
Resumen

La insuficiencia renal aguda (IRA) se caracteriza por la 
disminución brusca del filtrado glomerular con retención 
de productos nitrogenados derivados del catabolismo 
proteico y la incapacidad para mantener la homeostasis 
de líquidos, electrolitos y del equilibrio ácido-base. De-
pendiendo del mecanismo fisiopatológico, la IRA puede 
ser prerrenal, caracterizada por mecanismos de compen-
sación para mantener el flujo renal ante una disminu-
ción del filtrado glomerular; renal, caracterizada por el 
daño provocado por la hipoxia o toxicidad directa, y pos-
rrenal, generada por la retrodifusión tubular. Los datos 
clínicos y analíticos y la historia clínica permiten la mayo-
ría de las ocasiones el diagnóstico diferencial entre ellas. 
El dato clínico principal es la alteración de la diuresis, 
clasificando la IRA de acuerdo a la misma, en oligoanúri-
ca, poliúrica o con diuresis conservada. Otros síntomas 
que sugieren IRA son edema, hipertensión, hematuria 
macroscópica y alteración en el sedimento urinario.

El diagnóstico se realiza mediante comprobación del 
deterioro de la función renal por el ascenso de la creati-
nina plasmática. La bioquímica urinaria será un dato fun-
damental para orientar la fisiopatología y consecuente-
mente el manejo del paciente. La prueba de imagen que 
más aporta al diagnóstico es la ecografía renal.

El pronóstico depende más de la causa desencadenan-
te que de la IRA, que en general es favorable. La prevención 
en los pacientes de riesgo consiste en evitar fármacos neu-
rotóxicos y situaciones de hipovolemia. Inicialmente se 
intentará un manejo conservado, y si estas medidas no 
son suficientes, se comenzará con técnicas de depuración 
extrarrenal, siendo de elección en los niños la diálisis peri-
toneal y la hemofiltración en sus distintas modalidades.

PUNTOS CLAVE

	 �La IRA es un síndrome clínico caracterizado por la 
disminución brusca del filtrado glomerular. 

	 �La IRA es un motivo de consulta poco frecuente en 
el medio extrahospitalario pero conlleva una mor-
bimortalidad elevada.

	 �La mortalidad de la IRA depende de la causa desen-
cadenante y de la edad del niño. La IRA con etiolo-
gía exclusiva nefrológica tiene buen pronóstico.

	 �La IRA prerrenal se debe a un deterioro repentino 
de la perfusión renal por disminución súbita del 
volumen intravascular.

	 �En la IRA renal o parenquimatosa, la lesión isqué-
mica derivada de hipoxia o tóxicos puede causar 
disfunción celular con degradación y necrosis celu-
lar.

	 �La IRA posrenal se debe a una obstrucción a la sali-
da de la orina. 

	 �La prevención en los pacientes de riesgo evita la 
IRA.

	 �Las técnicas de depuración extrarrenal se instau-
ran cuando han fracasado las medidas conserva-
dores.

EL PROBLEMA EN NUESTRO MEDIO

La insuficiencia renal aguda (IRA) es un síndrome clíni-
co caracterizado por la disminución brusca del filtrado 
glomerular con retención de productos nitrogenados de-
rivados del catabolismo proteico con incapacidad para 
mantener la homeostasis de líquidos, electrolitos y del 
equilibrio ácido-base. En fases iniciales es muy poco ex-
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presivo, el principal dato analítico con el que se manifies-
ta es la elevación de la urea y de la creatinina por encima 
de dos desviaciones estándar del valor normal para cada 
edad, no siendo constante la disminución de la diuresis1,2.

Debemos diferenciar entre IRA, aquella que se instaura 
de forma brusca, e insuficiencia renal crónica (IRC), dete-
rioro progresivo del filtrado glomerular, con agudización. 
Ambas entidades son poco frecuentes en el medio ex-
trahospitalario y no hay datos exactos de su incidencia y 
prevalencia. La incidencia de la IRA es aproximadamente 
del 1% de los ingresos, dato que varía según las series. Se 
considera que del 3 al 10% de las hospitalizaciones en Uni-
dades de Cuidados Intensivos Pediátricos son por IRA, y un 
porcentaje elevado de los pacientes ingresados sufrirán 
IRA durante su ingreso. La mortalidad de la IRA depende de 
la causa desencadenante y de la edad del niño, siendo 
peor el pronóstico en el periodo neonatal. Podría afirmarse 
que en la mayoría de los casos los pacientes fallecen con 
IRA pero no por IRA. La IRA infantil suele ser reversible, pero 
una pequeña proporción progresa a IRC. La IRA con etiolo-
gía exclusiva nefrológica tiene buen pronóstico.

