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RESUMEN

El daño renal agudo (DRA) se define por el deterioro brusco de las funciones del riñón. Su 
diagnóstico debe basarse en criterios KDIGO (Kidney Disease: Improving Global Outcomes), 
modificados por la European Renal Best Practice (ERBP), de aclaramiento de creatinina y diu-
resis. Debido a la alta incidencia (especialmente en niños hospitalizados y pacientes críticos) 
y a su influencia negativa en la morbimortalidad es preciso identificar el riesgo individual del 
paciente, aplicar medidas de prevención y monitorizar su función renal y la diuresis. El trata-
miento precoz, sobre todo preventivo, sigue siendo el más eficaz y debe ir dirigido al control 
de la sobrecarga de volumen, que empeora el pronóstico. El tratamiento médico se basa en un 
adecuado manejo de agua y electrolitos, así como de las complicaciones. Es difícil establecer 
el momento ideal del inicio de tratamiento sustitutivo; su objetivo es conseguir un adecuado 
control hidroelectrolítico, evitar complicaciones y permitir una nutrición adecuada. El tipo de 
técnica de depuración depende de los requerimientos y limitaciones del paciente, la experiencia 
personal y los recursos locales, sin que se haya podido demostrar superioridad de alguna de 
ellas. El DRA aumenta 4 veces la mortalidad, hasta un 11% en los DRA graves en Unidades de 
Cuidados Intensivos (UCI). Se recomienda un control a los 3 meses para valorar la evolución a 
enfermedad renal crónica, proteinuria e hipertensión arterial. 

Palabras clave: daño renal agudo, sobrecarga de volumen, tratamiento sustitutivo, terapias 
lentas continuas. 

Acute kidney injury

ABSTRACT

Acute kidney injury (AKI) is the abrupt loss of kidney functions. Its diagnosis should be based 
on KDIGO (Kidney Disease: Improving Global Outcomes) criteria, modified by ERBP (European 
Renal Best Practice), creatinine clearance and diuresis. Due to the high incidence -especially in 
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1. INTRODUCCIÓN

El daño renal agudo (DRA) es un síndrome clíni-
co amplio en el que se produce un fallo brusco 
de las funciones del riñón. Abarca desde muy 
sutiles alteraciones hidroelectrolíticas hasta la 
necesidad de terapia sustitutiva. La incidencia 
es muy alta, y complica con frecuencia otras 
patologías y empeora su pronóstico agudo y a 
largo plazo. La definición y la gravedad del DRA 
se establecen mediante consensos de criterios 
clínicos específicos para la edad pediátrica. El 
diagnóstico precoz será posible con marcadores 
bioquímicos actualmente en desarrollo que fa-
cilitarán una rápida actuación. Mientras tanto, 
la prevención y la vigilancia de los pacientes en 
riesgo siguen siendo cruciales en la evolución. 
En fases avanzadas, el tratamiento sustitutivo 
es necesario. El mejor conocimiento de la pato-
genia también nos va a permitir en los próxi-
mos años el desarrollo de terapias dirigidas a 
mecanismos específicos involucrados en el DRA.

2. INCIDENCIA

La utilización universal en los últimos años de 
los criterios para definir el DRA permite compa-
rar series de pacientes. Ha supuesto un aumen-
to en la incidencia, que depende de la pobla-
ción estudiada. En el ámbito domiciliario con 
frecuencia pasa desapercibido tras infecciones, 
deshidratación o fármacos nefrotóxicos. En Ur-
gencias Pediátricas generales un 1,5% de los 
niños tuvieron DRA, pero no se diagnosticó en 
la tercera parte de los casos. En niños hospita-
lizados por cualquier causa y en cualquier área 
del hospital, hasta un 5-10% presenta DRA, en 
porcentaje creciente al aumentar la gravedad 
de la enfermedad de base. En UCI, el 30% de los 
niños presentan DRA, el 40-50% si tienen pato-
logía cardiaca y hasta un 80% si están graves. 
En neonatos ocurre en el 30% y varía según la 
edad gestacional (48% entre 22 y 29 semanas). 
El riesgo en UCI es 5-10% mayor respecto a la 
hospitalización general y se multiplica por 5 en 

hospitalized children and critically ill patients- and their negative influence on morbidity and 
mortality, the individual risk of the patient should be identified, applying preventive measures 
and monitoring their renal function and diuresis. Early treatment, especially preventive one, 
is the most effective and should be focused at volume overload that worsens the prognosis. 
Conservative treatment is based on an adequate management of water and electrolytes and 
complications. It is difficult to establish the time for the initiation of replacement treatment. 
Its objective is to achieve adequate hydroelectrolytic homeostasis, to avoid complications 
and achieve adequate nutrition. The type of replacement therapy depends on the patient’s 
requirements and limitations, personal experience and local resources, without any evidence 
of superiority of any of them. Mortality is fourfold increased in children with AKI up to 11% 
with severe AKI. A 3-month follow-up of the DRA is recommended to evaluate the evolution 
to chronic kidney disease, proteinuria and arterial hypertension.

Key words: acute kidney injury, fluid overload, renal replacement therapy, slow continuous 
renal replacement therapies. 
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los que precisan ventilación mecánica o drogas 
vasoactivas. En series globales, a nivel mundial, 
la incidencia en niños hospitalizados, aplican-
do los criterios KDIGO, se ha estimado en 1 de 
cada 3, con una mortalidad del 14%. Tanto la 
incidencia como la mortalidad son mayores en 
los países menos desarrollados. 

3. ETIOLOGÍA

La etiología depende de las patologías atendi-
das en cada hospital y en cada país. Las enfer-
medades renales primarias, principalmente el 
síndrome hemolítico-urémico, siguen desta-
cando en los países en desarrollo. En nuestro 
medio predomina el DRA secundario a pato-
logía sistémica, con frecuencia multifactorial 
(cirugía cardiaca, sepsis y nefrotóxicos). Hasta 
el 80% de los niños que precisan tratamiento 
sustitutivo agudo tienen causa extrarrenal. 

