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La insuficiencia renal aguda es el sindrome caracterizado por una

Citacién Abarca Rozas B, Mestas Rodriguez M, Widerstrom disminucién brusca, sostenida y potencialmente reversible de la

Isea J, Lobos Pareja B, Vargas Urra J. A current view on the velocidad de filtracién glomerular y de las funciones tubulares,
carly diagnosis and treatment of acute kidney failure. afectando de forma global la funcién renal. Comprende una serie
Medwave 2020;20(5):¢7928 de eventos que se inician con la presencia de factores de riesgo que

conducen hacia las fases de progresion de la insuficiencia renal

Doi 10.5867/medwave.2020.05.7928 aguda (estrés, lesion e insuficiencia renal), que culmina con la

necesidad de terapias de reemplazo renal o muerte. Actualmente, el

Fecha de envio 30/10/2019 uso de biomarcadores que diferencien entre un dafio funcional

Fecha de aceptacién 18/5/2020 temprano o dafio estructural de inicio tardio del rifién, le permite

Fecha de publicacién 9/6/2020 al médico realizar un diagndstico y manejo oportuno antes de que

se establezcan las fases previas a la insuficiencia renal, mejorando
asi la sobrevida de estos pacientes. Esta revision busca integrar
evidencia cientifica disponible que describe las fases previas de la
insuficiencia renal aguda, revisando sus posibles causas,
clasificaciones y métodos actuales de diagnostico, junto con las
principales recomendaciones vigentes para su manejo.

Origen No solicitado.

Tipo de revision Con revision por pares externa, por dos
arbitros a doble ciego.
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Acute kidney injury is a syndrome characterized by a sudden, sus-
tained, and potentially reversible decrease in glomerular filtration
rate and tubular function, which globally impacts renal function. It comprises a series of events starting with the presence of risk
factors, then evolving towards acute kidney injury progression, characterized by stress, injury, and renal failure, culminating with
cither the use of renal replacement therapy or demise. Currently, the use of biomarkers that differentiate between the initial func-
tional deterioration and late-onset structural damage of the kidney enables the clinician to diagnose eatly and indicate treatment
before the stages of acute kidney injury progression are established, thus improving the survival rates.
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Ideas clave

e La insuficiencia renal aguda se considera un marcador de severidad y mortalidad que define el pronéstico de las

enfermedades concomitantes a ella.

e Es un sindrome frecuente con incidencia que varfa entre 15 y 35% segin la etiologia desencadenante, y es una fase

tardfa, precedida de las etapas de tiesgo, estrés y lesion.

e Elempleo de biomarcadores podria orientar la presencia de fases precoces, lo que hace relevante su entendimiento dado
que su disponibilidad permite la deteccion de cambios sutiles en la funcién renal y evidencia de lesion, previo al aumento

de la creatinina sérica.

e  Existeincertidumbre sobre el empleo de ciertos farmacos pot lo que el manejo sigue focalizado en las terapias no dialiticas

y en el reemplazo renal.

Introduccion

La historia natural de la insuficiencia renal aguda (AKI, del inglés
Acute Kidney Injury) se define por un continuo de eventos que inician
con la presencia de factores de riesgo y continia con las fases de
estrés, lesion renal e insuficiencia renall. Esta ultima se caractetiza
por una disminucién brusca, sostenida y potencialmente reversible
de la velocidad de filtraciéon glomerular y de las funciones tubulares
en menos de 30 dias, afectando de forma global la funcién renal?3.
De este modo, puede causar alteraciones en la homeostasis de la
presiéon  arterial, funciéon  plaquetaria, volemia, equilibrio
hidroelectrolitico, equilibrio acido-base, vida media de firmacos,
entre otros. Estudios actuales muestran de forma precoz la presencia
de dafio renal mediante el uso de biomarcadores, introduciendo los
conceptos de estrés y lesion renal como fases previas a la
insuficiencia.

