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◦ Descripción de caso clínico

◦ Qué entendemos como “fallo renal”?

◦ Diagnósticos diferenciales y estudios

◦ Sostén y tratamiento



 Varón de 14 años de edad. 

Peso 75 Kg, Talla 1,70m

 Antecedentes de Epilepsia Generalizada Primaria, en 

tratamiento con levetiracetam hace 2 años.

 Luxación de articulación escápulo-humeral hace 15 días. 

Uso intermitente de AINEs. Poliuria (?).



 Consulta a guardia por episodio tónico clónico 

generalizado de 5-10 minutos de duración, seguida de 

estado post-ictal con vómitos abundantes.

 Se realiza expansión con solución fisiológica e 

impregnación con Levetiracetam. 



Ingreso Día 1 Día 2 Día 3
Hto (%) 47,3 37,3 38 37

Urea (mg/dl) 35 55 77,5 91,2
Creatinina

(mg/dl)
1,38 3,41 6,10 6,62

CPK (U/l) 223 3256 1683 1891
Iono

(mEq/L)
135/3,8/99 134/4,2/105 137/4,2/103 137/4,4/102

Bicarbonato
(mEq/L)

17,4 16,9 15,9 18,1

Orina completa: δ1010, pH7,5, Prot ++, Hb +++
Sedimento: leuco 4-6/cpo, hemat 0-1/cpo



Diagnósticos 
Diferenciales



Prerrenal/ 
NTA

Glomerulonefritis…

Rabdomiólisis

Hipoxia/ 
NTA

Nefritis
Intersticial



Prerrenal/ 
NTA

Glomerulonefritis

Rabdomiólisis

Hipoxia/ 
NTA

Nefritis
Intersticial

Injuria Renal Aguda



¿Cómo se define la 
Injuria Renal  Aguda?



Insuficiencia 
Renal
Aguda

Injuria
Renal
Aguda



Aumento reversible de las concentraciones plasmáticas 
de creatinina y de los productos de deshecho 

nitrogenados junto con la incapacidad del riñón de 
regular los fluídos y la homeostasis de los electrolitos 

adecuadamente.

• Prevalencia 1-25%
(8% en internación gral, 35% UTIP)

• Mortalidad 15-60%
Uchino JAMA 2005, 294:813-818
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FGe (ml/min/1,73m2):

Talla (cm) x  k 
Cr plasmática (mg/dl)

k: RN < 1 año: 0,45                          k: 1-18años: 0,413
1-12 años: 0,55
Mujeres 13 a 21a: 0,55
Varones 13 a 21a: 0,70
(Método Colorimétrico)                 (Método Enzimático)

Schwartz 1976                              Schwartz 2009
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Incrementa:

◦ Los días de internación

◦ El riesgo de ingresar a Terapia Intensiva

◦ Requerimientos de ARM

◦ La mortalidad

◦ El riesgo de progresar a ERC



¿Cómo la puedo 
clasificar y estudiar?



Enfermedad Renal 
intrínseca



Nephrotic
Syndrome

Hypoalbuminemia



Estudio de 
imágenes







SITIO SEDIMENTO U. PROTEINURIA DENSIDAD

PRERENAL Normal / Escasos 
cilindros hialinos y 
granulosos

trazas >1.020

RENAL
GNAguda

Cilindros hemát. 
Leucoc. y  granul.
Hematíes dismorf.

++ a ++++ 
Glomerular
(Pred albúmina)

>1.020

RENAL
NTA

Cel. Tubul. Renal.
Cil. granulosos

++
Tubular (BPM)

1.010- 1.012

RENAL
NEFRITIS 
INTERST. 
AGUDA

leucocitos, hemat., 
eosinofilos, cilind
leucoc y granul, 
cél. tubul. renal.

++
Tubular (BPM)

1.010- 1.012

POSTRENAL Hematíes,cristales trazas >1.010



SITIO SEDIMENTO U. PROTEINURIA DENSIDAD

PRERENAL Normal / Escasos 
cilindros hialinos y 
granulosos

trazas >1.020

RENAL
GNAguda

Cilindros hemát. 
Leucoc. y  granul.
Hematíes dismorf.