Del 20 al 40% de las cirugías cardiacas en niños 
se complican con DRA y un tercio de los pacien-
tes con sepsis también lo desarrollan; las sepsis 
constituyen el 50% de todos los casos de DRA. 

Los nefrotóxicos, aislados o sumados a otras 
patologías, son causa frecuente de DRA. Des-
tacan los antiinflamatorios no esteroideos, 
para patologías banales y correctamente do-
sificados, que producen el 2,7% de los DRA en 
niños, con casos más graves cuanto menor es 
el paciente. En niños ingresados fuera de UCI, la 
administración de 3 o más nefrotóxicos o de 1 
aminoglucósido durante más de 3 días produce 
DRA en un 30%, incluso en un porcentaje mayor 
cuanto menor es el paciente. 

Otros pacientes con alta incidencia de DRA son 
los quemados (50% de los ingresados en UCI) y los 

oncológicos, sobre todo por cisplatino (22-50%) y 
trasplante de células hematopoyéticas (10-40%). 

Es muy importante establecer pronto la etiolo-
gía del DRA para iniciar tratamiento específico 
en los casos en que se pueda. Algunos biomar-
cadores podrían ayudar, porque están más ele-
vados en determinadas etiologías.

4. PATOGENIA

Es diferente según el agente causal y pueden 
converger diferentes mecanismos. Los cua-
dros clínicos con hipovolemia e hipotensión 
producen hipoperfusión renal con liberación 
de mediadores inflamatorios y antiinflamato-
rios, no solo a nivel renal. Estos dan lugar a una 
disfunción endotelial y coagulación en cascada 
por disminución de ADAMTS 13. En el epitelio 
tubular se enlentece la infiltración de células 
mononucleares, retrasando su reparación. Para 
limitar el daño en la fase aguda, las células res-
ponden con una reprogramación, enlentecien-
do su metabolismo, pero esta situación puede 
extenderse a la fase de recuperación, empeo-
rándolo. Se puede producir una disminución 
irreversible de los capilares peritubulares que a 
su vez aumenta la hipoxia y contribuye al daño 
renal permanente. A veces, también se mantie-
nen activadas vías moleculares que perpetúan 
la inflamación y producen fibrosis renal. 

Hay una susceptibilidad individual según la 
presencia de polimorfismos de promotores 
de citoquinas y otras proteínas que puede 
modificar el resultado de la balanza del daño-
reparación.

En la cirugía cardiaca se produce hipoperfusión, 
a la que se añaden los fármacos utilizados para 
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la propia insuficiencia cardiaca y los fármacos 
nefrotóxicos.

Los nefrotóxicos actúan de diferentes mane-
ras. Pueden producir hipoperfusión renal (an-
tiinflamatorios no esteroideos, inhibidores del 
sistema renina-angiotensina) o daño directo 
sobre glomérulo, túbulo (aminoglucósidos), 
obstrucción por cristales (sulfamidas, aciclo-
vir, ciprofloxacina) o nefritis tubulointersticial 
(antibióticos, AINE, inhibidores de la bomba 
de protones antiepilépticos, diuréticos de asa). 

En las sepsis se produce una circulación hiper-
dinámica, a la que puede sumarse una hipoper-
fusión, con respuesta inicialmente adaptativa 
del organismo, pero que induce un círculo da-
ño-reacción. Se liberan citoquinas, hay estasis 
capilar y coagulación intravascular, alterando el 
funcionamiento de las células tubulares y de la 
microcirculación. De forma recíproca en el DRA 
se producen alteraciones en el reclutamiento 
de neutrófilos que empeora la respuesta del 
organismo contra la infección. 

A nivel renal, todos estos mecanismos patogé-
nicos alteran la función glomerular o tubular, 
dando lugar a desequilibrios hidroelectrolíti-
cos. Pero, además del daño local, los mediado-
res inflamatorios y antiinflamatorios también 
inducen daño a distancia en otros órganos. A 
nivel cardiaco, aumentan la interleucina 1 y el 
factor alfa de necrosis tumoral, y empeora la 
función ventricular días después del DRA. A 
nivel pulmonar, aumentan las citoquinas con 
actividad proinflamatoria, pero también antiin-
flamatoria, predominando una u otra según la 
etiología del DRA, lo que incide en aumentar la 
permeabilidad alveolar. También se producen 
alteraciones de la inmunidad que aumentan el 
riego infeccioso.

5. DIAGNÓSTICO

La identificación precoz es el principal reto en 
el DRA para actuar en etapas tempranas que 
permitan aún la recuperación. Actualmente, se 
acepta a nivel mundial el diagnóstico basado 
en un consenso de criterios sencillos, universal-
mente reproducibles en la práctica clínica dia-
ria de cualquier hospital, utilizando las cifras 
de creatinina sérica (Crs) y la diuresis.

Este consenso se empezó a desarrollar a par-
tir de 2004, cuando se definieron los criterios 
RIFLE (Risk, Injury, Failure, Loss and End Stage), 
para continuar con el desarrollo pediátrico pRI-
FLE y AKIN (Acute Kidney Injury Network), que 
se unificaron en 2012 en los criterios KDIGO 
(Kidney Disease: Improving Global Outcomes). 
El consenso de la European Renal Best Practice 
(ERBP) recomienda utilizar los criterios KDIGO 
con 3 estadios. La diuresis se valora en bloques 
separados de 6 horas y se considera Crs basal 
la primera documentada en el ingreso actual y 
no las cifras históricas. En neonatos discrimina 
mejor un valor de Crs >0,3 mg/dl que porcenta-
jes de aumento (Tabla 1). Es diagnóstico de DRA 
si se cumple cualquiera de los criterios aislados 
del estadio 1. 

