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RESUMEN

La insufi ciencia renal aguda es común en el periodo neonatal. 
En el útero, la placenta mantiene la homeostasis y el balance 
hidroelectrolítico; sin embargo, en la vida extrauterina, el 
riñón es el órgano encargado de la homeostasis orgánica 
con tres funciones principales: a) regular la composición 
y volumen del líquido extracelular, b) eliminar toxinas del 
metabolismo nitrogenado y c) secretar hormonas. La falla 
renal puede originarse dentro del útero o ser adquirida en 
el periodo postnatal; su incidencia se ha reportado entre 
un 8 a 24% de los recién nacidos que ingresan a Unidades 
de Cuidados Intensivos y de los que hasta en un tercio son 
prematuros. Las complicaciones como proteinuria, hiperten-
sión e insufi ciencia renal crónica son altas, sobre todo si el 
daño renal ocurre cuando la nefrogénesis no ha terminado. 
En general, la insufi ciencia renal aguda se caracteriza por 
un incremento en los valores de creatinina y productos de 
desecho del nitrógeno, además de disminución en el fi ltrado 
glomerular, encontrándose oliguria o anuria, e incluso puede 
no existir este hallazgo (no oligúrica).

Palabras clave: Insufi ciencia renal aguda, prematurez, 
recién nacido.

ABSTRACT

Acute renal failure is common in the neonatal period. In utero, 
the placenta is the organ responsible for the homeostasis 
and hydro-electrolytic balance; however, at the extrauterine 
life, kidney has three principal functions: a) regulation of the 
composition and volume of extracellular fl uids, b) elimination 
toxins of nitrogen metabolism and c) secrete hormones. It has 
been reported an incidence of acute renal failure between 8 
and 24% of the newborn babies in the NICU’s and until one 
third of them are prematures. Complications as proteinuria, 
arterial hypertension and chronic renal failure are very high 
particularly if the renal insult occurs during the nephrogenesis. 
In general, acute renal failure is characterized by an increase 
in serum creatinine and nitrogen products metabolism (urea 
and BUN), and due to the decrease of the glomerular fi ltrate, 
anuria or olyguria; however, with normal uresis could exist 
acute renal failure.
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Los riñones humanos son derivados de tres uni-
dades embrionarias: pronefros, mesonefros y meta-
nefros. El riñón maduro consta de dos porciones: el 
blastema metanéfrico, que da lugar a glomérulos, 
túbulos proximales, asa de Henle y túbulo distal, y el 
brote uretérico, que da lugar a cálices, pelvis y ductos 
colectores. La nefrogénesis finaliza entre las 34 a 36 
semanas de gestación (SDG), resultando en 700,000 
a 1,000,000 de nefronas en cada riñón. Las primeras 
nefronas se logran encontrar en la novena SDG; sin 
embargo, la producción de orina se da entre la 10-12 
SDG. A las 20 SDG se producen 5 mL/h de orina que 
forman el 90% de líquido amniótico, alcanzando 50 

mL/h a las 40 SDG.1 En el útero, la placenta man-
tiene la homeostasis y balance hidroelectrolítico2 
y un deterioro en la producción de orina origina 
oligohidramnios e hipoplasia pulmonar.3 En la vida 
extrauterina, el riñón es el órgano encargado de la 
homeostasis orgánica y tiene tres funciones principa-
les: a) regular la composición y volumen del líquido 
extracelular, b) eliminar toxinas del metabolismo 
nitrogenado y c) secretar hormonas.4

Los prematuros con peso extremadamente bajo al 
nacer tienen pérdida de líquidos alta, la cual en su 
mayoría es insensible a través del epitelio respirato-
rio y la piel. La habilidad de los riñones inmaduros 
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para compensar este desequilibrio es limitado; por lo 
tanto, es esencial no sólo mantener un balance hidro-
electrolítico, sino permitir también que ocurran los 
cambios como son la contracción fisiológica del líquido 
extracelular, sin perturbar el estado hidroelectrolíti-
co. En estos recién nacidos se distinguen tres fases de 
adaptación renal: prediurética, diurética y de homeos-
tasis. La tasa de filtración glomerular es más baja y 
la capacidad de reabsorción de sodio en los túbulos 
proximales limitada. Aunque los prematuros pueden 
diluir su orina, no la pueden concentrar mostrando 
una osmolaridad a los tres días de vida de 400-500 
mOsm/L, a diferencia del recién nacido de término 
que es de 600-800 mOsm/L. Como resultado, el re-
querimiento de agua es más alto en los prematuros.

