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DEFINICIÓN

El Daño Renal Agudo (DRA) se define como la “pérdida brusca de la función renal 
con:

-Disminución del filtrado glomerular.

-Alteración del equilibrio hidroelectrolítico y ácido-base.”

Es importante destacar que no es un proceso fijo y estable, pudiendo manifestarse 
de forma muy variable.



EPIDEMIOLOGÍA

Infradiagnosticado: Incidencia y prevalencia imprecisas

FALTA DE CONSENSO EN CRITERIOS DIAGNÓSTICOS
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ETIOLOGÍA

•La etiología del DRA es muy
variable 

1. Extrarrenal

2. Renal intrínseca

•La causa más frecuente de 
DRA es multifactorial

- AINEs 2,7% (correctamente 

dosificados)

- 1 aminoglucósido más de 3 

días → 30%DRA 



FISIOPATOLOGÍA

FUNDAMENTAL DEFINIR TAMBIÉN 

LA CAUSA

El mecanismo de producción del DRA es muy

variable en función de la causa que lo 

motive



CLÍNICA

OLIGURIA
<1ml/kg/h en lactantes, 
o <0,5ml/kg/h en niños y 
adultos, durante más de 

6h

EDEMAS HTA HEMATURIA
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APARICIÓN TARDÍA





¿QUÉ DEBEMOS VIGILAR?

▪Toma de constantes (FC y TA, principalmente)

▪Estado de hidratación (humedad de mucosas, turgencia 
cutánea, edemas, organomegalias, edema de pulmón) y 
perfusión (pulsos y relleno capilar)

▪Medir diuresis (colocar sondaje vesical si es necesario) y 
balance de entradas y salidas de líquidos



DIAGNÓSTICO DEL DRA

CREATININA: principal indicador utilizado en el DRA.

INCONVENIENTES:

▪Es un marcador de función renal, no de daño renal.

▪No aumenta hasta que hay una disminución del 50% de la masa renal funcionante.

▪Puede variar por otras causas ajenas al riñón: edad, sexo, masa muscular, estado 
nutricional y estado de hidratación del niño.

MARCADOR SUBÓPTIMO

CRITERIOS DIAGNÓSTICOS



DIAGNÓSTICO



DIAGNÓSTICO

Según los criterios KDIGO se define el DRA como “incremento de Cr superior a 0,3mg/dl en 
48h o más de 1,5 veces su valor basal durante un periodo igual o inferior a 7 días o 
disminución de la diuresis por debajo de 0,5ml/kg/h durante 6h.

-Enfermedad renal aguda: “incremento de Cr superior a 0,3mg/dl en 48h o más de 1,5 
veces su valor basal o descenso del FG <60ml/min1,73m2 o durante un periodo superior a 7 
días e inferior a 3 meses”.

-Enfermedad renal crónica: “disminución en la función renal, expresada por un filtrado 
glomerular o un aclaramiento de creatinina estimado < 60 ml/ min/1,73 m2, o como la 
presencia de daño renal* en ambos casos de forma persistente durante al menos 3 meses”.

-No enfermedad renal: “filtrado superior a 60ml/min/1,73m2 y creatinina estable, a juicio 
del clínico.”



DIAGNÓSTICO



¿Y SI NO TENEMOS VALOR PREVIO RECIENTE DE 
CREATININA BASAL?

▪ Calcular la media de valores de creatinina
disponibles entre 7 días y 1 año antes de 
instaurarse el DRA

▪ Uso de tablas con rangos de valores de 
creatinina basal ajustados por edad y sexo



¿Y SI NO TENEMOS VALOR PREVIO DE CREATININA BASAL?



¿Y SI NO TENEMOS VALOR PREVIO DE CREATININA BASAL?



NUEVOS BIOMARCADORES DE DRA

▪Cistatina C

▪N-GAL (Gelatinasa Asociada a Lipocalina del Neutrófilo)

▪TIMP2

▪IGFBP7

▪KIM 1 (Kidney Injury Molecule)

▪IL-18

▪NAG

▪Beta2-microglobulina

Se necesitan más estudios para determinar su utilidad en la práctica 

clínica de pacientes con DRA



CONCEPTO DE 
ANGINA RENAL

Las puntuaciones van de 1 a 40 y 
el valor de 8 el día del ingreso 
marca la diferencia entre un buen 
pronóstico (o daño reversible) y un 
fallo renal establecido el tercer día



DIAGNÓSTICO ETIOLÓGICO

•Sistemático de orina y sedimento: para detectar alteraciones del sedimento 
sugestivas de daño renal parenquimatoso (sangre, leucocituria, proteinuria, 
cilindros…).
•Bioquímica de orina: iones en orina, osmolalidad, creatinina urinaria y 
Excreción fraccional de Sodio y Urea.
•Analítica sanguínea: hemograma, estudio de coagulación, gasometría 
venosa (equilibrio ácido-base), bioquímica sanguínea (iones, urea, creatinina, 
ácido úrico), biomarcadores (cistatina C, NGAL, KIM-1, IL-18). 

