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Lesion renal aguda: diagndstico y tratamiento

La lesion renal aguda se caracteriza por una declinacion
rapida del indice de filtracion glomerular y la resultante
acumulacion de productos de desecho metabdlico.
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Lesion renal aguda:
diagnostico y tratamiento

Michael G. Mercado, MD, Naval Hospital Bremerton, Bremerton, Washington
Dustin K. Smith, DO, Branch Health Clinic, Diego Garcia, British Indian Ocean Territory
Esther L. Guard, DO, Eglin Family Medicine Residency, Eglin Air Force Base, Florida

La lesion renal aguda es un sindrome clinico que se caracteriza por una declinacion rapida del indice de filtracién glomerular y
la resultante acumulacién de productos de desecho metabdlico. La lesién renal aguda se relaciona con un aumento de riesgo de
mortalidad, eventos cardiovasculares y progresion a nefropatia cronica. La gravedad de la lesion renal se clasifica segun la produc-
cion de orinay las elevaciones de la concentracion de creatinina. Las causas de la lesion renal aguda se clasifican como prerrenal,
renal intrinseca y posrenal. El diagndstico preciso de la causa subyacente es la clave para el éxito del tratamiento e incluye una
historia clinica y exploracidn fisica enfocadas, determinaciones de electrolitos séricos y urinarios y ultrasonografia renal cuando
estan presentes factores de riesgo de una causa posrenal (p. €j., varén de edad avanzada con hipertrofia prostatica). Los princi-
pios generales de tratamiento para la lesién renal aguda incluyen la determinacién del volumen, la reanimacién con cristaloides
isotonicos, tratamiento de sobrecarga de volumen con diuréticos, suspension de los medicamentos nefrotoxicos y ajustes de los
medicamentos prescritos segun la funcién renal. Las medidas de atencidn adicionales incluyen optimizar el estado nutricional y el
control glucémico. Los programas de mejoria de la calidad guiados por farmacéuticos reducen la exposicion a nefrotéxicos y las
tasas de lesion renal aguda en el ambito hospitalario. Los equipos de atencidn a lesién renal aguda se relacionan con una mejoria en
las tasas de mortalidad intrahospitalaria y reduccion en el riesgo de progresion. Debe considerarse una interconsulta con nefrolo-
gia cuando exista una respuesta inadecuada al tratamiento de soporte y para la lesion renal aguda sin una causa clara, lesién renal
aguda en etapa 3 o mayor, etapa 4 o mayor preexistente o nefropatia crénica, 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.)

La lesion renal aguda se define como una pérdida
repentina de la funcién renal durante horas a dias la
cual provoca la incapacidad de mantener el balance de
electrolitos, acido-base y agua. Debido al envejecimien-
to de la poblacion y aumento de la prevalencia de hiper-
tension y diabetes mellitus, desde 2005 a 2014, el nu-
mero de hospitalizaciones con un diagnoéstico principal
de lesion renal aguda, aumenté de 281,500 a 504,600 y
el nimero de hospitalizaciones con un diagndstico se-
cundario de lesion renal aguda aumenté de 1 millon a
2.3 millones.! Los pacientes con lesion renal aguda que
requieren didlisis renal y otras formas de terapia de re-
emplazo renal tienen una probabilidad 50 veces mayor
de progresar a nefropatia crénica, en comparacion con
aquellos que requieren terapia de reemplazo renal.? En

Este contenido clinico se ajusta a los criterios de la AAFP
para educacion médica continua (CME, continuing medical
education).

Revelacion del autor: sin afiliaciones financieras relevantes.

el Cuadro 1°*° se presentan los factores de riesgo de le-
sion renal aguda.

Una definicién universal y un sistema de estadifi-
cacion de lesion renal aguda propuesta por el grupo de

CUADRO 1

Factores de riesgo de lesion renal aguda

Modificables

Anemia
Hipercolesterolemia
Hipertension
Hipoalbuminemia
Hiponatriemia
Ventilacion mecanica
Uso de farmaco nefro-

No modificables

SIDA

Nefropatia crénica

Hepatopatia cronica
Insuficiencia cardiaca congestiva
Diabetes mellitus

Edad avanzada (65 afios o ma-
yores)

Vasculopatia periférica toxico
Cirugia renal previa Rabdomidlisis
Estenosis de arteria renal Sepsis

Informacion de las referencias 3 - 6.

