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Resumen

La insuficiencia renal aguda (IRA) es una afección frecuente 
en la práctica médica y su elevada mortalidad permanece 
prácticamente invariable a pesar de los avances introducidos 
en la medicina. La clasificación más útil diferencia tres orí­
genes posibles: pre-renal, renal y post-renal. Cada uno de 
estos tipos de IRA posee varias causas desencadenantes. 
Una buena anamnesis permite identificar las posibles causas 
de la IRA. El diagnóstico se basa en la elevación de nitró­
geno ureico y creatinina en un paciente con factores de ries­
go. No existe una definición laboratorial universal, pero se 
considera como caso de IRA cuando la creatinina plasmática 
mayor o igual a 1.3 mg/dl y la persona tiene un cuadro clínico 
compatible. Últimamente una definición más estricta define 
como caso al paciente que en un período igual o menor de 2 
semanas incrementa los valores de su creatinina plasmática 
basal en una cuantía de 2.5 mg/dl si el valor basal era menor 
de 2.5 mg/dl, o con un incremento mayor al 20% cuando el 
valor basal era mayor de 2.5 mg/dl.
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Introducción

La insuficiencia renal es el deterioro de la función del riñón 
con una reducción de por lo menos el 50% en la tasa de filtra­
ción glomerular (TFG), que afecta la capacidad de los riño­
nes para excretar la carga de solutos que debe ser eliminada 
del organismo, con la consecuente azotemia (acumulación 
de productos nitrogenados en la sangre) y con alteraciones 
de la homeostasis de fluidos y electrolitos.12

A diferencia del trastorno desarrollado crónicamente, la In­
suficiencia Renal Aguda (IRA) es un síndrome derivado de 
un deterioro brusco (en horas o días) del filtrado glomerular 
y que se manifiesta por aumento rápido de las concentra­
ciones plasmáticas de productos nitrogenados (urea, crea­
tinina).3'4 En la mayoría de las veces pasa completamente 
desapercibida, pudiendo presentarse sin síntomas ni signos 
y cursar sin disminución del volumen urinario.1'2

La fisiopatología de la IRA aún en la actualidad no es cla­
ra. Se mencionan tres hipótesis que pueden tener un rol 
importante en su desarrollo: 1) cambios en el glomérulo, 2) 
obstrucción tubular, y 3) daño tubular. Fisiopatológicamente

se identifican dos fases consecutivas en su desarrollo: una 
primera transitoria, mediada por las prostaglandinas vasodi­
latadoras que incrementan el flujo sanguíneo renal para in­
tentar vencer la presión hidrostática del espacio urinario y así 
aumentar el filtrado glomerular. Y una segunda, a la que se 
llega en el transcurso de horas, caracterizada por la eleva­
ción del índice de las resistencias de las arterias renales, con 
descenso del flujo efectivo y del filtrado glomerular, mediada 
por el tromboxano A2 y la angiotensina II.24

La insuficiente filtración y escasa TFG, casi siempre se 
acompaña de alteraciones tubulares, ya sean funcionales o 
lesivas. Cuando hay disfunción tubular, se altera la reab­
sorción y la secreción de agua y solutos (sodio, bicarbonato, 
glucosa y aminoácidos), siendo incapaz el riñón de concen­
trar o diluir adecuadamente la orina. Por otro lado, si llega 
a producirse una lesión tubular, el sedimento urinario será 
anormal y aparecerán en la orina enzimas celulares anorma­
les o antígenos de la membrana basal.5 Muchos pacientes 
asintomáticos son diagnosticados de falla renal sólo por los 
hallazgos de laboratorio.1'2'56

Epidemiología

Las estadísticas mundiales reportan que la incidencia de la 
IRA en la población general es de 200 a 400 casos por millón 
de habitantes cada año.78 En nuestro país la frecuencia de 
ésta patología no está totalmente conocida debido a la falta 
de estudios específicos sobre el tema o a la poca difusión 
de los mismos. De los datos disponibles en las estadísticas 
nacionales se conoce que del total de egresos hospitalarios 
correspondientes al año 2003, un total de 361 casos de IRA 
fueron notificados, predominando en mayores de 65 años 
(n=129, 35.7%) y condicionando un promedio de 7 días de 
estancia hospitalaria.9

