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La lesión renal aguda se caracteriza por una declinación 
rápida del índice de filtración glomerular y la resultante 
acumulación de productos de desecho metabólico.
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La lesión renal aguda se define como una pérdida 
repentina de la función renal durante horas a días la 
cual provoca la incapacidad de mantener el balance de 
electrolitos, ácido-base y agua. Debido al envejecimien-
to de la población y aumento de la prevalencia de hiper-
tensión y diabetes mellitus, desde 2005 a 2014, el nú-
mero de hospitalizaciones con un diagnóstico principal 
de lesión renal aguda, aumentó de 281,500 a 504,600 y 
el número de hospitalizaciones con un diagnóstico se-
cundario de lesión renal aguda aumentó de 1 millón a 
2.3 millones.1 Los pacientes con lesión renal aguda que 
requieren diálisis renal y otras formas de terapia de re-
emplazo renal tienen una probabilidad 50 veces mayor 
de progresar a nefropatía crónica, en comparación con 
aquellos que requieren terapia de reemplazo renal.2 En 

el Cuadro 13-6 se presentan los factores de riesgo de le-
sión renal aguda.

Una definición universal y un sistema de estadifi-
cación de lesión renal aguda propuesta por el grupo de 
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La lesión renal aguda es un síndrome clínico que se caracteriza por una declinación rápida del índice de filtración glomerular y 
la resultante acumulación de productos de desecho metabólico. La lesión renal aguda se relaciona con un aumento de riesgo de 
mortalidad, eventos cardiovasculares y progresión a nefropatía crónica. La gravedad de la lesión renal se clasifica según la produc-
ción de orina y las elevaciones de la concentración de creatinina. Las causas de la lesión renal aguda se clasifican como prerrenal, 
renal intrínseca y posrenal. El diagnóstico preciso de la causa subyacente es la clave para el éxito del tratamiento e incluye una 
historia clínica y exploración física enfocadas, determinaciones de electrolitos séricos y urinarios y ultrasonografía renal cuando 
están presentes factores de riesgo de una causa posrenal (p. ej., varón de edad avanzada con hipertrofia prostática). Los princi-
pios generales de tratamiento para la lesión renal aguda incluyen la determinación del volumen, la reanimación con cristaloides 
isotónicos, tratamiento de sobrecarga de volumen con diuréticos, suspensión de los medicamentos nefrotóxicos y ajustes de los 
medicamentos prescritos según la función renal.  Las medidas de atención adicionales incluyen optimizar el estado nutricional y el 
control glucémico. Los programas de mejoría de la calidad guiados por farmacéuticos reducen la exposición a nefrotóxicos y las 
tasas de lesión renal aguda en el ámbito hospitalario. Los equipos de atención a lesión renal aguda se relacionan con una mejoría en 
las tasas de mortalidad intrahospitalaria y reducción en el riesgo de progresión. Debe considerarse una interconsulta con nefrolo-
gía cuando exista una respuesta inadecuada al tratamiento de soporte y para la lesión renal aguda sin una causa clara, lesión renal 
aguda en etapa 3 o mayor, etapa 4 o mayor preexistente o nefropatía crónica, terapia de reemplazo renal y otras situaciones que 
requieren la experiencia de un subespecialista. (Am Fam Physician. 2019;100(11):687-694. Copyright © 2019 American Academy of 
Family Physicians.)

Factores de riesgo de lesión renal aguda

No modificables Modificables
SIDA
Nefropatía crónica
Hepatopatía crónica
Insuficiencia cardiaca congestiva
Diabetes mellitus
Edad avanzada (65 años o ma-
yores)
Vasculopatía periférica
Cirugía renal previa
Estenosis de arteria renal 

Anemia
Hipercolesterolemia
Hipertensión 
Hipoalbuminemia
Hiponatriemia
Ventilación mecánica
Uso de fármaco nefro-
tóxico
Rabdomiólisis
Sepsis

Información de las referencias 3 - 6.
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Kidney Disease: Improving Global Outcomes (KDIGO) 
reúne las definiciones del RIFLE anterior (riesgo de 
disfunción renal, lesión renal, insuficiencia renal, pér-
dida  de la función renal, nefropatía terminal [risk of 
renal dysfunction, injury to the kidney, failure of kidney 
function, loss of kidney function, end-stage renal disea-
se]) y las de la Acute Kidney Injury Network.7-9 En este 
artículo se utiliza el sistema KDIGO (Cuadro 2 7).