Las tres causas principales de IRA en niños en países en 
vías de desarrollo son el síndrome hemolítico urémico 
(31%), la glomerulonefritis (23%) y la sepsis/isquemia pre-
rrenal posoperatoria (18%), a diferencia de los países indus-
trializados, en los que las tres causas más frecuentes son 
enfermedad renal intrínseca (44%), shock séptico posope-
ratorio (34%) y trasplante de órgano/medula ósea (13%)3.

La IRC, aunque no afecte a un número elevado de ni-
ños, es un problema de salud importante que conlleva 
una elevada morbimortalidad y un consumo elevado de 
recurso sanitarios. Estos pacientes son más susceptibles 
a un deterioro agudo de la función renal. Los datos epide-
miológicos más fiables proceden de los registros de casos 
en una población bien definida. En España, la Sociedad 
Española de Nefrología Pediátrica (REPIR) inició el regis-
tro de niños con edad inferior a 15 años con insuficiencia 
renal terminal en 1968, el número aproximado de pa-
cientes es de unos 600. En 2009 se comenzó el registro de 
los niños con insuficiencia renal preterminal REPIR II, que 
incluye actualmente unos 1500 niños. La causa más fre-
cuente de IRC en España es la hipoplasia/displasia con 
uropatía o sin ella; en segundo lugar están las enferme-
dades hereditarias seguidas de glomerulopatías prima-
rias y enfermedades sistémicas4. Tanto la IRA como la IRC 
son motivo de consulta raro en Atención Primaria y casi 
siempre esta indicada la derivación del paciente al medio 

hospitalario. En general, surgirá al detectar una elevación 
de la urea y la creatinina en una analítica realizada de 
forma rutinaria o por sospecha clínica de enfermedad 
renal ante alteraciones de la diuresis en el ritmo (oliguria, 
poliuria), en las características macro- o microscópica 
(hematuria, proteinuria). Otros datos de la exploración 
que nos pueden hacer sospechar insuficiencia renal se-
rán la presencia de hipertensión arterial (HTA), edemas o 
retraso en el crecimiento.

Aunque es raro que un paciente con IRA se maneje de 
entrada en Atención Primaria, o que sea remitido para 
seguimiento, sí es posible que consulte cuando se le ha 
dado el alta del ingreso hospitalario entre las revisiones 
en consultas externas del hospital, por procesos intercu-
rrentes como cuadros catarrales, fiebre, vómitos, dia-
rreas, etc. Lo mismo puede suceder con los pacientes 
afectos de IRC. Por ese motivo, es importante que este-
mos familiarizados con las posibles complicaciones de su 
patología de base.

ENFOQUE DIAGNÓSTICO

El enfoque diagnóstico no difiere en los pasos iniciales 
de los demás síndromes clínicos (Figura 1). Se inicia con 
una historia clínica que incluye anamnesis y exploración 
física, pasando a valorar posteriormente las exploracio-
nes complementarias, entre las que destacan la bioquí-
mica y el sedimento urinario. 

El primer objetivo de la historia clínica es determinar 
si nos encontramos ante un IRA o ante una IRC; para ello, 
indagaremos sobre la presencia de poliuria o polidipsia, 
infecciones urinarias de repetición y los antecedentes fa-
miliares de enfermedades renales.

El segundo objetivo será determinar cuál es la etiopa-
togenia del trastorno, que nos orientará hacia una etio-
logía y, lo que es más importante, hacia una actitud tera-
péutica: historia de diarrea, vómitos, cuadro febril, 
ingesta de medicamentos, accidentes, e intervención 
quirúrgica nos orientarán hacia una patogenia prerrenal, 
posibles alteraciones en el aspecto y la cantidad de orina 
pueden sugerir una patogenia parenquimatosa y hema-
turia macroscópica con dolor cólico puede sugerir pato-
genia obstructiva o posrenal2.

La presencia en la exploración física de los siguientes 
datos sugiere enfermedad renal: retraso de peso y talla 
sugestivo de IRC, HTA, presencia de edemas, masas y so-
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plos abdominales y alteraciones óseas sugestivas de ra-
quitismo.