++ a ++++ 
Glomerular
(Pred albúmina)

>1.020

RENAL
NTA

Cel. Tubul. Renal.
Cil. granulosos

++
Tubular (BPM)

1.010- 1.012

RENAL
NEFRITIS 
INTERST. 
AGUDA

leucocitos, hemat., 
eosinofilos, cilind
leucoc y granul, 
cél. tubul. renal.

++
Tubular (BPM)

1.010- 1.012

POSTRENAL Hematíes,cristales trazas >1.010









Prevención, sostén y 
tratamiento



1. Solución Fisiológica (ClNa 9%)

2. Ringer Lactato

3. Albúmina 20%

4. Coloides Sintéticos (Hidroximetilalmidón al 6%)

5. No existe la solución ideal





Normohidratado

Deshidratado Edematoso y/o 
hipervolemico

Perdidas 
insensibles 

+
Perdidas 

Concurentes

Rehidratar

Perdidas 
Insensibles 

+
Diuresis

+
Deficit Previo

Perdidas 
Insensibles 

+
Diuresis 

-
1/3 del exceso de 

volemia estimado o 
medido en 24 horas



 Uso racional de drogas potencialmente nefrotóxicas.

Antivirales
Aciclovir, Ganciclovir, 

Foscarnet

Antifúngicos

AINEs

ATB
Beta-Lactámicos, 
Aminoglucósidos

Vancomicina

QMT
Ifosfamida, Cisplatino

Metrotexate

Anticonvulsivante
s

Contrastes 
endovenosos







 Uso racional de drogas potencialmente nefrotóxicas.
 Hidratación agresiva en niños con tratamientos de 

quimioterapia. 
 No se recomienda:
◦ «Dosis bajas" (0.5 a 3 microgramos (μg)/kg/minuto) de 

dopamina para prevenir AKI, ni en el AKI establecido. Uso de 
inotrópicos en el paciente con shock vasomotor y AKI o riesgo de 
AKI.(1)

◦ Utilizar furosemida para aumentar el ritmo diurético, excepto 
para el tratamiento de la hipervolemia. (2)

◦ Utilizar manitol para aumentar el ritmo diurético. (3)

(1) Ann. Intern. Med. 2005; 142: 510.
(2) BMJ 2006; 333 (7565): 420.
(3)Anaesthesia 2008; 63: 576–582. 



 Oliguria/Anuria para mantener un adecuado aporte nutricional.

 Hipervolemia con ICC, edema pulmonar y/o hipertensión arterial severa no 
tratable con medidas conservadoras.

 Anomalías electrolíticas y del estado ácido base con riesgo de vida: 
hiperkalemia ≥ 7 mEq/l con manifestaciones ECG, hipernatremia, 
hiponatremia, acidosis metabólica no corregida con bicarbonato.

 Signos y síntomas de uremia: pericarditis, alteración del sensorio. 

 Aumento progresivo de los niveles de urea (>160-200 mg/dl) con 
recuperación de la función renal no esperable. 

 Síndrome de lisis tumoral con hiperuricemia >10 mg/dl y oliguria. 
 Error congénito del metabolismo con acidosis orgánica severa o 

hiperamoniemia. 
 Ingestión de tóxicos: salicilatos, metanol, etanol, teofilina, paraquat (según 

concentraciones séricas y criterios clínicos)





Día 4 Día 5 Día 8
Hto (%) 42

Urea (mg/dl) 104 106 76

Creatinina
(mg/dl)

6,14 5,79 2,1

CPK (U/l) 1639 1186 166

Iono
(mEq/L)

138/4,68/104 137/5/107 140/4,9/100

Bicarbonato
(mEq/L)

16,9 20,5 26,3

Orina 24hs: FGm: 47 ml/min/1,73m2 vs FGe 20ml/min/1,73m2

Orina completa: δ1010, pH7,5, Prot ++, Hb +++
Sedimento: leuco 4-6/cpo, hemat 0-1/cpo



Prerrenal
/ NTA

Glomerulonefritis

Rabdomiólisis

Hipoxia/ 
NTA

Nefritis
Intersticial



 Medir siempre creatinina sérica y diuresis en los 
pacientes internados. Estratificar el riesgo de AKI.

 Determinar la etiología de la AKI siempre que sea 
posible, detectar causas potencialmente reversibles 
(Evitar nefrotóxicos). 

 Utilidad del sedimento urinario en el diagnóstico 
etiológico

 Evaluar la evolución del paciente a largo plazo, luego de 
un episodio de AKI 
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