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XII	

RESUMEN	

La	lesión	renal	aguda	(LRA)	se	define	como	una	reducción	súbita	en	la	función	renal	que	

provoca	 acumulación	 de	 productos	 de	 desecho,	 alteración	 en	 el	 balance	 de	 líquidos	 y	

electrolitos,	así	como	del	estado	ácido-base.	Es	una	causa	de	morbilidad	y	mortalidad	con	

alto	 subdiagnóstico,	 se	 estima	una	 incidencia	 cercana	 al	 20%	en	Unidades	 de	 Cuidado	

Intensivo	Neonatal	(UCIN).		

Pese	a	los	avances	en	la	atención	prenatal	y	posnatal	en	las	UCIN	persisten	condiciones	

que	aumentan	el	riesgo	de	tener	lesión	renal.	

La	combinación	entre	un	riñón	más	vulnerable	asociado	a	múltiples	factores	antenatales,	

perinatales	y	posnatales,	incrementan	la	probabilidad	de	disfunción	renal.		

La	Cr	(Cr)	es	el	marcador	más	utilizado	para	estimar	la	tasa	de	filtración	glomerular	(TFG),	

sin	embargo,	se	han	desarrollo	otros	biomarcadores	que	podrían	tener	mayor	sensibilidad	

y	especificidad	en	el	diagnóstico	temprano	de	la	LRA.		

Se	estima	que	 l	menos	2/3	de	 los	casos	de	LRA	son	de	causa	prerrenal.	 	 siendo	menos	

frecuente	la	presentación	de	enfermedades	renales	primarias.	

Los	criterios	para	definir	LRA	han	sido	modificando	en	aras	de	crear	y	adoptar	de	forma	

temprana	estrategias	preventivas	que	reduzcan	la	morbilidad	asociada,	como	se	planteó	

en	2013	con	la	clasificación	KDIGO	Neonatal	para	LRA,	misma	que	incluyó	la	asociación	

entre	niveles	de	Cr,	así	como	cambios	en	la	diuresis.	

La	LRA	modifica	el	curso	clínico	de	otras	patologías	que	se	presentan	de	forma	temprana	

en	 RN	 gravemente	 enfermos.	 Lo	 cual	 debe	motivar	 a	 los	médicos	 tratantes	 a	 efectuar	

diagnóstico	temprano,	con	el	fin	de	obtener	mejores	resultados	y	reducir	la	morbilidad.
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CAPÍTULO	I.	INTRODUCCIÓN	

	

1.1	Marco	contextual	

	

La	LRA	es	una	alteración	súbita	aguda	en	la	función	renal,	lo	que	provoca	el	acúmulo	de	

diferentes	productos	de	desecho,	además	de	alteraciones	del	balance	hídrico,	electrolítico	

y	 ácido	 base	 del	 cuerpo,	 este	 concepto	 pretende	 incluir	 la	 sospecha	 de	 la	 lesión	 más	

temprana	y	no	que	sólo	los	estadios	tardíos	en	los	que	se	presenta	una	disfunción	evidente	

del	órgano	(1,2,3,4,5,6,7).	

La	incidencia	difiere	según	las	regiones,	condiciones	de	las	unidades	neonatales,	sospecha	

clínica	activa,	así	como	cribado	(controles	seriados	de	función	renal	por	otras	causas),	se	

estima	que	a	nivel	global	oscila	entre	el	20-40%,	según	 las	estadísticas	de	unidades	de	

cuidado	intensivo	neonatal	(8,9).	

El	 riesgo	de	 sufrir	 alteración	 en	 la	 función	 renal	 se	modifica	 por	múltiples	 factores	de	

riesgo	 como	 la	 edad	 gestacional,	 asfixia	 perinatal,	 malformaciones	 mayores	 tanto	

cardíacas	como	renales,	primera	semana	de	vida	(9,22).		 	 		 	 		

La	incidencia	promedio	de	LRA	en	UCIN	es	20%	y	puede	aumentar	según	la	coexistencia	

de	patologías	complejas	asociadas	(10,11).	

El	presente	trabajo	tiene	como	objetivo	presentar	de	forma	clara	 la	evidencia	científica	

disponible	sobre	las	generalidades,	medidas	preventivas	y	manejo	y	de	esta	patología.	

	

1.	2	Antecedentes		

	

En	 el	 2013	 se	 realizó	 el	 taller	 multidisciplinario	 del	 Instituto	 Nacional	 de	 Diabetes	 y	

Enfermedades	Digestivas	y	Renales	(NIDDKY	por	sus	siglas	en	inglés),	el	cual	se	planteó	la	

obligación	 de	 establecer	 planes	 que	 permitan	 proteger	 y	 mejorar	 la	 morbilidad	 y	

sobrevida	de	los	neonatos	con	LRA	(7,12).	

Para	 el	 2025	 la	 sociedad	 de	 Nefrología	 planteó	 como	 meta	 que	 no	 se	 den	 muertes	

asociadas	a	la	LRA,	basado	en	estrategias	de	prevención	(13).	
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1.3	Problema	

	

¿Cuál	es	la	evidencia	científica	disponible	sobre	LRA	en	el	período	neonatal	que	describa	

sus	características	(definición,	causas,	manejo,	prevención)?	

	

1.	4	Justificación	

	

La	 LRA	 es	 una	 entidad	 frecuente	 pero	 altamente	 subdiagnosticada	 en	 las	 unidades	 de	

cuidado	 intensivo	 neonatal,	 debido	 a	 que	 los	 estadios	 tempranos	 pueden	 ser	

asintomáticos,	el	 impacto	de	esta	sobre	el	curso	de	otras	entidades	propias	del	período	

neonatal	amerita	el	desarrollo	de	estrategias	de	prevención,	conocimiento	apropiado	y	un	

abordaje	temprano.		

Existen	diferentes	estudios	en	países	como	Turquía,	Israel	e	India	que	han	evidenciado	la	

necesidad	de	ampliar	este	campo	de	investigación	en	neonatología.	Por	lo	que	la	revisión	

continua	 de	 la	 evidencia	 disponible	 es	 mandatorio	 cuando	 se	 desea	 sustentar	 las	

decisiones	clínicas	y	estudios	complementarios	para	tratar	adecuadamente	la	LRA.	

	

1.5	Objetivos	

	

1.5.1	Objetivo	general	

Describir	 las	 características	de	 la	 LRA	en	el	 período	neonatal	 con	base	 en	 la	 evidencia	

científica	disponible.	

	

1.5.2	Objetivos	específicos	

1. Revisar	la	literatura	científica	sobre	la	definición	de	LRA	

2. Describir	las	causas	fisiopatológicas	planteadas	sobre	la	LRA	

3. Enumerar	los	factores	de	riesgo	en	el	período	neonatal	para	desarrollar	LRA	

4. Describir	las	estrategias	de	manejo	planteadas	para	LRA	

5. Resumir	 los	 diferentes	 avances	 en	biomarcadores	para	LRA,	 así	 como	 la	 evidencia	

disponible	sobre	la	validez	de	estos	en	el	período	neonatal	

6. Sugerir	un	esquema	de	manejo	de	la	LRA	para	las	UCIN	
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CAPÍTULO	II.	MARCO	TEÓRICO	

	

2.1	Desarrollo	renal:	embriología	y	fisiología	fetal	

	

El	desarrollo	 renal	 se	da	a	partir	de	3	estadios	ontogénicos	que	van	a	 tener	relevancia	

según	la	edad	gestacional	en	la	que	se	encuentre	el	feto,	estos	son	pronefros,	mesonefros	

y	metanefros.	 Las	 primeras	 2	 estructuras,	 aunque	 son	 transitorias,	 son	 fundamentales	

para	 el	 adecuado	desarrollo	 renal	 (14,15).	 	 Alrededor	de	 las	 semanas	 tres	 a	 cuatro	de	

gestación	 se	 desarrolla	 el	 cordón	 mesonéfrico,	 del	 cual	 se	 derivan	 las	 estructuras	

previamente	mencionadas	(14,16)	El	pronefros	se	desarrolla	en	las	semanas	tres	a	cuatro,	

no	tiene	un	rol	funcional	en	el	riñón	maduro	ya	que	tendrá	degeneración	cerca	del	día	25	

(14,15).	 Posteriormente,	 entre	 las	 semanas	 cuatro	 a	 cinco,	 se	 observa	 la	 aparición	 del	

ducto	mesonéfrico,	 situado	a	nivel	 de	L1-L3	 (14,	 16)	 la	 involución	de	dicha	 estructura	

dependerá	 del	 sexo	 del	 embrión,	 en	 el	 caso	 del	 sexo	 femenino	 la	 degeneración	 será	

completa	 alrededor	 del	 tercer	 mes	 de	 gestación,	 mientras	 que	 en	 el	 masculino	 esta	

estructura	formará	parte	de	los	órganos	reproductores	(14,	15).	Durante	la	quinta	semana	

se	desarrollará	el	metanefros,	del	cual	se	originan	los	riñones	(14,17,23,5).	

La	 formación	 del	 riñón	 definitivo	 parte	 de	 2	 componentes,	 el	 primero	 es	 el	 blastema	

metanéfrico	que	formará	los	glomérulos	y	túbulos	y	el	segundo	es	la	yema	ureteral,	que	

conformará	los	segmentos	excretores,	desde	túbulos	a	uréteres	(15).	De	forma	general	se	

puede	citar	que	el	desarrollo	de	las	estructuras	funcionales	del	riñón	se	da	de	la	siguiente	

forma:	 semana	 seis	 de	 la	 yema	 ureteral	 que	 originará	 los	 túbulos	 colectores	 y	 la	

arquitectura	renal	inicial,	en	este	mismo	período	se	originará	la	pelvis	renal	y	los	cálices	

mayores;	 semana	siete	 los	 cálices	menores	 (14);	 semanas	 siete	a	ocho	 se	observan	 los	

primeros	glomérulos	bien	desarrollados;	en	la	semana	8	se	completa	la	migración	de	los	

riñones	y	se	ubican	en	sitio	definitivo.	Inicio	producción	de	orina:	semanas	nueve	a	diez	

(4).	El	 inicio	de	 la	producción	de	orina	 se	describe	entre	 las	 semanas	10	a	12	 (17,22).	

Finalmente,	entre	las	semanas	34	a	36	concluye	la	nefrogénesis	(12,18).		

La	cantidad	de	nefronas	en	un	riñón	normal	y	sano	es	varía	de	250000	a	2000000	(19),	

personas	 con	menor	número	de	nefronas	 serán	más	vulnerables	 a	 lesión	 renal	 a	 largo	

plazo	(11,	12,	19).	Posterior	al	nacimiento	se	espera	que	continue	la	maduración	de	estas,	
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sin	embargo,	en	los	RNP	extremos	la	formación	de	nuevas	nefronas	puede	ser	anómala	y	

el	riesgo	de	ERC	es	mayor	(11,	12).	

	

2.2	Fisiología	del	Balance	Hidroelectrolítico	en	el	Recién	Nacido	

	

El	agua	es	el	principal	componente	del	cuerpo	humano,	aun	cuando	se	observa	descenso	

en	el	porcentaje	de	esta	desde	el	nacimiento	hasta	la	vejez	(20).		En	el	feto,	el	porcentaje	

de	agua	corporal	de	agua	va	de	un	95%	hasta	un	75%	al	término	del	embarazo	(20,21,24).	

En	el	feto	la	homeostasis	hídrica	y	electrolítica	depende	de	la	interacción	entre	el	mismo	

y	la	madre	(21,25,26).	

Existen	condiciones	pre	y	periparto	que	pueden	modificar	la	fisiología	de	transición	del	

recién	 nacido,	 tales	 como:	 exposición	 materna	 a	 fármacos	 (Por	 ejemplo:	 oxitocina,	

diuréticos,	antibióticos,	antihipertensivos),	alteraciones	en	el	balance	de	líquido	amniótico	

(oligohidramnios/polihidramnios),	 estímulos	 osmóticos	 y	 no	 osmóticos	 de	 la	 hormona	

antidiurética	 (síndrome	 de	 dificultad	 respiratoria,	 hemorragia	 intraventricular,	 asfixia	

perinatal	 (21,22,23),	por	 lo	que	al	 valorar	 el	 cálculo	y	 la	distribución	de	 líquidos	en	el	

recién	nacido	se	debe	considerar	no	sólo	el	PN,	sino	también	variables	como	la	EG,	factores	

ambientales	y	patologías	asociadas	(1,7,12,22).	

En	la	etapa	perinatal	ocurren	una	secuencia	de	cambios	que	forman	parte	de	la	transición	

del	 recién	 nacido,	 conocer	 la	 fisiología	 de	 este	 proceso	 permite	 al	 clínico	 realizar	 las	

intervenciones	necesarias	para	que	la	misma	se	complete	de	manera	óptima	(21,26,27,28).	

Dentro	de	dichos	cambios	podemos	citar	 la	 reducción	abrupta	del	volumen	plasmático	

circulante	durante	la	labor	de	parto,	la	cual	puede	alcanzar	el	25%;	esto	se	debe	a	la	fuga	

del	 líquido	 al	 espacio	 intersticial	mediado	 por	 cambios	 hormonales	 e	 hipoxia	 (21,25).	

Posterior	al	nacimiento	se	da	una	reabsorción	masiva	del	líquido	intersticial,	esto	permite	

al	recién	nacido	mantener	la	expansión	del	volumen	intravascular	durante	los	primeros	2	

días	de	vida.	Este	aumento	en	el	volumen	plasmático	asociado	a	la	liberación	de	diferentes	

hormonas,	 dentro	 de	 ellas	 el	 péptido	 atrial	 natriurético,	 que	 a	 su	 vez	 incrementará	 la	

excreción	de	agua	y	sodio	(20,21,26).	