*Valorar en función de la sospecha clínica: frotis de sangre periférica, estudio del 

complemento, ANA, ANCA, anti MBG, ASLO, serologías virales.



DIAGNÓSTICO ETIOLÓGICO
PRERRENAL RENAL o 

INTRÍNSECO

OBSTRUCTIVO

Osmolaridad U >500 <300 >350

Osmolaridad 

U/P

>2 <1 0,5

Na U <10 >60 >60

Creatinina U/P >40 <20 <15

Urea U/P >20 3 5

EF Na <1% >2% Variable

EF urea <35% >50% Variable

IFR (Na u x Cr p/Cr u) <1 >1 -



DIAGNÓSTICO ETIOLÓGICO

▪Ecografía renal y Doppler renal: SIEMPRE

▪Otras pruebas de imagen: angio-TC, Gammagrafíia
renal con DMSA, Renograma diurético con MAG-3, estudio 
funcional con RM.

▪Biopsia renal: indicada cuando se sospecha enfermedad 
renal primaria diferente de la necrosis tubular aguda. En 
trasplantados, su realización precoz permite detectar 
disfunción temprana del injerto.



TRATAMIENTO

OBJETIVO PRINCIPAL: identificar precozmente a los niños en riesgo de sufrirlo 
para modificar el manejo general de líquidos y electrolitos.

GENERAL CONSERVADOR PRECOZ



TRATAMIENTO

1. Identificar pacientes en riesgo de sufrir DRA.

2. Si hay riesgo: soporte hemodinámico adecuado, limitar nefrotóxicos y 
contrastes.

3. Si DRA establecido: identificar la causa del DRA mediante la anamnesis, 
exploración física, analítica. Si la causa es corregible, debe solucionarse.

4. Monitorizar diuresis, balance hídrico, peso, creatinina, electrolitos y 
realizar ecografía renal. 

5. Manejo de líquidos conservador evitando una sobrecarga superior al 
15% y valorar la necesidad de tratamiento sustitutivo.



TRATAMIENTO

➢Estabilización hemodinámica

Objetivo general de PAM normal para la edad: INDIVIDUALIZAR

➢Manejo de líquidos

“A más líquidos infundidos menos daño isquémico y tóxico” 

Lo 1º: EVALUAR ESTADO DE HIDRATACIÓN

FALSO



TRATAMIENTO

➢Manejo de 
líquidos

Lo 1º: EVALUAR 
ESTADO DE 
HIDRATACIÓN

• Restricción de líquidos (aporte solo de pérdidas 
insensibles 400ml/m2/día).HIPERVOLEMIA

• Equilibraremos las pérdidas (por orina, digestivas y 
pérdidas insensibles) con las entradas

• Debemos incluir los aportes de la medicación y la 
nutrición: en la mayoría de los casos, con estos aportes 
será suficiente, sin ser necesario aportar más fluidos.

EUVOLEMIA

• Administración intensiva de fluidos intravenosos 
(bolos de SSF al 0,9% a 10-20ml/kg durante 30 
minutos)

HIPOVOLEMIA



TRATAMIENTO
➢Manejo de líquidos

Composición del líquido administrado:

▪Los coloides sintéticos parecen ser nefrotóxicos, se asocian a peor evolución del DRA.

▪El SS fisiológico al 0,9% ha sido, hasta ahora, el cristaloide más utilizado. La 
tendencia actual se orienta al uso de soluciones balanceadas (PlasmaLyte) como 
primera opción:
▪Menos acidosis hiperclorémica → Menor mortalidad con PlasmaLyte.

▪ El SS fisiológico al 0,9% se asocia a disminución de la perfusión renal y disminución del FG→ Más riesgo de 
DRA con SSF 0,9%



TRATAMIENTO

➢Manejo de electrolitos

-Niños con DRA oligoanúrico, dado el riesgo importante de hiperkaliemia e 
hiperfosfatemia, no deben recibir fósforo ni potasio, salvo hipokaliemia o 
hipofosfatemia significativas.

-Niños con DRA poliúrico pueden perder electrolitos por la orina, y estos deben 
reemplazarse en función de los niveles de electrolitos en plasma y orina.

-Ajustar los aportes de sodio en función de las necesidades individuales de cada 
paciente.



TRATAMIENTO

➢Vasopresores

En pacientes inestables que no responden a volumen y con buena función cardiaca

-Dopamina: no está recomendada al no producir vasodilatación renal en pacientes con DRA y producir 
importantes efectos secundarios.

-Noradrenalina, Terlipresina, azul de metileno: aumentan perfusión renal global y son eficaces en disminuir 
incidencia y progresión de DRA. Ninguno de los dos ha demostrado superioridad sobre el otro.

➢Diuréticos

No se recomienda utilizar diuréticos ni para prevenir ni para tratar el DRA, ya que no solo no han demostrado 
beneficio, sino que empeoran la evolución del DRA, PERO…

Pueden utilizarse en pacientes no hipovolémicos(sin IR prerrenal) en las siguientes situaciones:

-Para mejorar el balance de fluidos, tratar la hiperkaliemia y la hipercalcemia.