Los casos de IRA extrahospitalaria más frecuentes se de­
ben a obstrucción de vías urinarias, deshidratación y proce­
sos parenquimatosos; pero en conjunto no superan el 1% 
de los ingresos generales.8 Habitualmente no precisan de 
manejo en unidades de cuidados intensivos y conllevan un 
buen pronóstico, con una mortalidad inferior al 10%. Por otra 
parte, los episodios intrahospitalarios se producen en cual­
quier especialidad,67 con una incidencia total alrededor del 
5%, condicionan un 30% de las admisiones en unidades de 
cuidados intensivos7'10 y triplican la duración de la estancia 
hospitalaria.8

La mortalidad global asociada a una IRA desarrollada en ám­
bito hospitalario está próxima al 20%, pero supera el 75%
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cuando la falla ocurre en pacientes críticos o sépticos.7'810 
En un reciente estudio observacional,8 entre el 35% y 50% 
de los episodios de IRA se atribuyeron a procesos sépticos. 
De igual manera, la falla renal aguda no tratada a su vez 
contribuye a incrementar la incidencia de sepsis. Su eleva­
da tasa de mortalidad, convierte a esta patología en uno de 
los problemas más graves con los que se puede enfrentar el 
personal médico.4 6

Clasificación

La IRA puede aparecer en distintas situaciones clínicas como 
respuesta adaptativa a una disminución importante del volu­
men intravascular e hipotensión, como resultado de lesiones 
citotóxicas sobre el riñón y por último como consecuencia 
de la obstrucción a la salida de la orina.1'3 La clasificación 
que permite corregir el factor desencadenante diferenciando 
la lesión parenquimatosa de las otras causas considera tres 
grandes categorías:
1. IRA pre-renal: se produce cuando la perfusión renal 

está reducida por debajo de un nivel crítico
que compromete la filtración glomerular.

2. IRA renal: se produce como consecuencia de lesiones 
intrínsecas del propio parénquima renal o de sus vasos.

3. IRA post-renal: se produce cuando existe un obstáculo 
que impide la salida al exterior de la orina formada.

Por otra parte, de acuerdo al volumen urinario la IRA se la 
puede clasificar como: Oligúrica (cuando existe diuresis me­
nor de 500 mi en 24 horas, o, ésta es de 5 a 10 ml/min) y No 
oligúrica (cuando los volúmenes urinarios son mayores). La 
falla no oligúrica tiene menor mortalidad y mayor probabili­
dad de ser reversible. La oligúrica es generalmente asinto- 
mática y puede pasar desapercibida, el riesgo de desarrollar­
la depende de la estabilidad hemodinámica y su presencia 
empeora el pronóstico del paciente.1'36

Origen Pre-renal de la IRA

La IRA de origen pre-renal es una reducción de la función por 
causa hemodinámica y sin daño estructural renal, por lo cual 
es reversible. La capacidad funcional del riñón se mantiene 
intacta y no existe necrosis de tejido renal; así, la retención 
nitrogenada se revierte antes de las 24 horas de haber logra­
do corregir la perfusión renal.2'611

El riñón inicialmente compensa el fallo disminuyendo la per­
fusión del parénquima renal para preservar la función de 
filtración a través de mecanismos autoregulatorios. Se pro­
duce entonces una vasodilatación de la arteriola aferente y 
vasoconstricción de la arteriola eferente mediado por prosta- 
glandinas intrarenales. Cuando la compensación renal lle­
ga al límite máximo y no se han corregido ios factores que 
causan la hipoperfusión, ocurre la falla renal. Por esta razón 
cuando los procesos de IRA pre-renal no son corregidos se 
terminará produciendo una necrosis tubular aguda.26