“Copyright 2020, American Academy of Family Physicians. Todos los derechos reservados. Este articulo en esta Edicion en Espafiol esta traducido del articulo original publicado en American Family Physician, copyright 2019, (Am Fam Physician 2019;100(11):687-694). American
Family Physician, es una publicacion de la American Academy of Family Physicians.” Este articulo es una traduccion del inglés al espafiol y tal traduccion se tendré en cuenta al leer este articulo. Este articulo mantiene sus propdsitos educativos como son. The American Academy
of Family Physicians (AAFP) e Intersistemas no garantizan la exactitud, suficiencia, integridad o disponibilidad de cualquier informacion y no son responsables por cualquier error u omisiones o por los resultados obtenidos del uso de tal informacion incluida en el contenido
autorizado. AAFP e Intersistemas no dan ninguna garantia expresa o implicita, lo que incluye, pero no se limita, a cualquier garantia mercantil o capacidad para un propésito particular o uso. En ningin evento AAFP e Intersistemas son responsables por cualquier dafio o perjuicio

indirecto, especial o consiguiente en relacién con suscriptores, lectores u otros por el uso del contenido autorizado.
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Kidney Disease: Improving Global Outcomes (KDIGO)
reune las definiciones del RIFLE anterior (riesgo de
disfuncion renal, lesion renal, insuficiencia renal, pér-
dida de la funcién renal, nefropatia 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.”® En este
articulo se utiliza el sistema KDIGO (Cuadro 2 7).

Etiologia

La lesion renal aguda es un sindrome clinico complejo
con causas prerrenal, renal intrinseca y posrenal.’” En el
Cuadro 3 se resumen estas causas.'*"?

CAUSAS PRERRENALES

Lalesion renal aguda prerrenal se relaciona con una dis-
minucién de la perfusion renal y el indice de filtracién
glomerular (GFR, glomerular filtration rate) causados
por deplecion del volumen intravascular secundaria a
hipovolemia, vasodilatacion periférica, disminucion de
la presion arterial y un deterioro de la funcién cardiaca
que provoca una disminucién del gasto cardiaco.* La
causa mas frecuente de lesion renal aguda que se obser-
va en la unidad de cuidados intensivos (ICU, intensive
care unit), es la sepsis.”” Los inhibidores de la enzima
convertidora de la angiotensina, los bloqueadores del

CUADRO 2

Estadificacion de la lesiéon renal aguda
Concentracién de crea-

Etapa tinina sérica Produccion de orina
1 1.5 - 1.9 veces la basal < 0.5 mL/kg/h durante
o 6 - 12 horas

> 0.3 mg/dL (> 26.5
pmol/L) de aumento

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

3 3.0 veces la basal < 0.3 mL/kg/h durante
o > 24 horas

Aumento en la creatinina o

sérica hasta > 4.0 mg/dL (> Anuria durante > 12
353.6 ymol/L) horas

o)

Inicio de la terapia de

reemplazo renal o, en

pacientes < 18 afios, dismi-

nucion de la eGFR a < 35

mL/min por 1.73 m?
AKI = lesion renal aguda (acute kidney injury); eGFR = indice de fil-
tracion 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.

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

Recomendacion clinica

Calificacion de
la evidencia

Comentarios

Se prefieren los cristaloides isotonicos sobre los coloides
cuando esta indicada la reanimacion mediante liquidos en
pacientes con lesion renal aguda.”2®

Se prefieren los cristaloides balanceados sobre el cloruro de
sodio al 0.9%, para la reanimacion mediante liquidos en los
enfermos graves y los no graves.30-3?