Etiología
La lesión renal aguda es un síndrome clínico complejo 
con causas prerrenal, renal intrínseca y posrenal.10 En el 
Cuadro 3 se resumen estas causas.10-13

CAUSAS PRERRENALES
La lesión renal aguda prerrenal se relaciona con una dis-
minución de la perfusión renal y el índice de filtración 
glomerular (GFR, glomerular filtration rate) causados 
por depleción del volumen intravascular secundaria a 
hipovolemia, vasodilatación periférica, disminución de 
la presión arterial y un deterioro de la función cardiaca 
que provoca una disminución del gasto cardiaco.4 La 
causa más frecuente de lesión renal aguda que se obser-
va en la unidad de cuidados intensivos (ICU, intensive 
care unit), es la sepsis.15 Los inhibidores de la enzima 
convertidora de la angiotensina, los bloqueadores del 

Recomendación clínica
Calificación de 

la evidencia Comentarios
Se prefieren los cristaloides isotónicos sobre los coloides 
cuando está indicada la reanimación mediante líquidos en 
pacientes con lesión renal aguda.7,27,28

C Evidencia consistente proveniente de RCT que no 
muestran un beneficio claro de los coloides sobre 
los cristaloides isotónicos, en los resultados renales 
o en la mortalidad 

Se prefieren los cristaloides balanceados sobre el cloruro de 
sodio al 0.9%, para la reanimación mediante líquidos en los 
enfermos graves y los no graves.30-32

B Evidencia proveniente de estudios de cohorte y 
un número limitado de RCT que muestran mejo-
ría en la mortalidad y disminución de la necesi-
dad de terapia de reemplazo renal 

Iniciativas de mejoría de calidad guiadas por farmacéuticos, 
programas educativos multimodales para los médicos y 
paquetes de atención mejorarán la atención de la lesión renal 
aguda.34,41,42 

B Evidencia proveniente de un número limitado de 
estudios de cohorte que muestran mejoría en la 
mortalidad intrahospitalaria y la progresión de la 
lesión renal aguda

No existe diferencia entre la mortalidad a los 90 días entre el 
inicio temprano de la terapia de reemplazo renal y el inicio 
retardado.38

B Evidencia proveniente de un número limitado de 
RCT

Las estatinas en dosis altas disminuyen el riesgo de lesión renal 
aguda inducida por medio de contraste en pacientes que se 
someten a angiografía coronaria o intervención percutánea, en 
comparación con las estatinas en dosis bajas.51

A Evidencia consistente proveniente de múltiples 
RCT y metaanálisis

RCT = estudio comparativo con asignación aleatoria (randomized controlled trial).
A = evidencia consistente, de buena calidad, orientada al paciente; B = evidencia sin consistencia o de calidad limitada, orientada al 
paciente; C = evidencia de consenso, orientada a la enfermedad, práctica usual, opinión experta, o serie de casos. Para información 
sobre el Sistema de calificación de la evidencia SORT ir a  http:// www.aafp.org/afpsort.

SORT (Strength of Recommendation Taxonomy): RECOMENDACIONES CLAVE PARA LA PRÁCTICA

Estadificación de la lesión renal aguda

Etapa
Concentración de crea-
tinina sérica Producción de orina

1 1.5 - 1.9 veces la basal 
o 
≥ 0.3 mg/dL (≥ 26.5 
μmol/L) de aumento

< 0.5 mL/kg/h durante 
6 - 12 horas

2 2.0 - 2.9 veces la basal < 0.5 mL/kg/h durante 
≥ 12 horas

3 3.0 veces la basal 
o 
Aumento en la creatinina 
sérica hasta ≥ 4.0 mg/dL (≥ 
353.6 μmol/L) 
o 
Inicio de la terapia de 
reemplazo renal o, en 
pacientes < 18 años, dismi-
nución de la eGFR a < 35 
mL/min por 1.73 m2

< 0.3 mL/kg/h durante 
≥ 24 horas 
o 
Anuria durante ≥ 12 
horas

AKI = lesión renal aguda (acute kidney injury); eGFR = índice de fil-
tración glomerular calculada (estimated glomerular filtration rate).

Reimpreso con permiso de Kidney Disease: Improving Global Out-
comes (KDIGO) Acute Kidney Injury Work Group. KDIGO clini¬cal 
practice guideline for acute kidney injury. Kidney Int Suppl. 2012; 
2(suppl 1): 19.
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receptor de angiotensina 
y los antiinflamatorios no 
esteroideos son los medi-
camentos  más frecuentes 
que disminuyen la perfu-
sión renal.