Las causas de este cuadro son múltiples.13 Entre las más 
comunes se encuentran el déficit absoluto de fluidos (por 
vómitos, diarrea, ingesta pobre de líquidos y uso de diuré­
ticos), el déficit relativo por menor débito cardíaco (insufi­
ciencia cardiaca, hipertensión pulmonar), la vasodilatación 
periférica (asociada a shock séptico, anafilaxis, fármacos 
hipotensores, anestesia general) o por vasocontricción renal 
(en cuadros de falla hepática y sepsis). Sin embargo, una 
causa muy importante son los medicamentos que afectan el 
funcionamiento de la autoregulación renal, tales como los in­
hibidores de la enzima conversora de angiotensina (IECA) y

los antiinflamatorios no esferoides.12 
La incidencia de IRA pre-renal encontrada en varias series 
estudiadas varía entre el 40% y 60% del total de aconteci­
mientos por falla renal,1113 llegando inclusive al 70% de los 
casos de IRA adquirida en la comunidad.13

Origen Renal de la IRA

La IRA renal (también llamada intrarenal o intrínseca) se 
caracteriza por un daño tisular agudo del parénquima renal, 
localizado a nivel glomerular, vascular, tubular o intersticial.1'3 
En esto casos el deterioro de la TFG está relacionado con la 
extensión de la lesión renal y no con la hipoperfusión. La for­
ma más frecuente del cuadro (con aproximadamente el 45% 
de los casos) en los pacientes hospitalizados es la necrosis 
tubular aguda (NTA), producida por hipoperfusión renal pro­
longada e isquemia renal.16

Una de las etiologías principales es la relacionada con medi­
camentos potencialmente nefrotóxicos (analgésicos, salicila- 
tos, anestésicos, lECAs, antimicrobianos, diuréticos, medios 
de contraste, agentes quimioterapéuticos e inmunosupreso- 
res, entre otros), sea porque afectan directamente al riñón o 
simplemente porque predispone al fracaso renal cuando su 
uso coincide con una patología de base. Algunos trabajos 
han reportado un riesgo asociado también con los inhibidores 
selectivos de la ciclooxigenasa tipo 2,14 los antihistamínicos15 
y los inhibidores de la bomba de protones.16 Sin embargo, 
estos reportes corresponden todavía a casos anecdóticos y 
series de casos. Los estudios epidemiológicos que han in­
cluido un grupo control, por lo general han centrado su aten­
ción en el subgrupo terapéutico de los analgésicos.17

Otras causas de IRA intrínseca son la presencia de sustan­
cias nefrotóxicas endógenas (mioglobina, hemoglobina, pro­
ductos celulares, cristales de ácido úrico, oxalato de calcio) y 
nefropatías (como glomerulonefritis aguda, nefritis intersticial 
aguda o vasculitis de vaso pequeño), pero estas son menos 
frecuentes.

Origen Post-renal de la IRA

La IRA post-renal es usualmente un problema de tipo obs­
tructivo que puede ocurrir a nivel uretral, vesical o urete­
r a l . 1 .3 ,18 ,19  L a  elevación de las presiones en todo el conducto 
urinario produce una dilatación adaptativa que finalmente 
progresa a destrucción de las nefronas con atrofia, lesión del 
epitelio tubular, fibrosis intersticial y esfacelación glomerular. 
Cuando los dos riñones son funcionantes, la obstrucción uni­
lateral rara vez ocasiona IRA, porque la filtración glomerular 
es compensada por el otro riñón.10 Si la obstrucción per­
siste por períodos prolongados el paciente desarrollará IRA 
intrínseca.2'19 Cuando la obstrucción es total, la anuria es el 
principal síntoma. La relación BUN/creatinina se eleva y el 
sedimento es variable sin que existan alteraciones caracte­
rísticas. Usualmente el ultrasonido renal revela hidronefrosis 
y mediante técnicas de imagen se evidencia el factor desen­
cadenante de la obstrucción.

Las causas más frecuentes de este tipo de IRA son: 1) Obs­
trucción ureteral por litiasis, ureterocele, válvulas uretrales, 
vejiga neurogénica, hipertrofia prostética benigna y ligadura 
ureteral accidental. 2) Origen infeccioso (como cistitis bacte­
riana, tuberculosis, aspergilosis, esquistosomiasis, candidia- 
sis, actinomicosis), y 3) Fibrosis retroperitoneales asociadas 
con aneurisma aórtico, traumatismo, radiación; o inducidas 
por fármacos (ácido aminocaproico, ergotamina, sulfamidas).
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Globalmente la litiasis representa el 60% de los casos y 
constituye la causa más frecuente de obstrucción unilateral, 
mientras que la causa más frecuente de obstrucción bila­
teral es la hiperplasia prostética. Todas ellas componen la 
patología intraluminal y mural, mientras que la extraluminal 
está básicamente representada por las neoplasias pelvianas 
(colorrectal, uterina), además de procesos digestivos (enfer­
medad inflamatoria intestinal, diverticulitis, pancreatitis), el 
embarazo o la fibrosis retroperitoneal.19