Aunque son muy sencillos de aplicar, estos 
criterios tienen el inconveniente de que la Crs 
está influida por muchos factores, más en la 
infancia, y solo aumenta cuando hay pérdida 
de más del 50% de la masa renal funcionante, 
por lo que es un indicador tardío de DRA. 

Los marcadores bioquímicos de daño renal 
aún no se utilizan rutinariamente, pero hay 
grandes expectativas de que faciliten el diag-
nóstico precoz y la búsqueda de la etiología, 
sobre todo, utilizados en panel (NGAL, TIMP2, 
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IGFBP7, KIM-1, IL 18, piGST, L-FABP). Se validan 
más fácilmente cuando existe un factor desen-
cadenante abrupto y conocido, como la cirugía 
cardiaca, y su eficacia varía según la etiología 
del insulto. 

NGAL (urine neutrophil gelatinase-associated 
lipocalin) es el marcador más estudiado y pro-
metedor. Es secretado precozmente por las 
células tubulares distales y colectoras tras la 
isquemia, estimulando la proliferación de célu-
las tubulares y quelando el hierro, que empeora 
el daño renal. Predice una peor recuperación, 
sobre todo asociado a elevación de cistatina. 
Aumenta más en DRA por sepsis que en otras 
etiologías.

La cistatina sérica puede ser más sensible que 
la Crs en algunas patologías y tiene la ventaja 
de no afectarse por la masa muscular. Esto la 
hace más útil en recién nacidos, pero no hay 

acuerdo definitivo sobre si las cifras los 3 pri-
meros días corresponden a las maternas, al 
igual que la Crs, y existen nomogramas para 
la cistatina en relación con la edad gestacio-
nal y edad posnatal. No hay consenso definitivo 
respecto a este marcador y aún debe probarse 
su coste-beneficio. 

Las proteínas de parada de ciclo celular se ex-
presan en las células tubulares tras un insulto, 
limitando la proliferación de células dañadas. 
Son precoces como NGAL y tienen alta sensi-
bilidad, pero poca especificidad. Están aproba-
das para uso clínico conjunto la TIMP-2 (tissue 
inhibitor of metalloproteinasa 2) y la IGFBP7 
(insulin-like growth factor-binding protein 7). 
En algunos problemas, como la enfermedad 
renal crónica, están elevados de base todos 
los marcadores. La investigación en diferentes 
contextos de DRA probablemente lleve en un 
futuro a utilizar esta herramienta.

El concepto empírico de angina renal ideado por 
Goldstein, en similitud con el dolor precordial 
que avisa del infarto cardiaco, nos permite pre-
decir los pacientes en riesgo de DRA, intentando 
adelantarnos al diagnóstico. El índice de angina 
renal (IRA) se puntúa de 1 a 40, marcando la 
diferencia el día del ingreso un valor de 8, que 
es umbral entre un buen pronóstico (o daño re-
versible) y un fallo renal establecido al tercer día 
(Tabla 2). Tiene un valor predictivo mayor que la 
clasificación KDIGO en todos sus estadios, pero 
sobre todo en el estadio 1 de daño precoz, cuan-
do más interesa discriminar a los pacientes que 
van a desarrollar DRA. Aún está por confirmar, 
como parece, si sirve para discriminar la nece-
sidad de infusión de volumen en los pacientes 
con daño renal reversible (IRA <8) y de restric-
ción hídrica en aquellos que van a mantener el 
daño renal (IRA >8). Aun sin cifras basales de 

Tabla 1. Diagnóstico del DRA en niños. Criterios KDI-
GO modificados por ERBP

Estadio Un criterio de entre los siguientes

1 •	Aumento de creatinina sérica de 1,5-1,9 veces de la 
basal (presumiblemente los 7 días previos)

•	Aumento de creatinina sérica >0,3 mg/dl 
(26,5 umol/l) en 48 h

•	Diuresis <0,5 ml/kg/h en 6 h (en neonatos de 0,5 
a 1 ml/kg/h)

2 •	Aumento de creatinina sérica de 2 a 2,9 veces de 
la basal

•	Diuresis <0,5 ml/kg/h en 2 bloques de 6 h (en 
neonatos de 0,3 a 0,5 ml/kg/h)

3 •	Aumento de creatinina sérica de 3 veces de la basal
•	Aumento de creatinina sérica >4 mg/dl 

(353 µmol/l). En neonatos >2,5 mg/dl
•	Diuresis <0,3 ml/kg/hora en 24 h
•	Anuria >12 h
•	Inicio de tratamiento renal sustitutivo
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Crs del paciente, el IRA se ha mostrado igual-
mente eficaz cuando se asigna un aclaramiento 
de creatinina basal por nomogramas de talla 
para valorar los cambios. Mejora la predicción 
de daño renal de los marcadores bioquímicos y 
permite aplicar estos de forma individualizada 
a pacientes seleccionados, aumentando su efi-
cacia. En estos pacientes se vigila estrechamen-
te la función renal para realizar un diagnóstico 
clínico temprano y una prevención, claves de un 
tratamiento más eficaz.

6. PRONÓSTICO

El pronóstico depende de la situación basal del 
paciente a nivel general y renal, así como del 
agente desencadenante y de la duración del 
DRA. El DRA aumenta 4 veces la mortalidad, la 
estancia en UCI y la necesidad de asistencia res-

piratoria de forma independiente a la gravedad 
de la enfermedad de base. Pequeños incremen-
tos de la Crs de 0,3 mg/dl empeoran la evolu-
ción del paciente. La mortalidad en pacientes 
hospitalizados aumenta de forma lineal con los 
estadios de afectación renal desde el estadio 1, 
que triplica la mortalidad. En los pacientes que 
precisan diálisis, el inicio tardío del tratamiento 
sustitutivo (después de 5 días) supone un au-
mento de la mortalidad del 50%, mayor cuanto 
más tardío ha sido el inicio. La mortalidad en 
niños con DRA grave en UCI es de un 11%. 

