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I.- INTRODUCCION: 

El síndrome de shock es una catástrofe orgánica que pone en

juego una serie de mecanismos destinados a preservar la vitalidad 

de los sistemas más vulnerables como el coraz6n y el cerebro. Es

ta adaptación se lleva a cabo gracias a un reflejo primario de s~ 

pervivencia, el "switch maestro de la vida", que deriva grandes -

cantidades de sangre del lecho esplácnico y cutáneo hacia territ~ 

rice vitales, dejando otros con reducciones impor~~ntes del apor

te sanguíneo. 

Durante el síndrome de shock, el flujo sanguineo renal puedo 

reducirse hasta en un 90% sin detrimento del funcionamiento y ex

presarse únicamente como oliguria funcional. Depende del tiempo y 

de la intensidad de la hipoperfusi6n, el que se desarrolle lesi6n 

de las células tubulares proximales, tubulorrexis, necrosis tubu

lar e insuficiencia renal aguda verdAdera, circunstancia que in-

crementa de manera importante la morbimortalidad del síndrome de

shock. 

Una vez establecida la insuficiencia renal aguda, el diagn6~ 

tico y manejo tempranos pueden prevenir las alteraciones hidroe-

lectrolíticas, del equiiibrio ácido/base y vasculares que suelen

ocompañar a esta entidad, disminuyendo la mortalidad y facilitan

do el manejo·del p~ciente con in~uficiencias orgánicas múltiples. 

El-diagnóstico temprano de insuficiencia renal aguda plantea 

un verdadero reto; la diferenciación entre oliguria funcional pr!!_ 

rrenal e insuficiencia renal oguda verdadera no es siempre fácil

y requiere del empleo de pruebas de laboratorio complicadas, con

múltiples variables y con resultados falsos positivos o falsos n!!_ 

gativos. La necesidad de nuevas pruebas de función tubular renal-



con variables mínimas y aplicables bajo cualquier circunstancia -

de manejo ha conducido al empleo de una proteina de bajo peso mo

lecular para este prop6si to, la beta-2-microglobul ina.. ·Por sus C.!! 

racterísticas de excreci6n renal puede utilizarse en el diagn6st! 

co temprano de daño tubular renal y valorar su comportamiento po.!'!_ 

terior, lo que de hecho se ha demostrado ya en trabajos previos -

en lactantes con choque e insuficiencia renal aguda, siendo la i~ 

tensi6ñ de este trabajo el demostrar su utilidad como índice pro

nóstico de la función renal una vez establecida la lesi6n tubular. 
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II.- ANTECEDENTES CIENTIFICOS: 

INSUFICIENCIA RENAL AGUDA: 

DEFINICION: La insuficiencia renal aguda puede definirse como una 

reducción brusca de la filtración glomerular, durante la cual le_ 

es imposible al riñón realizar sus funciones primordiales en la -

regulación del balance hidroelectrolítico y ácido base, control 

de la presión arterial y regulación hormonal; anomalías que per-

sisten aún después de solventada la causa que les di6 origen. Fr~ 

cuentemente es reversible y puede cursar con gasto urinario alto, 

normal o bajo, manifestándose por lo regular con oliguria o anu-
ria (l, 2). . 

En términos generales, en la edad pediátrica se define s la_ 

oliguria como el gasto urinario menar de lcc/Kg/Hr, o un volumen_ 

menor: de 12cc/m2SC/Hr( 3 , 4 l, 
CLASIFICACION: Se clasifica a la insuficiencia renal aguda como -

prerrenal, renal y postrenal. La insuficiencia renal prerrenal <2 
liguria prerrenal), ocurre más comunmente en forma secundaria a -

deshidratación o cualquier otra causa que condicione hipoperfu--

sión renal. La insuficiencia renal aguda de origen renal implica_ 

daño parenquimatoso, secundario a 4 factores básicos: a) lesión 

tubular; b) lesión glome~ular; c) lesión vascular y d) anomalías_ 

congénitas. La insuficiencia renal,postrenal es referida general

mente como uropatía obstructiv1> aguda y secundaria a anomalías -

congénitas o adquiridas(l,S, 5 l. 