En	las	primeras	horas	de	vida	se	produce	un	franco	aumento	del	flujo	sanguíneo	renal,	la	

presión	arterial	y	la	permeabilidad	glomerular,	que	de	forma	conjunta	modificaran	la	alta	
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tasa	de	 filtración	glomerular	 (21,26);	en	contra	parte,	 la	 regulación	del	compartimento	

intracelular	 está	 dada	 por	 el	 balance	 entre	 fosfatos	 orgánicos	 y	 cationes	 (potasio),	 el	

intercambio	sodio-potasio	y	los	cambios	de	osmolaridad	del	compartimiento	extracelular	

(20,21,26).	

	

2.3	Requerimientos	

	

Los	 requerimientos	 hídricos	 en	 el	 recién	 nacido	 son	 estáticos,	 pese	 a	 que	 existen	

recomendaciones	 basales,	 los	 mismos	 deben	 individualizarse	 según	 el	 contexto	 del	

paciente,	 como	 lo	 son	patologías	 asociadas,	 pérdidas	 aumentadas	 o	 disminuidas,	 entre	

otras	(28,29).	El	siguiente	cuadro	resume	los	requerimientos	aproximados	de	líquidos	del	

recién	nacido	según	su	peso	al	nacimiento	recomendados	por	ESPGHAN	(20).	Además,	se	

emiten	recomendaciones	por	edad	gestacional,	peso	y	natremia,	las	cuales	recomiendan	

que,	 a	 partir	 del	 segundo	 día	 de	 vida,	 ante	 una	 pérdida	 de	 peso	 desproporcionada	 o	

ascenso	 de	 la	 natremia,	 se	 podría	 aumentar	 el	 aporte	 de	 líquidos	 totales	 entre	 10-30	

cc/kg/d	(29).	

	

Tabla	1.	Aporte	de	líquidos	en	el	recién	nacido	según	peso	al	nacer	y	edad	cronológica	

según	ESPGHAN	en	2018	(I	Fase)	

Edad	 Gestacional	 +	

Peso	al	nacer	

Fase	I.	Transición1	(cc/kg/d)	

1	 2	 3	 4	 5	

RNP	<1000	g	 80-100	 100-120	 120-140	 140-160	 160-180	

RNP	1000	g	–	1500	g	 70-90	 90-110	 110-130	 130-150	 160-180	

RNP>1500	g	 60-80	 80-100	 100-120	 120-140	 140-160	

Término	 40-60	 50-70	 60-80	 60-100	 100-140	

Tomado	ESPGHAN	(20)	
1Fase	I:	Transición	vida	intra	a	extrauterina,	2-5	d,	oliguria	relativa,	altas	pérdidas	

insensibles	por	piel.	
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Tabla	2.	Aporte	de	líquidos	en	el	recién	nacido	según	peso	al	nacer	y	edad	cronológica	

según	ESPGHAN	en	2018	(Fases	II	y	III)	

	 Fase	II.	Intermedia2	

(cc/kg/d)	

Fase	III.	Crecimiento	estable3	

(cc/kg/d)	

RNP<1500	g	 140-160	 RNP<1500	 140-160	

RNP>1500	g	 140-160	 RNP>1500	 140-160	

Término	 140-170	 Término	 140-160	

Tomado	ESPGHAN	(20)	
2Fase	II:	Desde	peso	mínimo	hasta	recuperación	peso	al	nacer.		
3Fase	III:	Ganancia	de	peso	estable.	

	

2.4	Generalidades	de	la	Función	Renal	del	Recién	Nacido	

	

2.4.1	Diuresis	

Aunque	 la	 nefrogénesis	 concluye	 cerca	 de	 la	 semana	 34,	 la	 producción	 de	 orina	 inicia	

alrededor	de	la	semana	10	de	gestación	y	se	espera	que	para	la	semana	20	la	diuresis	ronde	

los	 5	 cc/hora,	 la	 cual,	 inicialmente,	 es	 el	 principal	 contribuyente	 de	 la	 producción	 de	

líquido	amniótico	(26,30,31).		

Con	respecto	a	las	características	de	la	orina,	la	concentración	urinaria	en	el	prematuro	

varía	entre	400-500	mOsm/L	mientras	que	en	el	recién	nacido	de	término	es	de	600-800	

mOsm/L,	Comparado	con	1200	mOsm/L	en	el	adulto	(24,26,30).	La	orina	presentará	de	

forma	 transitoria	 mayor	 excreción	 de	 glucosa	 y	 bicarbonato,	 aunque	 la	 excreción	 de	

potasio	 es	 alta,	 la	 excreción	 de	 este	 catión	 por	 peso	 es	 más	 baja	 (principalmente	 en	

prematuros)	(30).	

La	diuresis	tiene	diferentes	fases	de	excreción	luego	del	nacimiento.	Inicialmente	ocurre	

una	 fase	 oligúrica	 (prediurética)	 con	 una	 duración	 de	 2-3	 días,	 en	 la	 cual,	 pese	 a	 la	

contracción	del	líquido	extracelular,	la	producción	de	orina	es	tan	baja	como	0.5	cc/kg/h	

en	las	primeras	12	h	de	vida,	al	igual	que	la	filtración	glomerular	(8,24).	Posteriormente	

se	 observa	 la	 fase	 diurética,	 que	 inicia	 entre	 los	 días	 2-3	 de	 vida,	 relacionada	 mayor	
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producción	de	orina	y	 filtrado	glomerular	 (8,24).	 Finalmente,	 la	 fase	postdiurética	que	

inicia	entre	los	4-5	d	posnatales,	donde	la	producción	de	orina	dependerá	principalmente	

del	aporte	de	líquidos	que	reciba	el	recién	nacido	(8).	

	

2.4.2	Creatinina	

La	conversión	de	la	creatinina	(Cr)	brinda	la	disponibilidad	universal	de	una	prueba	de	

laboratorio,	 la	 Cr	 sérica	 representa	 uno	 de	 los	 marcadores	 de	 la	 función	 renal	 más	

utilizados	y	correlaciona	con	la	masa	muscular	(26,30,32,33,78).		Los	valores	altos	en	los	

primeros	días	de	vida	pueden	ser	un	reflejo	de	la	Cr	materna,	así	como	la	variabilidad	del	

manejo	 tubular	 y	 cambios	 en	 la	 tasa	 de	 filtración	 glomerular.	 Estos	 últimos	 cambios	

explican	porque	los	valores	son	mayores	en	prematuros	que	en	términos.	Al	concluir	la	

primera	semana	de	vida	los	valores	de	Cr	oscilan	entre	0.4	a	0.6	mg/dL	(8,26,30,34,79).	

Se	evidencian	cambios	en	la	concentración	sérica	de	Cr	cuando	se	presenta	un	deterioro	

en	la	función	renal	del	25-50%,	razón	por	la	cual	se	debe	ser	cauto	en	su	uso	y	valorar	la	

utilización	de	otros	marcadores	complementarios,	como	la	cistatina	C,	cuando	se	sospecha	

de	LRA	(7,8,30).	Pese	al	uso	universal	de	la	Cr	como	marcador	de	LR,	dicho	biomarcador	

se	considera	subóptimo,	ya	que	la	elevación	sérica	suele	presentarse	48	a	72	h	posterior	a	

la	injuria	renal	(35,36).		

	

2.5	Definición	de	lesión	renal	aguda	

	

De	 forma	 histórica	 en	 la	 creación	 de	 consensos	 sobre	 LRA	 se	 ha	 excluido,	 de	 forma	

recurrente,	esta	entidad	en	el	período	neonatal	y	se	ha	tendido	a	extrapolar	la	definición	

de	LRA	pediátrica	a	neonatos,	sin	tener	certeza	de	que	tenga	la	misma	aplicación.		

Selewski	y	colaboradores	describen	que	antes	del	2008	se	usaba	de	forma	arbitraria	un	

nivel	 de	 Cr	 sérica	 >1.5	 mg/dL	 para	 identificar	 a	 los	 neonatos	 con	 LRA	 (11,35,36).	

Posteriormente	en	2012	Kidney	Diseases:	 Improving	Global	Outcomes	 (KDIGO)	 realiza	

una	publicación	 sobre	 la	 definición	de	 LRA	neonatal	 que	 combina	definiciones	previas	

(35,36).	En	2013	el	 Instituto	Nacional	de	Diabetes,	Enfermedades	Digestivas	y	Renales	

(NIDDK	por	sus	siglas	en	inglés)	se	realiza	una	reunión	en	la	que	incluye	neonatólogos,	

nefrólogos	pediátricos	y	representantes	del	Instituto	Nacional	de	Salud	(NIH)	con	el	afán	
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de	poder	establecer	una	definición	clara,	actualizada	y	recomendaciones	para	delimitar	el	

significado	de	esta	patología.	(17,34)	

La	lesión	renal	aguda	se	define	como	un	deterioro	rápido	de	la	función	renal	que	provoca	

alteración	 del	 balance	 hidroelectrolítico	 del	 recién	 nacido,	 así	 como	 acumulación	 de	

metabolitos	de	desecho.	Esta	definición	explica	no	sólo	el	evento	basal,	sino	que	además	

engloba	muchas	de	las	principales	complicaciones	asociadas,	por	lo	que	podemos	ampliar	

la	definición	de	la	LRA	como	una	noxa	que	provoca	una	alteración	súbita	de	la	función	del	

riñón	 que	 desencadena	 la	 alteración	 en	 el	 balance	 hídrico,	 electrolítico,	 ácido-base	 y	

algunos	productos	de	desecho	excretados	de	forma	predominante	o	exclusiva	por	el	riñón.	

Puede	asociarse	a	una	reducción	en	la	producción	de	orina,	este	criterio	no	es	imperativo	

en	el	neonato	(4,7,12,10).	

	

2.6	Epidemiología	

	

La	incidencia	real	de	la	LRA	no	está	clara	ya	que	tiene	un	alto	índice	de	subdiagnóstico.	La	

mayoría	de	los	reportes	corresponden	a	neonatos	hospitalizados	en	las	UCIN,	donde	 1/3	

de	los	pacientes	críticamente	enfermos	desarrollará	al	menos	un	cuadro	de	LRA.	

Cuando	se	analizan	los	casos	según	factores	de	riesgo	asociados	la	incidencia	ronda	entre	

el	18%	al	56%	(10,11,37).		

Se	 describe	 que	 se	 presenta	 con	mayor	 frecuencia	 en	 hombres,	 cuya	 diferencia	 no	 es	

estadísticamente	significativa	(53%	mujeres	versus	57%	hombres)	(2,5,6,12,13).	

La	incidencia	reportada	según	la	comorbilidad	es	la	siguiente:	(11,22,38,39,40,41):		

o Muy	bajo	peso	al	nacer	(MBPN)	18%-40%	(aumenta	con	menor	edad	gestacional)	

o Cardiopatía	congénita	operada	52%	

o Asfixia	moderada	9%	y	severa	56%	

o Enterocolitis	aguda	necrotizante	32%	al	58%	(con	intervención	quirúrgica)	

o Fármacos	nefrotóxicos	17%	

o Circulación	de	membrana	extracorpórea	(ECMO)	51%-74%.		

o Persistencia	del	conducto	arterioso	(PCA)	49%	

o Sepsis	tardía	20%.	
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2.7	Causas	y	Factores	de	Riesgo	

	

Dentro	de	los	pilares	clínicos	en	el	manejo	de	un	menor	con	LRA	es	identificar	los	factores	

de	riesgo	y	así	establecer	estrategias	de	prevención,	tanto	prenatales	como	postnatales.	A	

continuación,	se	presentan	2	tablas	que	resumen	los	factores	de	riesgo	identificados	en	

distintas	poblaciones,	asociados	a	LRA	(Tabla	3	y	4)	(12,23).	

	

Tabla	3.	Factores	de	riesgo	asociados	LRA	

Maternos:	Uso	de	AINES	durante	 la	gestación,	HTA	inducida	por	el	embarazo,	uso	de	

esteroides	antenales	e	inhibidores	de	la	enzima	convertidora	de	de	angiotensina	

Perinatales:	 asistolia	 al	 nacimiento,	 intubación	 al	 nacimiento,	 puntuación	 de	 APGAR	

baja	 (<5),	 convulsiones	 antes	 del	 inicio	 de	 hipotermia,	 ruptura	 prematura	 de	

membranas	ovulares	en	el	pretérmino,	nivel	de	pH	en	el	cordón	umbilical	bajo,	oligo	y	

polihidramnios,	exposición	a	nefrotóxicos	

Neonatales:	 BPN,	 menor	 edad	 gestacional,	 sexo	 masculino,	 pequeño	 para	 la	 edad	

gestacional,	cardiopatías	congénitas,	errores	del	metabolismo,	sepsis,	toxinas	

Modificado	de	Selewski	et	al	(12),	Coleman	et	al	(22),	Starr	2021	(23)	

	

Tabla	4.	Causas	de	LRA	en	el	período	neonatal	según	sistemas	involucrados	

Fármacos:	ampicilina,	ibuprofeno,	cefotaxima,	vancomicina,	gentamicina,	inotrópicos	

Accesos	vasculares:	catéteres	umbilicales	arterial	y	venoso	

Ventilatorias:	 Ventilación	mecánica,	 altas	 presiones	medias	 de	 la	 vía	 aérea,	 displasia	

broncopulmonar	

Infecciosas:	Meningitis,	sepsis,	infecciones	nosocomiales	

Cardiovasculares:	 Hipertensión	 arterial	 pulmonar	 persistente	 (HTAPP),	 conducto	

arterioso	persistente,	bajas	presiones	arteriales	medias,	shock	

Hematológicas:	Transfusiones,	coagulación	intravascular	diseminada	

Metabólicas:	Alteraciones	de	la	natremia	

Quirúrgicas:	Hernia	diafragmática	congénita	izquierda,	cirugía	en	el	período	neonatal	

Fuente:	Modificado	de	Selewski	et	al	(12)	y	Coleman	et	al	(22)	
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2.7.1	Factores	prenatales	o	maternos	

Existen	condiciones	en	la	madre	que	incrementan	el	riesgo	de	LRA	como	lo	son:	diabetes,	

preeclampsia,	RPMO,	hemorragia	anteparto,	trastornos	hipertensivos	del	embarazo,	uso	

de	fármacos	como	IECAS,	esteroides	antenatales,	uso	de	AINES	durante	embarazo,	uso	de	

antibióticos	(1,10,12,	34).	Los	factores	anteriormente	mencionados	podrían	comprometer	

la	formación	y	desarrollo	renal,	la	hemodinamia	renal,	como	es	el	caso	de	los	IECAS,	que	

producen	alteración	del	sistema	resina-angiotensina.	Los	AINES,	fármacos	comúnmente	

usados	 en	 el	 embarazo,	 podrían	 inducir	 oliguria	 y	 predisponer	 a	 LRA	 como	 factor	

independiente	(12).	

