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1. INTRODUCGCION

a falla renal aguda (FRA) es un término acufiado

desde el afno 1951 y definida como un sindrome

heterogéneo caracterizado por rapido deterioro

(horas a dias) de la tasa de filtracion glomerular
(TFG), produciendo retencién de productos nitrogena-
dos, alteraciones electroliticas y desérdenes del equili-
brio acido-base, por lo cual constituye un amplio espec-
tro de procesos patolégicos que alteran la funcién renal,
desde la perfusién, obstruccién parcial o completa de
la via urinaria, e injuria a nivel glomerular, intersticial,
tubular y vascular. Ha sufrido en los tltimos afios cam-
bios conceptuales ante la necesidad de hacer diagnésti-
cos mas tempranos que permitan tomar decisiones te-
rapéuticas que disminuyan la morbilidad y mortalidad
de los pacientes que padecen esta patologia.

2. DEFINICION

Con el fin de crear guias basadas en evidencia para
prevencién y tratamiento para FRA hacia el ano 2002

se llevé a cabo una reunién multidisciplinaria de ex-
pertos nefrélogos e intensivistas creando el consenso
ADQI (por sus siglas en inglés: Acute Dyalisis Quality
Initiative), y como resultado de esta iniciativa llegaron
a la definicién de la falla renal aguda en diferentes
grados, acufiandose el termino RIFLE el cual poste-
riomente fue cambiado por la definicién AKIN y asi se
crea el término AKI (Acute Kidney Injury) que corres-
ponde a un espectro del sindrome de injuria renal,
determinado por diferentes estadios, que en caso de
progresar conllevarian a FRA, es decir, la lesién ti-
sular que requere del uso de terapias de reemplazo
renal.

3. EPIDEMIOLOGIA

La incidencia de AKI varia entre 5% de los pacientes
hospitalizados por otras causas, hasta el 30 - 50% de
aquellos que se encuentran en unidades de cuidado
intensivo (UCI), teniendo en cuenta que aun existen
diferencias en la definicién de AKI en algunos cen-
tros. En un estudio britanico la incidencia de AKI
adquirida en la comunidad (definida como creatinina
>5.68mg/dL) fue reportada en 172 casos por millén
de adultos por afno. La importancia del diagnéstico
temprano de la AKI radica en que la mortalidad por
esta causa es hasta del 40%, y si el paciente ademas
cursa con un cuadro séptico, los registros aumentan
hasta un 80%. Se considera que de 5 pacientes en UCI
con AKI, aproximadamente 2 de ellos moriran, 1 re-
querira terapia de reemplazo renal crénicamente, 1
tendra deterioro severo de su funcién renal y sélo 1
recuperara su funcién renal previa.
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Tabla 1. Criterios diagndsticos de AKI

Clasificacion RIFLE

Estadio LEERED IHEE Gasto urinario
glomerular
Incremento creatinina
Riesgo | Sericax15 <0.5ml/Kg/h x 6h
Disminucién de > 25% FR
Incremento creatinina
Injuria e <0.5mi/Kg/h x 12h
Disminucién de > 50% FR
Incremento creatinina
sericaxss <0.3ml/Kg/h x 24h
Falla L -
o creatinina sérica >4mg/dL Aaui s A3
Disminucion de > 75% FR
Loss Falla renal aguda que persiste por mas de 4
(Pérdida) | semanas
Estadio Enfermedad renal en estadio terminal que
terminal requiere TRR por mas de 3 meses

Clasificacion AKIN

. Tasa de filtracion
Estadio
glomerular
Incremento de creatinina =
0.3mg/dL
1 <0.5 ml/Kg/h x 6h
o Incremento 2150-200% del
valor basal
Incremento de creatinina
2 sérica 2200-300% del valor
basal
Incremento de creatinina
sérica 2300% del valor basal,
3 o creatinina sérica >4mg/dL
con un aumento subito de por
lo menos 0.5mg/dL