Iniciativas de mejoria de calidad guiadas por farmacéuticos,
programas educativos multimodales para los médicos y
paquetes de atencion mejoraran la atencion de la lesion renal
aguda 34142

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

Las estatinas en dosis altas disminuyen el riesgo de lesion renal
aguda inducida por medio de contraste en pacientes que se
someten a angiografia coronaria o intervencion percutanea, en
comparacion con las estatinas en dosis bajas.*t

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

B Evidencia proveniente de estudios de cohorte y
un numero limitado de RCT que muestran mejo-
ria en la mortalidad y disminucion de la necesi-
dad de terapia de reemplazo renal

B Evidencia proveniente de un numero limitado de
estudios de cohorte que muestran mejoria en la
mortalidad intrahospitalaria y la progresion de la
lesion renal aguda

B Evidencia proveniente de un numero limitado de
RCT
A Evidencia consistente proveniente de multiples

RCT y metaanalisis

RCT = estudio comparativo con asignacion 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, practica usual, opinidon experta, o serie de casos. Para informacion
sobre el Sistema de calificacion de la evidencia SORT ir a http:// www.aafp.org/afpsort.
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CUADRO 3

LESION RENAL AGUDA

Causas de lesién renal aguda

Causa Ejemplos

Prerrenal

Aumento de la presion intra- Sindrome de compartimiento abdominal

abdominal

Deplecion el volumen intra- Hemorragia, pérdidas gastrointestinales, pérdidas renales, pérdi-
vascular das de piel y membranas mucosas, sindrome nefrotico, cirrosis,

Vasodilatacion periférica
Reduccion del gasto car-
diaco

Vasoconstriccion renal

Renales intrinsecas
Lesion glomerular

Microvasculatura renal

Lesion tubular

Lesion tubulointersticial

Causas vasculares (p. €j.,
enfermedades de grandes
vasos, como trombosis de

la arteria renal; embolismo;
estenosis; y pinzamiento
quirurgico de la arteria renal)

Posrenal

Causas de vias urinarias
inferiores

Causas extrinsecas a las vias
urinarias superiores

Causas intrinsecas de las
vias urinarias superiores

fuga en capilares
Sepsis, cirrosis, anafilaxia, efectos adversos farmacologicos

Choque cardiogénico, enfermedades pericardicas, insuficiencia
cardiaca congestiva, valvulopatias, neumopatias, sepsis

Sepsis temprana, sindrome hepatorrenal, hipercalciemia aguda,
eventos adversos farmacologicos, medios de contraste yodados

Efectos adversos farmacologicos

Trastornos hematologicos: sindrome urémico hemolitico, purpu-
ra trombocitopénica trombdtica

Inflamacion: enfermedad antimembrana basal glomerular,
enfermedad de anticuerpo citoplasmico antineutrdofilo, infec-
cion, crioglobulinemia, glomerulonefritis membranoproliferativa,
nefropatia por inmunoglobulina A, lupus eritematoso sistémico,
purpura de Henoch-Schonlein, poliarteritis nodosa

Hipertension maligna, toxemia del embarazo, hipercalciemia,
medios de contraste radiactivos, esclerodermia, efectos adversos
farmacologicos

Toxinas enddgenas: mioglobina, hemoglobina, paraproteinemia,
acido urico

Toxinas exdgenas: antibioticos, agentes quimioterapéuticos, me-
dios de contraste radioactivos, preparaciones con fosfato
Isquemia debida a hipoperfusion

Nefritis intersticial alérgica aguda

Infecciones: Legionella, Leptospira, Rickettsia, Hantavirus, Candi-
da, Plasmodium, tuberculosis

Infiltracion

Trombosis arterial, vasculitis, diseccion, tromboembolias, trom-
bosis venosa, compresion, traumatismo

Vesicales: obstruccion del cuello, calculos, carcinoma, infeccion
(esquistosomiasis)

Funcionales: vejiga neurogénica, diabetes, esclerosis multiple,
accidente vascular cerebral, efectos adversos farmacologicos
(anticolinérgicos, antidepresivos)

Prostaticas: hipertrofia prostatica benigna, carcinoma, infeccion
Uretrales: valvulas uretrales posteriores, estenosis, traumatismo,
infecciones, tuberculosis, tumores

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

Nefrolitiasis, estenosis, edema, restos celulares, coagulos sangui-
neos, papilas descamadas, esfera micotica, neoplasia maligna

Informacion de las referencias 10 - 13.
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receptor de angiotensina
y los antiinflamatorios no
esteroideos son los medi-
camentos mas frecuentes
que disminuyen la perfu-
sién renal.