Dado lo aqui expuesto, la presente revisiéon tiene por objetivo el
integrar la evidencia cientifica disponible que describe las fases
previas de la insuficiencia renal aguda, revisando en detalle sus
posibles causas, clasificaciones, métodos diagnésticos mas actuales y
generalidades de las principales recomendaciones vigentes sobre su
manejo. Para ello, se efectuaron revisiones en PubMed,
ScienceDirect y Google Scholar.

Epidemiologia

La insuficiencia renal aguda es un sindrome frecuente, con incidencia
que varia entre 15y 35% segun la etiologia desencadenante*. Estas
incluyen el shock y/o sepsis (50%), citugia mayor o trauma (entre 25
y 35%), hipertension intraabdominal, nefrotdxicos (inferior a 14%),
entre otros>’. Un estudio prospectivo multicéntrico realizado en
Chile mostr6é una frecuencia similar a la seflalada en la literatura
internacional, indicando como causas la sepsis (50,9%), isquemia

ME.

(46,5%), cirugia (26,3%), toxicidad exdégena (24,5%), toxicidad
endogena (11,4%), dafio glomerular agudo (6,1%) y la uropatia
obstructiva (6,1%)3.

La mortalidad por insuficiencia renal aguda varia entre un 35% a un
60% en pacientes que requieren de terapia de reemplazo renal*. En
este sentido, pese a haber recuperado una funcién renal postetior a
una fase de lesion, existe un mayor riesgo de mortalidad a dos afios
o de rehospitalizacion?, siendo también un factor de riesgo para
insuficiencia renal crénica. Segun los critetios de clasificacion AKIN
(por su sigla en inglés Acute Kidney Injury Network), a mayor esta-
dio y dias de hospitalizacién la sobrevida disminuye significativa-
mente. Tanto asi que en pacientes sin diagnéstico de insuficiencia
renal aguda la sobrevida sera de 95%, con AKIN 1 de 80%, AKIN
2 de 65% y con AKIN 3 inferior a 60%!9. De este modo, la
insuficiencia renal aguda se considera un marcador de severidad y
mortalidad que define el prondstico de las enfermedades
concomitantes a ellall,

Etiologia

Actualmente, la clasificacion etiologica clasica para el diagnéstico
diferencial de insuficiencia renal aguda (Tabla 1)!2, basada en la
localizacién y frecuencia de presentacion, estd siendo reemplazada
por el uso de patrones observables de lesion renal'® fundados en la
presencia de biomarcadotes y/o de fenémenos que se supetrponen a
etiologias prertenales y/o parenquimatosas'®. Asi, la evidencia que
respalda el uso de la relacion entre el nitrégeno ureico en sangte y la
creatinina como indicador etiolégico a partir del valor de corte de
20, ha sido cuestionada dado que no otorga certeza respecto a la
ubicacién estructural del dafio!, no recomendandose por ello su uso.
Por lo tanto, la disponibilidad de biomarcadores ha permitido la
deteccién de cambios sutiles en la funcién renal y evidencia de lesion,
previo al aumento de la creatinina sérica’.
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Tabla 1. Etiologfas segiin localizacién anatémica y por sobre posicion de causas.

Etiologia

Alteracion

Posibles causas

Prerrenal 60%

Laboratorio de orina:

. OsmU > 500 mOsm/kg

. NaU < 20 mEq/1

. U/P Crea > 40

. FeNa < 1%

. FeU < 35%

. Sedimento Urinario Normal (puede
haber cilindros hialinos o granulares
finos)

Hipovolemia

Hemorragia.

Deplecién de volumen.

Pérdida de liquido renal (diuréticos).

Tercer espacio (quemaduras, peritonitis,
traumatismo muscular).

Inestabilidad hemodinamica

Vasodilatacion sistémica

Insuficiencia cardfaca congestiva.

Shock cardiogénico.

Medicamentos antihipertensivos.

Anafilaxia, sepsis y shock séptico.

Cirrosis hepatica.