Los riñones activan me-
canismos para compensar 
la reducción de la perfu-
sión renal en un intento 
por mantener la GFR.14 Sin 
embargo, los pacientes con 
deterioro de estos meca-
nismos, como quienes pa-
decen nefropatía crónica, 
tienen un mayor riesgo de 
lesión renal aguda.3

CAUSAS RENALES 
INTRÍNSECAS
Las causas renales intrín-
secas de lesión renal aguda 
se clasifican según la lo-
calización de la lesión, las 
más frecuentes son en los 
glomérulos, o los túbulos, e 
incluyen porciones inters-
ticiales o vasculares del ri-
ñón.11 La lesión renal agu-
da intrínseca requiere una 
identificación temprana y 
una pronta interconsulta 
con el subespecialista.

Los complejos inmu-
nitarios provenientes de 
enfermedades sistémicas 
(p. ej., glomerulonefritis 
membranoproliferativa, 
poliarteritis nodosa) cau-
san inflamación aguda y 
daño estructural a los glo-
mérulos. La necrosis tubu-
lar aguda, la lesión renal 
intrínseca más frecuente, 
es el daño de las células 
tubulares renales debido a 
causas isquémicas o nefro-
tóxicas. Las causas isqué-
micas incluyen periodos 
prolongados de hipoten-
sión grave, hipovolemia o 

Causas de lesión renal aguda

Causa Ejemplos

Prerrenal
Aumento de la presión intra-
abdominal 

Síndrome de compartimiento abdominal 

Depleción el volumen intra-
vascular

Hemorragia, pérdidas gastrointestinales, pérdidas renales, pérdi-
das de piel y membranas mucosas, síndrome nefrótico, cirrosis, 
fuga en capilares

Vasodilatación periférica Sepsis, cirrosis, anafilaxia, efectos adversos farmacológicos 

Reducción del gasto car-
diaco 

Choque cardiogénico, enfermedades pericárdicas, insuficiencia 
cardiaca congestiva, valvulopatías, neumopatías, sepsis 

Vasoconstricción renal Sepsis temprana, síndrome hepatorrenal, hipercalciemia aguda, 
eventos adversos farmacológicos, medios de contraste yodados 

Renales intrínsecas
Lesión glomerular Efectos adversos farmacológicos 

Trastornos hematológicos: síndrome urémico hemolítico, púrpu-
ra trombocitopénica trombótica
Inflamación: enfermedad antimembrana basal glomerular, 
enfermedad de anticuerpo citoplásmico antineutrófilo, infec-
ción, crioglobulinemia, glomerulonefritis membranoproliferativa, 
nefropatía por inmunoglobulina A, lupus eritematoso sistémico, 
púrpura de Henoch-Schönlein, poliarteritis nodosa 

Microvasculatura renal Hipertensión maligna, toxemia del embarazo, hipercalciemia, 
medios  de contraste radiactivos, esclerodermia, efectos adversos 
farmacológicos

Lesión tubular  Toxinas endógenas: mioglobina, hemoglobina, paraproteinemia, 
ácido úrico 
Toxinas exógenas: antibióticos, agentes quimioterapéuticos, me-
dios de contraste radioactivos, preparaciones con fosfato 
Isquemia debida a hipoperfusión 

Lesión tubulointersticial  Nefritis intersticial alérgica aguda 
Infecciones: Legionella, Leptospira, Rickettsia, Hantavirus, Candi-
da, Plasmodium, tuberculosis 
Infiltración 

Causas vasculares (p. ej., 
enfermedades de grandes 
vasos, como trombosis de 
la arteria renal; embolismo; 
estenosis; y pinzamiento 
quirúrgico de la arteria renal)

Trombosis arterial, vasculitis, disección, tromboembolias, trom-
bosis venosa, compresión, traumatismo

Posrenal
Causas de vías urinarias 
inferiores

Vesicales: obstrucción del cuello, cálculos, carcinoma, infección 
(esquistosomiasis) 
Funcionales: vejiga neurogénica, diabetes, esclerosis múltiple, 
accidente vascular cerebral, efectos adversos farmacológicos 
(anticolinérgicos, antidepresivos) 
Prostáticas: hipertrofia prostática benigna, carcinoma, infección 
Uretrales: válvulas uretrales posteriores, estenosis, traumatismo, 
infecciones, tuberculosis, tumores 