Los rifiones activan me-
canismos para compensar
la reduccion de la perfu-
sién renal en un intento
por mantener la GFR." Sin
embargo, los pacientes con
deterioro de estos meca-
nismos, como quienes pa-
decen nefropatia crénica,
tienen un mayor riesgo de
lesion renal aguda.’

CAUSAS RENALES
INTRINSECAS

Las causas renales intrin-
secas de lesion renal aguda
se clasifican segun la lo-
calizacion de la lesion, las
mas frecuentes son en los
glomérulos, o los tibulos, e
incluyen porciones inters-
ticiales o vasculares del ri-
noén."! La lesion renal agu-
da intrinseca requiere una
identificacién temprana y
una pronta interconsulta
con el subespecialista.

Los complejos inmu-
nitarios provenientes de
enfermedades  sistémicas
(p. ¢j., glomerulonefritis
membranoproliferativa,
poliarteritis nodosa) cau-
san inflamacién aguda y
dafo estructural a los glo-
meérulos. La necrosis tubu-
lar aguda, la lesién renal
intrinseca mas frecuente,
es el dafo de las células
tubulares renales debido a
causas isquémicas o nefro-
téxicas. Las causas isqué-
micas incluyen periodos
prolongados de hipoten-
sion grave, hipovolemia o
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LESION RENAL AGUDA

hipoperfusién renal (p. ej., por hemorragia, choque,
cirrosis, peritonitis o infartos) que no mejoran con la
rehidratacion.”! Las causas nefrotdxicas incluyen toxi-
nas endogenas y exdgenas.

La nefritis intersticial aguda, una causa frecuen-
te de lesion renal aguda, se debe en su mayoria a una
reaccion de hipersensibilidad a medicamentos, por lo
general a un antibidtico o a un antiinflamatorio no es-
teroideo.' La nefritis intersticial aguda relacionada con
los inhibidores de labomba de protones es cada vez mas
frecuente en las personas mayores. ”** Las infecciones
causan de 5 a 10% de los casos de nefritis intersticial.’®
Las causas vasculares de lesion renal aguda incluyen las
angiopatias de los grandes vasos, como la trombosis,
embolia, estenosis de la arteria renal y el pinzamiento
quiruargico de la arteria renal."

CAUSAS POSRENALES

La lesion posrenal aguda se debe a obstruccion extra-
rrenal del flujo urinario. Las causas incluyen vejiga
neurogénica; fibrosis retroperitoneal; y carga tumoral
en la vejiga, prostata o cancer cervical. La hipertrofia
prostatica es la causa mas frecuente en los varones de
edad avanzada."

Diagnéstico

La historia clinica y la exploracion fisica son importan-
tes para determinar la causa de la lesion renal aguda.
En la historia clinica se identifican los medicamentos
nefrotoxicos o una enfermedad sistémica que contribu-
ye al deterioro de la funcién renal. La exploracion fisica
debe enfocarse en la evaluacion del estado del volumen
intravascular. Los exantemas en ocasiones indican un
padecimiento subyacente (p. ej., lupus eritematoso sis-
témico) que provoca las lesion renal aguda.

CONCENTRACION DE CREATININA SERICA

La concentracion de creatinina sérica, que es parte de
los criterios diagnosticos de lesion renal aguda, se ob-
tiene con facilidad. Sin embargo, no es un marcador
ideal, ya que la concentracion de creatinina se ve in-
fluenciada por la edad, sexo, raza, masa muscular y el
indice catabolico de proteinas. Ademas, la creatinina es
un sustituto de cambio lento en cuanto a la disminu-
cion de la GFR y es posible que tengan que transcurrir
24 a 72 horas para alcanzar un nuevo estado estable
después de la lesion renal aguda.®

PRODUCCION DE ORINA
La produccién de orina es dificil de evaluar en forma
precisa debido a errores de recolecciéon y documenta-
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CUADRO 4