En el pronóstico del DRA también influye de 
forma independiente y lineal el porcentaje de 
sobrecarga hídrica. A largo plazo, hay más es-
tudios en adultos que precisaron tratamiento 
sustitutivo, continuando hasta un tercio en 
diálisis. En niños hay menos seguimientos a 
largo plazo y la recuperación depende de la de-
finición que se utilice: al mes del DRA, el 84% 
no precisan diálisis, pero solo el 27% tiene un 
filtrado glomerular normal. En la evolución a 
5 años, entre el 14% y el 40% presentan una 
disminución del filtrado glomerular <90 ml/
min, un 10-20% tienen proteinuria y un 3-10%, 
hipertensión arterial. Dada la gran influencia 
del DRA como factor pronóstico independiente 
en la morbilidad y mortalidad, el desarrollo de 
marcadores tempranos de lesión renal permi-
tirá establecer un tratamiento precoz, actual-
mente preventivo, que mejore el pronóstico de 
estos pacientes.

7. VALORACIÓN DEL RIESGO DE DRA

Es importante identificar en todos los niños 
los factores de riesgo individual para sufrir 
DRA antes de la exposición a determinados 
insultos, como la cirugía o la administración 

Tabla 2. Índice de angina renal (IRA)

a) Riesgo de DRA Puntuación

Moderado
Ingreso en UCI

1

Alto
Trasplante renal o de médula ósea

3

Muy alto
Intubados + inotrópicos o vasopresores

5

b) Evidencia de DRA 

Disminución del ClCr % sobrecarga de volumen

Sin cambios <5% 1

0-25% ≥5% 2

25-50% ≥10% 4

>50% ≥15% 8

Índice de angina renal (IRA) = Riesgo de DRA x evidencia 
de DRA (puntuaciones de 1 a 40, siendo el valor de 8 el día 
del ingreso discriminativo para la evolución al tercer día).
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de nefrotóxicos. En la Tabla 3 se desglosan los 
más frecuentes. El uso de sistemas de estrati-
ficación del riesgo de padecer DRA como el IRA 
mejora la predicción y facilitan un diagnóstico 
precoz del DRA. 

8. PREVENCIÓN DEL DRA

En los pacientes con riesgo de padecer DRA hay 
que hacer un seguimiento clínico y analítico, 
valorando el estado de hidratación, la diuresis, 
el peso diario, así como la medición de los ni-

veles plasmáticos de iones y Crs. La frecuen-
cia de las determinaciones se individualizará 
según la evolución y el riesgo. En aquellos de 
riesgo elevado, la medición de Crs se realizará 
diariamente, incluso de forma más frecuente 
si existe exposición a algún otro factor, y se 
monitorizará la diuresis valorando los riesgos 
y beneficios de la cateterización vesical. 

Se debe evitar el uso de fármacos nefrotóxicos 
(antinflamatorios no esteroideos, antibióticos 
como aminoglucósidos y vancomicina, antiví-
ricos, antitumorales e inmunosupresores) y, 

Tabla 3. Factores de riesgo de DRA

Factores de riesgo de DRA

Susceptibilidad Exposición a insultos

Enfermedad renal crónica Fármacos

Insuficiencia cardiaca AINE

Enfermedad hepática IECA

Antecedente de DRA ARA-II

Oliguria. Hipovolemia. Hipotensión Diuréticos

Dificultad de acceso al agua (recién nacidos, lactantes, enfermedad 
neurológica)

Aminoglucósidos

Diarrea Contrastes

Síntomas o historia de uropatía obstructiva Cirugía (especialmente cardiaca)

Síntomas de síndrome nefrítico Traumatismo

Soporte cardiaco Quemaduras

Sepsis

Enfermedad hematológica maligna

Factores neonatales

Peso al nacimiento <1500 g Administración materna de drogas (AINE, antibióticos)

Apgar bajo a los 5 minutos Intubación al nacimiento

Distrés respiratorio Fototerapia

Ductus arterioso persistente
Cardiopatías congénitas

Administración de fármacos (AINE, antibióticos, diuréticos)

DRA: daño renal agudo; AINE: antiinflamatorio no esteroideo; IECA: inhibidores de la enzima conversora de la angiotensina; 
ARA-II: antagonistas de los receptores de la angiotensina.
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en caso necesario, deberá ajustarse la dosis al 
filtrado glomerular estimado. En situaciones 
de diarrea, hipotensión o shock se recomienda 
suspender temporalmente el tratamiento con 
IECA y ARA-II, con el objetivo de conseguir un 
manejo adecuado de la volemia, evitando la 
hipotensión. Los niños con nefropatía conoci-
da y que tengan un defecto de concentración 
urinaria evitarán los periodos de ayunas pro-
longados para los procedimientos quirúrgicos 
mayores o menores ambulatorios. En caso ne-
cesario, deberán ser hidratados por vía intrave-
nosa para disminuir el riesgo de DRA. 

La valoración del riesgo individual y el segui-
miento clínico y analítico permitirá el reconoci-
miento precoz del DRA. Una vez diagnosticado, 
la identificación de la causa, sobre todo si es 
reversible, y una intervención rápida pueden 
mejorar el pronóstico de este. Cuando no existe 
causa aparente o hay historia previa de uro-
patía obstructiva, se recomienda realizar una 
ecografía abdominal urgente para valorar la 
dilatación de la vía urinaria.