Pruebas de laboratorio
La bioquímica sanguínea muestra un aumento de 

urea y creatinina cuando el filtrado glomerular desciende 
un 5%. El principal problema es determinar cuáles son 
los valores normales de creatinina en niños, pues en la 
infancia los valores de creatinina, más que los de urea, 
varían fisiológicamente con la edad, al igual que el filtra-
do glomerular (Tabla 1). La creatinina depende de la fun-
ción renal, pero también de la masa muscular y del cata-
bolismo proteico, que se modifican con la edad (Tabla 2). 
Podríamos considerar una IRA cuando la creatinina sérica 
es igual o superior al doble del valor normal para la edad 
del enfermo y siempre si es superior a 1 mg/dl (Tabla 2)6.

La clasificación RIFLE según la Acute Diálisis Quality 
Initiative (ADQI)7 estratifica los estadios de la IRA de 
acuerdo a la elevación de la creatinina: 
	 �Riesgo (Risk): creatinina plasmática = creatinina 

basal x 1,5.
	 �Lesión (Injury): creatinina plasmática = creatinina 

basal x 2.
	 �Fracaso (Failure): creatinina plasmática = creatini-

na basal x 3 o mayor de 4 mg/dl.

	 �Pérdida (Loss): fracaso renal persistente más de 
cuatro semanas.

	 �Fracaso renal terminal (End stage kiney disease): 
pérdida de función por un tiempo superior a tres 
meses.

Las cifras de urea pueden encontrarse desproporcio-
nadamente elevadas respecto a las de creatinina en la 
IRA poliúrica o con diuresis conservada, debido al aumen-
to del catabolismo. Encontraremos alteraciones electro-
líticas: hiponatremia por acúmulo de líquidos libres de 
soluto; hiperpotasemia por la incapacidad de eliminar el 
potasio que aporta la dieta, el procedente de la situación 
catabólica, la degradación de tejidos necróticos, la hemó-
lisis de los hematíes y la acidosis; hipocalcemia por la 
acidosis e hiperfosforemia; hipermagnesemia moderada 
y acidosis metabólica por incapacidad para excretar hi-
drogeniones y generar bicarbonato endógenamente.

El hemograma, en el que el hallazgo más frecuente es 
una anemia normocítica y normocrómica moderada. La 
anemia grave con reticulocitosis, anisocitosis, hematíes 
fragmentados y células en yelmo, acompañada de una 
trombopenia, es diagnóstica del síndrome hemolítico-
urémico. Puede ayudar a diferenciar la IRC, ya que la ane-
mia es grave, no existe trombopenia y la extensión peri-
férica es normal. La leucocitosis puede estar presente en 
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Figura 1. Enfoque diagnóstico de la insuficiencia renal

A.: antecedentes; E.: exploración; FRA: fracaso renal crónico; GN: glomerulonefritis; IRC: insuficiencia renal crónica; Sto.: sedimento; Tto.: tratamiento. 
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el síndrome hemolítico-urémico, en la deshidratación y 
asociada a situaciones de estrés. pero también puede in-
dicar infección. 

El estudio de coagulación no suele estar alterado, aun-
que la funcionalidad de las plaquetas puede estar altera-
da por la uremia.

El sedimento urinario: células, cilindros y cristales. La 
valoración citológica urinaria no solo es fundamental 
para el diagnóstico etiológico, sino que también puede 
predecir la gravedad y el pronóstico8.

La importancia de la bioquímica urinaria radica en que 
refleja la influencia de la noradrenalina, la angiotensina 
II, la aldosterona y la vasopresina, mediante la determi-
nación del sodio, la creatinina, la urea y la osmolalidad 
urinaria. Si dicha influencia esta ausente, indica un daño 
estructural en el parénquima renal. Se realiza una valora-
ción absoluta de los datos urinarios y la relación con la 
bioquímica sanguínea (Tabla 3). El índice de fracaso renal 
es, en la actualidad, el índice más válido para determinar 
el tipo de fracaso renal agudo. La limitación principal es 
que en muchos de estos pacientes se han utilizado pre-
viamente diuréticos. La IRA prerrenal se debe sospechar 
en el paciente con elevación de la creatinina, con una his-
toria reciente de hipovolemia verdadera o disminución 
del volumen circulante efectivo. Nos encontramos una 
densidad urinaria mayor de 1018, una osmolalidad ma-
yor de 500 mOsm/l, sodio urinario menor de 10, con una 
fracción de excreción de sodio menor del 1%, detectando 
un sedimento normal o con presencia de cilindros hiali-

