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La injuria renal agua (IRA) se caracteriza por la diminucion en la funcion de las cualidades 

principales del riñón, como la excrecion de solutos, toxinas y volumen [1]. Una de las 

funciones principales del riñón es excretar productos de desecho generados durante el 

metabolismo, manteniendo el medio interno en homeostasis. Uno de los principales 

productos de desecho del metabolismo es la urea (también conocida como carbamida). Es 

un compuesto orgánico volátil con la fórmula química CO(NH2)2, que es el producto final 

del metabolismo de las proteínas y el nitrógeno. La urea se encuentra en concentraciones 

muy altas en la sangre de pacientes con enfermedad renal [1] y ésta empeora al disminuir 

aun más la tasa de filtrado glomerular. Debido a esta correlación, las anomalías 

metabólicas que se presentan en este contexto se denominan “síndrome urémico” [2]. El 

síndrome urémico incluye el desarrollo de complicaciones como encefalopatía, 

pericarditis, hemorragia, disfunción endotelial, carbamilación de proteínas, alteración de 

la barrera intestinal, aterosclerosis y se asocia a mortalidad [3]. Estudios previos indicaron 

que la propia urea inducía cambios moleculares relacionados con la resistencia a la 

insulina, la producción de radicales libres, la apoptosis y la alteración de la barrera 

intestinal con generación de disbiosis. Además, la urea promueve la sintesis de cianatos, 

de compuestos amoniacales y carbamilados, todos ellos relacionados con cambios 

biológicos negativos. La carbamilación se ha considerado responsable de las 



modificaciones postraduccionales de las proteínas que están involucradas en la 

aterogénesis y otros cambios funcionales vasculares. En estudios clínicos observacionales, 

estos compuestos carbamilados se asociaron con morbilidad y mortalidad cardiovascular. 

Sin embargo, no se puede responsabilizar a la urea de todos los complejos cambios 

metabólicos y clínicos observados en el síndrome urémico [2]. Es importante tener en 

cuenta que las asociaciones clínicas de la urea y sus compuestos relacionados no siempre 

se han informado de manera consistente [4]. Durante la injuria renal aguda (IRA), la 

elevación de urea es casi universal [5], aunque no siempre es secundario a una disfunción 

renal. En pacientes críticos puede deberse a múltiples causas, como hemorragia intestinal 

alta, hipercatabolismo, hipovolemia o medicamentos [6]. Debido a la asociación entre la 

ureamia y las complicaciones clínicas en pacientes con IRA, es razonable considerar que la 

disminución de sus niveles podría ir acompañada de mejores resultados clínicos. Por este 

motivo, se han realizado varios intentos en el contexto de la IRA [7]. La nueva evidencia 

incluso sugiere que existe un beneficio en mortalidad cuando se inicia terapia de 

reemplazo renal (TRR) durante la IRA frente a valores altos de urea/BUN [8] (ver Tabla). 

Históricamente, la disminución de los valores de urea es uno de los principales objetivos 

en el manejo de los pacientes con enfermedad renal crónica (ERC) e IRA, a pesar de la 

escasa evidencia que apoya esta práctica. Las guías KDIGO consideran un valor alto de 

urea como una razón potencial para considerar iniciar TRR, aunque no hay un valor de 

urea específico para guiar esta decisión [12]. Diferentes estudios [8] [9] han sugerido 

valores de urea ~40 mmol/L (~240 mg/dL) como umbrales para considerar iniciar TRR en 

IRA, sin ser una práctica estandarizada [5]. Es razonable pensar que en el IRA la reducción 



de la urea podría tener efectos positivos como limitar la pericarditis con la consiguiente 

mejoría cardiovascular [13], tratar la encefalopatía y aumentar la capacidad neurológica 

con posibilidad de extubación [14], cambiar la disbiosis intestinal secundario a disminuir la 

inflamación [15] y como tratamiento del sangrado urémico [16]. Todas estas 

circunstancias pueden coexistir en pacientes críticos, y en la actualidad no existen 

tratamientos específicos para estas complicaciones salvo las terapias de reemplazo renal 

(TRR).  