8.1. Prevención de la nefropatía por contraste

Es necesario evaluar el riesgo de DRA antes de 
la administración de contrastes yodados. En los 
pacientes de riesgo, se valorará la posibilidad 
de utilizar otras técnicas de imagen, optimi-
zando la indicación de las TAC y angiografías 
y administrando la menor dosis posible de 
contraste, a ser posible isoosmolar o de baja 
osmolaridad. Se ha de efectuar previamente la 
expansión de volumen con cristaloides (suero 
salino fisiológico o soluciones balanceadas). No 
hay evidencia de la utilidad de la administra-
ción de N-acetilcisteína, aunque debido a sus 
escasos efectos secundarios se podría valorar 
su administración en niños de alto riesgo. Otros 

fármacos como el alopurinol son prometedo-
res. La utilización de técnicas de depuración, 
como la hemodiálisis intermitente o hemofil-
tración para la eliminación del medio de con-
traste, no ha demostrado un beneficio claro y 
presenta riesgos.

8.2. Prevención del síndrome de lisis tumoral

Cuando existe gran masa tumoral y antes de 
administrar tratamiento quimio o radiote-
rápico, se recomienda hiperhidratar. Solo en 
aquellos casos en que se asocie una acidosis 
metabólica se recomienda también alcalini-
zar la orina, ya que no existe evidencia de su 
beneficio y puede tener riesgos potenciales, 
especialmente si existe hiperfosforemia. En 
casos de hiperuricemia, valorar el tratamiento 
con alopurinol o rasburicasa. 

9. MANEJO DEL DRA Y DE LAS 
COMPLICACIONES

No existe un tratamiento específico que consi-
ga interrumpir o revertir el DRA. El tratamiento 
general es de soporte, con el objetivo de dis-
minuir el daño renal y evitar sus complicacio-
nes logrando un adecuado control metabólico 
y de nutrición. Pocas veces es posible realizar 
un tratamiento etiológico y ocasionalmente es 
necesario el tratamiento quirúrgico. 

9.1. Tratamiento conservador

9.1.1. Fármacos nefrotóxicos

Se deben suspender cuando sea posible y utili-
zar otras alternativas, así como ajustar la dosis 
al filtrado glomerular estimado en cada situa-
ción y monitorizar los niveles.
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	• Aminoglucósidos: utilizar dosis única diaria 
y monitorizar niveles valle si se utilizan más 
de 48 horas.

	• Anfotericina B: utilizar formulaciones lipí-
dicas de anfotericina B en lugar de formu-
lación convencional. Es preferible el uso de 
azoles o equinocandinas para el tratamiento 
de las micosis sistémica y parasitosis en lu-
gar de la anfotericina B convencional.

9.1.2. Manejo hemodinámico

En pacientes críticos y en otros de riesgo se 
recomienda la monitorización hemodinámi-
ca para valoración de la volemia. En situación 
de shock se prefiere la reanimación inicial con 
cristaloides (excepto en el shock hemorrágico) 
y la aplicación de estrategias protocolizadas, 
junto con el uso apropiado de drogas vasoac-
tivas (dopamina, noradrenalina, terlipresina) 
para alcanzar objetivos terapéuticos hemodi-
námicos predefinidos que mejoren la perfusión 
renal y el transporte de oxígeno a los tejidos. 
En pacientes sépticos se debe valorar la posible 
insuficiencia suprarrenal relativa y en casos de 
shock resistente a catecolaminas la indicación 
de soporte extracorpóreo (ECMO).

9.1.3. Fluidoterapia

Su objetivo es conseguir un volumen circulante 
efectivo, evitando la sobrecarga de volumen. 
Los aportes de líquidos y electrolitos dependen 
de la situación de la volemia. En caso de des-
hidratación o shock, la fase inicial de rescate 
consiste en la administración de bolos de solu-
ciones cristaloides balanceadas en los primeros 
minutos (evitando el uso de coloides sintéti-
cos), seguida por la fase de optimización en que 

se valoran las necesidades de líquidos, según 
la situación clínica en las siguientes horas. 
Una vez estabilizado el paciente, el objetivo es 
conseguir un balance neutro o discretamente 
negativo que continuará en la fase de recupera-
ción. En situación de euvolemia se mantiene un 
equilibrio entre las entradas y salidas. Cuando 
existe sobrecarga de volumen, se ajustan las 
entradas a las pérdidas insensibles para conse-
guir un balance negativo. En el DRA poliúrico se 
recomienda reponer dos tercios de la diuresis 
para evitar perpetuar la poliuria. En general, 
no es necesaria la administración de suero-
terapia, ya que la nutrición y medicación son 
suficientes o superan las necesidades diarias de 
líquidos. No existe evidencia de la superioridad 
de la administración de sueros hipotónicos o 
isotónicos y el aporte de sodio diario recomen-
dado es de 2-3 mEq/kg cuando hay sobrecarga 
de volumen, para evitar la hipertensión arterial 
y retención hidrosalina. La orientación sobre la 
administración de líquidos y electrolitos duran-
te el DRA se resume en la Figura 1.

9.1.4. Diuréticos

La administración sistemática de diuréticos 
no está indicada en el tratamiento ni en la 
prevención del DRA. Su utilización juiciosa en 
situaciones de sobrecarga de volumen e hi-
perpotasemia facilita el manejo conservador 
al incrementar la diuresis. Pueden ocasionar 
hipovolemia, que empeora la perfusión renal 
y aumenta el daño. Suelen ser necesarias do-
sis más altas y por vía intravenosa (furosemi-
da, 0,5-1 mg/kg dosis). En pacientes críticos se 
prefiere la perfusión continua de 0,1-1 mg/kg/h 
tras el bolo inicial. En caso de resistencia a la 
acción de los diuréticos, se puede contemplar 
el bloqueo secuencial de la nefrona, añadiendo 
hidroclorotiazida y espironolactona por vía oral.
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9.1.5. Teofilina

Está indicada en una dosis única en recién 
nacidos con asfixia perinatal y riesgo de DRA 
una hora después del nacimiento (dosis va-
riable en los diferentes ensayos clínicos de 
1-8 mg/kg).