nos. Si existe una fuerte sospecha clínica, está indicado 
hacer una prueba de sobrecarga de volumen. Esto puede 
ser suficiente para que se inicie la diuresis. Los hallazgos 
típicos de la IRA parenquimatosa incluyen un sedimento 
con cilindros granulosos, con frecuencia pigmentados, 
cilindros de células epiteliales tubulares, detritus celula-
res. La orina es isosmótica con el plasma, con una osmo-
lalidad aproximada de 300 mOsm/l, densidad menor de 
1010, sodio mayor de 20 y fracción de excreción de sodio 
mayor de 1. En este caso, la prueba de expansión está 
contraindicada. Existe un síndrome intermedio en el que 
se ha iniciado una necrosis tubular aguda pero que no ha 
llegado a establecerse. Estos pacientes presentan una 
isquemia no oligúrica o nefrotóxica. En el sedimento se 
objetivan cilindros epiteliales o celulares, pero en la orina 
el sodio y la fracción de excreción de mismo están bajos. 
Tienen una respuesta parcial a los cambios de volumen. 
Se caracteriza por una fase de mantenimiento muy corta 
y un pronóstico mejor9.

La disminución de la diuresis suele ser lo más frecuen-
te pero no siempre sucede así, por lo tanto clasificaremos 
la IRA en: anúrica u oligúrica cuando presenta una diure-
sis menor de 0,8 ml/kg/hora en niños mayores de un año, 
o menor de 500 ml/día/1,73 m2; la IRA poliúrica cursa 
con diuresis mayor de 1 l/día/m2, aparece en un tercio de 
los fracasos renales agudos de la infancia y con diuresis 
conservada cuando se mantiene en rango normal.

Se debe realizar un estudio microbiológico en función 
de la sintomatología del paciente. La infección puede ser 
una causa y una complicación de la IRA. Los estudios in-
munológicos están indicados en los pacientes en los que 
exista sospecha de glomerulonefritis por un sedimento, 
o clínica compatible. La glomerulonefritis aguda posin-
fecciosa es la más frecuente en la edad pediátrica. El cua-
dro más grave, aunque menos frecuente en la infancia, 
es la glomerulonefritis rápidamente progresiva, que pue-
de ser idiopática o sobreañadida a una glomerulonefritis 
primaria como la mesangiocapilar (sobre todo la tipo II), 
la membranosa o la nefropatía IgA. Para el diagnóstico 
diferencial son de ayuda C3, C4, anticuerpos antinuclea-
res, anticuerpos citoplasmáticos antineutrófilos, factor 
nefrítico C3, crioglobulinas, inmunocomplejos circulan-
tes, anticuerpos antimembrana basal glomerular, anti-
cuerpos antiestreptolisina O y antidnasa B10.

Las pruebas de imagen radiológicas se deben iniciar 
con la ecografía siempre que sospechemos una malfor-
mación congénita, IRC o no existan datos orientativos de 

Tabla 1. Filtrado glomerular en niños5 

Edad FG (ml/min/1,73 m2) Rango (ml/min/1,73 m2)

30-90 días
1-6 meses

6-12 meses
12-19 meses

2-12 años

58
77

103
127
127

30-86
39-114
49-157
62-191
89-165

FG: filtrado glomerular.

Tabla 2. Valores de referencia de creatinina plasmatica en niños

Edad Creatinina en sangre (mg/dl)

1-2 meses
3-4 meses
5-8 meses

9-12 meses
3-6 años

7-10 años
11-13 años

0,40 ± 0,02
0,36 ± 0,02
0,37 ± 0,03
0,40 ± 0,04
0,47 ± 0,02
0,55 ± 0,02
0,63 ± 0,03

Media ± desviación estándar
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una etiología prerrenal. Diagnostica la IRA obstructiva, 
permite diagnosticar hidronefrosis, displasias, agenesias 
y poliquistosis. Determina el tamaño renal: si los riñones 
están disminuidos, ello es muy orientativo de IRC (aun-
que este dato no descarta una IRA sobreañadida); si es-
tán aumentados y son hiperecogénicos, el cuadro es 
compatible con IRA parenquimatosa. Algunos autores 
correlacionan la disminución del tamaño renal con la dis-
minución de la creatinina y la recuperación de la IRA11,12. 
La ecografía Doppler permite, mediante los datos de flu-
jo renal y resistencias vasculares, diferenciar la IRA pre-
rrenal de la parenquimatosa13. La radiografía simple de 
tórax nos aporta datos sobre las complicaciones y tiem-
po de evolución de la IRA (edema agudo de pulmón, insu-
ficiencia cardiaca) y sobre la etiología (cardiopatía congé-
nita). Si existe IRC, los datos de osteodistrofia renal serán 
evidentes14. La pielografía retrógrada y anterógrada se 
utiliza para el diagnóstico del punto de obstrucción, en 
ocasiones puede ser terapéutica. La urografía intraveno-
sa y la tomografía axial computarizada están contraindi-
cadas. La resonancia magnética nuclear da una informa-
ción anatómica precisa. La angiografía puede ser 
diagnóstica y terapéutica ante la sospecha de trombosis 
de arteria renal. 