Aumento de la resistencia vascular

Anestesia y/o cirugfa.

Sindrome hepatorrenal.

Medicamentos AINEs.

Vasoconstriccion renal farmacoldgica
(ciclosporina).

Parenquimatosa 35%

Laboratorio de orina:
. OsmU < 400 mOsm/kg
. NaU > 40 mEq/1
. U/P Crea < 20
. FeNa > 1%
. FeU > 35%

. Células  epiteliales  tibulo-renales
(cilindros granulares marrén fangoso)

Tubular (85%)

50% NTA isquémica (shock, complicaciones
quirurgicas, hemorragia, trauma, bacteremia,
pancreatitis, embarazo).

35%NTA por nefrotéxicos exégenos
(antibidticos, antineoplasicos, medios de
contraste, solventes organicos, anestésicos,
metales pesados) o endégenos (mioglobina,
hemoglobina, 4cido urico).

Glomerular (< 5%)

Glomerulonefritis aguda postinfecciosa, por
IgA, rdapidamente progresiva o nefritis lapica.

Endocarditis infecciosa.

Intersticio (10%)

Nefritis intersticial infecciosa (bactetianas,
virales) o medicamentosa (antibiéticos,
diuréticos, AINES).

Vascular

Vasos medianos (estenosis bilateral de la arteria
renal, trombosis de la vena renal bilateral).

Vasos pequefios (vasculitis, hipertension aguda
por nefroesclerosis, émbolos ateroscleréticos o
trombéticos, sindrome hemolitico urémico,
purpura trombocitopénica trombética).

Postrrenal < 5% (Obstructiva)

Obstruccién extrarrenal

Hipertrofia de prostata, cancer (vejiga, prostata
o cuello uterino).

Catéter mal instalado.

Fibrosis retroperitoneal.

Obstruccién intrarrenal

Nefrolitiasis, metastasis.

Codgulos de sangre.

Necrosis Papilar.

Sepsis y Shock Séptico

Estado hiperdinamico y vasodilatacién
secundaria a falla multiorganica (responde a
VasOpresores).

Sobrecarga de Volumen

Congestién venosa del rifién con aumento de la
presién venosa central.

AINES: antiinflamatotios no esteroideos.
FeNa: fraccion excretada de sodio.

FeU: fraccion excretada de urea.

NaU: sodio urinario.

NTA: necrosis tubular aguda.

OsmU: osmolaridad urinaria.

U/P Crea: ratio creatinina urinaria/plasmatica.

Las ultimas dos etiologfas corresponden a fenémenos de sobreposicién de causas (prerrenales — parenquimatosas).

Fuente: adaptado de Makris y Spanou!22.

Biomarcadores

Histéricamente se han utilizado como biomarcadotres de funcién
renal el nitrégeno ureico en sangre y creatinina. Esta ultima se eleva
una vez que la velocidad de filtracién glomerular disminuye mas del

MED)

50%, con una cinética que requiere de un periodo de 24 a 48 horas
B
para evaluar cambios'®. Esto indica la escasa correlacién entre

creatinina y los cambios anatémicos a nivel renal, convirtiéndola en
un biomarcador tardio que subestima el grado de insuficiencia renal
en su instalacién y sobrestima su recuperacion!o.
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Por ello, se han investigado nuevos biomarcadores que pesquisen
precozmente las alteraciones de la funcion renal. Entre estos destaca
NAG (N-Acetilglucosamina), GST (Glutation-S-Transferasa), L-
FABP (Proteina enlazadora de acidos grasos hepaticos), 1L-18 (In-
terleucina 18), KIM-1 (Molécula de injuria renal), NGAL (Lipocalina
asociada a gelatinasa de neutréfilos, presente en el tubulo renal), C-
C (Cistatina-C) y TIMP2-IGFBP7 (inhibidor tisular de metalopro-
teinasa-2 proteina de unién al factor de crecimiento similar a la insu-
lina 7)317:25, Estos se clasifican como biomarcadores de funcién glo-
merulat (C-C) o de dafio tubular NAG, GST, L-FABP, IL.-18, KIM-
1, NGAL), destacando TIMP2-IGFBP7 por su utilidad en la identi-
ficacién de estrés renal (estado previo a la lesioén renal y altamente
susceptible al dafio inminente)?>.