Causas extrínsecas a las vías 
urinarias superiores 

Tumores del espacio retroperitoneal, tumores pélvicos o in-
traabdominales, fibrosis retroperitoneal, ligadura de ureteros o 
traumatismo quirúrgico, granulomatosis, hematoma 

Causas intrínsecas de las 
vías urinarias superiores 

Nefrolitiasis, estenosis, edema, restos celulares, coágulos sanguí-
neos, papilas descamadas, esfera micótica, neoplasia maligna 

Información de las referencias 10 - 13.
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hipoperfusión renal (p. ej., por hemorragia, choque, 
cirrosis, peritonitis o infartos) que no mejoran con la 
rehidratación.11 Las causas nefrotóxicas incluyen toxi-
nas endógenas y exógenas.

La nefritis intersticial aguda, una causa frecuen-
te de lesión renal aguda, se debe en su mayoría a una 
reacción de hipersensibilidad a medicamentos, por lo 
general a un antibiótico o a un antiinflamatorio no es-
teroideo.16  La nefritis intersticial aguda relacionada con 
los inhibidores de la bomba de protones es cada vez más 
frecuente en las personas mayores. 17,18 Las infecciones 
causan de 5 a 10% de los casos de nefritis intersticial.16 
Las causas vasculares de lesión renal aguda incluyen las 
angiopatías de los grandes vasos, como la trombosis, 
embolia, estenosis de la arteria renal y el pinzamiento 
quirúrgico de la arteria renal.11 

CAUSAS POSRENALES 
La lesión posrenal aguda se debe a obstrucción extra-
rrenal del flujo urinario. Las causas incluyen vejiga 
neurogénica; fibrosis retroperitoneal; y carga tumoral 
en la vejiga, próstata o cáncer cervical. La hipertrofia 
prostática es la causa más frecuente en los varones de 
edad avanzada.11

Diagnóstico
La historia clínica y la exploración física son importan-
tes para determinar la causa de la lesión renal aguda. 
En la historia clínica se identifican los medicamentos 
nefrotóxicos o una enfermedad sistémica que contribu-
ye al deterioro de la función renal. La exploración física 
debe enfocarse en la evaluación del estado del volumen 
intravascular. Los exantemas en ocasiones indican un 
padecimiento subyacente (p. ej., lupus eritematoso sis-
témico) que provoca las lesión renal aguda.11

CONCENTRACIÓN DE CREATININA SÉRICA
La concentración de creatinina sérica, que es parte de 
los criterios diagnósticos de lesión renal aguda, se ob-
tiene con facilidad. Sin embargo, no es un marcador 
ideal, ya que la concentración de creatinina se ve in-
fluenciada por la edad, sexo, raza, masa muscular y el 
índice catabólico de proteínas. Además, la creatinina es 
un sustituto de cambio lento en cuanto a la disminu-
ción de la GFR y es posible que tengan que transcurrir 
24 a 72 horas para alcanzar un nuevo estado estable 
después de la lesión renal aguda.6 

PRODUCCIÓN DE ORINA
La producción de orina es difícil de evaluar en forma 
precisa debido a errores de recolección y documenta-

ción. La creatinina sérica o la producción de orina se 
utilizan para el diagnóstico de lesión renal aguda, aun-
que los pacientes que cumplen con los criterios diag-
nósticos de ambos tienen un aumento de riesgo de 
mortalidad por la terapia de reemplazo renal y hospi-
talización. 7,19

DEPURACIÓN DE CREATININA
La depuración de creatinina es una medida directa de 
la GFR y las pruebas de depuración de creatinina en se-
rie proporcionan una evaluación más eficiente y precisa 
de la función renal que la prueba de la creatinina séri-
ca.20 La depuración de creatinina se realiza en periodos 
de recolección de 1 a 24 horas, aunque los tiempos de 
recolección más prolongados aumentan la probabili-
dad de errores relacionados con un registro impreciso 
del tiempo y recolección incompleta.6 En un estudio 
de cohorte de 484 pacientes en la ICU se encontró que 
la prueba de depuración de creatinina de cuatro horas 
en una medición válida de lesión renal aguda (definida 
como un aumento de la creatinina mayor de 50% en un 
grupo control o una disminución en la depuración de 
creatinina mayor de 33% en el grupo de intervención). 
Una disminución mayor de 33% en las primeras 12 ho-
ras confirió una elevación al doble del riesgo de diálisis 
o muerte.20