	

2.7.2	Factores	neonatales	

El	riñón	en	período	neonatal	es	más	susceptible	a	lesión	por	alteraciones	en	el	desarrollo	

(inmadurez	 y	 malformaciones),	 así	 como	 cambios	 en	 la	 fisiología	 fetal	 a	 la	 neonatal	

(incluidas	disrupciones	internas	o	externas	en	la	transición	normal)	(12).	A	continuación,	

se	describirán	los	factores	más	frecuentemente	descritos	para	LRA.	

	

Asfixia	perinatal:		

Es	un	factor	de	alto	riesgo,	casi	un	40%	de	los	niños	con	asfixia	perinatal	que	reciben	HT	

desarrollan	 LRA,	 misma	 que	 a	 su	 vez	 modifica	 factores	 como	 la	 cantidad	 de	 días	 de	

ventilación	 mecánica,	 estancia	 hospitalaria	 y	 cambios	 cerebrales	 en	 la	 RMN.	 Se	 ha	

documentado	que	los	niños	que	reciben	hipotermia	terapéutica	podrían	presentar	menor	

riesgo	de	LRA	con	respecto	a	los	niños	que	no	la	reciben	(7,12).	

	

Cardiopatías	congénitas	y	su	manejo:	Cirugía	cardíaca,	CEC,	ECMO,	PCA	

Las	cardiopatías	congénitas	complejas	aumentan	el	riesgo	de	LRA.	El	efecto	deletéreo	que	

tiene	 tanto	 la	 circulación	 extracorpórea	 (CEC)	 como	 la	 oxigenación	 con	 membrana	

extracorpórea	(ECMO),	describen	una	incidencia	de	LRA	en	neonatos	y	lactantes	menores	

entre	el	52%	a	un	62%	(7).	

Recién	nacidos	 sometidos	a	ECMO	 tienen	mayor	 riesgo	de	desarrollar	LRA	y	más	 si	 se	

analiza	la	patología	crítica	que	ameritó	esta	terapia	(7,12).	
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La	persistencia	de	conducto	arterioso	(PCA)	es	una	patología	relativamente	frecuente	en	

RNP,	 quienes	 tienen	 riñones	 inmaduros,	 pérdidas	 insensibles	 aumentadas	 (piel),	

transición	de	la	circulación	fetal,	nefrotóxicos	y	enfermedades	críticas	relacionadas	(38).		

Dentro	de	la	fisiopatología	que	explica	la	lesión	renal,	se	anota	el	cortocircuito	ductal	de	

izquierda	a	derecha,	que	origina	congestión	pulmonar	y	mala	perfusión	de	otros	órganos	

vitales.	 De	 forma	 contradictoria	 el	 tratamiento	 farmacológico	 incluye	 el	 uso	 de	AINES,	

(indometacina	e	ibuprofeno),	los	cuales	mejoran	la	perfusión	renal,	sin	embargo,	el	efecto	

inhibidor	de	 la	síntesis	de	prostaglandinas	podría	reducir	el	 flujo	sanguíneo	renal	(38).	

Los	efectos	adversos	renales	más	frecuentes	incluyen	reducción	de	la	diuresis	y	aumento	

de	los	niveles	séricos	de	Cr	(38,39).		

Actualmente,	hay	evidencia	sobre	el	beneficio	del	manejo	conservador	de	la	PCA	en	RNP	

con	EBPN,	pero,	la	selección	de	estos	RN	debe	ser	muy	cuidadosa	(38).	

	

Prematuridad,	BPN,	MBPN	y	EBPN	

La	prematuridad,	en	especial	los	RN	de	MBPN	y	extremo	bajo	peso	al	nacer	(EBPN)	sufren	

con	mayor	frecuencia	LRA	debido	a	características	particulares:	cambios	hemodinámicos,	

regulación	 inmadura	 de	 la	 vasculatura	 asociado	 a	 resistencias	 vasculares	 aumentadas,	

actividad	plasmática	de	reñían	aumentada,	baja	GFT,	exposición	a	fármacos	nefrotóxicos,	

uso	de	inotrópicos,	entre	otros	(1,2,7,22,73)	

La	LRA	puede	modificar	el	curso	de	comorbilidades	en	el	prematuro	(7,41,42,	43,73):	

• Displasia	 broncopulmonar:	 los	 estados	 inflamatorios	 persistentes	 modifican	 la	

permeabilidad	vascular	y	por	ende	se	observarán	alteraciones	en	el	desarrollo	pulmonar,	

edema	pulmonar	y	fibrosis	(7).	

• Estancia	hospitalaria:	La	estancia	hospitalaria	es	mayor	en	RNP	con	LRA	(12)	

• Neurodesarrollo:	Neonatos	con	el	antecedente	de	lesión	renal	aguda	presentan	con	

más	frecuencia	alteraciones	del	neurodesarrollo	(42).	

• Mortalidad:	En	prematuros	con	LRA	es	significativamente	mayor,	especialmente	en	

menores	de	1500	g	y	en	aquellos	con	LRA	oligúrica	(41,73).	

En	la	ilustración	1	muestra	la	correlación	que	existe	entre	las	condiciones	de	estrés	en	el	

período	postnatal	de	RNP	y	los	cambios	en	el	gasto	urinario	y	los	niveles	de	Cr.	
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Ilustración	1.	Cambios	en	la	concentración	sería	de	Cr	y	gasto	urinario	asociados	a	

condiciones	clínicas	frecuentes	en	el	RNP	

	

	
Fuente:	Evans	et	al	(44)	

	

Nefrotóxicos	

El	 neonato	 gravemente	 enfermo	 está	 expuesto	 a	 gran	 cantidad	 de	 fármacos	 con	

propiedades	tóxicas	para	el	riñón	inmaduro	(2,7,12).	Identificar	estos	agentes	brinda	la	

posibilidad	de	tomar	medidas	preventivas	que	permitan	seleccionar	fármacos	con	acción	

similar	para	el	propósito	con	el	que	se	indican,	reducir	el	tiempo	de	exposición	y	favorecer	

medidas	que	permitan	su	excreción.	(1,2,7,12)	

	

A	continuación,	en	la	tabla	5	se	enumeran	y	describen	los	distintos	mecanismos	de	acción	

de	diferentes	fármacos	considerados	nefrotóxicos	los	cuales	pueden	generar	alteraciones	

que	van	desde	cambios	en	la	hemodinamia	renal	hasta	lesiones	selectivas	en	la	nefrona:	
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Tabla	5.	Fármacos	nefrotóxicos	utilizados	en	UCIN	con	frecuencia	

Fármaco	 Mecanismo	de	Acción	

Aciclovir	 Precipitación	 urinaria,	 especialmente	 con	 el	 bajo	 flujo	 e	

hipovolemia,	obstrucción	tubular	renal,	y	daño/deterioro	de	la	TFG	

IECAS	 Reducción	de	la	producción	de	angiotensina,	inhibe	la	constricción	

compensatoria	de	la	arteriola	eferente	para	mantener	la	TFG.	

Aminoglucósidos	 Tóxico	 para	 los	 túbulos	 proximales	 (TP),	 vasoconstricción	

intrarrenal,	vasoconstricción	 intrarrenal	y	contracción	 local	de	 las	

células	glomerulares/mesangiales.	

Anfotericina	B	 Toxicidad	tubular,	vasoconstricción	y	reducción	de	la	TFG.	

AINES	 Reducción	 de	 la	 dilatación	 de	 la	 arteriola	 aferente	 (inhibición	

producción	de	prostaglandinas).	Reducción	de	la	TFG.	

Medio	contraste	 Toxicidad	tubular	por	aumento	de	radicales	de	O2	(vasoconstricción	

intrarrenal)	

Vancomicina	 Mecanismo	no	claro	(lesión	del	TP	por	radicales	de	O2)	

	Fuente:	Modificado	de	Avery	et	al	(7),	Yanik	et	al	(11)	

	

Enterocolitis	aguda	necrotizante	

La	EAN	ocurre	en	un	2	a	5%	de	los	neonatos	en	UCIN	(22,43,	45),	La	asociación	entre	EAN	

y	LRA	es	multifactorial,	dentro	de	los	factores	involucrados	se	encuentran	prematuridad,	

inestabilidad	 hemodinámica,	 cambios	 en	 la	 presión	 intrabdominal	 y	 sepsis	 (22).	 La	

gravedad	de	la	EAN	incrementa	la	posibilidad	de	tener	LRA,	con	una	incidencia	de	32%	a	

58%	en	neonatos	que	ameritan	cirugía	(22),	por	lo	que	el	manejo	integral	de	los	pacientes	

con	EAN	requiere	detección	temprana	de	la	LRA,	para	garantizar	tratamiento	oportuno.		

	

Coagulopatías	y	accesos	vasculares	

Debido	 a	 las	 características	 de	 la	 vasculatura	 y	 circulación,	 el	 riñón,	 es	 vulnerable	 a	

trombosis	 (47).	 	 Alteraciones	 en	 la	 coagulación	 pueden	 inducir	 lesión	 renal,	

específicamente	 de	 carácter	 intrínseco,	 dentro	 de	 estas	 condiciones	 se	 incluyen	 las	

trombosis,	tanto	de	la	venosa	como	arterial	(4,7).	
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Trombosis	de	la	Vena	Renal	

Es	una	patología	fatal	en	el	RN,	cuya	incidencia	es	de	2	a	5	por	cada	100000	RN.	Su	etiología	

no	 es	 clara,	 se	 considera	 que	 la	 interacción	 de	 múltiples	 factores	 podría	 propiciar	 su	

presentación,	dentro	de	los	cuales	se	pueden	mencionar	factores	prenatales,	perinatales	y	

posnatales,	como	la	diabetes	materna,	parto	distócico,	prematuridad,	hipovolemia,	sepsis,	

asfixia	y	cardiopatías	críticas	(47,7).		También	pueden	estar	involucradas	deficiencias	de	

la	función	de	factores	de	la	coagulación	(7).	

Las	 características	 más	 frecuentes	 son	 ser	 hombres,	 afección	 unilateral	 (predominio	

izquierdo)	 y	 extensión	 a	 la	 vena	 Cava	 Inferior	 (4,7).	 La	 presentación	 clínica	 suele	 ser:	

nefromegalia,	hematuria,	proteinuria,	oliguria-anuria,	azoemia	e	HTA	(47)	

La	 angiografía	 con	 medio	 de	 contraste	 es	 el	 estándar	 de	 oro	 para	 el	 diagnóstico.	 Sin	

embargo,	 el	 ultrasonido	 renal	 es	 la	 herramienta	 más	 utilizada	 por	 su	 fácil	 accesos	 y	

disponibilidad;	 otros	 estudios	 menos	 accesibles	 como	 la	 resonancia	 magnética	 y	 la	

tomografía	axial	computarizada	se	usan	para	casos	seleccionados	(7,47).	

El	 tratamiento	es	 complejo,	 se	deben	considerar	 los	 riesgos	y	beneficios,	por	 lo	que	 se	

puede	manejar	de	forma	conservadora	(expectante),	usar	anticoagulantes	(se	prefiere	la	

heparina	de	bajo	peso	molecular)	y	en	casos	más	graves	la	trombolisis	selectiva.	(7,47)	

Catéteres	umbilicales	

Los	catéteres	umbilicales	aumentan	el	riesgo	de	LRA	por	trombosis	arterial	o	venosa	(1).	

	

Sepsis	

Esta	entidad	es	un	factor	de	riesgo	frecuente	de	LRA,	se	estima	que	¾	de	los	pacientes	con	

LRA	tienen	el	antecedente	de	un	cuadro	infeccioso	(12).	En	estos	casos	la	evolución	clínica	

suele	ser	más	tórpida,	sobre	todo	en	neonatos	con	BPN	(12).	La	sepsis	neonatal	 induce	

inestabilidad	 hemodinámica,	 así	 como	mayor	 cantidad	 de	 reactantes	 proinflamatorios,	

condiciones	que	afectan	el	riñón	de	forma	secundaria	(12).	

	

Enfermedades	obstructivas	genitourinarias	

Es	una	causa	poco	frecuente	de	lesión	renal	aguda.	El	grado	de	obstrucción,	la	etiología	y	

lateralidad	pueden	definir	 la	severidad,	por	otro	lado,	 la	resolución	parcial	o	total	de	la	

misma	puede	mejorar	la	función	renal	(32).	
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2.8	Clasificación	

	

2.8.1	Según	fisiopatología	

El	 daño	 renal,	 independiente	 de	 la	 causa,	 siempre	 expresa	 disfunción	 renal,	 ya	 sea	

completa	 o	 parcial.	 Esta	 clasificación	 permite	 identificar	 posibles	 causas	 de	 la	 LRA:	

prerrenal,	renal	(intrínseca)	y	postrenal	(11).		