Ocasionalmente, las alteraciones del sistema nervioso au­
tónomo (por ejemplo, en diabéticos) o el uso de drogas an- 
ticolinérgicas, pueden producir una obstrucción urinaria agu­
da. Los pacientes en estado de coma y que son sondeados 
periódicamente, pueden presentar obstrucciones agudas por 
mala posición, aplastamiento o pinzamiento inadvertido de la 
sonda urinaria.

De las distintas causas, existen diferencias según la edad. 
Durante la infancia predominan las anomalías anatómicas 
(valvas, megauréteres), en los adultos es la litiasis y en los 
ancianos son la patología prostética y las neoplasias pelvia­
nas.19

Diagnóstico

Una buena anamnesis permite identificar las posibles causas 
de la IRA. Se ha de investigar la posibilidad de pérdidas de 
líquidos (diarrea o vómito), uso de medicamentos o sustan­
cias nefrotóxicas u otros datos que sugieran la formación de 
“tercer espacio” (pancreatitis o peritonitis). Son importantes 
también el tiempo de evolución de los síntomas y los datos 
aproximados del volumen urinario.

En el examen físico se debe evaluar el estado de hidratación. 
En el caso de pacientes ancianos es útil valorar la humedad 
de mucosas y axilas, porque suelen ser respiradores buca­
les que carecen del mecanismo de la sed como parámetro 
fiable de deshidratación. La identificación de otros signos 
incluyen examinar la ingurgitación yugular, la medición de la 
presión arterial y la frecuencia cardiaca en posición sentada 
y en decúbito.10'1113

El diagnóstico se basa en la elevación de nitrógeno ureico 
(BUN) y la creatinina en un paciente con factores de ries­
go. El aumento de la creatinina es el parámetro de mayor 
confiabilidad. De acuerdo con la causa desencadenante, 
los pacientes pueden ser asintomáticos o tener síntomas y 
signos (de retención de líquidos o por el contrario de des­
hidratación). No existe una definición laboratorial universal 
de IRA, pero se considera como un caso definitivo cuando 
al momento del ingreso hospitalario, el paciente presenta un 
valor de creatinina plasmática mayor o igual a 1.3 mg/dl, y 
posea un cuadro clínico compatible.4

Últimamente se ha propuesto una definición algo más es­
tricta, la cual demanda un conocimiento previo de las cifras 
plasmáticas de creatinina y la evaluación de la condición 
posterior. Conforme esta definición, se considera que un 
paciente presenta IRA cuando en un período igual o menor 
de 2 semanas los valores de su creatinina plasmática basal 
se hubiesen incrementado en una cuantía de 2.5 mg/dl si 
el valor basal era menor de 2.5 mg/dl; ó si el incremento ha 
sido mayor al 20% si el valor basal era mayor de 2.5 mg/dl.3 
En las dos definiciones mencionadas anteriormente, a fin de 
validar el diagnóstico tiene que necesariamente existir una

reversibilidad clínica y analítica, confirmada con una normali­
zación en los valores de creatinina plasmática.

Además del BUN y la creatinina, la analítica sanguínea 
usualmente ayuda para evaluar la pérdida sanguínea agu­
da o crónica. Los electrolitos sodio y potasio son de crucial 
importancia para determinar la osmolaridad ante complica­
ciones agudas como puede ser el estado hiperosmolar en 
un paciente con diabetes. La disminución del calcio, con hi- 
perfosfatemia, suele acompañar a la falla renal, tanto aguda 
como crónica. Los llamados índices de falla renal tradicio­
nalmente usados (tales como la fracción excretada de sodio 
(FENA), el sodio urinario o la densidad de la orina), resultan 
de utilidad limitada en la práctica clínica (tabla 1).

