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                Se pueden tolerar “dificultades semánticas” 
considerando que no son importantes, pero éstas aparecen.
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En la última década, hubo un crecimiento expo-
nencial en la comprensión del compromiso renal agu-
do, pero paralelamente, se generaron terminologías 
no siempre claras. En 1951, Homer Smith acuñó un 
término unificante: ARF (insuficiencia renal aguda) 
y, desde entonces, evidenciando diferencias de inter-
pretación, se refirieron más de 35 definiciones de ARF. 
En el 2004 (Vicenza, Italia), el grupo ADQI propuso 
el término AKI (injuria renal aguda), como expresión 
de todo el espectro de la ARF.1 Consideraron que una 
declinación aguda de la función renal, es consecuencia 
de una injuria que produce cambios funcionales y/o 
estructurales en el riñón. Elaboraron una estratifica-
ción del compromiso renal, el RIFLE, que constituyó 
un punto de inflexión importante. Jerarquizó las for-
mas leves de elevación de la creatininemia (Cr), que 
tienen un impacto independiente en la morbimortali-
dad y unificó el “idioma”, que permitió la comparación 
de estadios similares en diferentes centros. Fue la ba-
se de otro consenso, el AKIN, que consideró tres esta-
dios de compromiso renal y un valor inferior de corte 
de la Cr y del tiempo de su elevación.2 Ambos, tienen 
dos elementos comunes: utilizan marcadores funcio-
nales (Cr y/o el volumen urinario-VU) como criterio 
de clasificación y se dirigen al compromiso renal in-
trínseco. Quedó “excluida” la uremia pre-renal (UPR), 
definida como un síndrome funcional, secundario a 
hipoperfusión renal.3 Es un diagnóstico retrospecti-
vo, que necesita la implementación de un tratamiento 
para su valoración y puede evolucionar al compromiso 
estructural, la NTA (Necrosis Tubular Aguda) o bien 
revertir (AT.-“azotemia”/uremia transitoria).4 Otro 
consenso, KDIGO,5 jerarquizó la diferencia entre el 
compromiso funcional y estructural. Incorpora los 
términos: AKD (enfermedades y desórdenes renales 
agudos) que los engloba y NKD (enfermedad renal no 
conocida) para los que no cumplen las definiciones de 
AKI, AKD o CKD (enfermedad renal crónica). Elaboró 

un complejo algoritmo diagnóstico, donde se combinan 
las terminologías y se entrelazan lo estructural– fun-
cional–causal, siendo la Cr y/o el filtrado glomerular 
la base de clasificación. Ronco y cols.6 consideraron 
que la función renal puede estar conservada en pre-
sencia de biomarcadores (BM) de daño tubular. De 
acuerdo con los consensos, debe considerarse que no 
entra en la calificación de AKI, pero los autores pro-
pusieron un criterio adicional al RIFLE-AKIN: “AKI 
subclínico”. 

Se está transitando un camino “terminológico” 
complejo que, con el desarrollo de los BM de injuria tu-
bular actuales y futuros, se va a profundizar. Se suma 
que los valores funcionales se utilizan con frecuencia, 
como “gold standard” con los cuales se los comparan.9                

La semántica lógica, expresa la relación entre el 
signo y el contexto buscando la “interpretación ade-
cuada”. Su no cumplimiento es evidente en la clasifi-
cación del RIFLE, “Injury” y “Failure” se utilizan como 
sinónimos. ¿Cómo consideramos, cuando los valores 
funcionales están por encima del normal y menor que 
el del RIFLE-AKIN? Antes que las ramas tapen el 
tronco, tal vez sea el momento de redefinir el término 
“AKI” como concepción globalizadora y recuperar el 
“ARF” de Homer Smith.                    
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