9.1.6. Otros fármacos

La dopamina no está indicada en la preven-
ción y el tratamiento del DRA, como tampoco 
el uso sistemático de fármacos vasodilatado-

res (fenoldopam y péptido natriurético atrial) 
ni otros fármacos como la N-acetilcisteína, 
eritropoyetina, factor de crecimiento hepato-
citario e IGF-1, ya que no existe evidencia de 
su beneficio.

Los glucocorticoides, estatinas, inhibidores de 
la apoptosis, inmunomoduladores, hipotermia 
terapéutica, estrategias de acondicionamiento 
previo con isquemia remota no han demostra-
do eficacia. La dexmedetomidina y la infusión 
renal de células madre mesenquimales podrían 
tener algún papel futuro.

Figura 1. Aporte de líquidos y electrolitos 

Balance de líquidos y electrolitos 
cada 8-12-24 horas

Entradas
• Ingesta oral o enteral
• Fluidoterapia intravenosa
• Fármacos, hemoderivados
• Nutrición parenteral

Pérdidas
• Orina
• Heces
• Sondas, drenajes, ostomías
• Pérdidas insensibles

DRA oligúrico
Líquidos
Restringir líquidos a 
necesidades basales 
(400 ml/m2/día) + diuresis 
+ pérdidas extrarrenales

Electrolitos
No aportar potasio
Sodio: aportar necesidades 
basales (3-4 mEq/kg/día) 
+ pérdidas extrarrenales 

DRA poliúrico
Líquidos
Aportar líquidos a necesidades 
basales (400 ml/m2/día) 
+ 2/3 de diuresis + pérdidas 
extrarrenales

Electrolitos
Aportar potasio con precaución
Sodio: aportar necesidades 
basales (3-4 mEq/kg/día) 
+ pérdidas renales y extrarrenales

Las pérdidas extrarrenales de sodio y potasio se estimarán mediante el análisis bioquímico de la orina y otros fluidos.
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9.2. Nutrición

En el DRA, especialmente en niños críticos, hay 
una situación de estrés con aumento del cata-
bolismo proteico y de los requerimientos ener-
géticos de hasta el 20-30%. Los requerimientos 
calóricos y proteicos dependen de la edad, la 
situación clínica, la gravedad del daño renal y 
el tratamiento sustitutivo. El objetivo es conse-
guir una nutrición precoz en las primeras 24-48 
horas del ingreso, si es posible por vía enteral, 
con balance metabólico adecuado, ajustando el 

volumen de líquidos a la diuresis y la utilización 
o no de técnicas de reemplazo renal (Tablas 4 y 
5). En pacientes con tratamiento sustitutivo es 
preciso tener en cuenta la pérdida proteica y de 
nutrientes hidrosolubles. En recién nacidos se 
prefiere la lactancia materna siempre que sea 
posible, por el menor aporte de potasio y fósforo.

9.3. Tratamiento de las complicaciones

El tratamiento de las principales complicacio-
nes del DRA se resume en la Tabla 6. 

Tabla 4. Nutrición en el DRA

Nutrición en el DRA

Catabolismo normal Catabolismo medio Catabolismo alto

Situación clínica Nefrotoxicidad Infecciones Niños críticos
Traumatismos graves
Quemaduras
Sepsis

Aporte calórico 20 kcal/kg/día 25 kcal/kg/día 30-35 kcal/kg/día

Aporte hidratos de carbono 
(insulina si es necesario)

20-25% 20-25% 20-25%

Aporte lípidos 30-40% 30-40% 30-40%

Aporte proteico 0,8-1 g/kg/día 1-1,5 g/kg/día 1,5-3 g/kg/día
0-2 años: 2-3 g/kg/día
2-13 años: 1,5-2 g/kg/día
>13 años: 1,5 g/kg/día

Otros aportes No No Vitaminas hidrosolubles
Folato

Modalidad Oral Enteral SNG Enteral
Parenteral

Tratamiento sustitutivo Excepcional Posible Habitual

SNG: sonda nasogástrica. 
Los aportes calóricos y proteicos deben adaptarse a la edad del paciente, y ser más elevados cuanto menor es la edad. 
Se recomienda alcanzar el 100-130% del gasto energético en reposo (kcal/kg/día basales en DRA: <1 año, 53; 1-13 años, 
31; >13 años, 21). En tratamiento renal sustitutivo con terapias lentas continuas, es necesario aumentar el aporte de 
aminoácidos un 10-20%.
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9.4. Tratamiento sustitutivo

9.4.1. Inicio de la técnica

Las indicaciones clásicas del tratamiento sus-
titutivo en el DRA son los síntomas de uremia, 
sobrecarga de volumen y trastornos electro-
líticos graves. Sin embargo, es difícil definir 

el momento óptimo para iniciarlo, ya que no 
existen parámetros objetivos que orienten la 
decisión El objetivo es mantener la homeos-
tasis de líquidos y electrolitos, permitiendo la 
recuperación del daño renal, y el tratamiento 
de soporte, evitando nuevos insultos. Se deben 
sopesar los riesgos propios de la técnica, del 
acceso vascular y de la anticoagulación.

Tabla 5. Fórmulas enterales para la nutrición en el DRA

Composición/100 ml Blemil Plus IRC® Kindergen® Renilón 4.0® Renilón 7.5® 

Calorías 100 101 200 200 

Proteínas 1,8 g 1,5 g 4 g 7,5 g 

Fósforo 25 mg 18,6 mg 2 mg 3 mg 

Potasio 35 mg 24 mg 21 mg 22 mg 

Edad Lactantes Lactantes >2-3 años >2-3 años 

Se recomienda monitorizar los iones en caso de tratamiento sustitutivo. 