EXAMEN GENERAL DE ORINA Y EXAMEN 
MICROSCÓPICO
El examen general de orina en combinación con el exa-
men microscópico proporciona datos sobre la locali-

Hallazgos del examen general de orina y el 
estudio microscópico relacionados con la 
causa de la lesión renal aguda

Etiología Hallazgos
Lesión tubulointersti-
cial aguda o crónica 

Leucocituria, células epiteliales de 
los túbulos renales, cilindro de leu-
cocitos y cilindros granulares 

Nefropatía cristalina 
endógena o inducida 
por fármaco 

Cilindros cristalinos urinarios 

Lesión glomerular Acantocitos urinarios y cilindros de 
eritrocitos  

Lesión tubular isqué-
mica o nefrotóxica 

Células epiteliales de los túbulos re-
nales, cilindros de células epiteliales 
de los túbulos renales y cilindros de 
color café lodoso 

Información de la referencia 21.
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zación y causa de la lesión renal aguda. En el 
Cuadro 4 se resumen los hallazgos frecuentes 
y los diagnósticos relacionados con base en la 
evaluación de la orina.21

ELECTROLITOS URINARIOS
La excreción fraccionada de sodio y la ex-
creción fraccionada de urea se utilizan para 
identificar la uremia prerrenal. Existen he-
rramientas en línea para calcular la excreción 
fraccionada de sodio y urea en https:// www.
mdcalc.com/fractional-excretion-sodium-
fena y https://www.mdcalc.com/fractional-
excretion-urea-feurea.

Una excreción fraccionada de sodio menor 
de 1% indica una causa prerrenal de lesión 
renal aguda, mientras que un valor mayor de 
2% indica una causa intrínseca. Una excreción 
fraccionada de urea menor de 35% indica una 
causa prerrenal, mientras que un valor ma-
yor de 50% indica una causa intrínseca. La 
interpretación de los electrolitos urinarios es 
limitada debido a que es una medición única 
en tiempo, y los resultados se confunden por 
los cambios de volumen agudos. La excreción 
fraccionada de urea es más sensible en pacien-
tes con aumento de excreción causada por te-
rapia diurética.22

OTRAS PRUEBAS
La ultrasonografía renal en ocasiones mues-
tra evidencia de una causa posrenal de lesión 
renal aguda pero debe realizarse sólo cuando 
la historia clínica indica la presencia de obs-
trucción de vías urinarias.23 La biopsia renal 
se reserva para pacientes con lesión renal agu-
da intrínseca de causa desconocida o cuando 
se requiere confirmación diagnóstica antes 
de iniciar la terapia específica para el padeci-
miento de fondo.

Tratamiento
El tratamiento de la lesión renal aguda es prin-
cipalmente sintomático, con el objetivo de prevenir un 
daño mayor y favorecer la recuperación de la función 
renal.7 En la Figura 1 se indica una estrategia para el 
tratamiento de la lesión renal aguda con base sobre 
todo en opinión experta. 11,24 El diagnóstico y trata-
miento oportuno de la causa subyacente es crucial.12

REANIMACIÓN CON LÍQUIDOS

El componente clave en el manejo de los pacientes con 
lesión renal aguda es la valoración del estado de volu-
men y la estabilidad hemodinámica, ya que la sobre-
carga de líquidos se relaciona con un aumento en la 
mortalidad.25 Como consecuencia, existe un delicado 
equilibrio entre optimizar la perfusión renal y evitar la 
sobrecarga de líquidos.26

Si está indicada la reanimación con líquidos, se re-
comiendan como terapia inicial los cristaloides isotó-

FIGURA 1

Una estrategia para el diagnóstico y tratamiento de la lesión renal aguda

Información de las referencias 11 y 24

Diagnóstico confirmado de lesión renal aguda

Mejoría en
la función renal

Nefropatía intrínseca Nefropatía posrenalEnfermedad prerrenal

Historia clínica y exploración física enfocadas 
Valorar el estado del volumen 

Vigilar las concentraciones del nitrógeno
ureico en sangre, creatinina

y electrolitos; evaluar la estabilidad hemodinámica 
Pruebas en orina (tira reactiva, microscopia, químicas)

Suspender las posibles nefrotoxinas 
Revisar los medicamentos y ordenar ajustes de dosis según este indicado