Existe glucosuria transitoria por el bajo umbral a 
la glucosa del riñón5 y es capaz de excretar potasio 
o bicarbonato de sodio a una tasa superior a la de 
filtración en el primer mes; sin embargo, al adminis-
trar una carga de potasio, la tasa de excreción de este 
ión por unidad de peso es más baja en prematuros 
y entre el 25 al 50% desarrollan hipercalemia en las 
24 a 72 h de nacimiento, siendo la recomendación no 
administrar potasio hasta que el gasto urinario esté 
establecido o las concentraciones de este ión sean 
normales, situación que no ocurre en los prematuros 
mayores de 30 semanas de gestación.5,6

Está reportado que los esteroides prenatales dismi-
nuyen la hipercalemia no oligúrica y la actividad de 
la bomba sodio potasio ATP-asa se favorece; además 
promueve la maduración celular epitelial, mejorando 
la función de barrera a nivel de piel.1,7

VALORACIÓN DE LA FUNCIÓN RENAL EN EL 
RECIÉN NACIDO DE RIESGO

Es importante enfatizar que un índice renal no 
es eficaz por sí solo para determinar el deterioro en 
la función renal, por lo que es indispensable la va-
loración integral del paciente en su contexto clínico 
y se deben reunir los recursos y los biomarcadores 
al alcance del clínico para determinar de manera 
temprana la función renal del paciente y decidir el 
mejor tratamiento.8-12

La creatinina plasmática es uno de los índices re-
nales más accesibles, aunque se debe tomar en cuenta 
que su valor en los primeros días de vida refleja la 
creatinina materna y no la función renal del neonato. 

Los recién nacidos de término a la semana de vida 
tienen valores de creatinina sérica de 0.4-0.6 mg/dL. 
Otro aspecto a considerar es que la tasa de filtrado 
glomerular es exponencial al incremento de la edad 
gestacional y dependiendo del método utilizado (Jaffe 
vs enzimático) sus valores pueden diferir: a bajas 
tasas de filtración glomerular el valor de creatinina 
sobreestima la función renal. Las concentraciones de 
creatinina pueden no sufrir cambios sino hasta que 
el 25-50% de la función renal se ha perdido y varían 
de acuerdo a la masa renal, estado de hidratación, 
edad y sexo. Algunos medicamentos y la presencia de 
hiperbilirrubinemia pueden modificar las concentra-
ciones de creatina.

Auron y cols. concluyen que los valores de creati-
nina disminuyen conforme aumenta el peso y la edad 
gestacional.13 De manera progresiva, al aumentar la 
edad gestacional incrementa el flujo sanguíneo renal 
y aumenta la tasa de filtrado glomerular. En el feto, 
los riñones reciben de 3 a 4% del gasto cardiaco; a 
las 25 SDG reciben 20 mL/min e incrementa a 50 
mL/min al término de la gestación, siendo igual a la 
del adulto a los dos años de edad. El flujo sanguíneo 
renal depende de dos grandes condiciones: la presión 
de perfusión renal, la que es igual a la presión arterial 
sistémica, y la resistencia vascular renal, regulada 
por las arteriolas aferentes y eferentes. Al nacer, el 
flujo sanguíneo renal incrementa progresivamente 
como la presión de perfusión y caen las resistencias 
renales. Esto último puede ser atribuido a incremento 
tanto en diámetro y número total de vasos renales así 
como la producción de sustancias vasoactivas como 
angiotensina II, catecolaminas, prostaglandinas y 
óxido nítrico.1,14

La urea plasmática es un pobre indicador de 
filtración glomerular, así como la relación urea/
creatinina.10-12,15