Tabla 6. Tratamiento de las complicaciones del DRA

Tratamiento de las complicaciones del DRA

Complicación Tratamiento

Hipertensión arterial Diuréticos: furosemida

Acidosis metabólica Controlar equilibrio ácido-base
Si pH <7,2 aportar bicarbonato oral o IV (1-2 mEq/kg/día, en 3-4 dosis)

Hiperpotasemia Suspender aporte IV de potasio
Disminuir ingesta de potasio
Resinas de intercambio iónico (resinsodio o resincalcio) 0,5-1 g/kg (máximo 30 g/dosis)
Salbutamol nebulizado 0,15 mg/kg 
Gluconato cálcico 10% 0,5 ml/kg/dosis IV diluido al medio en 5-10 min
Glucosa 0,5-1 g/kg + perfusión de insulina regular 0,1-0,2 U/kg 

Hiponatremia En DRA oligúrico restringir líquidos y valorar diurético
En DRA poliúrico estimar y reponer pérdidas de sodio en orina
Si clínica neurológica cloruro sódico 3% IV (1-2 ml/kg en 15-30 minutos)

Metabolismo calcio/fósforo Restringir aportes de fósforo
Quelantes del fósforo: carbonato cálcico oral o sevelamer (si hipercalcemia)
Si hipocalcemia sintomática gluconato cálcico 10%
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Actualmente, se tiende al inicio precoz, adelan-
tándose a la aparición de las complicaciones 
graves del DRA, especialmente la sobrecarga de 
volumen, expresada en porcentaje y calculada 
como ([volumen administrado en litros - volumen 
eliminado en litros]/peso al ingreso en kg × 100). 
En la Tabla 7 se definen los criterios orientativos. 

9.4.2. Tipo de técnica

La indicación del tipo de técnica depende de 
los requerimientos y limitaciones del paciente, 
de la experiencia del personal y de los recursos 
locales. Es difícil establecer la superioridad de 
alguna de ellas (Tabla 8). El desarrollo técnico 

Tabla 7. Indicaciones de inicio del tratamiento renal sustitutivo

Indicaciones de inicio de tratamiento renal sustitutivo 

•	Oliguria refractaria a tratamiento diurético

•	Trastornos metabólicos graves refractarios al tratamiento médico (acidosis metabólica grave, hiperpotasemia, hiper o hiponatremia)

•	Sobrecarga de volumen >15-20% 

•	BUN de 80-100 mg/dl

•	Aumento progresivo de la asistencia respiratoria secundario a la sobrecarga de volumen

•	Limitación para la nutrición por la restricción hídrica o los trastornos electrolíticos

Tabla 8. Comparación de las técnicas de diálisis

Comparación de las técnicas de depuración extrarrenal

Técnica Hemodiálisis intermitente Diálisis peritoneal Terapias lentas continuas

Indicación Hemodinámicamente estables
Intoxicaciones

Neonatos y lactantes pequeños
SHU

Hemodinámicamente inestables
SDMO

Membrana Sintética semipermeable Peritoneo Sintética semipermeable

Mecanismo de diálisis Difusión Difusión Convección/difusión

Continua/
Intermitente

Intermitente Continua Continua

Dosis Diaria Pases cortos y frecuentes Flujos de recambios altos

Necesidad de 
anticoagulación

Sí (heparina) No Sí (heparina, citrato)

Requerimientos 
técnicos

Máquina
Acceso vascular
Personal entrenado

Sistema manual
Cicladora (no imprescindible)
Catéter

Máquina
Acceso vascular
Personal entrenado

Complicaciones Hipotensión
Síndrome de desequilibrio

Malfuncionamiento catéter
Peritonitis
Hiperglucemia

Coagulación del filtro
Sangrado
Trastornos electrolíticos

Ventajas Muy eficaz Fácil de aplicar
Sencilla

Buena tolerancia hemodinámica

Inconvenientes Requiere personal entrenado Manejo inadecuado de la 
sobrecarga de volumen

Requiere personal entrenado

SHU: síndrome hemolítico urémico; SDMO: síndrome de disfunción multiorgánica
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de las terapias lentas continuas en los últimos 
años ha extendido su utilización y la diálisis 
peritoneal ha quedado prácticamente relega-
da al tratamiento de recién nacidos y lactantes 
pequeños con dificultades de acceso vascular 
o en DRA secundario a enfermedades renales 
sin participación de otros órganos.

9.4.3. Criterios de finalización

No existen criterios sobre la retirada de la téc-
nica o cambios en la modalidad, frecuencia o 
duración. Se debe valorar su retirada cuando la 
función del riñón se ha recuperado lo suficiente 
o por la limitación del esfuerzo terapéutico y reti-
rada del soporte vital en el daño multiorgánico. La 
recuperación espontánea de la diuresis es predic-
tiva de la retirada exitosa de la técnica, aunque no 
está indicado administrar diuréticos para forzar la 
diuresis con el objetivo de retirar la técnica. 

9.5. Hemodiálisis intermitente (Tabla 9)

Es una técnica rápida y eficaz debido al alto flujo 
de la sangre y la solución de diálisis. Su principal 
indicación son pacientes con DRA hemodiná-
micamente estables e intoxicaciones. La dosis 
óptima y la frecuencia de utilización en el DRA 
no están bien determinadas, aunque en gene-

ral se aconsejan sesiones diarias por el estado 
catabólico de estos pacientes, la sobrecarga de 
volumen y los frecuentes trastornos electrolí-
ticos. Requiere un acceso vascular similar a las 
terapias lentas continuas y anticoagulación. Sus 
principales complicaciones son la hipotensión y 
el síndrome de desequilibrio electrolítico.