Gasto urinario

<0.5 ml/Kg/h x 12h

<0.3 ml/Kg/h x 24h

Anuria x 12h

FR: funcién renal, TRR: terapia de reemplazo renal, h: hora

4. CLASIFICACION

Debido a la necesidad de unificar la definicién de AKI,
en el contexto de la Segunda Conferencia Internacio-
nal de Consenso de la Iniciativa de Calidad de Dialisis
Aguda (ADQI, por sus siglas en inglés The Second In-
ternational Consensus Conference of the Acute Dialysis
Quality Initiative Group), se establecieron los criterios
RIFLE, en los cuales los primeros 3 estadios correspon-
den al nivel de severidad y los ultimos 2 son criterios de
prondstico. Uno de los problemas de esta clasificacion
es que partia de un valor de creatinina basal esperado
para la edad y sexo. Posteriormente y con el propoésito
de redefinir la AKI, el grupo de trabajo (AKIN por sus
siglas en inglés, Acute kidney injury network), proponen
la clasificacién RIFLE modificada, también conocida
como Criterios AKIN, con la cual se logr6 una mejor
sensibilidad a la hora del diagndstico del compromiso
renal, exigiendo la incorporacion de dos creatininas en
24 horas para poder determinar su real elevacion.

S. FISIOPATOLOGIA

La isquemia renal es la principal causa de falla renal
aguda, y en ella intervienen alteraciones de tipo vas-
cular, tubular e inflamatorio. A nivel vascular es im-
portante tener en cuenta el endotelio como érgano que
regula la permeabilidad vascular y ademas regula res-
puestas hemostaticas, vasomotoras e inflamatorias. El
dano de las células endoteliales posterior a un episodio
isquémico conlleva a una alteracién en la perfusién re-
nal, hipoxia renal y lesién de la célula epitelial tubular.
Desde hace varios anos se cambio el esquema clasico
de falla renal y actualmente se reconocen varias fases
clinicas como: INICIACION, EXTENSION, MANTENI-
MIENTO Y RECUPERACION .

5.1 FASE DE INICIACION: Se caracteriza por la disminucién
del flujo sanguineo al rinén (Falla prerenal), el cual en

Injuria celular
Pérdida de
borde en
cepillo
Exfoliacion
Obstruccion

tubular
TFG

Lesién microvacular
Obstruccion
Inflamacion
Coagulopatia
Pérdida de

permeabilidad
Alteracion de polaridad

MANTENIMIENTO

Des - diferenciacion
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T
0 1 2 3 4

Figura 1. Fisiopatologia de la lesion celular en la injuria renal aguda.
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Figura 2. Subdivision de la AKI segun la porcion comprometida

la medida que progresa conlleva menor flujo especial-
mente en la porcion medular externa del riién dando
como resultado estasis y congestion de capilares peritu-
bulares (vasos rectos), llevando a isquemia de la célula
epitelial tubular proximal.

En el momento de iniciar el proceso isquémico y en la
medida que este aumenta, se disminuye el nivel de ATP
(Adenosin trifosfato) a nivel de la célula epitelial tubular
proximal la cual se lesiona en grado variable produciendo-
se lesiones letales, con necrosis de la celula tubular, des-
prendimiento de la misma y obstruccién tubular. Luego de
la perdida del epitelio y obstruccién tubular por cilindros
celulares hay salida del filtrado glomerular en forma re-
trograda (Back-leak) desde los tibulos obstruidos hacia
el intersticio alterando mas la filtracion glomerular. Tam-
bién se pueden encontrar lesiones subletales de la celu-
la tubular proximal que conllevan perdida del borde en
cepillo de la celula y disfuncion. Al igual que las células
tubulares las células del endotelio vascular también se le-
sionan , llevando a mayor disminucién de la funcién renal.
Esta alteracién a nivel celular conlleva inicio de la cascada
inflamatoria con la liberacién de quemokinas y citokinas
como IL-6, IL-18,-IL-1-MCP-1 (proteina quimotactica de
monocitos), TNF alfa (factor de necrosis tumoral) y NF-kB
(Factor nuclear kB).

5.2 FASE DE EHTENSION: Esta dada por el aumento de la hi-
poxia celular y la continuidad del proceso inflamato-
rio ya iniciado, siendo mas intensos a nivel de la unién
corticomedular (region medular externa).Se observa
presencia de leucocitos, eritrocitos y estasis sanguinea;
con mayor lesién de las células endoteliales las cuales
empeoran la isquemia y por ende hay mayor lesién de
células tubulares con necrosis y apoptosis.