Hallazgos del examen general de orina y el
estudio microscépico relacionados con la
causa de la lesion renal aguda

Etiologia
Lesion tubulointersti-
cial aguda o croénica

Hallazgos

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

Cilindros cristalinos urinarios

Nefropatia cristalina
endogena o inducida
por farmaco

Lesion glomerular Acantocitos urinarios y cilindros de

eritrocitos

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

Lesion tubular isqué-
mica o nefrotoxica

Informacion de la referencia 21.

cién. La creatinina sérica o la produccion de orina se
utilizan para el diagnostico de lesion renal aguda, aun-
que los pacientes que cumplen con los criterios diag-
ndsticos de ambos tienen un aumento de riesgo de
mortalidad por la terapia de reemplazo renal y hospi-
talizacion.”"

DEPURACION DE CREATININA

La depuracién de creatinina es una medida directa de
la GFRy las pruebas de depuracién de creatinina en se-
rie proporcionan una evaluacién mas eficiente y precisa
de la funcidn renal que la prueba de la creatinina séri-
ca.”* La depuracion de creatinina se realiza en periodos
de recoleccion de 1 a 24 horas, aunque los tiempos de
recoleccion mas prolongados aumentan la probabili-
dad de errores relacionados con un registro impreciso
del tiempo y recoleccién incompleta.® En un estudio
de cohorte de 484 pacientes en la ICU se encontrd que
la prueba de depuracion de creatinina de cuatro horas
en una medicion valida de lesion renal aguda (definida
como un aumento de la creatinina mayor de 50% en un
grupo control o una disminucién en la depuracién de
creatinina mayor de 33% en el grupo de intervencién).
Una disminucién mayor de 33% en las primeras 12 ho-
ras confiri6 una elevacion al doble del riesgo de dialisis
o muerte.*

EXAMEN GENERAL DE ORINAYY EXAMEN
MICROSCOPICO

El examen general de orina en combinacién con el exa-
men microscopico proporciona datos sobre la locali-
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LESION RENAL AGUDA

zacién y causa de la lesion renal aguda. En el
Cuadro 4 se resumen los hallazgos frecuentes
y los diagnosticos relacionados con base en la
evaluacion de la orina.”!

ELECTROLITOS URINARIOS

La excrecién fraccionada de sodio y la ex-
crecion fraccionada de urea se utilizan para
identificar la uremia prerrenal. Existen he-
rramientas en linea para calcular la excrecion
fraccionada de sodio y urea en https:// www.
mdcalc.com/fractional-excretion-sodium-
fena y https://www.mdcalc.com/fractional-
excretion-urea-feurea.

Una excrecion fraccionada de sodio menor
de 1% indica una causa prerrenal de lesion
renal aguda, mientras que un valor mayor de
2% indica una causa intrinseca. Una excrecion
fraccionada de urea menor de 35% indica una
causa prerrenal, mientras que un valor ma-
yor de 50% indica una causa intrinseca. La
interpretacion de los electrolitos urinarios es
limitada debido a que es una medicién unica
en tiempo, y los resultados se confunden por
los cambios de volumen agudos. La excrecion
fraccionada de urea es mas sensible en pacien-
tes con aumento de excrecion causada por te-
rapia diurética.”

OTRAS PRUEBAS

La ultrasonografia renal en ocasiones mues-
tra evidencia de una causa posrenal de lesion
renal aguda pero debe realizarse sélo cuando
la historia clinica indica la presencia de obs-
truccion de vias urinarias.”® La biopsia renal
se reserva para pacientes con lesion renal agu-
da intrinseca de causa desconocida o cuando
se requiere confirmacién diagnodstica antes
de iniciar la terapia especifica para el padeci-
miento de fondo.

.

Revisar los medicamentos y ordenar ajustes de dosis segun este indicado

Enfermedad prerrenal

Reanimacion con liquidos
cristaloides isotonicos
Administrar diuréticos

si estd presente

Considerar apoyo
con vasopresor

Una estrategia para el diagndstico y tratamiento de la lesion renal aguda

Informacion de las referencias 11 y 24

FIGURA 1

Diagnostico confirmado de lesion renal aguda

!