Utilizar los paquetes de tratamiento basados en directrices
cuando estén disponibles

Determinar la causa

Reanimación con líquidos
cristaloides isotónicos
Administrar diuréticos

si está presente
sobrecarga
de volumen

Considerar apoyo
con vasopresor

Considerar
biopsia renal
Interconsulta

con nefrología

Considerar ultrasonografía
renal cuando se sospecha

obstrucción de vías urinarias

Liberar la obstrucción
Interconsulta con urología

Dar tratamiento a la causa subyacente
Proporcionar tratamiento de soporte

Vigilar el estado del volumen, el estado
acido-básico y las concentraciones de electrolitos

Considerar la terapia
de reemplazo renal,

si está indicado (Cuadro 5)
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nicos (p. ej., solución salina normal al 0.9%, solución 
de Ringer lactado, Plasma-Lyte A) sobre los coloides (p. 
ej., albúmina, dextrán). 7,27,28 El exceso de cloruro se re-
laciona con empeoramiento de la función renal y tras-
tornos ácido/básicos.29 En un estudio prospectivo de 
pacientes en la ICU se encontró que una estrategia de 
restricción de cloruro para la reanimación se relacionó 
con una menor incidencia de lesión renal aguda y me-
nor necesidad de terapia de reemplazo renal.30 Tiempo 
después, en dos estudios, en los que se compararon los 
cristaloides balanceados con cloruro de sodio al 0.9%, 
se demostró una mejoría en los criterios de valoración 
renales compuestos (mortalidad, necesidad de terapia 
de reemplazo renal y disfunción renal persistente) en el 
grupo de cristaloide balanceado tanto para los pacien-
tes graves  (reducción del riesgo absoluto [ARR, abso-
lute risk reduction] = 1.1%; número necesario de tratar 
[NNT] = 91)  como en los pacientes que no estaban gra-
ves (ARR = 0.9%; NNT = 111).31,32

Es aceptable una meta de presión arterial promedio 
de 65 mm Hg o mayor, y es posible que se requieran 
vasopresores si no se logra mediante la reanimación 
con líquidos. En https:// www.mdcalc.com/mean-ar-
terial-pressure-map se encuentra una calculadora en 
línea para determinar la presión arterial promedio. 
Se recomiendan estrategias basadas en protocolo para 
prevenir y mejorar la lesión renal aguda en los pacien-
tes de alto riesgo (p. ej., aquellos que se encuentran en 
periodo posoperatorio o en choque séptico). 7 En un 
estudio comparativo con asignación aleatoria (RCT, 
randomized controlled trial) se compararon los crite-
rios de valoración de 776 pacientes con choque séptico 

con una meta de presión arterial 
promedio de 65 a 70 mm Hg vs. 
una meta de 80 a 85 mm Hg. No 
se observó ninguna diferencia en 
cuanto a la mortalidad entre los 
grupos, aunque en un subgrupo 
de pacientes con hipertensión 
crónica, el grupo con la meta más 
alta tuvo tasas menores de lesión 
renal aguda (ARR = 13%; NNT 
= 8) y terapia de reemplazo renal 
(ARR = 11%; NNT = 10).33

EVITACIÓN DE 
NEFROTOXICIDAD
Reviste gran importancia revisar 
los medicamentos que requieren 
suspensión, ajuste de dosis o vi-

gilancia para el tratamiento de la 
lesión renal aguda, algunos medicamentos y agentes 
que se relacionan a menudo con necrosis tubular aguda 
son: aminoglucósidos (tobramicina, gentamicina), an-
tiinflamatorios no esteroideos (ibuprofeno, naproxeno, 
ketorolaco, celecoxib), inhibidores de la enzima conver-
tidora de angiotensina (captopril, lisinopril, benazepril, 
ramipril), bloqueadores del receptor de angiotensina 
(losartán, valsartán, candesartán, irbesartán), anfoteri-
cina, cisplatino, foscarnet, medio de contraste yodado, 
pentamidina, tenofovir, ácido zoledrónico.12

Aunque no es una causa clásica de necrosis tubular 
aguda, la depleción de volumen causada por diuréticos 
exacerba los efectos de algunos de estos otros medi-
camentos. Esta información no incluye las causas fre-
cuentes de nefropatía por pigmentos o cristales o medi-
camentos relacionados ni medicamentos relacionados 
con lesión osmótica.12