$.3 FASE DE MANTENIMIENTO Y REPARACION: Durante esta fase
ya hay células en fase de reparacién, migracién, apop-
tosis y proliferacién para asi mantener la estabilidad
y funcionalidad tubular. En este momento la filtracién
glomerular depende de la severidad del dafo inicial. La
reparacién y reorganizacién celular hace que se observe
una recuperaciéon de la funcién renal en forma lenta, el
flujo sanguineo retorna a lo normal y las células epi-
teliales reestablecen la homeostasis intracelular e in-
tercelular. En fase de RECUPERACION se continda la
diferenciacién celular, se restablece la polaridad celular
epitelial y la funcién retorna a lo normal.

b. ETIOLOGIA

El compromiso renal, se determina segun el sitio de inju-
ria, es decir, se subdivide en pre-renal, renal y post-renal.

b.1 COMPROMISO PRE-RENAL. Las 2 principales causas de
disminucién del flujo renal son la deplecién de volumen
y la hipotensién; ambas pueden surgir como resultado
de hipoperfusién (sangrado, pérdidas gastrointestina-
les, urinarias o cutaneas) o disminucién del volumen
efectivo (falla cardiaca, shock, cirrosis); por lo anterior
se deben tener en cuenta diversos factores de riesgo
para desarrollo de injuria pre-renal:

e Extremos de la edad (cuadros de deshidratacién)
* Cirugias mayores

* Quemaduras extensas

* Hospitalizaciones prolongadas

* Shock de cualquier indole que requiere manejo en
cuidado intensivo

e Uso de AINES (deterioro de TFG por vasoconstric-
cién en arteriola aferente)

¢ UsodeIECAy/o ARAII (deterioro de TFG por vasodi-
latacién en arteriola eferente)

b.2 COMPROMISO RENAL. Puede ser de origen vascular, glo-
merular o tibulo-intersticial.

Enfermedad vascular: los cuadros de vasculitis son
probablemente la principal causa de AKI de origen vas-
cular; otras etiologias como tromboembolismo, ateroe-
mbolia renal, sindrome hemolitico-urémico e hiperten-
sién maligna; son menos comunes.

Glomerulopatia: el compromiso glomerular puede cur-
sas con un patrén nefritico o nefrético, encontrandose
un sedimento activo, con hematuria, leucocituria, cilin-
dros hematicos y proteinuria.

Tubulo-intersticial: la principal alteracién a este nivel
es la necrosis tubular aguda (NTA), surge como resul-
tado de la perpetuacién de la hipoperfusién renal (AKI
pre-renal) que finalmente conlleva a isquemia renal.
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Otra causa frecuente es la nefritis intersticial aguda,
comunmente asociada a medicamentos (AINES, anti-
biéticos betalactamicos y aminoglucésidos).

b.3 COMPROMISO POST-RENAL. Anatémicamente existen 3
puntos donde es mas frecuente la obstruccién uretral
por céalculos, estos son la pelvis renal, el paso adyacen-
te a los vasos gonadales (ovaricos y testiculares) y la
unién uretero-vesical; ademas de las alteraciones que
se pueden presentar en caso de masas abdominales y el
aumento del tamano prostatico.

7. MANIFESTACIONES CLINICAS

Las manifestaciones clinicas de la AKI comprenden una
amplia gama de sintomas y signos, que abarcan distin-
tos sistemas:

* Gasto urinario: se puede evidenciar disminucién
en el gasto urinario (oliguria < 300cc/dia o < 0.3cc/
kg/h AKI oligurica), aunque hasta en el 50% de los
casos, pueden cursar con gasto urinario normal
(AKI no oligurica).

* Sobrecarga hidrica: edema de extremidades, fa-
cial, pulmonar y cerebral.

* Elevacion de azoados: alteracién del estado mental
(delirium, encefalopatia urémica), nauseas, vémito,
hipo, convulsiones, asterixis.

Trastorno electrolitico: hipercaliemia, hiperfosfa-
temia, hipocalcemia, hipo/hipernatremia, acidosis
metabdlica.

* Manifestaciones generales: Astenia, adinamia, ano-
rexia, hipertensién, anemia, fiebre, artralgias, cefa-
lea, prurito, disestesias, disfuncion plaquetaria.

8. PARACLINICOS

8.1 DEPURACION DE CREATININA: el calculo de la tasa de filtra-
cién glomerular por medio de férmulas como Cockcroft
Gault y MDRD son utilizadas frecuentemente en aque-
llos pacientes que cursan con compromiso renal créni-
co, sin embargo su utilidad en pacientes con deterioro
agudo de la funcién renal e inestabilidad hemodinamica
es limitada. Con fines practicos todo paciente oligurico
se considera que tiene una tasa de filtracién glomerular
menor a 10 ml/minuto, y su calculo por cualquier for-
mula es innecesario.