Historia clinica y exploracion fisica enfocadas
Valorar el estado del volumen
Vigilar las concentraciones del nitrégeno
ureico en sangre, creatinina
y electrolitos; evaluar la estabilidad hemodindmica
Pruebas en orina (tira reactiva, microscopia, quimicas)

Suspender las posibles nefrotoxinas

Utilizar los paquetes de tratamiento basados en directrices
cuando estén disponibles
Determinar la causa

Nefropatia intrinseca Nefropatia posrenal

' !

Considerar Considerar ultrasonografia
biopsia renal renal cuando se sospecha
Interconsulta obstruccion de vias urinarias

con nefrologia

sobrecarga

de volumen ) -
Liberar la obstruccion

Interconsulta con urologia

Dar tratamiento a la causa subyacente
Proporcionar tratamiento de soporte

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

|
' '

Mejoria en Considerar la terapia
la funcion renal de reemplazo renal,
si estd indicado (Cuadro 5)

J

Tratamiento

El tratamiento de la lesion renal aguda es prin-
cipalmente sintomatico, con el objetivo de prevenir un
dano mayor y favorecer la recuperacion de la funciéon
renal.” En la Figura 1 se indica una estrategia para el
tratamiento de la lesion renal aguda con base sobre
todo en opinién experta. '»** El diagnoéstico y trata-
miento oportuno de la causa subyacente es crucial.”?

REANIMACION CON LiQUIDOS

6 ATENCION MEDICA News

El componente clave en el manejo de los pacientes con
lesién renal aguda es la valoracion del estado de volu-
men Y la estabilidad hemodindmica, ya que la sobre-
carga de liquidos se relaciona con un aumento en la
mortalidad.”® Como consecuencia, existe un delicado
equilibrio entre optimizar la perfusion renal y evitar la
sobrecarga de liquidos.*

Si estd indicada la reanimacion con liquidos, se re-
comiendan como terapia inicial los cristaloides isotd-
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LESION RENAL AGUDA

CUADRO 5

Indicaciones potencialmente mortales para terapia de reemplazo

renal en pacientes con lesion renal aguda

Padecimiento Signos o sintomas

con una meta de presion arterial
promedio de 65 a 70 mm Hg vs.
una meta de 80 a 85 mm Hg. No
se observd ninguna diferencia en
cuanto a la mortalidad entre los

Anuria

Hipopotasiemia

Envenenamiento o intoxicacion Ingestion de etilenglicol o litio

Uremia pronunciada mmol/L)

Acidosis metabolica grave

Oliguria grave
Complicaciones urémicas
Sobrecarga de volumen

Informacion de las referencias 7y 35 - 37

nicos (p. €j., solucién salina normal al 0.9%, solucién
de Ringer lactado, Plasma-Lyte A) sobre los coloides (p.
ej., albimina, dextran).”*>*® El exceso de cloruro se re-
laciona con empeoramiento de la funcién renal y tras-
tornos acido/basicos.”” En un estudio prospectivo de
pacientes en la ICU se encontrd que una estrategia de
restriccion de cloruro para la reanimacion se relaciond
con una menor incidencia de lesién renal aguda y me-
nor necesidad de terapia de reemplazo renal.* Tiempo
después, en dos estudios, en los que se compararon los
cristaloides balanceados con cloruro de sodio al 0.9%,
se demostré una mejoria en los criterios de valoracién
renales compuestos (mortalidad, necesidad de terapia
de reemplazo renal y disfuncion renal persistente) en el
grupo de cristaloide balanceado tanto para los pacien-
tes graves (reduccion del riesgo absoluto [ARR, abso-
lute risk reduction] = 1.1%; nimero necesario de tratar
[NNT] =91) como en los pacientes que no estaban gra-
ves (ARR = 0.9%; NNT = 111).°%*