9.6. Diálisis peritoneal (Tabla 10)

Es una técnica de fácil aplicación, bajo coste, 
mínimo equipo y larga experiencia. Era la técni-
ca de depuración continua más utilizada hasta 
la década de 1990 en los niños con DRA. Está 
contraindicada en cirugía abdominal reciente, 
sepsis de origen abdominal, malformaciones 
de la pared abdominal y, de forma relativa, en 
las ostomías. La utilización de catéteres agudos 
de inserción percutánea y cicladoras automá-
ticas han minimizado los problemas técnicos. 
Se utilizan ciclos cortos y frecuentes. Las solu-
ciones estándar de diálisis aportan diferentes 
concentraciones de glucosa, con lactato o bi-
carbonato. Este último está indicado en recién 
nacidos y situaciones de hiperlactacidemia y 
fallo hepático. No requiere anticoagulación y la 
limitación principal es la dificultad de control 
de la ultrafiltración y sus principales complica-
ciones son el malfuncionamiento del catéter y 
las peritonitis.

Tabla 9. Hemodiálisis intermitente

Parámetros Hemodiálisis intermitente

Superficie dializador Igual a superficie corporal del niño

Flujo de sangre 6-8 ml/kg/min

Flujo de diálisis 500 ml/min

Ultrafiltrado 0,2 ml/kg/min

Solución diálisis Estándar con bicarbonato

Duración sesión Inicio 2-3 h, después 4 h

Tabla 10. Diálisis peritoneal

Parámetros Diálisis peritoneal

Solución diálisis Glucosa 1,5%, 2,30%, 4,25% con lactato
Con bicarbonato
Icodextrina

Volumen infusión Iniciar 10-20 ml/kg (300-600 ml/m2) 
hasta 800-1200 ml/m2 SC, según 
tolerancia 

Permanencia del ciclo 30-60 min
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9.7. Terapias lentas continuas (Tabla 11)

Las terapias lentas continuas (TLC) utilizan una 
nomenclatura por siglas que hace referencia al 
tipo de técnica empleada y el acceso vascular 
(Figura 2). En estas técnicas la sangre circula 
lentamente por un circuito extracorpóreo a 
través de un filtro con membranas de elevado 
coeficiente de filtración, que permiten median-
te mecanismo de convección tasas elevadas de 
eliminación de líquidos y solutos. El líquido y 
los solutos eliminados son repuestos parcial-
mente por una solución con una composición 
similar a la del plasma para mantener la ho-
meostasis. En pacientes críticos, se prefieren 
aquellas soluciones que utilizan bicarbonato 
como tampón, ya que la sobrecarga de lactato 
dificulta la medición de este en la sangre del 
paciente para la monitorización hemodinámica 
y metabólica y, además, en neonatos y niños 
con insuficiencia hepática esta sobrecarga no 
puede ser metabolizada. Cuando la necesidad 
de depuración es alta, se puede modificar la 
técnica añadiendo una solución de diálisis a 
contracorriente a través de la cámara externa 
del filtro, combinando así el mecanismo con-
vectivo con el de difusión.

Estas técnicas requieren un acceso vascular (Ta-
bla 12) y anticoagulación (con heparina, o local 
con citrato). El desarrollo de equipos técnicos de 
más fácil y cómodo manejo ha hecho que cada 
vez sea más frecuente su utilización, especial-
mente gracias a la mejora de los controladores 
térmicos y a la introducción de monitores más 
precisos para el control de la ultrafiltración.

Están indicadas en niños con DRA hemodiná-
micamente inestables. La utilización precoz 
con un probable efecto inmunomodulador en 
niños con síndrome de disfunción multiorgá-
nica, sepsis grave y síndrome de respuesta in-
flamatoria sistémica es controvertida ya que, 
aunque facilita el manejo clínico, permitiendo 
un mejor control de la volemia, soporte nutri-
cional y administración de fármacos y hemo-
derivados, no se ha demostrado que disminuya 
la mortalidad. La dosis óptima de las TLC de 
la que depende el aclaramiento de solutos no 
está bien determinada.

Figura 2. Terapias lentas continuas
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A: arteria; V: vena; UF: ultrafiltrado; R: reposición; D: diáli-
sis; →: línea de flujo; → : línea de flujo con bomba 
HFAVC: hemofiltración arteriovenosa continua; HFVVC: 
hemofiltración venovenosa continua; HDFAVC: hemodia-
filtración arteriovenosa continua; H

Tabla 11. Terapias lentas continuas

Parámetros Terapias lentas continuas

Superficie del dializador Igual a superficie corporal del niño

Flujo de sangre 6-9 ml/kg/min

Flujo de diálisis 500-1000 ml/h (2-3 veces el flujo 
de sangre)

Flujo de recambio 20-30 ml/kg/h
Alto recambio >50 ml/kg/h
<20% del flujo sangre

Solución de la diálisis Igual que la de reposición

Solución de la reposición Con bicarbonato
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9.8. Tratamiento quirúrgico

En caso de obstrucción del tracto urinario su-
perior es preciso el tratamiento quirúrgico me-
diante nefrostomía o colocación de un tutor 
ureteral. Se realizará de forma urgente en caso 
de pionefrosis, riñón único obstruido u obstruc-
ción alta bilateral.

9.9. Seguimiento

Se recomienda seguimiento del paciente que 
ha padecido DRA a los 3 meses para evaluar la 
recuperación del DRA, posible evolución a enfer-
medad renal crónica o situación de riesgo de pa-
decerla, valorando la presencia de hipertensión 
arterial y proteinuria. Son grupos de especial 
riesgo aquellos con enfermedad renal crónica. 
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