Figura 1. Clasificacién segun biomarcadores.

Sin dafo presente (-)
Biomarcador negativo

Sin alteracion funcional ni
dafio renal

Sin alteracion
funcional
Creatininanormal
C-Cnormal

Si bien, la fisiopatologfa y los tiempos de aparicion de estos biomar-
cadores sigue en estudio, se estima que 1L-18 es liberada en la orina
por las células tubulares proximales entre 4 y 6 horas después de una
lesion tubular (reflejando actividad inflamatoria), KIM-1 se libera en-
tre las 3 y 6 horas luego de iniciada la isquemia o nefrotoxicidad y,
NGAL se libera 3 horas después de iniciado el dafio (producida por
neutréfilos y tejido epitelial tubular renal)3.

Cabe destacar que mediante los biomarcadores de dafio intrinseco es
posible detectar lesiones del 1ifién previo a un cambio significativo
en los biomarcadores funcionales (Figura 1). Sin embargo, aun no se
ha logrado estandarizar su uso dado el escaso desarrollo de pautas
de integracién, uso y monitoreo®. Ademds, no existen estudios que
determinen el grado de sensibilidad y especificidad para la deteccién
de dafio renal de estos biomarcadores.

Con dafio presente (+)
Biomarcador positivo

J
Sin alteracion funci )

pero conidan

I'subclinica

|

L
Alteracion delafi W Alteracion de la funcion

Con alteracion
funcional
Creatinina elevada
C-Celevada

I'pre-renal

AKI: insuficiencia renal aguda.
C-C: cistatinacistatina-C.

sin danoir

con daino renal
(+,4)

AKIl intrinseca

Marcadores de Funcién Glomerular (Creatinina o C-C) y de Dafio Tubular (NAG, GST, L-FABP, IL-18, KIM-1, NGAL). La combinacién
de ambos tipos de biomarcadores le permitird al médico diagnosticar AKI antes y diferenciar mejor el proceso de la enfermedad. Cada uno
de estos se eleva de forma previa a la elevacion de creatinina en sangre, sin embargo, atin no se define con exactitud su fisiopatologia, por lo
que su rol concreto en la AKI aun esta por definir. En este esquema, los colores representan la gravedad del AKI, siendo ausente o leve
(verde), moderada (amarillo) y severo (rojo). Nétese que segin el tipo de injuria que se exprese (funcién o dafio renal) se manifestara como

AKI subclinica, prerrenal o intrinseca.
Fuente: Adaptado de Ostermann y Koyner32.

Examen de orina

El andlisis bioquimico de orina aporta informacién para el
diagnéstico etiologico subyacente de insuficiencia renal aguda (Tabla
1)18, no obstante, su utilidad es controversial dado el cambio del
patadigma prerrenal/renal'® al uso de biomarcadores. Entre los
hallazgos patolégicos que destaca se incluyen la presencia de
proteinutria y hematuria con cilindros hematicos y/o dismorfia
eritrocitaria (sugerente de glomerulonefritis), leucocituria y/o piutia
aséptica (sugerente de nefritis intersticial), hemoglobinuria y cambios
de color de orina de negro a rosado (sugerente de dafio renal por
pigmentos o de mioglobinuria) y, cilindros de células epiteliales
tubulares (sugerente de necrosis tubular aguda).