En nuestro medio, las causas más frecuentes de insuficiencia 

renal aguda por orden de importancia son: diarreas infecciosas, -

infecciones del tracto respiratorio inferior, septicemia e intox!_ 

caci6n por medicamentos(?). 
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FISIOPATOLOGIA: Existen dos teorías pera explicar la patogenia de 

la insuficiencia renal aguda: 

· 1.- Obstrucci6n tubular y reflujo pasivo: esta teoría postula que 

la obstrucci6n, con elevaci6n de la presión tubular, producen re

flujo pasivo del filtrado tubular y oliguria(S); aunque existe p~ 
ca correlación entre el grado de insuficiencia renal y el daño tu 

bular histopatol6gico(g)• 

2.- Isquemia renal o nefropatía vasomotora: esta teoría postula -

que independientemente de la etiología, la isquemia renal corti-

cal es el evento central a través de la constricción vascular -

preglomerular mediada por el sistema renina-angiotensina. El in-

cremento del tono simpático, los prostaglandinas renales y el si~ 

tema kalicreina-renina pueden jugar un papel importante en la es

timulac i6n de liberación de renina y la regulación del flujo san

guíneo prerrenal en la insuficiencia circulatoria(lOl. S6lo la f2 

lla circulatoria prolongada se asocia con insu:ficiencia renal ag~ 

da, dependiendo del tiempo y la magnitud de la vasoconstricci6n -

cortical renal. el que se deRarrolle oliguria funcional, n~crosis 

tubular aguda o necrosis cortical(ll). 

Es factible que tanto los factores vasculAres como los tubu

lares sean responsables de la oliguria en la insuficiencia renal_ 

aguda. 

CURSO CLINICO: Se reconocen tres peFíodos evolutivos en la insuf! 

ciencia renal aguda: la fase oligúrica, la poliúrica y la de rec~ 

peración. En pediatría el período oligúrico puede enmascararse en 

la deshidrataci6n y el shock hipovolémico y re.ni tir al hidratar -

al paciente, es muy corto y en ocasiones pasa desapercibido. En -

pacientes infectados sin datos de hipoperfusión renal, la insufi

ciencia renal aguda puede ser de tipo poliúrico por efecto de la_ 

endotoxinemia< 12 >. 



5 

DIAGNOSTICO: Es vi tal diferenciar entre la oliguria prerrenal 

(funcional) y la oliguria de origen renal (insuficiencia renal a

guda verdadera). La elevación de productos azoados (urea y creat! 

nina) no es de utilidad, ya que se presenta con la simple deple-

ción dP.l volumen intravascular y depende de la masa muscular. El_ 

restablecimiento de la uresis después de cargas rápidas de solu-

ciones electrolíticas no descarta la presencia de daño tubular y_ 

por lo.tanto la insuficiencia renal aguda(l3 l. La obtención de u

resis posterior al uso de manitol es útil en el diagnóstico dife

rencial, siempre y cuando el paciente se encuentre bien hidratado 

(l4 l. Se ha objetado que el uso combinado de manito! y furosemide. 

no aumenta el flujo plasmático renal en pacientes sépticos con in 

suficiencia renal aguda, pudiendo agravar las alteraciones ya e-

xistentes(lS,lG). El uso de furosemide en el diagnóstico diferen

cial de la oliguria es controvertido, pues carece de valor absol.!! 

to y puede tener efecto diuréj:ico aún en riñones con daño tubular. 
(17) 

s~v~ro .__ . 

Es· en 1950 cuando se demuestra la utilidad de las relaciones 

urinarias y_séricas de la urea y la creatinina (U/P de urea y U/P 

de creatinin~l. en el diagnóstico diferencial de oliguria funcio-

nal va instific~encia renal aguda ( lB). Poster.iormente en 1965 se -

demuestra. •~l ~Jf~r de la relación urinaria y plaRmlitica de osmola 

ridad ( U/P 'de '?~molaridad) , así como la importancia de la eleva-= 

ción de las, concentraciones de sodio urinario en la insuficiencia 
(19) . . . ' . 

renal aguda • Dos años más tarde se ~stablece que el U/P de --

creatinina y el sodio urinario no son confiables para el diagnós

tico diferencial de oliguria, pero la combinación de ambas prue_-

bas permite valorar el túbulo renal con respecto al sodio filtra

do, facilitando la distinción entre los dos tipos de oliguria, --
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creándose un nuevo índice, la fracci6n excretada de sodio (FeNa), 

del cual se deriv6 posteriormente el índice de insuficiencia re~ 
nal ( 20-22) , 

Muchos autores apoyan la utilidad de la FeNa sobre otras --

pruebas de funci6n renal en el diagn6stico de insuficiencia renal 

aguda, hasta con un.90% de confiabilidad( 2l-24 >. Sin embargo, la_ 

FeNa puede alterarse falsamente en pacientes con gran aporte hí-

drico o de sodio y por el uso de natriuréticoe. Lo cual es fre--

cuente en el manejo del paciente grave. Esta situaci6n entorpece_ 

el diagn6stico temprano con las implicaciones consiguientes sobre 

el manejo y pron6stico( 2l). 