FILTRACIÓN GLOMERULAR EN EL RECIÉN 
NACIDO

Permite estimar la función de la masa renal, 
determinar la progresión de la enfermedad renal, 
predecir el desarrollo de falla renal terminal, ajus-
tar la administración de medicamentos excretados 
a nivel renal, así como la prescripción racional de 
líquidos y solutos. Es el volumen de fluido filtrado 
por unidad de tiempo desde los capilares glomeru-
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lares renales hacia el interior de la cápsula de Bow-
mans; se mide en mL/min. En la nefrona ocurren 
tres procesos coordinados: filtración del plasma 
sanguíneo, y reabsorción y secreción de aquellas 
sustancias que no han sido filtradas, pero que deben 
ser excretadas.1,2,14 El proceso de filtración es selec-
tivo ya que los componentes celulares de la sangre 
y las proteínas de peso molecular medio y alto son 
retenidos, mientras que el agua y los electrolitos se 
encuentran en el túbulo en proporción casi idéntica 
a la del plasma. Además, las sustancias con carga 
positiva se filtran con mayor facilidad que aquéllas 
con carga negativa. Las fuerzas que favorecen la 
filtración son la presión hidrostática de la sangre 
dentro del capilar y la presión oncótica del líquido 
dentro del espacio de Bowman. Las fuerzas que se 
oponen son la presión oncótica del plasma dentro 
del capilar glomerular y la presión hidrostática en el 
espacio de Bowman. El movimiento de fluido a través 
del glomérulo depende de las fuerzas de Starling, lo 
que significa que el flujo de plasma a nivel renal es el 
mayor determinante del filtrado glomerular.1,2,15-19 
Una de las formas de valorar la función renal es la 
medida de lo que denominamos tasa de filtración glo-
merular (TFG). Para realizar este cálculo se utilizan 
métodos indirectos basados en el concepto de acla-
ramiento: éste es la velocidad a la cual el plasma es 
liberado de una sustancia (ej. inulina). Sin embargo, 
este estudio es difícil de realizar en los recién nacidos 
por la difícil recolección de muestras, por lo que al 
no ser específica y quizás potencialmente dañina en 
estos pacientes no se utiliza.1,2,14,19 Vieux y cols.19 en 
su estudio reportan tasas de filtración glomerular por 
percentiles que son útiles en nuestra práctica diaria 
para ajustar la administración de medicamentos de 
acuerdo a la filtración glomerular.

FILTRACIÓN GLOMERULAR BASADA EN 
CREATININA SÉRICA (ÍNDICE DE SCHWARTZ)

La estrecha relación entre el aclaramiento de 
creatinina y la filtración glomerular, la producción de 
creatinina y masa muscular junto con las dificultades 
para la colección de orina nos ha llevado a conceptos 
de estimar la tasa de filtración glomerular con valores 
de creatinina sérica y parámetros corporales, como 
se expresa en la ecuación de Schwartz (Figura 1).

Un análisis dimensional indica que k es directa-
mente relacionado a la excreción urinaria de creatini-
na, lo cual es proporcional a la masa magra del cuerpo. 
El valor de k es de 0.45 en recién nacidos de término y 
de 0.33 en recién nacidos prematuros.1,2,15-17 Vanpee y 
cols.21 demuestran que la tasa de filtración glomeru-
lar es baja en prematuros a los nueve meses de edad 
corregida y que incrementa a niveles normales hasta 
los ocho años de edad.

INSUFICIENCIA RENAL AGUDA EN EL RECIÉN 
NACIDO

El daño renal agudo es un desorden complejo con 
manifestaciones clínicas que van desde disfunción 
leve a completa falla renal anúrica. Recientemente 
se carece de definiciones reconocidas universalmente 
para daño renal agudo. En 2007, un grupo de investi-
gadores propuso un sistema de estadios de severidad 
de daño renal con el acrónimo RIFLE; sin embargo, 
éste no puede aplicar en los recién nacidos y se requie-
ren estudios al respecto. A pesar de estos sistemas de 
clasificación, el diagnóstico es problemático ya que 

*Índice de función renal = Na urinario x creatinina sérica X 100
 Creatinina urinaria

**Fracción excretada de sodio = Na urinario x creatinina sérica X 100
 Sodio sérico x creatinina urinaria

GFR: k*L/Cr sérica

Donde k es una constante, L es la talla en cm y Cr es creatinina sérica en mg/dL
El valor de k es de 0.45 en recién nacidos de término y de 0.33 en recién nacidos prematuros

