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DEFINICIÓN

La falla renal aguda o insuficiencia renal
aguda (IRA) es un deterioro súbito de la

función renal con elevación persistente del ni-
trógeno ureico y la creatinina en sangre, poten-
cialmente reversible y que conlleva la altera-
ción de la homeostasis de agua y electrolitos.
Se caracteriza por un incremento de 0,5 mg/
dL (o de 50%) sobre el valor basal de la crea-
tinina sérica. También se la define como la dis-
minución del 50% en la depuración (“aclara-
miento”) de creatinina o como una disminución
aguda en la función renal que requiere diálisis.

CLASIFICACIÓN

Se clasifica en:
1. Prerrenal, cuando se compromete la per-

fusión sanguínea del riñón.
2. Renal o parenquimatosa, cuando existe

lesión orgánica de las estructuras renales.
3. Post-renal u obstructiva, cuando hay obs-

trucción de las vías urinarias a cualquier
nivel.

Esta clasificación permite al médico corregir
el factor desencadenante diferenciando la le-
sión parenquimatosa de las otras causas.

De acuerdo al volumen urinario se clasifica
también en:

• Oligúrica, cuando existe diuresis menor de
500 mL en 24 horas ó 5 a 10 mL /min.

• No oligúrica, cuando los volúmenes uri-
narios son mayores.

La falla no oligúrica tiene menor mortalidad y
mayor probabilidad de ser reversible.

EPIDEMIOLOGÍA

Las estadísticas mundiales reportan alrede-
dor de 200 casos de falla renal aguda por mi-
llón de habitantes por año, siendo la necrosis
tubular aguda (NTA) con 45% la forma clínica
más frecuente, seguida por la falla renal de
tipo prerrenal (21%), la agudización de la fa-
lla renal crónica y la uropatia obstructiva con
13% y 10% respectivamente; en nuestro me-
dio se han reportado 55%-60% para la falla
prerrenal, 35%-40 % para la NTA y menos de
5% para las causas obstructivas.

CAUSAS DE INSUFICIENCIA RENAL

Prerrenal:
• Disminución del volumen efectivo del liqui-

do extracelular (LEC): secundario a pérdi-
das de volumen, hemorragia, vómito, dia-
rrea, quemaduras, diuréticos.
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• Redistribución del líquido extracelular (“ter-
cer espacio”): peritonitis, pancreatitis, sín-
drome nefrótico, obstrucción intestinal, he-
patopatía.

• Disminución del gasto cardíaco: shock car-
diogénico, valvulopatías, miocarditis, infarto
de miocardio, falla cardiaca congestiva, em-
bolismo pulmonar masivo, taponamiento
cardíaco.

• Vasodilatacion periférica: sepsis, hipoxe-
mia, antihipertensivos, hipercapnia severa,
shock anafiláctico.

• Vasoconstricción renal: inhibidores de la
síntesis de prostaglandinas, agonistas alfa
adrenérgicos, síndrome hepatorrenal, hi-
percalcemia.

• Vasodilatación de la arteriola eferente: inhi-
bidores de la enzima convertidora de angio-
tensina, bloqueantes de los receptores de
angiotensina.

Parenquimatosa:
• Necrosis tubular aguda isquémica por sep-

sis o persistencia de las causas prerre-
nales.

• Por hemoglobina, malaria, hemólisis me-
cánica como ocurre con las prótesis mecá-
nicas, transfusiones incompatibles, hemo-
globinuria paroxística nocturna.

• Nefritis túbulointersticial aguda (NTIA).
• Glomérulonefritis aguda (GNA) postinfec-

ciosa, postestreptocóccica o postestafilo-
cóccica, lupus eritematoso sistémico, glo-
merulonefritis mesangial por inmunoglobu-
lina A (IgA), glomérulonefritis por anti-
cuerpos antimembrana basal glomerular.

• Necrosis cortical, como ocurre en el abor-
to séptico, abruptio placentae y coagula-
ción intravascular diseminada (CID).

• Oclusión vascular por trombo o émbolo bi-
lateral de arterias renales, vasculitis, sín-
drome hemolítico urémico, púrpura trom-
bolítica trombocitopénica, esclerodermia,
síndrome antifosfolípido.

Obstructiva:
• Obstrucción ureteral por ureterocele, vál-

vulas uretrales, vejiga neurogénica, hiper-
trofia prostática benigna, litiasis, ligadura
ureteral accidental.

• De origen infeccioso como cistitis bacteria-
na, tuberculosis, aspergilosis, esquistoso-
miasis, candidiasis, actinomicosis.

• Por fibrosis retroperitoneales asociadas
con aneurisma aórtico, traumatismo, radia-
ción, o inducidas por fármacos (ácido ami-
nocaproico, ergotamina, sulfamidas).

DIAGNÓSTICO

El diagnóstico se basa en la elevación de ni-
trógeno ureico (BUN) y la creatinina en un pa-
ciente con factores de riesgo. El aumento de
la creatinina es el parámetro de mayor con-
fiabilidad. De acuerdo con la causa desenca-
denante, los pacientes pueden ser práctica-
mente asintomáticos, tener síntomas y signos
de retención de líquidos o, por el contrario, de
deshidratación.