 Algunos medicamentos clave que requieren ajuste 
de dosis (o suspensión) en la lesión renal aguda (AKI) 
son: analgésicos (morfina, meperidina, gabapentina, 
pregabalina), antiepilépticos (lamotrigina), antivirales 
(aciclovir, ganciclovir, valganciclovir), antimicóticos 
(fluconazol), antimicrobianos (casi todos los antimi-
crobianos necesitan un ajuste de dosis cuando existe 
AKI, con excepciones importantes como azitromicina, 
ceftriaxona, doxiciclina, linezolid, moxifloxacina, naf-
cilina, rifampicina), agentes antidiabéticos (sulfonilu-
reas, metformina), alopurinol, baclofeno, colchicina, 
digoxina, litio, heparina de bajo peso molecular, anti-
coagulantes nuevos.12

Los medicamentos que están relacionados con ne-
crosis tubular aguda deben suspenderse, si es posible.12

Indicaciones potencialmente mortales para terapia de reemplazo 
renal en pacientes con lesión renal aguda

Padecimiento Signos o síntomas
Anuria Producción urinaria insignificante durante seis horas

Hipopotasiemia Concentración de potasio > 6.5 mEq/L (6.5 mmol/L)

Envenenamiento o intoxicación Ingestión de etilenglicol o litio

Uremia pronunciada
Concentraciones de nitrógeno ureico > 84 mg/dL (30 
mmol/L)

Acidosis metabólica grave
pH < 7.2 a pesar de presión parcial de bióxido de car-
bono normal o baja en sangre arterial

Oliguria grave Producción urinaria  < 200 mL durante 12 horas

Complicaciones urémicas Encefalopatía, neuropatía, pericarditis

Sobrecarga de volumen Edema pulmonar que no responde a diuréticos 

Información de las referencias  7 y 35 - 37

CUADRO 5
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Así mismo, la implementación de programas de me-
joría de calidad guiados por farmacéuticos se relaciona 
con reducción a la exposición a nefrotóxicos y en las 
tasas de lesión renal aguda en el ámbito hospitalario.34

CONSIDERACIONES TERAPÉUTICAS 
ADICIONALES
Debido a la falta de beneficio, no se recomiendan los 
diuréticos para el tratamiento o la prevención de la le-
sión renal aguda, excepto para aliviar la sobrecarga de 
volumen.7 Para los pacientes en la ICU, se recomienda 
una meta de glucosa plasmática de 110 a 149 mg/dL (6.1 
a 8.3 mmol/L), aunque esta meta no se ha estudiado en 
RCT.7 Debe evaluarse el estado nutricional, y las reco-
mendaciones dietéticas deben basarse en la causa sub-
yacente y la gravedad de la lesión renal aguda. 7,12

Si los desajustes metabólicos por la lesión renal agu-
da no responden al tratamiento conservador, es posible 
que se requiera terapia de reemplazo renal,  en inter-
consulta con un nefrólogo. En el Cuadro 5 se incluyen 
las indicaciones para iniciar la terapia de reemplazo 
renal. 7,35-37 En un RCT multicéntrico de 488 pacientes 
con lesión renal aguda y choque séptico se comparó el 
inicio temprano de la terapia de reemplazo renal (den-
tro de las primeras 12 horas) con el inicio retardado (48 
horas), y no se encontró diferencia en la mortalidad a 
90 días.38

La interconsulta temprana con nefrología (dentro 
de las primeras 48 horas) parece ser favorable para los 
pacientes con lesión renal aguda.39 Además desde el 
momento en que se inicia la terapia de reemplazo re-
nal, debe considerarse una interconsulta con nefrología 
cuando existe una respuesta inadecuada al tratamiento 
de soporte, así como para la lesión renal aguda de causa 
desconocida, lesión renal aguda en etapa 3 o mayor, ne-
fropatía crónica en etapa 4 o mayor y otras situaciones 
que requieren la experiencia del especialista (p. ej., tras-
plante renal, glomerulonefritis, mieloma múltiple).36

En los datos de pacientes hospitalizados en un siste-
ma de atención a la salud se encontró  que el tratamien-
to para la lesión renal aguda es óptimo sólo en 50% de 
los casos.40 En los programas educativos multimodales 
que se dan a los médicos se ha mostrado mejoría en la 
autoevaluación relacionada al tratamiento de la lesión 
renal aguda.41 Los paquetes de atención a la lesión renal 
aguda, un conjunto específico de intervenciones diag-
nósticas y terapéuticas, se relacionan con mejores tasas 
de mortalidad intrahospitalarias y reducción de riesgo 
de progresión en los estudios de observación.42