8.2 FRACCION DE EHCRECION DE SODIO (FENA): se considera que
en casos de lesién pre-renal, dada la respuesta fisiol6-
gica del rinén de retener sodio con el fin de aumentar
la volemia, el FENa es inferior al 1%, y cuando esta ca-
pacidad de concentracién de la orina se pierde en los
casos de lesiéon parenquimatosa el FENa es superior al
1%. Asi mismo se ha utilizado la relacién BUN:Cr para

determinar el probable sitio de lesién, siendo BUN:Cr >
20 en los casos de azoemia prerenal.

8.3 BI0OMARCADORES:

* Creatinina sérica: ha sido el marcador clasico de
la funcién renal, pero en los ultimos afnos se ha en-
contrado que es un pobre indicador en los procesos
de lesién aguda, pues su elevacién puede tardar va-
rios dias en evidenciarse, lo cual limita su capaci-
dad diagnéstica en estadios tempranos.

e Cistatina C: en los ultimos afnos se ha convertido en
un agente prometedor para el diagnéstico oportuno
de la AKI, es una proteina inhibidora de la proteasa
cisteina, tiene de bajo peso molecular, por lo cual
es capaz de filtrarse libremente por el glomérulo,
siendo luego reabsorbida en un 100% por el tabulo
contorneado proximal donde se cataboliza, se eleva
48 horas antes que la creatinina sérica.

* NGAL (Lipocalina asociada a gelatinasa de neu-
trofilos): es un mondémero de 25kDa, miembro de
la familia de las lipocalinas, expresada en diferen-
tes tejidos humanos, entre ellos el rifién, la préstata
y el epitelio de los tractos digestivo, respiratorio y
tabulos renales. Se cree que la NGAL presenta un
proceso de “up-regulation” durante los procesos in-
flamatorios y neoplasicos, este es el caso de la AKI
e infecciones bacterianas, en los cuales se ha encon-
trado un aumento en su excrecién urinaria

* Interleuquina 18: es una citoquina proinflamato-
ria inducida por la lesién a nivel del tabulo contor-
neado proximal, puede considerarse un marcador
de AKI isquémica, en algunos reportes se ha encon-
trado elevacién de IL-18 en pacientes con AKI esta-
blecida, sin hacerlo en casos de infecciones urina-
rias, enfermedad renal crénica, sindrome nefritico
ni azoemia pre-renal.

e KIM 1 ( Kidney injury molecule-1 por sus siglas
en inlges): es una proteina de membrana tipo 1 que
acttia como molécula de adhesién epitelial, la cual
solo se expresa en las células epiteliales del tabulo
proximal es casos de isquemia o lesién téxica

8.4 SEDIMENTO URINARIO

* Hematuria con cilindros hematicos, células dis-
morficas, proteinuria significativa o lipiduria; pue-
de indicar glomerulopatia o vasculitis.

* Cilindros granulares con células epiteliales libres,
es fuertemente sugestivo de necrosis tubular.

* Piuria con cilindros granulares o cereos asociados
0 no a proteinuria leve, indican compromiso tubu-
lointersticial o infeccién urinaria.

* Hematuria y piuria sin cilindros heméticos, pueden
observarse en nefritis intersticial, glomerulopatia,
obstruccién, vasculitis o infarto renal
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Tabla 2. Diagnéstico diferencial de AKI segun hallazgos clinicos y paraclinicos

ETIOLOGIA MANIFESTACIONES CLINICAS CITOQUIMICO DE ORINA PRUEBAS ADICIONALES
Deplecién de volumen (hipotension, ta-
quicardia, disminucién de presion veno- | Cilindros hialinos . L
sa, mucosas secas) Monitoreo hemodinamico
’ FENa <1% Mejoria con reposicion de liquidos y
Pre-renal fami i ; ; _
Disminucién de volumen circulatorio (fa- |\ < 4omeq/L suspensién de AINES, [ECA o ARA
lla cardiaca, falla hepatica), Alteracion I
de TFG por tratamiento con AINES, | Densidad > 1018
IECA o ARAII.
Renal