Una buena anamnesis permite identificar las
posibles causas, como pérdidas de líquidos
por diarrea o vómito, uso de medicamentos o
sustancias nefrotóxicas u otros datos que su-
gieran la formación de “tercer espacio”, pan-
creatitis 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 ancianos la humedad de
mucosas y axilas, por ser ellos respiradores
bucales que carecen del mecanismo de la sed
como parámetro fiable de deshidratación; la
ingurgitación yugular; la medición de la presión
arterial y la frecuencia cardiaca en posición
sentada y en decúbito.
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EXÁMENES DE LABORATORIO

Además del BUN y la creatinina en sangre, el
cuadro hemático usualmente ayuda para eva-
luar la pérdida sanguínea aguda o crónica. Los
electrolitos sodio y potasio son de crucial im-
portancia para determinar la osmolaridad ante
complicaciones agudas como puede ser el
estado hiperosmolar y cetoacidótico de la dia-
betes. La disminución del calcio, con hiper-
fosfatemia, suele acompañar a la falla renal,
tanto aguda como crónica.

Tradicionalmente usados, pero de utilidad li-
mitada en la práctica clínica, son los llama-
dos índices de falla renal, como la fracción
excretada de sodio (FENA), el sodio urinario
o la densidad de la orina.

El sedimento urinario con presencia de cilin-
dros granulosos orienta hacia NTA; los cilin-
dros hemáticos sugieren daño glomerular, los
leucocitarios indican nefritis tubulointersticial;
la piuria y la hematuria suelen acompañar la
falla de origen obstructivo o postrenal.

IMÁGENES DIAGNÓSTICAS

La ecografía renal puede mostrar riñones de
tamaño normal o aumentado en la falla agu-
da, o riñones pequeños con pérdida de la re-
lación córticomedular en la mayoría de los ca-
sos de falla crónica. Sirve además para des-
cartar hidronefrosis y obstrucción ureteral.

TRATAMIENTO

Debe dirigirse a controlar la causa subyacen-
te y a corregir los trastornos hidroelectroliticos,
siendo muy importante diferenciar la NTA de
la falla prerrenal.

Evitar siempre el uso de sustancias nefrotó-
xicas, ajustar las dosis de los medicamentos

a la función renal, considerar la infección como
complicación potencialmente letal.

La administración o la restricción de líquidos
deberá basarse en los hallazgos clínicos y de
laboratorio arriba mencionados.

En azohemia prerrenal el objetivo es corregir
la hipoperfusión. Se prefiere el uso de crista-
loides como solución salina normal, debiendo
asegurarse la corrección de la depleción de
volumen y de cualquier grado de deshidrata-
ción subclínica.

Las pruebas de diuresis forzada, siempre con-
trovertidas, requieren la certeza clínica de ha-
ber corregido cualquier grado de hipovolemia
ya que se corre el riesgo de empeorar la falla
con diuréticos de asa, como la furosemida. Se
inicia con bolos de 20 mg cada hora. Actual-
mente se emplea una dosis de 40-100 mg, 2-5
ampollas IV precedidos, para asegurar volu-
men adecuado del espacio intravascular, de 50-
100 mL de manitol al 20% (10-20 g) para infun-
dir en 30 minutos. El objetivo es conseguir una
diuresis de 20 a 40 mL hora en las siguientes
cuatro horas; de no lograrlo, se puede admi-
nistrar una segunda dosis de furosemida.

En la actualidad se usa con frecuencia la in-
fusión de furosemida, 1 mg/kg/hora por seis
horas, aunque no cuenta con soporte suficien-
te para su recomendación de rutina. Debe
recordarse que la furosemida es ototóxica.

La dopamina, en dosis de 0,5 a 2,0 µ/kg/min
aunque dilata las arteriolas renales e incre-
menta el flujo sanguíneo renal no ha demos-
trado ser eficaz para mejorar la falla no oligú-
rica; por tanto, no se recomienda su uso rutina-
rio a pesar de que sigue siendo una práctica
usual.

La hiperkalemia es, junto al edema pulmonar
y la acidosis metabólica, de las complicaciones
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agudas más graves; debe corregirse (diálisis
inmediata) cuando se acompaña de cambios
electrocardiográficos, usualmente ondas T
altas picudas de base ancha en varias deri-
vaciones, o trastornos en la conducción AV.
El tratamiento debe dirigirse a evitarlas o a
instaurar una terapia puente, hasta cuando el
paciente pueda llegar a un centro de diálisis.

Sólo en acidosis metabólica severa con pH
menor de 7,1 y HCO

3
 por gasimetria menor

de 10 se indica el uso de 4-8 ampollas de bi-
carbonato de sodio (40-80 meq/L), recordan-
do que puede favorecer el edema pulmonar y
la acidosis posterior a su administración.

Finalmente debe recordarse que la hiperka-
lemia, la acidosis metabólica refractaria, el
edema pulmonar y la anuria mayor de 24 ho-
ras tienen como único tratamiento la diálisis o
el reemplazo renal temporal o definitivo.
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