas
dosis porque produce vasodilatación renal



Tx

En caso de fallo cardiaco

se debe realizar tratamiento diurético intensivo;

La utilización de fluidoterapia sólo está indicada
en caso de insuficiencia cardiaca derecha por
infarto masivo del ventrículo derecho. 

A veces es necesario el tratamiento
con drogas inotrópicas.



LRA INTRARRENAL

Causa el 10-20 % de los fracasos renales
agudos. 

Se produce por lesión estructural del
parénquima renal



Aparición de LRA Intrarrenal
Según la estructura lesionada, distinguimos: 

-Alteraciones vasculares:
Vasculitis1.
Microangiopatía trombótica.2.
HTA maligna.3.
preeclampsia.4.
Ateroembolismo de colesterol5.
CID6.
Tromboembolismo renal (bilateral o sobre riñón
solitario).

7.

Aneurisma de la arteria renal o aorta.8.
Trombosis venosa renal.9.

 
-Alteraciones tubulares NTA:

Necrosis tubular isquémica1.
Necrosis tubular tóxica:2.
Endógenos: hemoglobina, mioglobina y
bilirrubina.
Exógenos: aminoglucósidos, anfotericina B,
cisplatino y carboplatino

-Nefritis tubulointersticial aguda inmunoalérgica

Etiología



Fases de la NTA
La necrosis tubular aguda suele pasar por una serie
de estadios clínicos:

Instauración:
Se produce una pequeña disminución de la
diuresis (postoperatorio, shock, uso de fármacos
nefrotóxicos).
Su duración es de unos minutos u horas 
Reversible.

Oligoanuria:
La duración es de 3 a 10 días aproximadamente.
La diuresis disminuye a unos 400 ml/24 h y
aparecen los signos de la uremia.
 Predisposición a las infecciones
Se producen hemorragias por la trom�bopatía
urémica.

 Poliuria ineficaz:
 se produce incremento de la diuresis (sin
corrección clínica ni bioquímica de la uremia).
Alteraciones hidroelectrolíticas graves.
Precede en 2 o 3 días al descenso de la
creatinina

NTA



Fases de la NTA

Restauración: 
Se van restableciendo las funciones renales,
inicialmente las glomerulares y finalmente al
cabo de meses las tubulares.NTA



Dx diferencial

Dx
Diferencial



Dx diferencial

Dx
Diferencial



Fases de la NTA
Restauración: 

Se van restableciendo las funciones renales,
inicialmente las glomerulares y finalmente al
cabo de meses las tubulares.

NTA



LRA POSTRENAL

Es la causa del 10 % de los fracasos renales
agudos.

Se produce cuando hay una obstrucción
brusca de la vía urológica, lo que provoca
un aumento en la presión de orina de
modo ascendente.



Intraluminal

 Obstrucción
ureteral

Interparietal Extrínseca

Etiología

Obstrucción del
cuello vesical. 

Hiperplasia
prostática benigna 

Estenosis uretrales
tumores
valvas congénitas.

Litiasis 
coágulos
necrosis papilar

Tumores 
 estenosis ureteral
malacoplaquia. 

Fibrosis
retroperitoneal
neoplasias
 ligadura yatrógena
de uréter

Obstrucción
uretral.



ECO

Evaluar signos de deshidratación
(orientan hacia FRA funcional)
Medir la tensión arterial
Descubrir la presencia de globo
vesical,
Sondaje

Dx

Anamnesis y exploración
física

Mas útil para ver dilatación de VU

Es de gran utilidad para
orientar el diagnóstico
etiológico

Sedimento urinario en
fresco.



Tx

Son esenciales la optimización de la hemodinámica, la corrección de
desequilibrios hidroelectrolíticos, la interrupción de fármacos nefrotóxicos
y el ajuste posológico de los medicamentos administrados



Tx



Tx
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