Mei@ave

Imagenes

Dentro del estudio imagenoldgico, la ecografia renal destaca por su
facil accesibilidad, bajo costo, ausencia de efectos adversos y nula
exposicion a radiacién o medios de contraste. Las caracteristicas a
evaluar con ella son: tamafio renal (nueve a 12 centimetros de
longitud), ancho de la corteza (habitualmente un centimetro),
diferenciacion  corticomedular,  ecogenicidad, = compromiso
pieloureteral y la vascularizacion®. Debido a que la insuficiencia
renal de inicio reciente es potencialmente reversible, el propdsito de
la ecografia es identificar en quiénes se esperarfan una reversion del
cuadro o un mayor deterioro en la velocidad de filtracién glomerular.
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Respecto al tamafio renal, es usual observar un tamafio preservado
en insuficiencia renal aguda. Sin embargo, puede presentar un
aumento de sus dimensiones tanto en la necrosis tubular aguda como
en edema intersticial. Si bien es usual encontrar un tamafio renal
disminuido en una patologia crénica, existen enfermedades crénicas
en las que se observa un aumento bilateral renal (diabetes, linfomas,
nefropatias por virus de inmunodeficiencia humana, mieloma
multiple y amiloidosis)?.

La ecogenicidad renal es un hallazgo ecogrifico subjetivo pero util,
sugerente de una enfermedad tenal médica subyacente. La
ecogenicidad normal del rifién derecho es equivalente o hipoecoica
en comparacién con el higado, mientras que el 1ifién izquierdo es
tipicamente hipoecoico en comparacién con el bazo. Cuando la
ecogenicidad cortical es mayor que el higado se considera un
marcador confiable para la disfuncién renal, no obstante, en
insuficiencia renal aguda esta varfa en apariencia dependiendo de la
etiologfa. Esto quiere decit que en situaciones prerrenales la

Tabla 2. Diagnéstico en insuficiencia renal aguda.

ecogenicidad cortical es normal, mientras que en la necrosis tubular
aguda existe una mayor diferenciacién corticomedular?.

La evaluacion del hilio renal puede revelar hidronefrosis, a menudo
a consecuencia de una uropatia obstructiva (intrinseca o extrinseca)
0 no obstructiva (embatazo, necrosis papilar). Es relevante descartar
toda causa obstructiva de la via urinaria ante el hallazgo de una
dilatacion pélvica (Tabla 1).

Diagnéstico

Dependiendo de la clasificacién, el diagnéstico se realizard segin:
etapificacion AKIN-KDIGO (Acute Kidney Injury Network-Kidney
Disease:  Improving  Global Outcomes), etiologia, temporalidad o,
presencia o ausencia de biomarcadores funcionales y de dafio renal
(Tabla 2) (Figura 1), los cuales permiten un diagnéstico precoz en
relacién a los demads. Es un proceso dindmico en el que el paciente
puede oscilar entre una etapa u otra’.

Segun

Método diagnédstico

Criterios AKIN-KDIGO 1

Creatinina 1,5 2 1,9 x basal en 7 dias 0 aumento > 0,3 mg/dl en 48 horas.

Diuresis < 0,5 ml/kg/hora x 6 hotas.

11 Creatinina 2 2 2,9 x basal.
Diutesis < 0,5 ml/kg/hr x > 12 hotas.
111 Creatinina 3 x basal 0 aumento > 4 mg/dl o inicio de TRR.

Diuresis < 0,3 ml/kg/hora x > 24 horas o anutia > 12 horas.

Estos criterios detectan mas AKI en comparacién con los criterios RIFLE.

Segun marcadores funcional

Sin alteracion funcional (creatinina o C—C normales)

y/o de dafio Con alteracién Funcional (creatinina o C—C elevadas)
(Figura 1) Sin dafio renal presente (biomarcador negativo)
Con dafio renal presente (biomarcador positivo)

La 10° conferencia de consenso de la ADQI propone utilizar biomarcadores de funcién y de dafios en combinacién

con los marcadores tradicionales de la funcién renal para definir y caracterizar mejor AKI [3][25].
Etiologia Prerrenal: examen fisico y laboratorio de orina.
(Tabla 1) Parenquimatosa: laboratorio de orina.

Post renal: imagenes.
AKI sepsis - shock séptico.
AKI por sobrecarga de volumen.