Las pruebas de imagen mediante isótopos incluyen el 
renograma diurético utilizando MAG-3 marcado con tec-
necio (Tc) 99m (técnica de elección) que, gracias a sus 
tres fases (vascular, parenquimatosa y de eliminación), 
permite diagnosticar la presencia de un problema vascu-
lar (trombosis de la arteria renal), una alteración paren-
quimatosa (necrosis tubular aguda) y una obstrucción en 
la vía urinaria (congénita o adquirida). En muchas ocasio-
nes permite diferenciar la IRA aguda de la crónica (en la 

IRC sus tres fases están alteradas). La gammagrafía renal 
con DMSA marcado con Tc 99m es útil para diagnosticar 
cicatrices renales que pueden ser causa de IRC15. La ana-
tomía patológica es diagnóstica en muchos casos. La 
biopsia renal está indicada en la IRA en los siguientes ca-
sos: sospecha de glomerulonefritis rápidamente progre-
siva, IRA sin causa aparente, sospecha de nefritis inters-
ticial aguda sin datos clínicos evidentes, IRA con más de 
seis semanas de evolución, si no se inicia recuperación, y 
posibilidad de insuficiencia renal crónica de causa no fi-
liada anterior a la IRA. No se debe realizar en los casos en 
que se sospecha una necrosis tubular aguda con causa 
aparente, ni en el síndrome hemolítico-urémico o la púr-
pura trombótica trombocitopénica con evidencia clínica 
suficiente16. 

La conjunción de todos estos datos nos llevará al diag-
nóstico etiológico (Tabla 4). Las medidas preventivas, el 
manejo conservador y las técnicas dialíticas pretenden 
mantener al paciente hasta que se instaura el tratamien-
to etiológico y se consigue la curación, si es posible.

MEDIDAS PREVENTIVAS

Debido a la morbimortalidad asociada a la IRA, es im-
portante que los pediatras de Atención Primaria identifi-
quen a los pacientes que tienen riesgo elevado de pade-
cer una IRA. Algunas estrategias son evitar fármacos 
neurotóxicos, realizar un aporte correcto de líquidos en 
pacientes con IRC con uropatías que son susceptibles de 
deshidrataciones e IRA de etiología prerrenal. En la ne-
crosis tubular aguda, de etiología prerrenal, se ha pro-
puesto el uso del manitol en dosis de 1 g/kg, con objeto 

Tabla 3. Índices urinarios de fracaso renal agudo

Neonato Niño

Prerrenal Renal Obstructivo Prerrenal Renal Obstructivo

Osmolaridad U >400 <400 * >500 <300 >350

Osmolaridad U/P >1,5 <1 * >2 <1 0,5

Na U <30 >60 >60 <10 >60 >60

Creatinina U/P >30 <10 * >40 <20 <15

Urea U/P >10 * * >20 3 5

FENa (%) <2,5 >2,5 * <1 >2 *

IFR <3 >3 * <1 >1 ±

*Datos no disponibles.
Fracción de excreción de sodio (FE

Na
) = Na u/creat u x creat p/Na p

Índice de fracaso renal (IFR) = Na u x creat p/creat u
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de acortar su curso; sin embargo, en presencia de oligu-
ria, puede empeorar la hiponatremia, al expandir el volu-
men extracelular, y no es aconsejable. La furosemida se 
puede utilizar precozmente con objeto de convertir la IRA 
en poliúrica, que va a permitir un mejor manejo de los 
líquidos y puede evitar las técnicas dialíticas. Si existe 
respuesta, el uso de una perfusión continua mantiene la 

diuresis y tiene menos efectos secundarios; si no existe 
respuesta al bolo inicial (megadosis de 6 mg/kg/dosis), 
se debe suspender para evitar efectos secundarios. La do-
pamina, en dosis dopaminérgicas, en pacientes con flujo 
comprometido tiene probada eficacia. Todas estas medi-
das, una vez instaurado el fracaso renal intrínseco, son de 
poca utilidad17,18.