Es aceptable una meta de presion arterial promedio
de 65 mm Hg o mayor, y es posible que se requieran
vasopresores si no se logra mediante la reanimacién
con liquidos. En https:// www.mdcalc.com/mean-ar-
terial-pressure-map se encuentra una calculadora en
linea para determinar la presion arterial promedio.
Se recomiendan estrategias basadas en protocolo para
prevenir y mejorar la lesién renal aguda en los pacien-
tes de alto riesgo (p. €j., aquellos que se encuentran en
periodo posoperatorio o en choque séptico). 7 En un
estudio comparativo con asignacion aleatoria (RCT,
randomized controlled trial) se compararon los crite-
rios de valoracion de 776 pacientes con choque séptico
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Produccion urinaria insignificante durante seis horas

Concentracién de potasio > 6.5 mEq/L (6.5 mmol/L)

Concentraciones de nitrogeno ureico > 84 mg/dL (30

pH < 7.2 a pesar de presion parcial de bioxido de car-
bono normal o baja en sangre arterial

Produccion urinaria <200 mL durante 12 horas
Encefalopatia, neuropatia, pericarditis
Edema pulmonar que no responde a diuréticos

grupos, aunque en un subgrupo
de pacientes con hipertension
cronica, el grupo con la meta mas
alta tuvo tasas menores de lesion
renal aguda (ARR = 13%; NNT
= 8) y terapia de reemplazo renal
(ARR = 11%; NNT = 10).*

EVITACION DE
NEFROTOXICIDAD

Reviste gran importancia revisar
los medicamentos que requieren

suspension, ajuste de dosis o vi-
gilancia para el tratamiento de la
lesion renal aguda, algunos medicamentos y agentes
que se relacionan a menudo con necrosis tubular aguda
son: aminoglucésidos (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
(losartan, valsartdn, candesartan, irbesartan), anfoteri-
cina, cisplatino, foscarnet, medio de contraste yodado,
pentamidina, tenofovir, acido zoledrénico."

Aunque no es una causa clasica de necrosis tubular
aguda, la deplecion de volumen causada por diuréticos
exacerba los efectos de algunos de estos otros medi-
camentos. Esta informacién no incluye las causas fre-
cuentes de nefropatia por pigmentos o cristales o medi-
camentos relacionados ni medicamentos relacionados
con lesion osmotica.'?

Algunos medicamentos clave que requieren ajuste
de dosis (o suspension) en la lesion renal aguda (AKI)
son: analgésicos (morfina, meperidina, gabapentina,
pregabalina), antiepilépticos (lamotrigina), antivirales
(aciclovir, ganciclovir, valganciclovir), antimicéticos
(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."

Los medicamentos que estan relacionados con ne-
crosis tubular aguda deben suspenderse, si es posible.'?
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Asi mismo, la implementacion de programas de me-
joria de calidad guiados por farmacéuticos se relaciona
con reduccion a la exposicion a nefrotdxicos y en las
tasas de lesion renal aguda en el &mbito hospitalario.**

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

Silos desajustes metabdlicos por la lesion renal agu-
da no responden al tratamiento conservador, es posible
que se requiera terapia de reemplazo renal, en inter-
consulta con un nefrélogo. En el Cuadro 5 se incluyen
las indicaciones para iniciar la terapia de reemplazo
renal. ”*** En un RCT multicéntrico de 488 pacientes
con lesion renal aguda y choque séptico se compard 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 encontré diferencia en la mortalidad a
90 dias.®®

La interconsulta temprana con nefrologia (dentro
de las primeras 48 horas) parece ser favorable para los
pacientes con lesion renal aguda.”” Ademas desde el
momento en que se inicia la terapia de reemplazo re-
nal, debe considerarse una interconsulta con nefrologia
cuando existe una respuesta inadecuada al tratamiento
de soporte, asi como para la lesion renal aguda de causa
desconocida, lesién renal aguda en etapa 3 o mayor, ne-
fropatia crénica en etapa 4 o mayor y otras situaciones
que requieren la experiencia del especialista (p. ej., tras-
plante renal, glomerulonefritis, mieloma multiple).*®