Temporalidad Transitoria: normaliza en < 72 horas. Se correlaciona con KDIGO 1 y FeNa < 1%.

Persistente: no normaliza. Se correlaciona con aumento de biomarcadores NGAL), KDIGO 2y 3, FeNa > 1%y

mayor mortalidad.

AKIN: Red de Insuficiencia Renal Aguda del inglés Acute Kidney Injury Network.
KDIGO: Kidney Disease: Improving Global Outcomes.

AKI: insuficiencia renal aguda.

RIFLE: Risk Injury Failure Loss End.

ADQL: Adeguate Dialysis Quality Initiative.

C—C: cistatina C.

FeNa: fraccion excretada de sodio.

NAG: N-acetilglucosamina.

TRR: terapia de reemplazo renal.

NGAL: asociada a gelatinasa de neutréfilos, presente en el tubulo renal.

MED)
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Manejo

La implementaciéon de medidas de manejo estandarizadas ha
mostrado beneficios en la sobrevida y en los tiempos de
hospitalizacién. Entre ellas se encuentran el tratamiento no dialitico
y la terapia de reemplazo renal.

1. Tratamiento no dialitico

El tratamiento de las enfermedades de base y condiciones
predisponentes es un pilar de vital relevancia en la prevencion y
manejo de insuficiencia renal aguda.

1.1. Expansién de volumen: se recomienda una reanimacién
controlada con cristaloides ante una deplecion del
volumen o como medida profilictica para prevenir la
insuficiencia renal aguda asociada al uso de farmacos
(Tabla 1). Se debe procurar evitar la sobrecarga de
volumen, vigilando los niveles de electrolitos y el estado
acido-base. Asimismo, si se somete a medios de contraste
intravascular, se tecomienda el uso de cristaloides
isoténicos. Por otro lado, el uso de albimina sérica queda
reservado nicamente para situaciones de shock séptico,
desaconsejando ademas el empleo de almidén o dextranos
dado los efectos mnegativos que la evidencia ha
demostrado?!.

1.2. Diuréticos: sélo se recomienda para controlar o evitar la
sobrecarga de volumen en pacientes que responden a
diuréticos?!.

1.3. Vasopresores: se recomienda titular los vasopresores para
una presion arterial media de 65 a 70 milimetros de
hidrégeno en shock séptico, salvo si tiene hipertension
cronica previa, donde el objetivo aumentard a presion
arterial media (PAM) entre 80 y 85. En caso de
hipotension, preferit el uso de norepinefrina como
primera eleccién o vasopresina en casos de vasoplejia?!.

1.4. Vasodilatadores: no se recomienda el uso de dopamina,
levosimendan, fenoldopam o péptidos natriuréticos para
proteccion renal en pacientes criticos, pues pueden causar
hipotensién  al  contrarrestar la  vasoconstriccion
compensatoria en una hipovolemia oculta?!.

1.5. Hormono-metabdlico: se indica mantener glicemias entre
110 y 149 microgramos por decilitro para la prevencion
del dafio renal hiperglucémico??. No se sugiere el uso de
selenio-1V, eritropoyetina o esteroides para prevenir la
insuficiencia renal aguda dado su ausencia de beneficio.
Tampoco se recomienda el uso de N-acetilcisteina en la
prevencion de insuficiencia renal aguda asociada al
contraste en pacientes criticos debido a resultados
contradictotios y posibles efectos adversos. Si se sugiere
el uso a corto plazo de atorvastatina o rosuvastatina para
prevenir la insuficiencia renal aguda asociada al contraste
en pacientes de alto riesgo sometidos a angiografia
coronaria, asi como el uso perioperatorio de estatinas en
dosis altas para prevenir la insuficiencia renal aguda
postoperatoria en cirugfa cardiaca?!.