Tabla 4. Etiología de la insuficiencia renal aguda

PRERRENAL

Periodo neonatal
Hipovolemia sistémica:
	 Hemorragia fetal
	 Hemorragia neonatal
	 Shock séptico
	 Enterocolitis necrotizante
	 Deshidratación
Hipoperfusión renal:
	 Asfixia perinatal
	 Insuficiencia cardiaca 
	 Cirugía cardiaca
	 Síndrome de distrés respiratorio
Nefrotoxicidad farmacológica:
	 Tolazolina
	 Captopril
	 Indometacina

Edad pediátrica
Hipovolemia sistémica:
	 Deshidratación
	 Hemorragia
	 Shock séptico
	 Shock traumático
	 Quemaduras
	 Hipoalbuminemia
Hipoperfusión renal:
	 Insuficiencia cardiaca 
	 Cirugía cardiaca
	 Ventilación mecánica
	 Síndrome distrés tipo adulto
	 Síndrome hepatorrenal
	 Fallo multiorgánico
	 Nefrotoxicidad farmacológica

RENAL

Necrosis tubular aguda
Malformaciones congénitas:
	 Agenesia renal bilateral
	 Displasia renal
	 Poliquistosis renal
	 Fallo de la maduración glomerular
Infecciones congénitas:
	 Sífilis
	 Toxoplasmosis
	 Pielonefritis
Vascular renal
Nefrotóxicos
Obstrucción intrarrenal

Necrosis tubular aguda
Pielonefritis aguda
Glomerulonefritis rapidamente progresiva
Vasculorrenal: TVR, TAR, CID
Síndrome hemolítico-urémico
Nefrotóxicos:
	 Aminoglucósidos
	 Anfotericina B
	 Quimioterápicos
	 Contrastes radiológicos
Obstrucción intrarrenal:
	 Nefropatía por ácido úrico
	 mioglobinuria, hemoglobinuria

OBSTRUCTIVA

Malformaciones congénitas:
	 Prepucio imperforado
	 Estenosis uretral
	 Válvulas de uretra posterior
	 Reflujo vesicoureteral
	 Ureterocele, megauréter
	 Síndrome de Eagle-Barrett
	 Estenosis de la unión pieloureteral y ureterovesical
Compresión extrínseca:
	 Teratoma sacrocoxígeo
	 Hematocolpos
	� Obstrucción intrínseca: cálculos renales, bolas fúngicas, vejiga neurógena 

(afectación bilateral o unilateral monorreno)

Extraureterales:
	 Tumores
	 Yatrogenia en cirugía (ligadura)
	 Hemorragia retroperitoneal intraureteral
	 Litiasis
	 Hematuria macroscópica
	 Pionefrosis con dedritus
	 Necrosis papilar
	 Bolas fúngicas
	 Edema
	 Cuello vesical: vejiga neurógena, litiasis, coágulos, tumores
	� Uretral: válvulas de uretra posterior, estenosis, fimosis, tumores
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MANEJO CONSERVADOR

El manejo conservador de la IRA se debe instaurar en el 
momento en que se sospecha. Consiste en adecuación de 
la fluidoterapia, aporte de iones, tratamiento conservador 
y de emergencia de los trastornos electrolíticos, control de 
la tensión arterial (TA) y aporte calórico correcto. Fluidote-
rapia: se debe aportar una cantidad igual a las pérdidas 
insensibles 400 cc/m2 de superficie corporal, más la diu-
resis (en el fracaso poliúrico 2/3 del exceso) y las pérdidas 
extrarrenales. El aporte de iones será igual a las pérdidas por 
orina y líquidos corporales19.

En cuanto al tratamiento de las alteraciones hidroelec-
trolíticas:
	 �Hiponatremia: restricción hídrica, solo cuando es 

grave y sintomática, con clínica neurológica, se ad-
ministrará cloruro sódico al 3% en 2-4 horas hasta 
remitir la sintomatología elevando la natremia 
solo a cifras de seguridad.

	 �Hiperpotasemia: es una complicación que puede 
poner en peligro la vida del paciente, se inicia cuan-
do el potasio supera 6 mEq/l o tiene repercusión 
sobre el electrocardiograma (Tabla 5).

	 �Acidosis: se corregirá solo si es grave, con pH infe-
rior a 7,2 o bicarbonato inferior a 14, se administra 
bicarbonato sódico lentamente, en 12-24 horas, 
para conseguir un bicarbonato de 18 mEq/l.