	

Prerrenal		

La	LRA	prerrenal	tiene	su	origen	en	los	cambios	que	afectan	en	el	flujo	sanguíneo	y	por	

ende	 comprometen	 la	 perfusión	 renal.	 (7,43,46),	 es	 el	 tipo	 más	 frecuente	 de	 LRA,	

representa	el	75-80%	de	los	casos	(30,46).	Dichas	alteraciones	en	el	flujo	sanguíneo	renal	

son	producidas	por	diversas	condiciones	como:	cambios	en	el	volumen	circulante	efectivo,	

deshidratación,	fuga	capilar,	cambios	en	la	presión	intraabdominal,	entre	otras	(7,43,46).	

El	riñón	tiene	un	sistema	de	autorregulación	que	le	permite	mantener	el	flujo	sanguíneo	a	

través	de	3	sistemas	(7):		

- Aumento	del	tono	simpático	

- Activación	del	sistema	retina	angiotensina	aldosterona	

- Aumento	hormonal:	vasopresina,	endotelina		

En	el	riñón	sano	el	sistema	de	autorregulación	permite	expandir	el	volumen	sistémico	y	

mantener	la	presión	arterial	estable	a	través	de	mayor	reabsorción	de	sodio	y	agua.	(7).		

Las	causas	de	LRA	son	similares	en	el	RNT	y	el	RNP,	como	se	describe	en	la	tabla	6,	es	

fundamentar	identificar	situaciones	clínicas	que	causan	LRA,	ya	que	el	abordaje	temprano	

modificará	el	curso	de	la	enfermedad.		Un	ejemplo	de	esto	don	los	cambios	en	volumen	

circulante	efectivo,	donde	la	lesión	inicial	es	prerrenal,	sin	embargo,	la	persistencia	o	mal	

manejo	de	la	causa	puede	llevar	a	necrosis	tubular	aguda	(lesión	intrínseca).		

La	corrección	de	la	causa	de	fondo	es	el	pilar	fundamental	para	restablecer	la	función	renal,	

a	 excepción	 de	 los	 casos	 con	 una	 lesión	 renal	 sostenida	 que	 haya	 comprometido	 el	

parénquima	renal	(lesión	renal	intrínseca)	(7).	
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Tabla	6.	Causas	de	lesión	renal	aguda	en	período	neonatal	

Prerrenal	 Renal	 Postrenal	

-Pérdida	 de	 volumen	

sanguíneo	efectivo		

-Hemorragia		

-Deshidratación		

-Pérdida	 relativa:	

aumento	 de	 la	

permeabilidad	capilar		

-Sepsis		

-Enterocolitis	 aguda	

necrotizante	

-Síndrome	de	 dificultad	

respiratoria	

-ECMO		

-Hipoalbuminemia		

-Hipoperfusión	renal		

-Insuficiencia	 cardíaca	

congestiva		

-Fármacos:	

Indometacina		

Tolazolina		

Inhibidor	 de	 la	 enzima	

convertidora	 de	

angiotensina	

-Necrosis	tubular	aguda		

-Isquemia	renal	grave			

-Infecciones:	

Infecciones	congénitas		

Pielonefritis		

Endocarditis	bacteriana		

-Vasculares	renales:	

Trombosis	vena/arteria	renal		

Coagulación	 vascular	

diseminada	

-Nefrotoxinas:	

Aminoglucósidos	

Indometacina		

Anfotericina	B		

Contrastes	radiológicos	

Aciclovir		

-Obstrucción	intrarrenal:	

Nefropatía	por	ácido	úrico		

Mioglobinuria	

Hemoglobinuria		

-Malformaciones	congénitas:	

Agenesia	renal	bilateral	

Displasia	renal	

Riñones	poliquísticos	

Malformaciones	

congénitas:	

Prepucio	imperforado		

Estenosis	uretral		

Válvulas	 uretrales	

posteriores	

Divertículo	uretral		

Ureterocele	

Megauréter		

-Obstrucción	 de	 la	 unión	

ureteropélvica	

-Compresión	extrínseca:	

Teratoma	sacrococcígeo	

Hematocolpos		

-Obstrucción	intrínseca:	

Cálculos	renales		

Micetomas		

-Vejiga	neurógenica	

Fuente:	Modificado	Avery	(7)	

	

	

	

Renal	



	

 

17	

La	LRA	intrínseca	es	causada	por	daño	en	el	parénquima	renal,	es	la	segunda	modalidad	

más	frecuente	(10-15%)	(4,30).	En	relación	con	la	fisiopatogenia,	se	sabe	qué	condiciones	

que	perpetúen	estados	de	hipoperfusión	y	por	ende	hipoxia	renal,	generan	daño	vascular,	

tubular	y/o	glomerular.	(4,43).	La	causa	de	la	LRA	de	origen	renal	tiene	un	componente	

multifactorial.	 (43).	 La	 siguiente	 tabla	 resumen	 los	 niveles	 en	 los	 que	 ocurre	 el	 daño	

parenquimatoso	(Tabla	7):		

	

Tabla	7.	Causas	de	la	LRA	intrínseca	según	sitio	de	lesión	

Enfermedad	 tubular	 e	

intersticial	

Enfermedad	vascular	 Enfermedad	glomerular	

Necrosis	tubular	aguda	es	la	

causa	 más	 frecuente	 y	 los	

mecanismos	 por	 los	 que	 se	

da	son	múltiples:	

-Isquemia	

-Nefrotóxicos	

-Sepsis	

Trombosis	 de	 la	 vena	 o	

arteria	renal	

Entidad	 rara,	 relacionada	

con	ERC	dada	por:	

-Malformaciones	

congénitas	 renales	 o	 del	

tracto	urinario	

-Enfermedades	 genéticas	

(poliquistosis	 renal,	

síndrome	 nefrótico	

congénito)	

Fuente:	Consenso	(4),	García	(30).	

	

Postrenal	

Es	el	 tipo	menos	 frecuente	de	LRA	en	neonatos,	 representa	menos	de	5%	de	 los	casos.	

(7,30).	 Las	malformaciones	 genitourinarias	 suelen	 ser	 la	 etiología	predominante	 (VUP,	

obstrucción	de	la	unión	uréter	o	pélvica,	prepucio	imperforado,	síndrome	de	abdomen	en	

ciruela	pasa).	Se	describen	otras	causas	mucho	menos	frecuentes,	como	lo	son	la	vejiga	

neurogénica	 y	 la	 obstrucción	 extrínseca	 o	 intrínseca	 (7).	 Es	 frecuente	 que	 las	 causas	

obstructivas	prenatales	asocien	displasia	renal.	
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La	descompresión	suele	ser	el	manejo	más	acertado,	pero	no	asegura	la	recuperación	de	

la	función	renal	completa.	Dentro	de	las	causas	descritas	se	encuentran:	(7,32)	

Malformaciones	congénitas	

o Válvulas	uretrales	posteriores	

o Estenosis	de	la	uretra	(congénita	o	traumática)	

o Obstrucción	de	la	unión	ureteropélvica	

o Divertículo	uretral	

o Ureterocele	

o Síndrome	de	Abdomen	en	pasa	

Obstrucción	intrínseca	

o Litiasis	

o Micetomas	

Obstrucción	extrínseca	

o Obstrucción	de	la	sonda	urinaria	

o Hematocolpos	

o Teratoma	sacrococcígeo	

o Vejiga	neurogénica	

	

2.8.2	Según	clasificaciones	internacionales	

Las	clasificaciones	de	la	LRA	se	basan	en	los	componentes	que	caracterizan	la	fisiología	

renal	en	las	diferentes	etapas	de	la	vida.	En	el	período	neonatal	éstas	facilitan	identificar	

factores	de	morbilidad	y	mortalidad,	así	como	definir	estrategias	de	manejo.	

	

Clasificación	RIFLE	

La	clasificación	RIFLE	es	el	acrónimo	en	inglés	de	riesgo,	lesión,	falla	y	estadio	final	de	la	

enfermedad	 renal,	 en	 su	 versión	 adaptada	 al	 período	 neonatal	 tiene	 como	 propósito	

brindar	una	definición	simple	de	la	LRA	basada	en	aclaramiento	estimado	de	Cr	y	el	gasto	

urinario	(48).	

El	uso	de	esta	clasificación	permite	concluir	que	la	gravedad	de	la	oliguria	no	siempre	tiene	

el	mismo	comportamiento	(tabla	8),	por	lo	que	se	recomienda	usar	el	criterio	más	alterado	

para	la	evaluación	y	abordaje	del	paciente	(45,48).	
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Se	considera	que	la	diuresis	puede	ser	un	marcador	altamente	sensible	para	estimar	mejor	

la	 condición	 del	 neonato	 con	 LRA,	 mientras	 que	 la	 Cr	 como	 único	 marcador	 puede	

subestimar	la	gravedad	de	la	condición	del	neonato	(45,48).	

Su	falencia	principal	es	que	no	permite	identificar	la	causa	de	la	LRA	(46).	

	

Tabla	8.	Clasificación	RIFLE	para	la	población	pediátrica	y	neonatal	

	 Cr	 Gasto	Urinario	

	 pRIFLE	 nRIFLE	 pRIFLE	 nRIFLE	

Riesgo	 Aclaramiento	

estimado	 Cr	 se	

reduce	25%	

Significado	

incierto	

GU<0.5/kg/h	

por	6	h	

GU<0.5/kg/h	x	

24	h	o	anuria	x	

12	h	

Lesión	 Aclaramiento	

estimado	 Cr	 se	

reduce	50%	

Significado	

incierto	

GU<0.5/kg/h	 x	

12	h	

GU<0.5/kg/h	x	

24	h	o	anuria	x	

12	h	

Fallo	 Aclaramiento	

estimado	 Cr	 se	

reduce	 75%	 o	

Aclaramiento	

estimado	 Cr	 <35	

mL/min/1.73	m2	

Significado	

incierto	

GU<0.5/kg/h	 x	

24	h	o	anuria	x	

12	h	

GU<0.5/kg/h	x	

24	h	o	anuria	x	

12	h	

	

Pérdida	 Falla	renal	persistente	>4	semanas	

Estadio	final	 Falla	renal	persistente	>3	meses	

Fuente:	RIFLE	(48)	

	

Clasificación	KDIGO	

En	 esta	 clasificación	 presenta	 3	 estadios	 basados	 en	 el	 nivel	 de	 Cr	 sin	 incluir	 el	 gasto	

urinario	(Tabla	9),	mediante	los	cuales	se	estiman	la	incidencia	de	la	LRA	en	unidades	de	

cuidado	 intensivo	neonatal.	Ha	permitido	 identificar	que	 los	neonatos	con	menor	edad	

gestacional	 y	 peso	 asociaban	 un	 estadio	 más	 alto	 (grave),	 sin	 definir	 claramente	 la	

etiología	de	cada	condición.	Se	propone	que	 la	 inmadurez	renal	asociada	a	otras	noxas	
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(sepsis,	accesos	vasculares,	ductus	persistente,	fármacos,	pérdidas	aumentadas,	etc.),	en	

presencia	de	LRA,	modifica	la	evolución	clínica	y	aumenta	la	morbi-mortalidad	(32,35,36)	

	

Tabla	9.	Estadio	KDIGO	

Estadio	KDIGO	 Cr	sérica	

0	 Sin	cambios	o	aumento	<0.3	mg/dL	

1	 Aumento	³0.3	mg/dL	en	48	h	o	aumento	1.5-1.9	veces	el	valor	basal	en	

7	días	

2	 Aumento	³2-2.9	veces	el	valor	basal	en	7	días	

3	 Aumento	³3	 veces	 el	 valor	 basal	 en	 7	 día	 s	 o	 Cr	 sérica	³2.5	mg/dL	

(Filtración	glomerular	<10	ml/min/1.73)	

Fuente:	Bauer	et	al	(1),	Yanik	(11),	KDIGO	(36)	

	

Clasificación	de	KDIGO	modificada	

En	el	2013,	expertos	en	neonatología	y	LRA	incluyen	la	asociación	entre	la	Cr	y	el	gasto	

urinario	dentro	de	 los	criterios	para	su	clasificación	(Tabla	10).	Esta	definición	ha	sido	

evaluada	 y	 validada	 por	 diversos	 grupos	 a	 nivel	 global	 y	 se	 ha	 concluido	 que	 existen	

falencias	al	no	contemplar	la	edad	gestacional	como	variable	(1,11)	

	

Tabla	10.	Clasificación	de	KDIGO	modificado	para	LRA	en	Neonatos	

Estadío	KDIGO	 Cr	sérica	 Gasto	Urinario	

0	 Sin	cambios	o	aumento	<0.3	mg/dL	 >0.5	cc/kg/h	

1	 Aumento	³0.3	mg/dL	en	48	h	o	aumento	1.5-

1.9	veces	el	valor	basal	en	7	días	

<0.5	cc/kg/h	en	6-12	h	

2	 Aumento	³2-2.9	veces	el	valor	basal	en	7	días	 <0.5	cc/kg/h	en	>12	h	

3	 Aumento	³3	veces	el	valor	basal	en	7	días	o	

Cr	sérica	³2.5	mg/dL.	Recibir	diálisis	

<0.3	cc/kg/h	en	>24	h	o	

anuria	>12	h	

Fuente:	Bauer	et	al	(1),	Yanik	et	al	(11),	Jetton	(49)	
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Tabla	11.	Biomarcadores	de	la	Función	Renal	

Microglobulinas	 B2-microglobulina,	a1-microglobulina,	RBP	

Enzimas	 AAP,	NAG	

Factores	de	crecimiento	 EGF,	TGF	a,	IGF,	HGF,	TGF	b	

Prostaglandinas	 PGE2	

Microalbuminuria	 Albúmina	inmuno-reactiva	y	no	reactiva	

Marcadores	nuevos	 NGAL,	I-18,	KIM-1	

Modificado	de	Zaffanello	et	al	(50)	

	

Estos	marcadores	tienen	niveles	máximos	que	pueden	tener	un	traslape	en	la	evolución	

clínica	de	la	LRA,	algunos	de	ellos	se	muestran	en	la	ilustración	2.	