La acidosis parece corresponder a un defecto en la secre­
ción tubular de hidrogeniones localizada fundamentalmente 
en los segmentos colectores medulares y la hiperpotasemia 
se produce también por el déficit en la excreción fraccional 
de potasio.19 El sedimento urinario con presencia de cilin­
dros granulosos orienta hacia NTA; los cilindros hemáticos 
sugieren daño glomerular, los leucocitarios indican nefritis 
tubulointersticial; la piuria y la hematuria suelen acompañar 
la falla de origen obstructivo o postrenal. La ecografía renal 
puede mostrar riñones de tamaño normal o aumentado en la 
IRA, o riñones pequeños con pérdida de la relación córtico- 
medular en la mayoría de los casos de falla crónica. Sirve 
además para descartar hidronefrosis y obstrucción ureteral.

Tabla 1.- Diagnóstico diferencial de IRA 
según indicadores bioquímicos

iJ-ito
!-'.)Oq¡!ÍIÍ¡ÍGO

IRA
rvíM f-nal

NTA IRA
Por.i-remt

Osm (orina) >400 <350 300-400

Na (orina) <20 >40 Variable >40

Cro / Crp >20 <15 15

FENA <1 >2 Variable-Elevado

Cilindros Hialinos Granulosos Variable

IRA: insuficiencia renal aguda. NTA: necrosis tubular aguda.
Osmo: osmolaridad en orina en mOsm/kg. Nao: sodio en orina en mEq/l. 
Cro/crp: cociente creatinina en orina / creatinina en plasma.
FENA: excreción fraccional de sodio: (Nao x Crp) / (Nap x Cro) x 100.

Pronóstico

La IRA es una afección frecuente en la práctica médica y 
su elevada mortalidad permanece prácticamente invariable 
desde los primeros reportes del síndrome a pesar de los múl­
tiples avances introducidos en la medicina hasta la actuali­
dad, tales como nuevas tecnologías diagnósticas, diuréticos 
eficaces, fármacos vasoactivos, estandarización de las me­
didas nutritivas y de soporte, y la generalización de los servi­
cios de Nefrología y Cuidados Intensivos, entre otras.1'620'21

Algunos autores han mencionado que el factor más impor­
tante que determina la sobrevida es la condición que pre­
cipita la IRA. Se debe considerar que las causas de la IR 
son muy diferentes en los países desarrollados que en los 
subdesarrollados,2’3 por lo que constituye un problema que 
demanda una atención oportuna tanto diagnóstica como te­
rapéutica.21

La evaluación del pronóstico de la IRA resulta de gran interés 
no sólo para catalogarlo como un proceso funcional o paren- 
quimatoso, sino también según su gravedad, lo cual puede
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tener implicaciones en el manejo clínico del paciente. Para 
esto se han establecido índices de severidad individual, a 
través de la presencia de ciertas variables clínicas.4

Los factores que se han asociado con un pronóstico desfa­
vorable en la evolución de la IRA se incluyen: aspectos de­
mográficos (edad avanzada), situación clínica (hipotensión, 
coma, oliguria, respiración mecánica, necesidad de diálisis, 
ictericia, sepsis, fallo cardíaco), enfermedades previas (car­
diovasculares y respiratorias), resultados laboratoriales (ni­
vel de productos nitrogenados, concentraciones elevadas de 
lipasa y amilasa, niveles de la enzima de conversión de la 
angiotensina, coagulación intravascular diseminada). Por 
otra parte, la precocidad de tratamiento y nefrotoxicidad, es­
tán asociados con un mejor pronóstico.4 20

Antes del desarrollo de la terapia con diálisis, las causas 
más comunes de mortalidad en los pacientes con IRA eran 
la uremia progresiva, la hipercalemia y las complicaciones 
por sobrecarga de volumen. Ahora las causas suelen ser la 
sepsis, la disfunción cardiovascular y pulmonar y la desconti­
nuación de medidas de soporte vital.22 Todavía no se ha de­
terminado con certeza si la diálisis frecuente y temprana con 
ciertos tipos de membranas biocompatibles puede incremen­
tar la supervivencia de los pacientes con IRA, especialmente 
aquellos que presentan sepsis.
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