	 �Hipocalcemia-hiperfosforemia: se restringirá el 
aporte de fósforo, se utilizarán quelantes (carbona-
to cálcico) y en la hipocalcemia grave o sintomática 

gluconato cálcico al 10% (1 ml/kg diluido al 50% 
con suero glucosado al 5%, a pasar en 15-30 minu-
tos).

La HTA se debe a sobrecarga de volumen fundamen-
talmente. El tratamiento de elección son los diuréticos y, 
dentro de este grupo, la furosemida, que actúa con un 
aclaramiento de creatinina inferior a 50 ml/min/1,73 m2. 
Si no existe respuesta se utilizarán vasodilatadores, blo-
queantes del calcio o inhibidores de la enzima converti-
dora de la angiotensina. Algunas glomerulonefritis y el 
síndrome hemolítico-urémico pueden cursar con crisis 
hipertensivas, en ese caso, otras opciones de tratamiento 
son labetalol y nitroprusiato sódico. En neonatos, el tra-
tamiento de elección es la hidralazina asociada a hidro-
clorotiazida. Los antagonistas del calcio no deben utili-
zarse en este periodo y el captopril puede inducir 
hipotensiones que comprometan el flujo renal y cerebral, 
por lo que debe dejarse como tratamiento de segunda 
elección20. La nutrición debe ser iniciada lo más precoz-
mente posible y, como es frecuente el vómito, la nutri-
ción enteral a débito continuo, mediante sonda nasogás-
trica, puede ser suficiente en pacientes no críticos. Si el 
paciente está crítico se debe iniciar la nutrición parente-
ral. Se ha demostrado que la malnutrición en los pacien-
tes con pocas reservas y un organismo en crecimiento 
agrava el pronóstico. Los aportes calóricos basales se cal-
cularán por el peso (no deben ser inferiores a 45-60 kcal/
kg) y solo un 8% debe corresponder a proteínas en forma 
de aminoácidos esenciales con mayor porcentaje de ra-
mificados21-23.

Tabla 5. Tratamiento de la hiperpotasemia

Fármaco Mecanismo Dosis Inicio de acción Duración

Salbutamol Redistribución 4 μg/kg i.v. en 20 minutos
Nebulizado en 10 minutos
Menores de 25 kg: 2,5 mg

Mayores de 25 kg: 5 mg

30 minutos
Puede producir 

hiperpotasemina inicial

4-6 horas

Bicarbonato sódico Redistribución 1-2 mEq/kg i.v. 10-30 minutos Transitorio 
2 horas

Glucosa + insulina Redistribución 0,5-1 g/kg
0,1 U/kg i.v.

30 minutos Transitorio 
2 horas

Gluconato cálcico (10%) Antagonista
Toxicidad cardiaca

0,5-1 ml/kg i.v. 1-3 minutos 30 minutos

Resina de intercambio iónico 
resincalcio

Eliminación 1 g/kg oral o rectal 1-2 horas 4-6 horas

Furosemida Eliminación 1-2 mg/kg i.v. 15-30 minutos 4-6 horas
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INDICACIONES DE TÉCNICAS DE DEPURACIÓN 
EXTRARRENAL

El compromiso hemodinámico (edema agudo de pul-
món, insuficiencia cardiaca, HTA refractaria a tratamien-
to médico y asociada a sobrecarga hídrica), las alteracio-
nes electrolíticas graves, sin respuesta a medidas 
conservadoras de emergencia, la urea igual o superior a 
300 mg/dl (cifra con la que aparecen las complicaciones 
urémicas) y la anuria prolongada son indicaciones abso-
lutas. Un aumento de la urea de 40 mg/dl (no solo como 
indicador de función renal, sino también de situación 
catabólica y posibilidad de deterioro global del paciente) 
o el aumento de la creatinina de 0,5 mg/dl cada 24 horas, 
la necesidad de iniciar alimentación con el aporte de lí-
quidos que conlleva, o bien la necesidad de expansión de 
volemia, por situación hemodinámica, son indicaciones 
electivas. La depuración de derivados proteicos, no deter-
minados en la práctica clínica habitual, que son nocivos 
en el organismo, y de sustancias inmunomoduladoras en 
la sepsis, aboga por el inicio precoz de las técnicas de de-
puración extrarrenal. Sin embargo, la hipoperfusión ge-
nerada a nivel renal puede prolongar la evolución de la 
necrosis tubular, por ello, cuando la indicación no es ab-
soluta, hay que valorar la causa que la ha generado y los 
beneficios que se obtienen con la técnica, sin olvidar las 
posibles complicaciones que implica24-26.