	

Ilustración	2.	Cambios	en	los	niveles	de	nuevos	biomarcadores	con	respecto	a	la	Cr	en	

fases	iniciales	del	insulto	renal.	

	
Fuente:	Tomada	de	Kavanaugh	(51)	
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2.9.1	Creatinina	

La	creatinina	es	un	producto	del	metabolismo	de	la	creatina	y	la	fosfocreatina,	ambos	son	

productos	 originados	 principalmente	 por	 el	 músculo	 estriado	 (54).	 Es	 el	 marcador	

plasmático	 más	 utilizado	 para	 estimar	 la	 función	 renal	 por	 su	 bajo	 costo	 y	 mayor	

disponibilidad.	(30,53,54)	

Los	primeros	días	de	vida	son	valores	espejo	de	la	Cr	materna	(30).	En	el	RNT	los	valores	

normales	 oscilan	 entre	 0.2	 a	 0.6	 mg/dL	 (ver	 ilustración	 inferior)	 (30,32).	 Valor	 que	

disminuirá	en	las	primeras	2	semanas	de	vida	en	el	RNT,	mientras	que	en	el	prematuro	

tendrá	su	nadir	aproximadamente	a	los	2	meses.	(4,30).	Este	descenso	se	explica	por	la	

ganancia	de	peso	y	la	mayor	EG,	lo	que	condiciona	cambios	en	el	flujo	sanguíneo	renal	y	la	

TFG.	(12,30).		

Los	niveles	de	creatinina	cambian	según	edad	y	género	(7,30).	Los	recién	nacidos	menores	

de	32	semanas	presentan	menor	flujo	glomerular	y	reabsorción	tubular	(4,7,30).	Las	bajas	

tasas	de	FG	calculadas	por	el	valor	de	la	Cr	sérica	sobreestima	la	función	renal.	(30)	

La	creatinina	es	un	mal	marcador	de	la	LRA,	ya	que	ayuda	a	medir	la	TFG,	no	el	daño	renal	

per	se,	su	nivel	varía	con	 la	 lesión	renal	 intrínseca.	 (4,30).	Además,	su	valor	cambia	de	

forma	considerable	hasta	que	se	ha	perdido	el	25	al	50%	de	la	función	renal	(30)	y	estos	

cambios	usualmente	se	detectan	entre	los	2	a	3	posterior	a	la	injuria	inicial.	

La	estimación	de	la	tasa	de	filtración	glomerular	se	puede	realizar	a	través	de	la	fórmula	

de	Schwartz,	la	cual	es	la	más	utilizada	en	pediatría	y	neonatología:	

TFG	=	talla	(cm)	×	K	/	Cr	p	(mg/dl)	=	ml/min/1,73	m2	

Donde	El	valor	de	K	es:	

<	1	año:	0,45	en	recién	nacido	a	término	y	0,33	para	recién	nacido	pretérmino.	

>	1	año:	0,55.	

La	TFG	en	el	RNT	durante	sus	primeros	días	posnatales	se	estima	en	10	to	20	mL/min/1.73	

m	a	30	to	40	mL/min/1.73	m2	para	la	2da	semana.	En	el	prematuro	la	TFG	aumentará	

paulatinamente	hasta	alcanzar	la	del	RNT.	

Por	 lo	 tanto,	 ante	 el	 uso	 universal	 de	 la	 Cr,	 en	 las	 guías	 de	 LRA	 de	 AKIN	 y	 KDIGO	 se	

incorporan	a	la	clasificación	de	LRA	valores	más	bajos	(Cr<	0.3	mg/dL)	para	sospechar	del	

estadio	1	de	la	LRA	(11)	
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En	el	RNP	los	biomarcadores	en	orina	son	más	altos	que	en	el	RNT,	esto	se	explica	por	la	

inmadurez	de	los	mecanismos	de	transporte	celular.	(30);	además,	se	modifican	por	otras	

variables	como	la	EG,	edad	postnatal,	morbilidad	asociada	y	niveles	de	Cr	(1,30,32).	

	

2.9.2	Cistatina	C	

La	cistatina	C	es	una	proteína	de	bajo	peso	molecular	que	pertenece	a	 la	 familia	de	 las	

protestas	de	Cistatina.	Es	producida	por	 las	 células	nucleadas	de	 forma	 constante	 y	 se	

elimina	 de	 forma	 exclusiva	 a	 través	 del	 riñón,	 sin	 reabsorción	 ni	 excreción	 tubular.	

(32,52,53,54,55).	Dentro	de	la	búsqueda	de	un	marcador	de	función	renal	más	sensible	y	

específico	se	desarrolló	la	Cistatina	C.	(52,54,55,56)	

Las	 formas	 de	 medición	 pueden	 reflejar	 la	 función	 de	 distintas	 aéreas	 del	 riñón,	 por	

ejemplo,	la	medición	sérica	refleja	la	TFG,	mientras	que	la	medición	en	orina	evalúa	lesión	

en	los	túbulos	renales.	(54,56).	

La	cistatina	C	es	un	biomarcador	que	se	eleva	en	diferentes	nefropatías	y	sus	niveles	no	

son	afectadas	por	variables	como	género,	masa	muscular,	edad,	inflamación	ni	condición	

nutricional	(54,57)	

El	uso	de	creatinina	para	medir	FR	presenta	una	serie	de	desventajas	en	comparación	de	

la	cistatina,	dentro	de	ellas	se	pueden	señalar:	(55).	

- Refleja	inicialmente	los	niveles	de	Cr	materna	

- Mide	la	función	renal	y	no	la	lesión	renal	

- Marcador	tardío	de	la	lesión	renal	(el	aumento	significativo	se	da	cuando	existe	un	

compromiso	>50%	de	las	nefronas)	

- Afectado	por	la	edad	y	la	edad	gestacional	

- Niveles	más	altos	en	prematuros	(reflejo	de	inmadurez	no	LRA)	

La	estimación	de	la	TFG	a	través	de	la	cistatina	se	puede	realizar	de	diferentes	maneras,	

según	el	tipo	de	medición	utilizado:	(8,58)	

- Fórmula	de	Grubbs	=	84.69	x	Cistatina	C-1.68	x	1.384	

- Fórmula	de	Zappitelli	=	75.94/[Cistatina	C1.17]	

- Fórmula	de	Schwartz=	70,69	x	Cistatina	C-0,931	
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2.9.3	Otros	biomarcadores	

A	 continuación,	 se	 describen	 brevemente	 algunos	 biomarcadores	 prometedores	 en	 la	

función	renal	normal	y	su	deterioro.	

	

Microglobulinas	

Las	 microglobulinas	 en	 orina	 permiten	 evaluar	 la	 función	 glomerular,	 tubular	 y	 su	

integridad	 de	 forma	 temprana	 a	 diferencia	 de	 la	 Cr,	 por	 lo	 que	 puede	 ayudar	 en	 la	

evaluación	 temprana	 de	 RN	 posterior	 a	 la	 administración	 de	 nefrotóxicos	 como	 los	

aminoglucósidos.	(52,59).	

Los	 índices	 de	 relación	 de	 entre	 microblobulinas	 y	 creatinina	 permiten	 identificar	 la	

disfunción	tubular	en	neonatos	con	BPN,	expuestos	a	agentes	nefrotóxicos	e	inotrópicos,	

asfixia	perinatal,	uso	de	VM	asistida,	independientemente	de	la	EG	como	se	muestra	en	las	

siguientes	tablas	(tabla	12	y	13)	(52,60,59,60,61)	

Los	 valores	promedio	 considerados	 como	normales	para	 el	RNT	de	a1-microglobulina	

oscilan	entre	38.2	+/-	27.9	mg/L,	mientras	que	estima	que	los	valores	promedio	para	la	

b2-microglobulina	es	3.09+/-0.6	mg/L.	(61)	

	

Tabla	12.	Valores		b2-microglobunina	en	orina	(mg/mL)	según	edad	gestacional	

EG	(semanas)	 <26	 26+1	-	28	+	1	 28	+	1	-	30		 30+1	-	36		 RNT	

b2-microglobulina	 0.8	 (0.7-

1)	

1	(0.7-1.4)	 0.9	 (0.6-

1.3)	

0.3	 (0.1-

0.5)	

3.09±0.6	

Fuente:	Modificado	de:	Askenazi(60),	AbdullaH	(59),	Zhang	et	al	(61).	

	

Tabla	13.	Cambios	en	 la	relación	entre	 los	valores	urinarios	de	 	b2-microglobunina	y	

creatinina	según	edad	gestacional	

EG	 <26		 26+1	a	28	+		 28	+	1	a	30		 30+1	a	36		

b2-microglobulina/creatinina	 5.4		

(3.4-8.4)	

4.4		

(1.9-10.3)	

1.1		

(0.4-3.0)	

0.4		

(0.1-2.2)	

Fuente:	Modificado	de:	Askenazi(60),	AbdullaH	(59),	
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N-acetil_b-d-glucosaminidasa	(NAG)	

Es	 un	 biomarcador	 urinario	 que	 se	 utiliza	 relacionado	 con	 los	 niveles	 de	 Cr	 urinaria,	

durante	 el	 primer	mes	de	 vida	 su	 valor	 es	más	 alto,	 se	 estima	que	 los	 cambios	 en	 sus	

valores	cambian	con	la	edad	gestacional,	su	excreción	es	mayor	en	RNT	que	en	RNT	(50)	

La	 medición	 urinaria	 del	 NAG	 permite	 evaluar	 el	 daño	 tubular	 en	 RN	 asfixiados,	 se	

considera	 un	 índice	 prometedor	 de	 la	 función	 renal	 en	 monitoreo	 de	 toxicidad	 por	

aminoglucósidos	y	asfixia	perinatal	(50).	

	

Prostaglandinas	

Los	 niveles	 de	 prostaglandina	 E2	 urinaria	 aumentados	 traducen	 condiciones	 como	

hipotensión,	hipovolemia,	hipotermia,	asfixia	perinatal,	uropatías,	 infecciones	urinarias.	

Suele	ser	un	índice	de	síntesis	renal	tanto	en	condiciones	normales	como	patológicas	(50)	

	

Proteína	quimiotáctica	de	monocitos	1	(MCP-1)	

Proteína	 quimiotáctica	 de	 monocitos	 1	 se	 relaciona	 con	 el	 grado	 de	 daño	 tubular	 e	

infiltración	de	monocitos.	La	MCP-1	puede	correlacionarse	con	los	valores	de	Cr	urinaria.	

RN	con	uropatía	obstructiva	tienden	a	tener	valores	más	altos	(50).	

	

Factor	de	crecimiento	similar	a	la	insulina	1	(IGF-1)	

El	IGF-1	es	un	factor	de	crecimiento	que	se	produce	durante	la	fase	de	recuperación	renal.	

Se	puede	presentar	como	factores	TGF-b,	el	cual	representa	el	proceso	de	fibrosis	renal.	

Además,	el	factor	de	crecimiento	epidérmico	refleja	el	daño	parenquimatoso,	su	utilización	

en	la	práctica	clínica	aún	es	controversial	(50)	

	

Molécula	de	lesión	renal	tipo	1	(KIM-1)	

Proteína	transmembrana	producida	por	los	TCP,	la	cual	aumenta	ante	lesiones	iquémicas	

o	tóxicas.	Debido	a	su	especidad	representa	un	marcador	urinario	prometedor	ya	que	se	

puede	medir	 a	 través	 de	 tiras	 reactivas	 y	muestra	 de	 forma	 específica	 la	 presencia	 de	

lesiones	a	nivel	de	TCP.	(32,50)	
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	Interleucina	18	(IL-18)	

Es	una	citoquina	proinflamatoria	cuantificada	en	orina	que	refleja	LRA	a	nivel	del	túbulo	

contorneado	proximal,	principalmente	por	eventos	isquémicos	de	forma	anticipada	(50).	

	

Lipocalina	asociada	a	la	gelatinasa	de	neutrófilos	(NGAL)	

La	 lipocalina	es	una	proteína	asociada	a	 la	gelatinasa	de	neutrófilos	que	 se	expresa	en	

varios	tejidos,	dentro	de	ellos	el	riñón,	donde	ejerce	efecto	de	protección	tisular.	Traduce	

lesión	de	las	células	del	TCP,	observada	en	estados	leves	de	isquemia	renal	y	sus	valores	

estimados	para	el	RNT	59+/-12	ug/L	(50,61).	

Puede	medirse	en	sangre	y	orina,	los	niveles	urinarios	se	correlacion	con	la	Cr.	Los	datos	

sobre	el	uso	de	sus	niveles	urinarios	son	limitados	(50).	

	

Proteína	fijadora	de	ácidos	grasos	hepática	(L-FABP)	

La	 expresión	 de	 L-FABP	 refleja	 daño	 túbulo	 proximal	 y	 correlacionan	 con	 los	 niveles	

urinarios	de	NAG	(50,52)	
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En	la	siguiente	ilustración	se	muestra	esquemáticamente	los	biomarcadores	de	LRA	y	el	

segmento	específico	de	la	nefrona	afectado	(Ver	ilustración	3).	

	

Ilustración	3.	Biomarcador	específico	de	la	nefrona	durante	LRA.	

	

	
	

Fuente:	Libório	AB	et	al	(62)	
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Los	biomarcadores	urinarios	de	LRA	pueden	compararse	entre	sí	y	ayudan	al	diagnóstico	

temprano;	 la	 elevación	 de	 la	 Cr	 sérica	 es	 tardía	 (48	 a	 72	 horas	 posterior	 al	 evento),	

mientras	que	otros	biomarcadores	pueden	tener	elevación	más	temprana	(>2	h	posterior	

al	evento)	(51).	

	

2.10	Diagnóstico	

	

Se	debe	sospechar	LRA	en	recién	nacido	con	HTA,	cambios	en	el	gasto	urinario,	edemas	y	

aumento	de	la	Cr	sérica.	(4).	