-En las primeras etapas de niños con DRA oligúrico e hipervolemia, bolo de furosemida a dosis altas (2-
5mg/kg/dosis hasta una dosis máxima de 200mg).



TRATAMIENTO

➢Fármacos nefrotóxicos



TRATAMIENTO

➢Uso de contrastes

NO HASTA QUE ESTÉ HEMODINÁMICAMENTE ESTABLE

Prevención de Nefropatía asociada a contraste:

▪ Sobrehidratación 

▪ Optimización de la dosis y el volumen de contraste por kg de peso

▪¿N-acetilcisteína?→No ha conseguido demostrar mejor evolución de la función renal, pero es 
barata y tiene pocos efectos secundarios.
▪ <2 años: 100mg 

▪ 2-7 años: 200mg 

▪ mayores de 7 años: 600mg. 

▪ Se puede administrar por vía oral 4h antes del procedimiento o por vía iv a 150mg/kg  30 min antes, y tras el 
procedimiento, a 50mg/kg/h durante 3-4h



TRATAMIENTO
➢Nutrición

▪Estado catabólico +/- Malnutrición previa: VALORACIÓN NUTRICIONAL 
ADECUADA

▪Inicio precoz y por vía enteral si no hay contraindicación

▪Necesidades:
▪ En niños con DRA que no están en estado crítico, se recomienda un aporte calórico de alrededor 120 

kcal/kg en los lactantes, reduciendo 10 kcal/kg por cada 3 años de vida, aporte proteico restringido, 
así como restricción de sodio, potasio y fósforo. 

▪ En niños con DRA en estado crítico no se encuentran determinadas con exactitud las necesidades 
proteicas, pero según estimaciones:

-Niños de 0-2 años: 2-3 g/kg/día.

-Niños de 2-13 años: 1,5-2 g/kg/día.

NO RESTRINGIR 

PROTEÍNAS si TRS

35-65 Kcal/kg/día según 

patología

HC: 20-25%

Lípidos: 30-40%

Proteínas: Resto (aa esenciales)  



INDICACIONES TRATAMIENTO RENAL 
SUSTITUTIVO

• Oligoanuria con ICC

• EAP

• HTA refractaria secundaria a sobrecarga de volumen

• Falta de respuesta al tratamiento conservador

• Requerimientos altos de fluidos

Sobrecarga de volumen
Ingreso de líquidos en L – (salida de líquidos 

en L/peso del paciente en kg)

• K > o igual a 7mEq/L con trastornos en ECG

• Acidosis metabólica refractaria o que no puede ser corregida con bicarbonato de sodio debido 
al riesgo de hipernatremia o sobrecarga de volumen

• Hiponatremia o hipernatremia sin respuesta al tratamiento conservador

• Hiperfosfatemia

Alteraciones 
hidroelectrolíticas

• Encefalopatía urémica (BUN >150 mg/dl):pericarditis urémica.

• Hiperuricemia grave en el contexto de lisis tumoral

• Eliminación de tóxicos: litio, acido acetilsalicílico, metanol, etanol, fenobarbital, aminoglucósidos

• Errores congénitos del metabolismo con acidosis orgánica grave o hiperamoniemia

Depuración de 
toxinas



TRATAMIENTO SUSTITUTIVO RENAL



TRATAMIENTO SUSTITUTIVO RENAL



TRATAMIENTO SUSTITUTIVO RENAL

➢Retirada de la técnica de TRS

No está definido el momento con exactitud. La decisión se realizará en función de la 
estabilidad del paciente, el estado de la enfermedad de base que desencadenó el 
DRA, la sobrecarga de volumen del paciente y la diuresis. 

Su retirada puede ser tanto brusca como progresiva, aunque habitualmente se 
programa un descenso del ultrafiltrado progresivo para promover el inicio de la 
diuresis.



SEGUIMIENTO DE LOS PACIENTES CON DRA

En consultas de Nefrología infantil: 

▪Niños con DRA moderado o grave (estadio 2 o superior) y a aquellos que recibieron TRS, 
al menos 1 vez al año durante 5 años. 

▪Si se evidencia ERC posterior al DRA, seguimiento hasta la vida adulta.



CONCLUSIONES
❖Entidad infradiagnosticada, mucho más prevalente de lo 
que se cree, debido a las dificultades que nos encontramos 
para el diagnóstico precoz.

❖La incidencia es muy alta, complicando con frecuencia 
otras patologías y empeorando su pronóstico agudo y a 
largo plazo. 

❖El tratamiento más eficaz es el tratamiento preventivo, 
por lo que debemos ser capaces de identificar aquellos 
pacientes con situaciones de riesgo para sufrirlo.

❖El mejor conocimiento de la patogenia nos va a permitir 
en los próximos años el desarrollo de terapias dirigidas a 
mecanismos específicos involucrados en el DRA.
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