Figura 1. Ecuación de Schwartz.
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depende de dos anormalidades funcionales, como son: 
oliguria y cambios en los niveles de creatinina, ambos 
hallazgos tardíos de daño renal, además de que puede 
existir daño renal sin oliguria.12 La incidencia real de 
insuficiencia renal aguda (IRA) es difícil determinar, 
pero estudios han reportado que de 8 a 24% de los 
recién nacidos que ingresan a Unidades de Cuidados 
Intensivos (UCIN) la presentan y hasta un tercio 
son prematuros22,23 y el 60% con asfixia severa.24 El 
10-15% de los neonatos muestran uresis en la sala 
de parto, el 50% lo hace en las primeras ocho horas 
de vida y el 90% dentro de las 24 horas de vida.25 
Recientemente se ha encontrado que existen factores 
de riesgo genéticos como son polimorfismos del gen 
de enzima convertidora de angiotensina, factor de 
necrosis tumoral alfa (FNT-), interleucina 6 (IL-6), e 
IL-10.26 Gharehbaghi y cols.27 reportan IRA en 70.6% 
de recién nacidos de término y una mortalidad de 20% 
mayor en pacientes con ventilación mecánica y sepsis 
(p < 0.05). Cataldi y cols.28 asocian IRA e intervencio-
nes terapéuticas como intubación endotraqueal (OR 
2.1, IC 95% 1.1-5.5), cateterismo percutáneo (OR 2.4, 
IC 95% 1.3-4.5) y fototerapia (OR 2.3, IC 95% 1.1-
5.0). Complicaciones como proteinuria, hipertensión 
e insuficiencia renal crónica son altas, sobre todo si 
el daño renal ocurre cuando la morfogénesis no ha 
terminado.2

En general, la IRA se caracteriza por un incremen-
to en los valores de creatinina y productos de desecho 
del nitrógeno, disminución en el filtrado glomerular 

encontrándose oliguria o anuria e incluso puede no 
existir este hallazgo (no oligúrica) y una inhabilidad 
del riñón para regular apropiadamente los líquidos 
y el equilibrio electrolítico.26

CLASIFICACIÓN

Basado en el gasto urinario, puede haber dos tipos: 
oligo-anuria y no-oligúrica.

La insuficiencia renal aguda en el recién nacido 
tradicionalmente se clasifica de acuerdo al sitio del 
daño en:26

• Prerrenal (75-80%)
• Intrínseca o renal (10-15%)
• Obstructiva o postrenal (5%)

La falla renal puede ser originada dentro del útero 
(Cuadro I) 22 aunque es común que se adquiera en 
el periodo postnatal (Cuadro II).26 En IRA prerrenal 
el daño puede evolucionar a daño intrínseco con 
disfunción tubular y glomerular. En la falla renal 
intrínseca los factores más frecuentes son el uso de 
medicamentos neurotóxicos e hipoxia/isquemia. Las 
causas postrenales ocurren por obstrucción del flujo 
urinario. Una vez que la orina se ha producido por 
los riñones, ésta puede afectar a ambos. En varones, 
una causa frecuente es la obstrucción por valvas 
posteriores.

Cuadro I. Causas de insufi ciencia renal aguda en neonatos.

Daño prenatal Inhibidores enzima convertidora angiotensina
Uso materno de Antagonista de receptor de angiotensina II
 Antiinfl amatorios no esteroideos
 
Enfermedad renal congénita Agenesia renal
 Displasia/hipoplasia renal
 Enfermedad poliquística renal AR/AD
 Síndrome nefrótico congénito
 
Enfermedad renal postnatal IRA prerrenal
 IRA intrínseca
 IRA postrenal

IRA: Insufi ciencia renal aguda. AR: Autosómica recesiva. AD: Autosómica dominante.
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Una vez que se sospecha diagnóstico de IRA debe-
mos realizar la evaluación integral del paciente como 
es la historia clínica y exploración física en la que 
debemos recordar puntos clave como:23,25

• Detectar recién nacidos de alto riesgo con diag-
nóstico prenatal y fenotipo característico de ano-
malías del tracto genitourinario, daño postnatal 

secundario a hipoxia-isquemia, uso de medica-
mentos nefrotóxicos y sepsis neonatal, entre otros.