En	la	evaluación	de	neonatos	con	LRA	se	debe	realizar	una	historia	clínica	completa,	con	

énfasis	en	la	identificación	de	factores	de	riesgo	prenatales,	perinatales	y	posnatales.	La	

exploración	física	debe	complementarse	con	la	toma	de	la	presión	arterial	con	una	técnica	

apropiada.	(4,12,23)	

La	valoración	debe	complementarse	con	estudios	de	laboratorio	como	determinación	de	

Cr,	 nitrógeno	 ureico,	 electrolitos	 completos,	 gasometría,	 general	 de	 orina,	 electrolitos	

urinarios,	Cr	y	urinario,	osmolalidad	sanguínea	y	urinaria	e	idealmente	de	biomarcadores	

urinarios	(Tabla	14)	(4).	

El	 ultrasonido	 se	 considera	 la	 herramienta	 más	 accesible,	 certera	 y	 segura	 para	 la	

evaluación	de	la	LRA.		

La	valoración	ecocardiográfica	renal	permite	documentar	las	características	ecográficas	

del	 riñón	 y	 las	 vías	 urinarias:	 forma,	 número,	 tamaño,	 características	 del	 parénquima,	

relación	entre	la	corteza	y	la	médula	y	en	el	tracto	urinario,	así	como	identificar	causas	

obstructivas.	La	solicitud	del	flujo	renal	está	indicada	bajo	sospecha	clínica	(4,63),	estas	

mediciones	o	hallazgos	se	deben	contextualizar	según	edad	y	sexo.	

Se	debe	considerar	que	en	el	 recién	nacido	prematuro	existe	una	correlación	entre	 los	

cambios	 en	 los	 niveles	 séricos	 de	 Cr	 y	 algunos	 eventos	 estresantes	 para	 el	 riñón,	 que	

pueden	ser	detonantes	de	la	LRA,	como	se	mencionó	anteriormente	(Ilustración	1).		

Se	debe	realizar	una	evaluación	claro	de	la	LRA	permite	conocer	el	impacto	de	esta	sobre	

la	perfusión	renal	(7).	
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Tabla	14.	Índices	diagnósticos	en	LRA	

	 LRA	prerrenal	 LRA	intrínseca	

Diuresis	(ml/kg/h)	 Variable	 Variable	

Osmolalidad	urinaria	(mOsm/L)		 >400	 <400	

Cociente	osmolar	orina/plasma	 >1.3	 <1	

Cociente	Cr	orina/plasma	 29.2	+/-1.6	 9.7	+/-	3.6	

Na+	urinario	(mEq/L)	 10-50	 30-90	

FENa	(%)	 <0.3	 >3	

Índice	de	insuficiencia	renal	 <3	 >3	

Respuesta	 a	 la	 sobrecarga	 de	

líquido	

Mejora	 taquicardia	 y	

aumenta	diuresis	

Sin	 efecto	 sobre	 la	

taquicardia	o	la	diuresis	

Fuente:	Avery	(7)	

	

Todo	lo	anterior	se	puede	resumir	en	flujograma	diagnóstico	realizado	por	el	instituto	de	

perinatología	y	reproducción	humana	(30)	
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Ilustración	4.	Flujograma	diagnóstico	de	la	LRA	

	
Fuente:	Tomado	de	García	et	al	(30)	

	

	



	

 

31	

2.11	Farmacología	y	lesión	renal	aguda	

	

El	recién	nacido	hospitalizado	está	expuesto	a	una	gran	cantidad	de	fármacos	durante	su	

estancia	en	las	unidades	neonatales,	por	lo	que	dentro	de	las	estrategias	farmacológicas	

para	la	prevención	y	manejo	de	la	LRA	se	pueden	citar:	evitar,	ajustar	o	suspender	el	uso	

de	 fármacos	 nefrotóxicos,	 uso	 de	 fármacos	 que	 podrían	 tener	 propiedades	

nefroprotectoras	(64)	

	

2.11.1	Nefrotoxicidad	por	fármacos	

Al	 igual	 que	 muchas	 de	 las	 recomendaciones	 que	 existen	 en	 la	 población	 neonatal	 y	

pediátrica,	el	ajuste	de	algunos	fármacos	se	basa	en	estudios	de	adultos	con	disfunción	

renal	y	farmacocinéticos	(55).	Muchos	medicamentos	ameritan	ajustes	según	el	deterioro	

de	la	función	renal,	dichos	ajustes	de	basan	en	la	toxicidad	per	se	del	fármaco,	así	como	

cambios	en	la	dosificación	(64).	Dentro	de	estos	fármacos	de	uso	frecuente	se	encuentran:	

antibióticos,	antivirales	y	antifúngicos	entre	otros.	

	

Vancomicina	

Ajuste	de	dosis	y	 frecuencia.	Se	plantean	2	posibles	escenarios;	el	plantea	que	cuadros	

infecciosos	pueden	alterar	el	volumen	de	distribución	y	aclaramiento	del	fármaco,	lo	que	

reduce	 los	niveles	 séricos	del	mismo.	En	este	 caso	se	 recomienda	 la	administración	en	

infusión,	 ya	 que	 permite	 reducir	 la	 toxicidad	 renal	 y	 el	 tiempo	 para	 alcanzar	 las	

concentraciones	séricas	meta.	En	el	segundo	escenario	se	propone	que	pacientes	con	dosis	

horario	existe	un	aclaramiento	variable	dado	por	la	reducción	del	aclaramiento,	así	como	

una	vida	media	de	eliminación	más	prolongada,	por	lo	cual	la	dosificación	del	fármaco	no	

será	única	y	en	algunos	casos	se	recomienda	el	uso	de	dosis	de	carga	(64).	

	

Carbapenémicos	

Existe	riesgo	de	exposición	subóptima	con	las	dosis	habituales	inducido	por	los	cambios	

en	 líquidos	 y	 circulación	 sanguínea	 que	 afecta	 los	 volúmenes	 de	 distribución	 y	

aclaramiento	 del	 fármaco.	 El	 uso	 de	 infusión	 continua	 puede	 incrementar	 los	 niveles	
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séricos	de	meropenem	versus	la	dosificación	en	bolos.	Sin	embargo,	esta	recomendación	

no	es	absoluta	y	amerita	más	estudios	(64).	

	

Aminoglucósidos	

Ajuste	 de	 dosis	 y	 frecuencia.	 Probablemente,	 este	 es	 el	 grupo	 de	 antibióticos	 más	

relacionados	con	afección	de	la	función	renal,	por	lo	que	se	debe	realizar	un	ajuste	de	la	

dosis	y	frecuencia	en	pacientes	con	lesión	renal.	El	riesgo	de	nefrotoxicidad	se	correlaciona	

con	 la	duración	de	 la	 terapia	y	 los	niveles	 séricos	del	 fármaco,	donde	 lo	primero	 tiene	

mayor	relación	con	 la	 toxicidad	renal.	Los	ajustes	en	 los	cambios	en	 la	 frecuencia	y	de	

dosificación	reducirán	el	acúmulo	de	fármaco,	aumento	en	la	constante	de	eliminación	y	

retraso	en	la	distribución,	se	recomienda	el	esquema	de	administración	diario	(64).	

	

Cefalosporinas	

Ajuste	de	frecuencia	y	dosis	según	presentación	utilizada.	La	administración	óptima	de	las	

cefalosporinas	está	dada	por	el	tiempo	en	que	el	porcentaje	acumulativo	del	fármaco	sea	

mayor	 que	 la	 concentración	 mínima	 inhibitoria	(>40%	 bacteriostático	 y	 >70%	

bactericida).	Las	concentraciones	óptimas	de	estos	fármacos	en	el	paciente	crítico	será	4	

veces	su	vida	media	(64).	

	

Penicilina	

Ajuste	de	dosis	y	frecuencia.	Los	pacientes	con	deterioro	de	la	función	renal	muestran	una	

relación	lineal	entre	el	aclaramiento	del	fármaco	y	el	aclaramiento	de	Cr.	En	casos	graves	

de	lesión	renal	se	observa	aumento	de	la	vida	media	de	la	penicilina.	El	uso	en	neonatos	

con	función	renal	alterada	es	seguro	luego	del	ajuste	de	la	dosis	(64).	

	

Aciclovir	

Es	 el	 antiviral	más	 utilizado	 en	 el	 período	 neonatal	 en	 casos	 de	 infección	 por	 Herpes	

Simplex	Virus.	Este	producto	es	principalmente	excretado	por	el	riñón,	la	eliminación	es	

tiempo	dependiente,	lo	que	determina	la	posibilidad	de	usarlo	con	determinada	frecuencia,	

así	como	en	infusión	continua.	Su	mecanismo	de	daño	renal	está	dado	por	el	bajo	flujo	e	
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hipovolemia,	con	obstrucción	tubular	renal,	precipitación	urinaria	y	deterioro	de	la	TFG	

(12,64).	

	

Anfotericina	B	

Ajuste	 según	 TFG.	 Ampliamente	 usado	 en	 infecciones	 por	 Cándida	 spp.	 Tiene	 2	

presentaciones:	liposomal	y	dispersión	coloidal.	Ambos	fármacos	se	consideran	seguros	

en	el	RNP	con	LRA	(64).	

	

Caspofungina	

Utilizada	en	casos	de	resistencia	farmacológica.	Posee	baja	toxicidad	renal,	se	desconoce	

la	dosis	óptima	en	RN	con	LRA	(64).	

	

Voriconazol	

Es	 un	 antifúngico	 de	 espectro	 ampliado	 contra	 hongos	 levaduriformes,	 algunos	

filamentosos	y	dismórficos.	Su	uso	no	se	asocia	con	deterioro	de	la	función	renal,	por	lo	

que	es	un	fármaco	alternativo	en	pacientes	con	deterioro	de	la	función	renal.	S	utilización	

para	casos	de	candidiasis	diseminada	en	la	población	neonatal,	especialmente	prematuros	

de	bajo	BPN,	no	se	ha	validado	a	través	en	ensayos	clínicos.	(65,66)	

	

Antiinflamatorios	no	esteroideos	(AINES)	

Los	inhibidores	de	la	ciclooxigenasa	(grupo	de	AINES)	tiene	un	rol	fundamental	sobre	las	

prostaglandinas,	quienes	ayudan	a	preservar	la	integridad	renal	ante	situaciones	de	estrés.	

La	 inhibición	 de	 la	 ciclooxigenasa,	 enzima	 con	 alta	 concentración	 en	 el	 riñón,	 va	 a	

precipitar	el	deterioro	de	la	función	renal,	los	cuales	se	manifestarán	de	forma	aguda	como	

hipertensión	 arterial	 (HTA),	 edema,	 hiponatremia,	 hipercalemia,	 acidosis	 metabólica,	

nefritis,	entre	otros.	La	exposición	a	AINES	en	enfermedad	renal	crónica	(ERC)	aumenta	el	

riesgo	de	desarrollar	la	pérdida	sostenida	de	TFG	(68).	

	

Furosemida	

Diurético	 frecuentemente	 utilizado	 en	 diversas	 condiciones	 como	 posterior	 a	 cirugía	

cardíaca,	LRA	no	oligúrica,	entre	otros	(69,71).	
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La	furosemida	actúa	a	nivel	del	asa	de	Henle,	el	mecanismo	de	acción	involucra	mejorar	el	

flujo	 renal	que	modifica	una	 condición	no	oligúrica	en	oligúrica,	 lo	que	permite	mayor	

libertad	en	el	manejo	de	líquidos.	Es	importante	resaltar	que	la	furosemida	no	modifica	el	

curso	de	la	LRA	(71).	

	

Medios	de	contraste	

La	nefropatía	por	medios	de	contraste	se	define	como	un	aumento	de	la	Cr	sérica	mayor	a	

0.5	mg/dl	o	más	del	25%	del	basal	de	Cr	en	los	primeros	3	días	posterior	a	la	infusión	de	

este	sin	otra	causa	documentada	(70).	Se	desconoce	el	mecanismo	por	el	cual	ocurre,	sin	

embargo,	se	postulan	la	toxicidad	sobre	los	TP,	producción	de	radicales	libres,	así	como	la	

hipoperfusión	renal	(70).	

	

Inhibidores	de	la	enzima	convertidora	de	angiotensina	y	antagonistas	del	receptor	de	la	

angiotensina	II	

El	 deterioro	 de	 la	 hemodinamia	 renal	 puede	 ser	 causado	 por	 fármacos	 que	 regulan	 el	

sistema	 renina-angiotensina,	 ya	 que	 generan	 un	 símil	 de	 la	 LRA	 prerrenal.	 La	

fisiopatología	de	este	fenómeno	se	explica	por	la	interacción	entre	la	angiotensina	I	y	II	

sobre	 la	 vasculatura	 renal	 y	 sistémica	 que	modifican	 la	 TFG	 y	 controlan	 el	 sistema	 de	

autorregulación	renal,	en	ausencia	de	estos	mecanismos	se	altera	la	perfusión	renal.	Las	

alteraciones	generadas	por	ambos	fármacos	deterioraran	la	TFG	y	función	renal	(68).		

Algunos	 otros	 fármacos	 descritos	 que	 causan	 LRA:	 Inmunoglobulina	 Intravenosa,	

sulfadiazina,	daptomicina,	polimixinas,	fenitoína	(68).	

	

2.11.2	Estrategias	farmacológicas	nefroprotectoras	

Aunque	no	existe	un	fármaco	con	indicación	absoluta	para	el	manejo	de	la	LRA,	existen	

recomendaciones	sobre	algunos	de	ellos.	