En los datos de pacientes hospitalizados en un siste-
ma de atencion a la salud se encontré que el tratamien-
to para la lesion renal aguda es dptimo sdlo en 50% de
los casos.*” En los programas educativos multimodales
que se dan a los médicos se ha mostrado mejoria en la
autoevaluacion relacionada al tratamiento de la lesion
renal aguda.*! Los paquetes de atencion a la lesion renal
aguda, un conjunto especifico de intervenciones diag-
ndsticas y terapéuticas, se relacionan con mejores tasas
de mortalidad intrahospitalarias y reduccion de riesgo
de progresion en los estudios de observacion.*
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La transicion del hospital al ambito ambulatorio pre-
senta una oportunidad para mejorar la atencion de los
pacientes con lesion renal aguda. El seguimiento a los
tres meses después de la hospitalizacion es razonable, si
se recupero la funcion renal (90% o mas desde la basal)
y con intervalos de seguimiento mas tempranos (a las
tres semanas y después a los tres meses) para pacientes
con una recuperacion mas lenta.”> En cada consulta de-
ben determinarse la presion arterial, el peso, la concen-
tracion de creatinina sérica y la GFR. Se recomienda la
interconsulta con nefrologia si la GFR calculada sigue
siendo menor de 60 mL por minuto/1.73 m>.** No esta
del todo clara la duracién 6ptima de la vigilancia des-
pués de la lesion renal aguda.

Pronéstico

La lesion renal aguda en etapa 3 que requiere terapia de
reemplazo renal esta relacionada con tasas de mortali-
dad entre 44 y 52%. **** En los estudios de observacion
se ha demostrado un aumento en el riesgo de desarro-
llar nefropatia crénica después de una lesion renal agu-
da.’ En un estudio de cohorte en el que se realizé segui-
miento a los beneficiarios de Medicare hospitalizados,
durante dos afos después de ser dados de alta, la lesion
renal aguda estuvo relacionada con un aumento 13 ve-
ces mayor en el riesgo de nefropatia terminal en pacien-
tes sin nefropatia cronica preexistente y un aumento de
40 veces en los pacientes que presentaron lesion renal
aguda y nefropatia crénica.’ La lesion renal aguda se
relacioné también con un aumento del riesgo de mor-
talidad cardiovascular, infarto agudo del miocardio e
insuficiencia cardiaca.*®* En un estudio de cohorte re-
trospectiva de 2,451 pacientes hospitalizados con lesion
renal aguda se encontr6é que tuvieron un aumento de
22% en el riesgo de desarrollar hipertension dentro de
los seis primeros meses.*®

Prevencién
Una estrategia individualizada para implementar las
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medidas de prevencion se basa en la presencia de situa-
ciones clinicas que aumentan el riesgo de lesion renal
aguda, como la exposicion a medios de contraste intra-
venosos y estar en un periodo perioperatorio. El uso de
solucién salina normal periprocedimiento y minimizar
el volumen de medio de contraste reducen el riesgo de
lesion renal aguda inducida por el medio de contraste.*
Los liquidos intravenosos que contienen bicarbonato
de sodio no son superiores a la solucién salina normal
para la prevencion de la lesion renal aguda.*

En un metaandlisis de 15 RCT (n = 6,532) se demos-
tré que en los pacientes que se sometieron a angiogra-
fia coronaria e intervencion coronaria percutdnea, las
estatinas en dosis altas (p. ej., atorvastatina, rosuvas-
tatina, simvastatina) redujeron la incidencia de lesién
renal aguda inducida por medio de contraste, cuando
se compararon con estatinas de dosis bajas o placebo
(ARR =2.8%; NNT = 36).°! En una revisién de Cochra-
ne de 72 estudios (n = 4,378) no se encontrd evidencia
convincente de que alguna intervencion farmacologica
redujera el riesgo de lesion renal aguda durante el pe-
riodo perioperatorio.>

Este articulo actualiza articulos previos sobre este topico
realizados por Rahman, et al.’¥; Needham?®3; y Agrawal and
Swartz.>*

Fuentes de datos: este manuscrito se baso 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 busqueda acute
kidney injury y acute renal failure. También se hicieron
busquedas de las referencias de esas fuentes. Fechas de
busqueda: octubre 2018, enero 2019, abril 2019 y agosto
2019.

Las opiniones y aseveraciones contenidas aqui 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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