• Considerar la edad gestacional y el valor de 
creatinina materna.

• Anticiparse al desarrollo de falla renal, moni-
torizando el gasto urinario y los marcadores 
bioquímicos de insuficiencia renal aguda.

• En un evento abrupto de anuria, tomar en 
cuenta la retención urinaria secundaria a uso 
de relajantes musculares y opioides (considerar 
el sondeo vesical).

Cuadro II. Causas más frecuentes de IRA postnatal.

IRA prerrenal deshidratación Disminución de volumen intravascular Pérdidas gastrointestinales

  Sepsis
  Hemorragia/hipotensión
  Hipoxia/isquemia
  Pérdidas a tercer espacio
  Persistencia de conducto arterioso

   

 Disminución de volumen intravascular efectivo Insufi ciencia cardiaca congestiva
  Pericarditis
  Tamponade cardiaco

Insufi ciencia renal intrínseca Necrosis tubular aguda Hipoxia/isquemia
  Medicamentos (aminoglucósidos, AINES)
  Toxinas endógenas (rabdomiólisis, 
  homoglobinuria)

  

 Nefritis intersticial Anticonvulsivantes
  Idiopáticas  
 Vasculares Necrosis cortical
  Trombosis de arteria o vena  
 Infeccioso Renal
  Sepsis/sífi lis
  Pielonefritis/candidiasis

Uropatías obstructivas  Obstrucción en un riñón solitario
  Obstrucción ureteral bilateral
  Obstrucción uretral

Congénitas  Displasia/hipoplasia
  Enfermedad quística renal

IRA: Insufi ciencia renal aguda
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F igura 2. Evaluación inicial de recién nacido con oliguria y/o creatinina elevada.

USG renal

Hidronefrosis
Hidrouréter
Megavejiga

Normal o 
ecogenicidad 
aumentada

IRA postrrenal:

 • Drenaje vesical
 • Profilaxis antibiótica
• Suspender medicamentos que 
  causen retención urinaria
 • Interconsulta a Urología

Gasto urinario < 1 mL/kg/h

Furosemida 1 mg/kg/dosis

Gasto urinario 
< 1 mL/kg/h

Gasto urinario 
> 1 mL/kg/h

± FeNa > 2.5%
± IFR > 3%

IRA intrínseca

• Suspender nefrotóxicos
• Ajuste fármacos a función renal (Schwartz)
•  Restringir líquidos (pérdidas insensibles y 
 extrarrenales + uresis)
• Corregir desequilibrio ácido-base y electrolítico
• Considerar diálisis peritoneal/interconsulta a Nefrología

Historia clínica y 
exploración física

• Creatinina elevada
• Oliguria: gasto urinario < 1 mL/h 
 en el primer día de vida

Evaluar si existe:

• Distensión vesical
• Deshidratación clínica
• Hipotensión, hipoxia e hipovolemia
• Orina y sangre: creatinina, urea, electrolitos (Na 
 y K), examen general de orina, gasometría

Solución fisiológica 0.9% 10 mL/kg/dosis 
(máximo 2 dosis)*

Gasto urinario > 1 mL/kg/h

± FeNa < 2.5%
± IFR < 3%

IRA prerrenal

*< 32 SDG administrar en mínimo 30 min
± Considerar parámetros del cuadro III

• Mejorar volumen intravascular 
• Tratar causa subyacente
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Cuadro III. Parámetros para diferenciar IRA prerrenal de IRA intrínseca.

Parámetros Prerrenal Intrínseca

Sodio urinario  20 mEq/L  50 mEq/L
Sodio urinario (< 32 SDG)  80 mEq/L  80 mEq/L
Índice de falla renal < 1 > 4
Índice de falla renal (< 32 SDG) < 1 > 8
FeNa (> 32 SDG) < 2.5% > 2.5%
FeNa (29-32 SDG) < 6% > 6% 

IRA: Insufi ciencia renal aguda. SDG: Semanas de gestación. FeNa: Fracción excretada de sodio.