1.6. Nutricional: no se recomienda suspender la nutricién en
un paciente con insuficiencia renal aguda, manteniendo un
soporte nutricional adecuado, preferiblemente a través de
la via enteral. Se sugiere el aporte de 20 a 30 kilocalorias
por kilogramo al difa y aporte proteico de 0,8 a un gramo

MEB

por kilogramo al dfa (entre 1y 1,5 en terapia de reemplazo
renal, maximo 1,7 en hipercatabdlicos). En casos de
uremia la terapia de reemplazo renal podria ser una opcioén
para restituir la nutricién cuanto antes, previniendo la
exacerbacion de esta?2,

2. Terapia de reemplazo renal

Incluye modalidades de didlisis intermitente, didlisis continua o
terapias hibridas. Cada modalidad posee sus protocolos establecidos,
sin embargo, alin persisten dudas respecto a cémo medir la calidad
de la entrega de terapia de reemplazo renal, por lo cual no se
privilegia el uso de una por sobre otra?.

Los criterios de inicio de terapia de reemplazo renal en insuficiencia
renal aguda son: oliguria (menos de 200 mililitros en 12 horas) o
anuria (inferior a 50 mililitros en 12 horas), hiperkalemia (mayor a
6,5 miliequivalentes por litro), hipernatremia (mayor a 155
miliequivalentes por litro) e hiponatremia (inferior a 120
miliequivalentes por litro) refractaria a tratamiento; acidemia severa
(pH inferior a 7), azoemia (nitrégeno ureico en sangre mayor a 73
microgramos por decilitto o urea mayor a 30 microgramos por
decilitro), complicaciones urémicas (encefalopatia, neuropatia,
miopatia, pericarditis urémica), hipertermia y sobredosis de drogas
dializables?*.

En una revisiéon Cochrane, que incluyé cinco estudios aleatorios de
baja calidad con 1084 pacientes, compararon el inicio estandat versus
el inicio precoz de la terapia de reemplazo renal con el objetivo de
evaluar la reduccién del riesgo de muerte, aumento de la
recuperacion de la funcién renal o aumento del riesgo de eventos
adversos en pacientes con insuficiencia renal aguda grave. Si bien, el
inicio precoz de la terapia de reemplazo renal mostré reducir el
riesgo de muerte y mejorar la recuperacion de la funcién renal,
también aumenta el riesgo de eventos adversos que empeoran estos
resultados?. Respecto a la mortalidad, la evidencia no concluy6 un
patrén de comportamiento a corto ni a largo plazo, debido a que
existen valores que muestran tanto un aumento como una
disminucién de esta, ambos de forma poco significativa. Por lo tanto,
surge la necesidad de estudios adicionales con critetios apropiados
que reduzcan la imprecisién de los resultados®.

3. Control

El control con niveles creatinina seriada presenta la desventaja de
mostrar la funcién renal de las 48 horas previas a su toma'S. Sin
embargo, una curva de creatinina en descenso podria evidenciar un
pattdén que justificara el alta médica, continuando con controles
ambulatorios. En pacientes en didlisis cronica, la creatinina se
controla al menos cada tres meses, mientras que el nitrégeno uteico
se controla de forma mensual.

Conclusion

La definicién de insuficiencia renal aguda aun intenta precisar
conceptos que permitan un diagndstico temprano por sobre un
diagnéstico etiologico. Es asi como se esta introduciendo el uso de
biomatcadotes para establecer el grado de compromiso renal, en
complemento con los actuales estadios indicados por - Aeute Kidney
Injury Network -Kidney Disease: Improving Global Outcomes.

A pesar de ello, se requiere de mayor evidencia para introducir su
uso de forma global. En consecuencia, el manejo continia
centrandose en medidas preventivas y soporte basico, que permitan
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evitar el requerimiento de terapia de reemplazo renal que, si bien
puede tener beneficio en reducir el riesgo de muerte y recuperacion
de la funcién renal, tiene un impacto negativo al aumentar el riesgo
de eventos adversos y al no tener claridad respecto a si su uso
aumenta o reduce la mortalidad.
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