MODALIDADES DE TÉCNICAS DE DEPURACIÓN 
EXTRARRENAL

La diálisis peritoneal aguda va a ser la técnica urgente 
de elección en neonatos, lactantes e incluso niños mayo-
res. Los nuevos catéteres y cicladoras hacen que esté casi 
exenta de complicaciones. Los líquidos de diálisis, bien de 
agudos o de crónicos, que existen comercializados en la 
actualidad, se pueden utilizar en niños mayores de un 
mes. En los neonatos, debido a la inmadurez hepática 
que impide la correcta metabolización de lactato a bicar-
bonato, conviene preparar líquidos con composición si-
milar, pero sustituyendo el lactato por bicarbonato (te-
niendo presente que la concentración de sodio no debe 
ser superior a 140 mEq/l), con glucosa al 2% y adminis-

trando el calcio intravenoso para evitar la precipitación 
del mismo27,28. La hemodiálisis aguda es la técnica más 
rápida y eficaz. Tiene el inconveniente de necesitar un 
acceso venoso que proporcione un flujo adecuado, cosa 
complicada en pacientes menores de un año y que se en-
cuentran en una situación hemodinámica inestable, que 
no va a permitir la ultrafiltración necesaria. Se debe rea-
lizar con dializadores de superficie menor a la que se uti-
lizaría en un paciente crónico y hemodinámicamente 
estable, de la misma superficie corporal, con flujo san-
guíneo más bajo. La hemodiálisis secuencial (ultrafiltra-
ción no combinada con diálisis) es de elección en los pa-
cientes que requieran una ultrafiltración mayor del 2,5% 
del peso corporal, teniendo en cuenta que una ultrafiltra-
ción de más de un 5% induce hipotensión, precisando 
administrar suero salino o coloides. La ultrafiltración tie-
ne que ser controlada y exacta en todos los casos. En los 
niños menores de 10 kg es necesario en el momento de 
la conexión introducir el volumen de cebado, en niños 
entre 10-15 kg es aconsejable.

La hemofiltración arteriovenosa continua, basada en 
la TA media que mueve la sangre a través de un filtro, es 
la técnica de elección en pacientes hemodinámicamente 
inestables en los que es necesario un balance negativo 
de líquidos, consiguiendo una depuración lenta de sus-
tancias de peso molecular medio. Requiere un acceso 
venoso y otro arterial con buen flujo. En los últimos años, 
la introducción de bombas de hemofiltración ha permiti-
do realizar variantes de esta técnica con dos accesos ve-
nosos (hemofiltración venovenosa) y con tensiones arte-
riales bajas, lo que ha ampliado las indicaciones, la 
utilidad y el empleo de la misma, ya que al conseguir 
mayores flujos aumenta la depuración29. Los líquidos de 
diálisis en sentido contracorriente a la sangre, añadidos 
(hemodiafiltración arteriovenosa o venovenosa conti-
nua), permiten disponer de una hemodiálisis continua 
que no provoca alteración hemodinámica y que permite 
depurar pequeñas y medianas moléculas sin provocar 
alteraciones hidroelectrolíticas, siendo útil en trastornos 
metabólicos, sepsis y fracaso renal agudo de cualquier 
etiología. La combinación de esta técnica con las bombas 
de circulación extracorpórea ha disminuido la necesidad 
de ultrafiltración en los pacientes sometidos a cirugía 
cardiaca30.
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CUADERNO DEL PEDIATRA
n	�� La insuficiencia renal, tanto aguda como crónica, no diagnosticada es un motivo de consulta raro 

en el medio extrahospitalario.
n	�� El diagnóstico se realiza ante la elevación de las cifras de creatinina y urea. El antecedente de de-

pleción de volumen nos orienta a una etiología prerrenal.
n	�� La IRA se debe sospechar y descartar ante síntomas urinarios como disminución o incremento de 

la diuresis y alteraciones macroscópicas en la orina como hematuria o espuma.
n	�� La IRC se debe sospechar ante pacientes con retraso pondoestatural y HTA. El edema y la HTA pue-

den deberse a IRA.
n	�� La morbimortalidad de la insuficiencia renal aguda requiere una pronta derivación a los centros 

especializados.
n	�� El manejo conservador es muchas veces suficiente para el tratamiento del paciente.
n	� El pronóstico de la IRA es bueno en general, muy pocos casos evolucionan a IRC.
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