• Evaluar estado hemodinámico: valorar el peso 
ante la probabilidad de incremento en las pér-
didas insensibles, balance de líquidos, uresis, 
tensión arterial, frecuencia cardiaca, datos 
clínicos de deshidratación o edema en tejidos 
y llenado capilar; palpar los pulsos centrales y 
periféricos con la finalidad de descartar datos 
clínicos de un estado de hipoperfusión vascular 
o falla de bomba asociados a gasto urinario 
bajo.

• Realizar ultrasonido renal y gammagrafía para 
el diagnóstico definitivo en algunas causas es-
pecíficas.

Dentro de la valoración para integrar el diagnósti-
co de IRA, ya sea por incremento de creatinina sérica 
o disminución de gasto urinario, se debe considerar 
cada uno de estos parámetros:22,29

1) Creatinina sérica: Los recién nacidos de 
término a la semana de vida tienen valores de 
creatinina sérica 0.4-0.6 mg/dL.
• Creatinina sérica mayor de 1.5 mg/dL por 24 

a 48 h, considerando la función renal mater-
na normal.

• Incremento de creatinina sérica 0.3 mg/dL/
día o un incremento de 50% de su valor basal.

• Falla en la disminución de la creatinina 
sérica por debajo del valor materno en los 
siguientes cinco a siete días de vida en recién 
nacidos de término y de dos a tres semanas 
en prematuros (recordar que los prematuros 
cursan con reabsorción tubular secundaria a 
inmadurez).

2) Gasto urinario:
• Oligo-anuria: La producción de orina en 

las primeras 24 horas de vida es para recién 
nacidos prematuros menor de 0.5 mL/kg/h y 
en recién nacidos de término menor a 1 mL/
kg/h. Así mismo, oliguria se define, una vez 
establecida la función renal de acuerdo a la 
edad gestacional, como gasto urinario menor 
de 1 mL/kg/h después de 24 h de vida en ambos 
o menor a 0.5 mL/kg/h por más de 6 h.

• No-oligúrica: Se presenta con gasto urina-
rio normal en un tercio de los casos y ocurre 
especialmente en pacientes con asfixia, por 
lo que se deben considerar pruebas com-
plementarias de la función renal. Tiene 
mejor pronóstico cuando se compara con la 
oligúrica.30

El primer paso es diferenciar si la causa de IRA es 
prerrenal, intrínseca o postrenal. Si es IRA prerrenal 
e intrínseca, considerar lo representado en la figura 
2. La utilización de índices urinarios apoyan la dife-
renciación30 (Cuadro III):

• Sodio urinario
• Índice de falla renal (IFR)
• Fracción excretada de sodio (FeNa)

Es importante recordar que la muestra de orina se 
debe procesar antes de iniciar el tratamiento diuréti-
co. De los diversos índices se prefiere FeNa; valores 
de 2.5 a 3% se asocian a IRA intrínseca y con valores 
menores de 2.5% a IRA prerrenal, en aquellos recién 
nacidos mayores de 32 SDG. Los prematuros entre 
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29-32 SDG pierden sodio en orina debido a inmadurez 
tubular, por lo que los valores que deben ser consi-
derados son mayor o igual a 6 en IRA intrínseca y 
menor o igual a 6%, en IRA prerrenal.31-33

El sodio urinario mayor de 50 mEq/L sugiere IRA 
intrínseca y menor de 20 mEq/L sugiere IRA prerre-
nal. Durante la disminución de filtrado glomerular 
que conduce a oliguria, para mantener el volumen 
intravascular se reabsorbe sodio a nivel tubular 
llevando consigo agua.33 En los recién nacidos me-
nores a 1,000 g, el sodio urinario de hasta 80 mEq/L 
se considera en los límites normales, ya que tienen 
limitada la habilidad para conservar sodio aun con 
líquido extracelular normal y esta capacidad se rela-
ciona directamente con la edad gestacional.5

El índice de función renal (IFR) mayor de 4 en re-
cién nacidos de término y mayor de 8, en prematuros 
menores de 32 SDG sugiere IRA intrínseca.22,23,25,29
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