	

Metilxantinas:	

No	 se	 recomienda	 el	 uso	 protocolizado	 de	metilxantinas	 en	 la	 población	 neonatal,	 sin	

embargo,	 diferentes	 estudios	 han	 documentado	 que	 la	 exposición	 a	 cafeína	 reduce	 el	

riesgo	de	desarrollar	LRA	(46)	
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La	 teofilina	 administrada	 en	 RN	 con	 asfixia	 aumenta	 el	 gasto	 urinario	 y	 reduce	 la	

concentración	 sérica	 de	 Cr,	 Se	 cree	 que	 este	 fenómeno	 ocurre	 por	 constricción	 de	 la	

arteriola	 aferente	 y	 la	 disminución	 del	 flujo	 sanguíneo	 glomerular	 causado	 por	 la	

adenosina	(46).	

	

Dexmedetomidina		

Su	administración	ha	demostrado	descenso	de	la	incidencia	de	LRA	en	recién	nacidos	y	

lactantes.	Dentro	de	sus	propiedades	farmacológicas	que	explican	la	nefroprotección	se	

pueden	 citar:	 antiinflamatorio,	 simpaticolítico	 y	 citoprotector,	 reductor	 de	 los	 niveles	

circulantes	de	la	endotelina	1	y	la	renina.	Ante	falta	de	estudios	no	se	recomienda	su	uso	

generalizado	(46).	

	

Esteroides		

El	 uso	 de	 hidrocortisona	 ha	 mostrado	 reducción	 del	 uso	 de	 vasopresores	 y	 mayor	

producción	 de	 orina	 entre	 los	 recién	 nacidos	 sometidos	 a	 cirugía	 cardíaca.	 Aunque	 su	

mecanismo	no	está	claro,	podría	relacionarse	a	los	efectos	antiinflamatorios.	Se	ameritan	

más	estudios	para	su	extendido	en	neonatos	con	factores	de	riesgo	(46).	

	

Rasburicasa		

La	 hiperuricemia	 asociada	 con	 deshidratación,	 sepsis	 con	 fallo	multiorgánico	 y	 asfixia	

puede	generar	el	aumento	de	ácido	úrico	que	lesiona	la	función	renal.		La	rasburicasa	es	

una	enzima	que	oxida	el	ácido	úrico	a	alantoína,	con	excreción	y	solubilidad	fácil	en	agua.	

Con	 respecto	 a	 las	 ventajas	 sobre	 el	 alopurinol	 se	 puede	 citar	 que	 no	 sólo	 evita	 la	

formación,	 sino	 que	 además	 disminuye	 el	 ácido	 úrico	 preexistente	 y	 no	 aumenta	

precursores	de	ácido	úrico	que	generan	LRA	(46).	

	

Otras	terapias	experimentales		

Se	está	investigando	el	uso	de	la	fosfatasa	alcalina,	eritropoyetina,	óxido	nítrico	con	azul	

de	 metileno	 (reducción	 de	 la	 lesión	 TP),	 vitamina	 D	 (antiinflamatorio	 e	

inmunomodulador)	(46).	
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2.12	Complicaciones	clínicas	y	su	manejo	

	

2.12.1	Manejo	hemodinámico		

Es	 imperativo	 el	 monitoreo	 hemodinámico	 del	 paciente	 de	 alto	 riesgo	 o	 en	 condición	

crítica,	ya	que	son	más	propensos	a	condiciones	de	shock,	por	lo	que	se	debe	prever	una	

estrategia	de	reanimación	temprana	según	el	tipo	de	shock.	Dentro	de	éstas	se	incluye	el	

uso	 temprano	y	 la	 selección	correcta	del	 fármaco	vasoactivo.	El	 control	hemodinámico	

adecuado	tiene	como	objetivo	mantener	la	hemodinamia	sistémica	y	renal,	garantizar	la	

perfusión	renal	y	el	transporte/entrega	de	oxígeno	(evitar	la	hipoperfusión)	(72).	

	

2.12.2	Fluidoterapia	

El	manejo	de	 líquidos	 es	 todo	un	 reto	para	 el	 clínico	 y	 debe	basarse	 en	 el	 diagnóstico	

acertado	de	tipo	de	lesión	renal	y	las	condiciones	asociadas,	por	lo	cual	el	monitoreo	de	

diuresis	y	peso	debe	fijarse	según	la	condición	del	paciente	y	la	causa	probable	de	la	LRA.		

Definir	 si	 amerita	 reanimación	 con	 fluidos	 antes	 de	 definir	 la	 solución	 intravenosa	

apropiada,	 tanto	 para	 reanimación	 como	 mantenimiento	 (hipovolemia	 o	 shock).	 La	

finalidad	de	manejo	 apropiado	de	 líquidos	 es	 optimizar	 el	 volumen	 circulante	 efectivo	

para	promover	la	autorregulación	renal	(11,71).	

Posterior	a	la	reanimación	se	busca	tener	balances	neutros	o	negativos.	En	los	pacientes	

con	 baja	 diuresis	 o	 datos	 de	 sobrecarga	 de	 volumen	 se	 debe	 recomienda	 calcular	 los	

líquidos	 totales	 con	 pérdidas	 insensibles	 más	 diuresis,	 mientras	 que	 en	 paciente	 con	

euvolemia	puede	considerarse	un	balance	entre	ingestas	y	excretas	(11,71).	

En	la	fase	poliúrica	se	debe	valorar	la	reposición	de	la	diuresis	con	la	finalidad	de	no	dar	

un	viraje	el	tipo	de	LRA	o	perpetuarlo.	Se	ha	demostrado	que	la	sobrecarga	de	líquidos	

aumenta	la	mortalidad	en	el	neonato	(72)	

	

2.12.3	Electrolitos	

Los	 trastornos	 electrolíticos	 son	 frecuentes,	 por	 lo	 que	 aporte	 de	 electrolitos	 debe	 ser	

individualizado.	Para	la	selección	del	aporte	electrolítico	se	debe	considerar	la	edad	del	

recién	nacido,	 causa	probable	de	 la	LRA,	diuresis	y	valores	de	 las	pruebas	bioquímicas	

realizadas	(72).	
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Cuando	la	LRA	tiene	diuresis	aumentada	se	brinda	aporte	de	sodio	de	3-5	mEq/kg/d,	el	

aporte	 de	 potasio	 se	 suspende	 inicialmente	 y	 según	 la	 evolución	 se	 puede	 valorar	 el	

reinicio	de	su	aporte.	El	aporte	de	los	electrolitos	restantes	se	basa	en	la	causa,	condición	

clínica,	complicaciones	asociadas	y	estado	ácido	base	entre	otras.	(11,72).	

	

Trastornos	más	frecuentes	por	electrolitos		

Hiponatremia:	Restringir	el	aporte	de	líquidos,	si	hay	sospecha	de	pérdidas	aumentadas	

se	debe	valorar	la	necesidad	de	su	reposición	(11,72)	

Hipocalcemia:	En	cuadros	sintomáticos	administrar	calcio	intravenoso	inmediatamente,	

de	 lo	 contrario,	 se	 debe	 ajustar	 el	 aporte	 diario	 según	 valores	 séricos	 de	 calcio	 iónico	

(11,72).	

Hipercalemia:	suspender	y	restringir	el	aporte	e	ingesta	de	potasio,	administrar	resinas	de	

intercambio,	administración	concomitante	de	gluconato	de	calcio	y	en	los	casos	severos	

utilizar	insulina	IV	(11)	

Hiperfosfatemia:	Reducir	el	aporte	de	fosfatos	y	uso	de	productos	quelantes	(carbonato	

cálcico,	hidróxido	de	aluminio,	entre	otros)	(73).	

	

2.12.3	Equilibrio	ácido	base		

Una	 característica	 frecuente	 de	 la	 LRA	 es	 la	 alteración	 del	 estado	 ácido	 base.	 En	 la	

gasometría	 inicial	 se	 puede	 documentar	 acidosis	 metabólica	 dada	 por	 el	 aumento	 la	

retención	de	hidrogeniones.	Según	el	grado	de	acidemia	y	acidosis	se	debe	contemplar	el	

uso	de	bicarbonato	IV	(1-2	mEq/kg/d)	(72).	

	

2.12.4	Terapia	diurética	

El	uso	generalizado	de	terapia	diurética	no	se	recomienda	de	forma	sistemática.	 	Puede	

considerarse	en	el	manejo	de	condiciones	de	hipervolemia	y/o	para	aumentar	la	diuresis	

en	casos	de	hipercalemia.	El	uso	no	controlado	de	diuréticos	puede	causar	hipovolemia	y	

generar	mayor	daño	renal	(72).	

Se	puede	utilizar	furosemida	tanto	en	bolos	IV	(0.5	a	1	mg/kg/dosis)	como	en	infusión	

continua	(0.1	a	1	mg/kg/h).	Según	la	respuesta,	se	puede	valorar	el	uso	de	doble	terapia	

(hidroclorotiazida	o	espironolactona)	(72).	
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2.12.5	Hipertensión	arterial	

Es	 una	 complicación	 frecuente	 en	 el	 recién	 nacido	 con	 LRA.	 Dentro	 de	 las	 principales	

causas	de	esta	se	anotan	la	retención	hídrica	y	de	sodio	(4,72)	

La	incidencia	de	HTA	en	los	RN	hospitalizados	en	condición	crítica	ha	aumentado	de	forma	

significativa,	esto	se	asocia	a	la	mejora	de	en	los	cuidados	de	las	UCIN.	El	impacto	que	tiene	

este	 el	 aumento	 en	 la	 sobrevida	 se	 encuentra	 relacionado	 de	 forma	 directa	 con	

complicaciones	como	la	HTA.	(4,22,67)	

	

2.13	Terapia	de	reemplazo	renal	

	

El	uso	de	terapia	de	reemplazo	renal	en	sus	diferentes	 formas	son	una	herramienta	de	

tratamiento	 cuando	 las	 terapias	 tradicionales	 fallan	 para	 el	 manejo	 de	 líquidos,	

electrolitos,	equilibrio	ácido	base	(72,74).	

	

2.13.1	Diálisis	peritoneal	

Es	la	terapia	de	reemplazo	renal	más	utilizada	en	neonatos.		De	forma	práctica,	el	inicio	de	

diálisis	está	 indicado	en	sobrecarga	sintomática	de	volumen,	 incapacidad	para	nutrir	al	

paciente,	trastornos	electrolíticos	refractarios	al	manejo	médico	y	la	uremia	sintomática	

(11,75,76,77,78).	

Algunos	autores	amplían	las	indicaciones	para	el	inicio	y	las	contraindicaciones	para	su	

uso,	esto	puede	simplificar	la	toma	de	decisiones	al	clínico.		

	

Indicaciones	(1,7,11,12)	

a.	Sobrecarga	de	volumen	refractaria	o	progresiva	

•	Edema	agudo	de	pulmón	

•	Hipertensión	arterial	refractaria	

b.	Alteraciones	hidroelectrolíticas	refractarias	a	tratamiento	

•	Hiperkalemia	grave		

•	Acidosis	metabólica	grave	

•	Hiperfosfatemia	o	hipocalcemia	
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•	Hiponatremia/hipernatremia	

c.	Remoción	de	toxinas		

•	Urea	

•	Amonio	

•	Hiperuricemia	severa	

•	Toxinas	endógenas		

d.	Falla	en	los	tratamientos	conservadores	

e.	Administración	de	drogas	y	nutrición	restringida	por	la	restricción	de	líquidos	

	

Contraindicaciones	(75)	

•	Onfalocele	

•	Hernia	diafragmática	(parche)	

•	Gastrosquisis	

•	Pérdida	de	superficie	de	membrana	peritoneal	

	

Ventajas	y	complicaciones	

La	diálisis	peritoneal	es	la	TRR	más	simple	y	accesible	para	uso	en	neonatos	debido	a	su	

técnica	y	acceso	fáciles.	A	diferencia	de	otros	sistemas,	evita	el	uso	de	catéteres	de	alto	

grosor,	así	como	volúmenes	elevados	dentro	del	circuito	extracorpóreo	y	anticoagulación.	

Se	recomiendan	recambios	de	10	mL/kg	(74).	

Dentro	de	las	complicaciones	destaca	la	peritonitis,	principalmente	por	gérmenes	gram	

positivos,	 seguidos	 por	 gram	 negativos,	 por	 lo	 que	 se	 recomienda	 que	 la	 cobertura	

antibiótica	cubra	ambos	grupos	de	bacterias;	perforación	intestinal;	obstrucción	o	fuga	del	

sitio	del	catéter;	trastornos	en	el	metabolismo	de	la	glucosa.	(7,74).	

	

2.13.2	Estrategia	de	diálisis	adicionales	

La	hemodiálisis	es	otra	modalidad	de	TRR,	utilizada	con	menor	frecuencia	en	menores	de	

1	año	es.	Es	una	terapia	más	compleja	y	con	alta	morbilidad,	su	uso	se	encuentra	limitado	

a	 centros	 con	 alta	 experiencia.	 Las	 principales	 complicaciones	 incluyen	 HTA,	 retraso	

psicomotor,	hospitalización,	morbilidad	asociada	a	los	catéteres	centrales	(7,11)	
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2.13.3	Trasplante	renal	

El	trasplante	renal	en	neonatos	es	una	opción	terapéutica	poco	viable,	los	casos	reportados	

en	 menores	 de	 1	 años	 son	 escasos	 y	 representan	 todo	 un	 reto	 para	 los	 equipos	

multidisciplinario	a	cargo	(7)	

	

2.14	Complicaciones	a	largo	plazo	

El	pronóstico	del	neonato	depende	de	la	condición	basal,	su	evolución	clínica,	duración	y	

causal.	