 

Tabla. Estudios que han considerado niveles sericos de urea en sangre como criterios de 

TRR 

Estudio Año Urea serica considerada para inicio de TRR 

Zarbock y otros. [9] 2016 Urea serica >100 mg/dL  (35.7 mmol/L) 

Gaudry y otros.[8] 2016 Urea serica >112 mg/dL (40 mmol/L) 

Combes y otros. 2015 Urea serica >36 mmol/L 

Jamale y otros. 2013 Nausea urémica 

Bagshaw y otros 2009 Urea serica >24.2 mmol/L 

Bouman y otros.  2002 Urea serica >40 mmol/L 

Pursnani y otros.  1997 Urea serica >40 mmol/L 

 

Un deficit en la reducción de urea en IRA pudiera explicarse en aquellos que habían 

recibido un TRR inadecuado, aumentando el riesgo de muerte [17]. Categorizar a estos 



pacientes como “urémicos” podría estar influenciada por el dogma histórico existente [2] 

y las recomendaciones de la guía KDIGO de iniciar TRR en presencia de esta complicación 

[12]. 

Decidir qué modalidad de TRR es la más efectiva para lograr una reducción de urea 

efectiva y rápida, es motivo de debate. La hemodialisis (HD) intermitente reduce los 

niveles rapidamente, la dialisis peritoneal puede ser un poco más lenta al igual que las 

terapias de reemplazo renal continuas extracorporeas, por tal motivo se preferiria HD 

ante una urgencia urémica, pero no existe una evidencia contundente que sustente esta 

decisión. Lo cual es consistente con publicaciones previas que han demostrado que todas 

las modalidades, bien realizadas, son igualmente efectivas para reducir la urea [18, 19]. 

Inclusive la reducción rápida de urea en en pacientes uremicos provoca el síndrome 

postdáilisis o síndrome de desequilibrio intradiálisis, que fisiopatologicamente, se explica 

por edema cerebral provocado por los cambios osmóticos asociados a la reduccion 

abrupta de urea. 

En contexto de IRA, se observan elevaciones muy altas de urea en nefropatía obstructiva, 

la que conocida como un diagnóstico con alto potencial de resolución eficaz y rápida tras 

la reversión de la obstrucción urinaria [20]. Otro escenario de IRA con elevaciones 

abruptas son las consideradas “prerrenal” donde la hipovolemia verdadera genera mayor 

absorcion tubular de urea, ademas de facilitarse esta reabsorcion debido la integridad de 

las celulas tubulares. El manejo de volumen intravascular es primiordial y la recuperación 



renal, sin necesidad de TRR que ocurre en enfermedades menos graves y, por lo tanto, se 

asocia con una menor mortalidad [21]. 

 Vale la pena mencionar que en el contexto de pacientes con ERC Grado 5 en diálisis, no se 

ha demostrado beneficio en la reducción de la urea. La diálisis intensiva en pacientes 

crónicos, como se estudió en los ensayos controlados aleatorizados [22, 23, 24], mejoró 

significativamente el aclaramiento de urea pero no impactó positivamente la mortalidad. 

Sin embargo, los pacientes con ERC G5 difieren fisiológicamente de los pacientes con IRA y 

esas conclusiones no deben extrapolarse.  

Para aportar datos adicionales a este tema tan controvertido, exploramos la asociación 

entre la reducción de los valores de urea en pacientes hospitalizados con IRA y la 

mortalidad. De manera retrospectiva, analizamos 651 pacientes, encontramos que una 

mayor magnitud en la reducción de la urea durante los primeros 10 días de 

hospitalización, se asoció a mejor sobrevida, y que en aquellos que no alcanzaron al 

menos una reducion del 25% del valor basal, se incremenó el riesgo de muerte 

significativamente (ASN Kidney Week 2022 Poster TH-P045, en vías de publicación) por lo 

que creemos que es un tema que merece mas interés. 
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