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Aumento de la osmolalidad 
 secreción de hormona antidiurética 
 aumento de la reabsorción de H20 y urea 

insuficiencia de la
autorregulación

vascular renal para
mantener la

perfusión renal 

Disminución del
suministro de sangre a
los rinones (debido a

hipovolemia, hipotension
o vasoconstricción renal) 

La creatinina todavia se secreta en
los tubulos proximales por que la
proporcion de BUN creatinina en
sangre aumenta.

Daño a un
componente vascular

o tubular de la
nefrona

La obstrucción
bilateral del fluio

urinario (p.ei..
cálculos. HPB.

neoplasia.
anomalias

congénitas)

 Necrosis o
apoptosis de las
células tubulares

Disminución de la capacidad de
reabsorción de electrolitos (p.ej., Na),

agua y/o urea (dependiendo de la
ubicación de la lesión a lo largo del

sistema tubular).

Aumento de Na y H2O en la orina
Disminución de la osmolalidad

urinaria

Causa mas frecuente de IRA.1.
Disminucion de la perfusion que compromete el filtrado glomerular.2.
Respuesta fisiologica a la hipoperfusion renal pero sin efectuar al
parenquima renal.

3.

Reversible si se corrige la causa en poco tiempo.4.

FISIOPATOLOGIA

INTRA- RENAL

POS- RENAL

DEFINICION

LESION RENAL AGUDA

PRE- RENAL= 70%

Es una pérdida rapida , en horas o días, de la función renal. 
Disminuye el filtrado glomerular y se acumulan productos en sangre como urea, creatinina
Una parte importante no presenta oliguria.

FACTORES DE RIESGO
Estar hospitalizado, sobre todo por enf grave que esté en UCI 
Edad avanzada 
Obstrucciones en los vasos sanguíneos de brazos y piernas
(enfermedad arterial periférica)

Diabetes 
Presión arterial alta 
Insuficiencia cardíaca 

CRITERIOS DE DIAGNOSTICO

Enfermedades renales
Enfermedades hepáticas 
Algunos tipos de cáncer y sus tratamientos 

Incremento diario absoluto de creatinina sérica de más de 0,3mg/dL desde el nivel basal. 
Aumento de más del 50% en la concentración de la creatinina sérica. 
Oliguria de menos de 0,5mL/kg/h durante más de 6h

Causas:
Hipovolemia, <GC, extravasacion a
3er espacio, cirrosis, px con
pancreatitis, farmacos AINES, ARA,
IECAS.
Cuadro clinico:
< vol. urinario, > creatinina y urea,
<subita PA o < de la obstruccion
de flujo sanguineo renal.

Ocurre en un 35% de los casoso de LRA.1.
Lesion directa de las celulas tubulares renales(necrosis
tubular aguda).

2.

Deterioro progresivo y simultaneo de la funcion glomerular y
tubular.

3.

Sin que exista enfermedad glomerular, intersticial o vascular
comprobada, ni una obstruccion del sistema excretor.

4.

FISIOPATOLOGIA

Causas:
Daño tubular NET, Tumor, sx
neufroticos, vasculitis (enfer.
weguer), glomeronefritis, HTA
maligna.
Cuadro clinico:
<VOL. urinario, >Creatinina.

La menos frecuente, con un 5% de los casos de LRA.1.
Obstruccion bilateral del flujo de orina en cualquier
punto desde el tubulo colector a la uretra.

2.

El aumento de la presion se transmite
retrogadamente dismuniyendo el filtrado.

3.

Reversible si se corrige la causa.4.

Fisiopatologia

Causas:
Obstruccion, litos, estenosis, tumor,
crecimiento prostatico obstructivo,
vejiga neuregenica, embarazo.
Cuadro clinico:
Dolor en la fosa renal, colico
renouretral, oliguria, anuria si es
bilateral.

Disminución de la TFG 
Activación del SRAA 
Aumento de la liberación de aldosterona 
Aumento de la reabsorción de Nat, H2O 

Acidosis. sobrecarga de liquidos y
aumento de Bun. Na y ++ Una TFG
normal se puede mantener siempre y
cuando un rinon funcione
normalmente

Aumento de la
presión

hidrostatica
retrograda

dentro de los
tubulos renales

Disminucion de la Irc y
compresion de la vasculatura
renal



CRONICA
LESION RENAL 

Controlables: DM, HAS, Obesidad,
Sedentarismo, Tabaquismo, Enf
autoinmunes.

No Controlables: Edad, Sexo masculino,
Raza (afrodescendientes, latinos,
asiáticos), Historia familiar de ERC

FACTORES DE RIESGO

La distincion entre los procesos capaces de
causar lesion renal con porterior evolicion a

ERC y los procesos que actuan
independientemte a la enfermedad incial y

contribuyen a la progresion de la enfermedad.

ETILOGIA

MANIFESTACIONES CLINICAS

COMPLICACIONES

2020
TRATAMIENTO

Filtrado Glomerular /FG) < 60 ml/min/1,73

Deterioro persistente PROGRESIVO (mas de 3 meses) de la tasa de filtrado glomerular.
Disminucion cronica de la tasa de aclaramiento de creatinina y elevacion de creatinina
plasmatica.
Progresion conduce a sindrome uremico.

Procesos capaces de causar lesion renal:
Glomerolonefritis cronicas (15%)
Pielonefritis.
Poliquistosis renal.

Procesos capaces de causar lesion renal:
diabetis mellitus (nefroesclerosis 30%
Otras enfermedades: ej. HTA, ICC
Infecciones sistemicas viricas y bacterianas

Son insidiosas, de pararicion
lenta.Normamente se expresan cuando la
LRC es avanzada con una creatinina <30

ml/min.

Alteraciones iniciales: Poliuria, anemia, y
retencion de productos  nitrogenados.

Retención de líquidos
Acidosis metabólica
Desequilibrio de electrolitos (como
hiperkalemia, hiponatremia)
Daño renal permanente si no se trata a
tiempo

DIAGNOSTICO
Imagenologia: ecografia renal, contornos
irregulares, hipertrofia renal,nefromegalia
poliquisticos, hidronafrosis, nefrocaloinosis.
ECO DOPPLER.
Laboratorios
Biopsia: Glomeruloesclerosis.

MEDIDAS DIETETICAS 
Restricción: Sal 5-6 g/día e Hídrica Evitar  consumir  
>1,3  g/kg/d  de  proteínas.  En  los estadios 4 y 5 se
recomienda una dieta restrictiva en proteínas entre
0,8 y 1 g/kg/día.
 NEFROPROTECTOR 
Bloqueante de Angiotensina, un IECA o un ARA 2à
Iniciar con dosis baja y aumentarla con intervalos de 4
semanas hasta alcanzar el objetivo terapéutica.

CLASIFICACION KDIGO

FISIOPATOLOGIA
Disminución del número
de nefronas funcionales

Retención de productos
tóxicos (ácidos)

Acidez Metabólica
(compensado con el

Calcio Óseo)
Disminución en la

síntesis de sustancias
producidas por el riñón
(eritropoyetina, VitD3)

Alteración del catabolismo de ciertas hormonas
(insulina, glucagón, PTH, etc
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