Trombosis arterial

Antecedente de cardiopatia

Nauseas, vomito, dolor en flanco

Proteinuria leve

Cilindros hematicos ocasio-
nales

Arteriografia renal

Edad > 50 afos

Arteriografia aortica reciente Normal Eosinofilia
Ateroembolia
Placas retinianas Eosinofiluria Hipocomplementemia
Purpura palpable
) ) . ) ) Cilindros  hematicos o | C3bajo
Proceso infeccioso reciente (piel, faringe)
granulares ANAS
Glomerulopatia o Hemoptisis Hematuria ARtiDNA
vasculitis HTA -
Leucocituria Antiestreptolisinas
Sindrome edematoso Proteinuri
roteinuria Biopsia renal
Anemia, trombocitopenia, esquisto-
Infeccion intestinal reciente citosis
SHU o PTT Uso de ciclosporina o anovulatorios Normal Haptoglobulina baja
Alteraciones neurolégicas Hematuria Aumento de LDH

Hipertension
maligna

Hipertension severa con cefalea, Papi-
ledema

Encefalopatia

Proteinuria leve

Biopsia renal

Resolucion de AKI con control de
PA

Necrosis tubular
aguda

Hemorragia reciente, hipotensién, ciru-
gia mayor, uso de vasoactivos

Toxinas exégenas

Estudio contrastado reciente, antibioti-
co o quimioterapia + Deplecion de volu-
men, sepsis 0 ERC

Cilindros celulares

Cilindros granulares café
oscuros

FENa > 1%
NaU > 20mEq/L
Densidad = 1010

Hallazgos clinicos + uroanalisis

Rabdomiolisis (coma, convulsiones,
trauma severo, accidente ofidico)

Prueba del supernadante
(+) para hemoglobina en au-
sencia de hematuria

Hipercaliemia, hiperfosfatemia

Elevacion de CPK 'y mioglobina

Hipercaliemia, hiperfosfatemia, hi-

: . L . . Supernadante rosado con
Toxinas Hemolisis (transfusion reciente, anemia P : i i
dé p prueba (+) para hemoglobina | Peruricemia,
endogenas hemolitica) ia de h tori ) )
en ausencia de hematuria Haptoglobulina baja
Hipercaliemia, hiperfosfatemia, hi-
) o Cristales de urato peruricemia.
Sindrome de lisis tumoral o )
Proteinuria negativa Aumento de proteinas monoclona-
les
Cilindros leucocitarios
) ) Eosinofiluri Eosinofilia
Nefritis Consumo reciente de medicamentos, | =0sinotiluria
i ici i i . Vasculitis leucocitoclastica Biopsia
intersticial fiebre, rash, artralgia Hematuria p

Proteinuria

renal
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ETIOLOGIA MANIFESTACIONES CLINICAS

CITOQUIMICO DE ORINA

PRUEBAS ADICIONALES

Fiebre, vémito, pufio percusion renal

Leucocituria

Hemocultivos

Pielonefritis dol iencia 16xi Hematuria )
olorosa, apariencia téxica o Urocultivos
Bacteriuria
Dolor abdominal tipo colico, intenso, | Normal Ecografia
migratorio, eliminacién de calculos, his- . ) .
Post-renal 9 e Hematuria Pielografia
toria de urolitiasis, aumenta en cuadros
de deshidratacion Hemorragia UroTAC

axial computarizada

FENa: fraccion excretada de sodio, NaU: sodio urinario, FA: fibrilacion auricular, IAM:
sindrome hemolitico urémico, PTT: purpura trombética trombocitopénica, ERC: enfermedad renal crénica, TAC: tomografia

infarto agudo al miocardio, SHU:

9. TRATAMIENTO

9.1 PREVENCION. EI manejo ideal de la AKI es la preven-
cién del deterioro de la funcién renal, es decir, tener
en cuenta los factores de riesgo, sobretodo en pacien-
tes en edades extremas susceptibles a deshidratacion,
un adecuado manejo de los liquidos endovenosos per-
mitiendo un volumen circulante efectivo, teniendo en
cuenta la funcién cardiovascular del paciente con uso
de vasoactivos o transfusiones en casos de hemorra-
gia severa; evitar el uso de medicaciéon nefrotéxica y
en caso de su uso necesario, se debe ajustar la dosis
a la funcién renal encontrada en ese momento espe-
cifico. Se debe recordar que en el fenémeno de post-
obstruccién se debe hacer monitoreo estricto de liqui-
dos eliminados, reponiendo por lo menos el 70% de la
diuresis cada hora.