SEGUIMIENTO
La transición del hospital al ámbito ambulatorio pre-
senta una oportunidad para mejorar la atención de los 
pacientes con lesión renal aguda. El seguimiento a los 
tres meses después de la hospitalización es razonable, si 
se recuperó la función renal (90% o más desde la basal) 
y con intervalos de seguimiento más tempranos (a las 
tres semanas y después a los tres meses) para pacientes 
con una recuperación más lenta.43 En cada consulta de-
ben determinarse la presión arterial, el peso, la concen-
tración de creatinina sérica y la GFR. Se recomienda la 
interconsulta con nefrología si la GFR calculada sigue 
siendo menor de 60 mL por minuto/1.73 m2.43 No está 
del todo clara la duración óptima de la vigilancia des-
pués de la lesión renal aguda.

Pronóstico
La lesión renal aguda en etapa 3 que requiere terapia de 
reemplazo renal está relacionada con tasas de mortali-
dad entre 44 y 52%. 44,45 En los estudios de observación 
se ha demostrado un aumento en el riesgo de desarro-
llar nefropatía crónica después de una lesión renal agu-
da.3 En un estudio de cohorte en el que se realizó segui-
miento a los beneficiarios de Medicare hospitalizados, 
durante dos años después de ser dados de alta, la lesión 
renal aguda estuvo relacionada con un aumento 13 ve-
ces mayor en el riesgo de nefropatía terminal en pacien-
tes sin nefropatía crónica preexistente y un aumento de 
40 veces en los pacientes que presentaron lesión renal 
aguda y nefropatía crónica.5 La lesión renal aguda se 
relacionó también con un aumento del riesgo de mor-
talidad cardiovascular, infarto agudo del miocardio e 
insuficiencia cardiaca.46,47 En un estudio de cohorte re-
trospectiva de 2,451 pacientes hospitalizados con lesión 
renal aguda se encontró que tuvieron un aumento de 
22%  en el riesgo de desarrollar hipertensión dentro de 
los seis primeros meses.48

Prevención 
Una estrategia individualizada para implementar las 
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medidas de prevención se basa en la presencia de situa-
ciones clínicas que aumentan el riesgo de lesión renal 
aguda, como la exposición a medios de contraste intra-
venosos y estar en un periodo perioperatorio. El uso de 
solución salina normal periprocedimiento y minimizar 
el volumen de medio de contraste reducen el riesgo de 
lesión renal aguda inducida por el medio de contraste.49 
Los líquidos intravenosos que contienen bicarbonato 
de sodio no son superiores a la solución salina normal 
para la prevención de la lesión renal aguda.50

En un metaanálisis de 15 RCT (n = 6,532) se demos-
tró que en los pacientes que se sometieron a angiogra-
fía coronaria e intervención coronaria percutánea, las 
estatinas en dosis altas (p. ej., atorvastatina, rosuvas-
tatina, simvastatina) redujeron la incidencia de lesión 
renal aguda inducida por medio de contraste, cuando 
se compararon con estatinas de dosis bajas o placebo 
(ARR = 2.8%; NNT = 36).51 En una revisión de Cochra-
ne de 72 estudios (n = 4,378) no se encontró evidencia 
convincente de que alguna intervención farmacológica 
redujera el riesgo de lesión renal aguda durante el pe-
riodo perioperatorio.52

Este artículo actualiza artículos previos sobre este tópico 
realizados por Rahman, et al.13; Needham53; y Agrawal and 
Swartz.54 

Fuentes de datos: este manuscrito se basó en literatura 
médica identificada en Essential Evidence Plus, PubMed 
Clinical Queries, la Agency for Healthcare Research and 
Quality, la Cochrane Database of Systematic Reviews y 
Google Scholar utilizando los términos de búsqueda acute 
kidney injury y acute renal failure. También se hicieron 
búsquedas de las referencias de esas fuentes. Fechas de 
búsqueda: octubre 2018, enero 2019, abril 2019 y agosto 
2019. 

Las opiniones y aseveraciones contenidas aquí son 
los puntos de vista privados de los autores y no deben 
considerarse como oficiales o que reflejen los puntos de 
vista del U.S. Navy, U.S. Air Force, Department of Defense o 
del U.S. government.
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