	

2.14.1	Morbilidad	y	Mortalidad	

Existen	 múltiples	 condiciones	 clínicas	 que	 pueden	 asociarse	 y	 que	 con	 frecuencia	

aumentan	 la	 morbi-mortalidad	 en	 pacientes	 con	 LRA.	 Además,	 puede	 condicionar	 la	

presentación	de	complicaciones	ulteriores,	aumento	de	estancia	hospitalaria,	HTA,	ERC,	

mayor	riesgo	de	hemodiálisis	(1)	

El	curso	clínico	de	la	LRA	aumenta	la	mortalidad	neonatal	de	un	30%	en	estadios	I	y	hasta	

50%	en	el	estadio	III.	(13)	

	

2.14.2	Enfermedad	renal	crónica	

La	ERC	es	cada	vez	más	frecuente	en	el	RN,	presentar	LRA	en	el	período	neonatal	modifica	

sustancialmente	 el	 riesgo	 de	 ERC.	 Estudios	 clínicos	 en	 modelos	 animales	 y	 humanos	

evidencian	que	la	tasa	de	ERC	en	prematuros	sobrevivientes	de	LRA	podía	ser	hasta	de	un	

66%,	sobre	todo	en	RN	con	MBPN.	(22)	

Existen	condiciones	que	inducen	mayor	riesgo	de	ERC,	tales	como	(22):	

• Estadio	más	alto	de	LRA	

• Recurrencia	de	episodios	de	LRA	

• Nivel	de	Cr	más	alto	

• Cantidad	de	días	con	Cr	>1	mg/dL	

Se	ha	descrito	que	niños	con	antecedente	de	LRA	en	el	período	neonatal	presentan	TFG	

más	bajas,	pese	a	no	tener	diagnóstico	de	ERC.	Debido	al	mayor	riesgo	de	HTA	se	sugiere	

que	la	toma	de	presión	arterial	debería	realizarse	de	forma	más	temprana	en	menores	de	

2500	g	con	antecedente	de	LRA	(22).	
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La	recomendación	actual	dada	por	KDIGO	es	que	todo	RN	con	antecedente	de	LRA	debe	

ser	sometido	a	un	cribado	para	ERC	al	menos	3	meses	después	del	evento	(22).	

Pese	a	que	no	existe	un	consenso	sobre	el	seguimiento	a	largo	plazo,	se	sugiere	realizar	

una	valoración	anual	que	incluya	toma	de	presión	arterial	y	albuminuria.	En	menores	de	

alto	riesgo	se	podría	agregar	un	biomarcador	sérico	como	la	Cr	(22).	

	

2.14.3	Neurodesarrollo	

La	relación	entre	alteraciones	del	neurodesarrollo	y	el	deterioro	de	la	función	renal	han	

sido	 ampliamente	 estudiada,	 con	 énfasis	 en	 la	 ERC.	 Dentro	 de	 los	 hallazgos	 más	

importantes	 documentados	 durante	 la	 valoración	 posnatal	 al	 primer	 año	 de	 vida,	 se	

incluyen:	 mayor	 incidencia	 de	 deterioro	 cognitivo,	 alteraciones	 auditivas,	 parálisis	

cerebral,	discapacidad	visual	(42).	

Los	 factores	 de	 riesgo	 para	 neurodesarrollo	 adverso	 en	 pacientes	 con	 LRA	 incluyen:	

menor	EG,	 sexo	masculino,	gestación	múltiple,	bajo	nivel	educativo	en	 la	madre,	 lesión	

cerebral	 grave,	 retinopatía	 y	 LRA	oligúrica.	 La	 LRA	no	 oligúrica	 es	 un	 factor	 de	 riesgo	

independiente	 para	 el	 deterioro	 cognitivo.	 Por	 lo	 cual,	 se	 recomienda	 seguimiento	

continuo	del	neurodesarrollo	en	todos	los	pacientes	con	antecedente	de	LRA	(42).	

	

2.	15	Prevención	de	la	lesión	renal	aguda	

Los	 pilares	 de	 la	 prevención	 de	 la	 lesión	 renal	 inician	 desde	 el	 embarazo,	 ya	 diversos	

factores	maternos	pueden	condicionar	el	deterioro	renal	temprano	(72).	

Se	 deben	 identificar	 perinatalmente	 los	 pacientes	 de	 riesgo	 posterior	 al	 nacimiento	

(sospecha),	 según	 las	 condiciones	 al	 nacimiento.	 Estos	 pacientes	 deben	 tener	 un	

monitoreo	exhaustivo,	peso	diario,	ingestas	y	excretas,	evaluación	de	la	diuresis	estricta	y	

los	estudios	complementarios	según	la	indicación	clínica.		

Durante	el	seguimiento	neonatal	(domiciliar	y/o	hospitalario)	vigilar	y	controlar	aquellas	

condiciones	 clínicas	 que	 expongan	 al	menor	 a	 situaciones	 que	 generar	 deterioro	 de	 la	

función	 renal	 como	 hipotensión,	 uso	 vasopresores,	 fármacos	 nefrotóxicos,	 PCA,	

cardiopatías	 congénitas,	 síndrome	 de	 dificultad	 respiratoria,	 deshidratación	 por	 mala	

técnica	 de	 alimentación,	 entre	 otras	 (72).	 Los	 pacientes	 de	 riesgo	 requieren	 (según	 el	
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criterio	 clínico)	 la	 realización	 de	 evaluaciones	 bioquímicas:	 gases	 arteriales/venosos,	

función	renal	(basal	y	de	seguimiento),	electrolitos	(72)	

En	el	manejo	del	RN	con	el	diagnóstico	de	LRA	se	debe	evaluar	aspectos	sensibles	como	

evitar	el	uso	de	nefrotóxicos,	calcular	el	aclaramiento	endógeno	de	Cr,	examen	general	de	

orina	 con	 la	 medición	 al	 azar	 de	 electrolitos,	 nitrógeno	 uréico,	 Cr	 y	 estudio	

ultrasonográfico	renal	(72).	

La	sumatoria	de	la	historia	clínica,	exploración	física,	estratificación	del	riesgo	y	estudios	

complementarios	ayuda	a	definir	la	etiología	probable	de	la	LRA,	lo	que	permitirá	resolver	

la	causa	de	fondo	(siempre	que	sea	posible)	y	manejar	sus	complicaciones	(72).	
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CAPÍTULO	III	METODOLOGÍA	

	

3.1	Diseño	de	la	investigación	

	

La	presente	revisión	incluyó	una	revisión	bibliografía	disponible	sobre	LRA,	en	la	cual	se	

eligieron	 artículos	 según	 su	 relevancia,	 sin	 delimitar	 la	 antigüedad	 de	 estos,	 con	 la	

finalidad	de	ampliar	diversos	aspectos	de	la	LRA	en	el	período	neonatal.	

Dentro	de	los	documentos	revisados	se	incluye	literatura	proveniente	de	libros	como	el	

Avery	&	MacDonald's	Neonatology:	Pathophysiology	and	Management	of	 the	Newborn,	

consensos	de	Seneo	así	como	artículos	disponibles	y	filtrados	a	través	de	las	base	de	datos	

Pubmed	y	SIBDI.	

Luego	de	la	selección	de	la	bibliografía	se	realizó	la	revisión,	transcripción	y	comparación	

de	la	información.	

	

3.2	Criterios	de	selección	

	

3.2.1	Criterios	de	Inclusión	

Se	incluyen	revisiones	bibliográficas,	revisiones	sistémicas,	metaanálisis	indexados	

Libros	relacionados	con	enfermedades	neonatales	indexados	

	

3.2.2	Criterios	de	exclusión	

Artículos	que	no	se	lograron	obtener	completos	(sólo	resúmenes).	

Artículos	no	indexados	

Artículos	que	incluya	población	adulta	y	excluya	población	pediátrica	y	neonatal.	

	

3.3	Criterios	de	búsqueda	

Lesión	renal	aguda	en	neonatos	

Desarrollo	renal	

Fisiología	renal	

Balance	hidroelectrolítico	en	el	período	neonatal	

Epidemiología	de	lesión	renal	
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Factores	que	modifican	la	función	renal	

Lesión	renal	aguda	prerrenal	en	neonatos	

Lesión	renal	aguda	intrínseca	

Lesión	renal	aguda	postrenal	en	neonatos	

Biomarcadores	de	la	función	renal	

Clasificación	de	la	lesión	renal	aguda	

Factores	de	riesgo	para	la	lesión	renal	aguda	en	el	neonato	

Clasificaciones	de	la	lesión	renal	aguda	

Complicaciones	de	la	lesión	renal	aguda	

Terapia	de	reemplazo	renal	en	el	neonato	
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CAPÍTULO	IV.	CONCLUSIONES	

4.1	Conclusiones	

	

1.	 La	 definición	 de	 lesión	 renal	 aguda	 en	 el	 período	 neonatal	 deriva	 de	 estudios	 y	

consensos	realizados	en	la	población	adulta	y	pediátrica,	la	misma	ha	ameritado	diversos	

estudios	para	validar	su	definición	y	componentes.	La	LRA	indica	un	fracaso	rápido	de	la	

función	renal	que	impide	mantener	el	balance	hidroelectrolítico	asociado	al	acúmulo	de	

productos	de	desecho.			

	

2.	 Las	 causas	 fisiopatológicas	 de	 LRA	 en	 el	 neonato	 derivan	 de	 factores	 prenatales,	

perinatales	 y	 posnatales,	 identificar	 el	 período	 en	 el	 que	 apareció	 permite	 al	 clínico	

sospechar	la	posible	noxa	y	dirigir	su	abordaje.		

	

3.	El	recién	nacido	es	sometido	a	diferentes	factores	que	pueden	agruparse	en	2	grandes	

grupos:	maternos	y	neonatales;	los	cuales	pueden	comprometer	la	formación,	desarrollo	

y	hemodinamia	renal.	

	

4.	La	prevención	de	la	LRA	debe	ser	una	consideración	básica	en	todo	RN.	Las	medidas	

generales	 del	 manejo	 de	 un	 RN	 con	 LRA	 pueden	 resumirse	 en	 ofrecer	 un	 apropiado	

soporte	hemodinámico;	control	estricto	de	líquidos,	electrolitos	y	trastornos	ácido	base;	

ajuste	y	retiro	de	fármacos	nefrotóxicos;	terapia	diurética	cuando	esté	indicada,	manejo	

de	complicaciones	asociadas	como	HTA;	así	como	definir	cuando	está	indicado	el	uso	de	

terapia	de	reemplazo	renal.	

	

5.	La	aparición	de	nuevos	biomarcadores	en	LRA	permiten	predecir	el	paciente	de	riesgo,	

localizar	 el	 sitio	 de	 lesión,	 definir	 estrategias	 de	 manejo	 e	 inclusive	 estimar	 las	

complicaciones	 y	 secuelas	 a	 largo	 plazo.	 Se	 debe	 valorar	 que	 estos	 cumplan	 con	 la	

definición	de	un	buen	biomarcador	y	 ser	 cautelosos	 con	 su	uso,	 ya	muchos	aún	deben	

validarse	en	la	población	neonatal.	
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6.	Se	recomienda	como	esquema	de	manejo:	identificar	el	paciente	de	riesgo;	realizar	una	

historia	 clínica	 (prenatal,	 perinatal	 y	 postnatal)	 y	 examen	 físico	 exhaustivo;	 según	 la	

sospecha	clínica	definir	cuáles	pacientes	ameritan	estudios	de	 laboratorio	para	valorar	

condición	metabólica	(Cr,	electrolitos,	gasometría)	así	como	control	de	ingestas	y	excretas	

(diuresis)	 y	 monitoreo	 de	 peso	 según	 lo	 amerite;	 realizar	 estudios	 de	 gabinete	

complementarios	(ultrasonido	de	riñones	y	vías	urinarias);	definir	naturaleza	de	la	LRA	

(prerrenal,	 renal	 o	 postrenal);	 dirigir	 la	 conducta	 terapéutica	 según	 la	 clasificación	

anterior.	

	

4.2	Recomendaciones	Finales	

	

1.	 Seleccionar	 en	 conjunto	 una	 definición	 estandarizada	 de	 LRA	 que	 se	 ajuste	 a	 las	

condiciones	 de	 la	 unidad	 y	 permita	 unificar	 criterios	 sobre	 políticas	 de	 prevención,	

factores	de	riesgo	en	el	RN	y	las	conductas	a	seguir	en	el	manejo	de	un	neonato	con	LRA.		

2.	La	LRA	es	una	entidad	con	una	alta	 incidencia	en	 las	UCIN,	por	 lo	que	se	debe	tener	

presente	su	diagnóstico	y	realizar	tamizajes	pasivos	y	activos.	

3.	 Realizar	 una	 valoración	minuciosa	 de	 RN	 con	 LRA	 que	 permita	 establecer	 posibles	

secuencias	sobre	la	etiología	y	tipo	de	lesión	generada.	

4.	Identificar	un	neonato	con	LRA	permitirá	establecer	la	terapéutica	adecuada	y	estimar	

complicaciones	en	el	recién	nacido	con	LRA	(morbilidad,	mortalidad,	costos	y	desarrollo).	

5.	 Realizar	 los	 estudios	 médicos	 indicados	 según	 la	 sospecha	 clínica	 que	 permitan	

confirmar	el	diagnóstico	de	LRA	y	su	manejo	integral.	

6.	Promover	la	educación	continua	de	personal	de	UCIN	sobre	la	LRA,	permite	el	manejo	

homogéneo	e	integral	del	RN	con	LRA	por	parte	de	los	actores	involucrados.	

7.	Manejar	de	forma	sistemática	tanto	los	algoritmos	de	riesgo,	diagnóstico	y	manejo	del	

RN	con	LRA.	

8.	 Mantener	 una	 comunicación	 fluida	 y	 bidireccional	 entre	 la	 familia	 del	 menor	 y	 el	

personal	de	la	UCIN.	

9.	Realizar	sesiones	multidisciplinarias	informativas	que	involucren	al	personal	de	UCIN	y	

equipos	 de	 apoyo	 en	 el	manejo	 del	 neonato,	 que	 permitan	 conversar	 sobre	 aciertos	 y	

oportunidades	de	mejora	en	el	paciente.	
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