9.2 MEDIDAS GENERALES.Luego de establecida la falla renal debe
considerarse un manejo medico general el cual incluye:

a. Dieta con restriccion de sodio de 1 a 2 gr dia 0 2,5
a 5 gramos de sal (cloruro de sodio)

b. Restriccion de proteinas 0,6 a 0,8 gr por kg
c. Fésforo menor 800 mg dia

d. Evitar potasio en la dieta, restriccion a 0,5 meq/Kg
(39 mg/Kg) por dia

e. Liquidos 500 cc mas las perdidas diarias

f. Evitar medicamentos nefrotoxicos como AINEs y
medios de contraste, antibioticos nefrotoxicos, diu-
reticos ahorradores de potasio, iECAs y ARA 2 por
riesgo de hipercaliemia

g. En caso de ser necesario utilizar quelantes del f6s-
foro para evitar hiperfosfatemia tipo carbonato de
calcio. Gluconato de Ca en caso de hipocalcemia.
Bicarbonato IV para manejo de la acidosis.

9.3 HIPERCALIEMIA. Es una complicacion frecuente en pa-
cientes con AKI, Se considera hipercaliemia concen-
traciones séricas de potasio superiores a 5mmol (o
meq)/L, la urgencia de su tratamiento esta dada por las
manifestaciones clinicas presentadas por el paciente,
de las cuales las arritmias cardiacas pueden llegar a

ser mortales, se deben tomar medidas urgentes en pa-
cientes con niveles de potasio superiores a 6.5mmol/L,
ascensos progresivos y aquellos que presenten cambios
en electrocardiograma independientemente del nivel de
caliemia. Su tratamiento se discute en el capitulo de
desordenes del potasio.

9.4 TERAPIA DE REEMPLAZO RENAL. Luego del descubrimiento
de las terapias de reemplazo renal la mortalidad por
AKI disminuyo notablemente pues la mayoria de los pa-
cientes fallecian a causa de uremia , hipercaliemia o so-
brecarga de volumen, pero a pesar de esto hoy continua
siendo elevada , un 50% y en ocasiones mas alta en
pacientes hospitalizados.

Actualmente se cuenta con diferentes tipos de trata-
miento de acuerdo a las necesidades, siendo el tra-
tamiento mas frecuente la Hemodialisis Intermiten-
te (HI) para pacientes estables hemodinamicamente.
Las terapias reemplazo renal continuo (TRRC) como
hemofiltracion (HF), hemodialfiltracion (HDF) Ultra-
filtracion lenta continua (SCUF) y Dialisis lenta ex-
tendida (SLED) para pacientes criticos, en UCI con
inestabilidad hemodinamica e hipercatabolicos. Los
criterios para iniciar terapia de reemplazo renal en
un paciente con AKI son:

* Sindrome urémico

* Hipercaliemia que no responde al manejo conser-
vador

* Acidosis metabdlica refractaria al tratamiento, con
pH sanguineo menor a 7,2 o Bicarbonato menor a
12 meq/L, o en pacientes en quienes por su sobre-
carga volumetrica no es posible la prescripcion de
bicarbonato intravenoso.

* Expansiéon de volumen extracelular que no respon-
de a manejo diurético agrasivo, a manera de ejemplo
Furosemida 1 mg/kg/hora durante 4 horas maximo
para evitar ototoxicidad.

* Depuracion de creatinina < 10cc/min/1.73m2
* Creatinina sérica > 6mg/dL

* Nitrégeno ureico > 80mg/dL (Terapia temprana
BUN > 60mg/dL)
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* Estos tres ultimos criterios se han sugerido como siendo bastante pobre con una mortalidad intrahos-
indicadores con base en las observaciones que la pitalaria de 50,7 % y mortalidad adicional de 11,3% al
didlisis precoz puede mejorar el pronostico de los ler afnoy 3,4% al 2do afno de salida del hospital. Va-
pacientes con AKI, sin embargo hoy en dia estan rios estudios han mostrado una perdida permanente
sujetos a multiples discusiones. de la funcion renal y permanencia en programas de

dialisis cronica hasta un 10.3%. Adicional a lo ante-
rior se encuentra una mayor percepcion por parte de

10. PRONOSTICO los pacientes afectados de AKI ,una disminucion en su

’ ’ calidad de vida a largo plazo.

El pronostico de los pacientes que padecen AKI sigue
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