La búsqueda de nuevas pruebas diagnósticas continua, se tra

ta de encontrar mediciones con menos variables y cuya confiabili

dad pueda aplicarse a todas las fases de este síndrome y bajo --

cualquier condici6n de manejo. Una de tales pruebas parece ser la 

determinaci6n urinaria de beta-2-microglobulina, cuyas caracterí~ 

ticas bioquímicas y metabólicas la hacen superior a la FeNa. 

BETA-2-MICROGL08ULINA: 

La beta-2-microglobulina (82-M), aislada en 1964, es un pép

tido simple con un peso molecular de.11800 Daltons. Eotá compues

ta de 100 aminoácidos con un puente disulfuro entre su cadena, ~ 

compartiendo similitud estructural con las cadenas penadas y lig~ 
. ' (25 26) 

ras de las inmunoglobulinas ' , Existe en la superficie de c~ 

si todas Ías células humanas excepto eritrocitos y células trofo-

olásticss; se asocia a glicoproteinos dependientes del complejo 

mayor de histocompatibilidad localizado en el cromosoma 6 (HLA) 
(27) La molécula de HLA está compuesta de una cadena ligera beta 

que es la 82-M y una cadena pesada alfa que comparte determinan-

tes halotípioos especíi"icos HLA. La funci6n del complejo HLA/B2-M 
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es esencia~; la respuesta inmune mediada por células T a antíge-

nos extraños, puede ser montada s6lo si el antígeno extraño se a

socia con el mismo antígeno de histocompatibilidad( 2s>.:··La B2-M 

parece controlar la expresión de estos antígenos y posiblemente 

su biosíntesis, asi como la biosíntesis y/o expresión de las cad~ 

nas ligeras y pesadas de las inmunoglobulinas. 

La B2-M se sintetiza por casi todas las células siendo las -

células
0

tumorales y los linfocitos los mayores productores in vi

tre y quizá in vivo( 2g). En adultos sanos la velocidad de sínte-

sis es de aproximadamente 95mcgs/Kg/Hr, liberandose de 150 a 200 

mcgs de B2-M por día de las membranas celulares (30) Por su pe-

queño tamaño, difunde libremente a los espacios intra y extravas

cular pero nunca ingresa al espacio intracelular. 

El catabolismo de la 82-M es controlado pasivamente por la 

velocidad de filtración glornerular, pues se filtra libremente a -

través de la membrana basal del glomerulo, siendo reabsorbida por 

las células tubulares proximales y degradada completamente. El c~ 

eficiente de reabsorci6n tubular de B2-M es de 99.9% y por tanto_ 

su concentración urinaria es menor de 350mcgs/lt, no dependiendo_ 

del gasto urinarioC 31 >. 

LÍl..·concentraci6n sérica de B2-M es mayor en los hombres que_ 

en lds muJ~r~s y se incrementa con la edadC 32 >. Una disminución_ 

del filtrado:g~omerular o un incremento de la síntesis de B2-M o_ 

ambas; elev9,rán ·las niveles séricos. Las enfermedades asociadas -

con un aumento de la síntesis de a2..:M son: a) tumores s6lidos; b) 

leucemias y linfomas y c) enfermedades inflamatorias cr6nicss y -

sctivaci6n linfocítica policlonal( 33- 35 >. 

Por sus características de excreción, la B2-M es el paráme-

tro más sensible y específico de disfunción tubular proximal. Las 
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enfermedades renales que alteran la permeabilidad de la membrana_ 

basal glomerular tienen poco o ningún efecto sobre la fil traci6n 

glomerular de la B2-M( 37 J; en cambio, en presencia de tubulopatía 

existe dé.fici t de reabsorción tubular e incremento urinario de la 

B2-M( 3B). 

En la insuficiencia renal aguda, la hipoperfusi6n e i.squemia 

renal ocasiona daño del túbulo proximal (necrosis tubular aguda), 

siendo las determinaciones urinarias de 82-M de utilidad teórica_ 

para el diagn6stico diferencial de esta entidad( 37 >, 
Clásicamente los nefr6logos dividen a la insuficiencia renal 

aguda en tres categorías: prerrenal, renal y postrenal. La oligu

ria prerrenal ocurre en deshidratación o estados de hipoperfusión 

renal, no encontrandose perdida la integridad funcional renal, a_ 

no ser que la duración de la hipoperfusi6n sea de tal magnitud 

que altere el funcionamiento tubular. 

Los reportes en la literatura son escasos, limitándose a pa

cientes adultos con síndrome hepatorrenal~ que representan a la ~ 

liguria prerrenal; tales pacientes mostraron B2-M sérica elevada_ 

y concentraciones urinarias normalee:, indicando integridad del tQ 

bulo proximal. El mismo reporte incluye 9 pacientes con daño tu

bular agudo por isquemia o nefrotoxinas, que representan a la in

suficiencia renal aguda d~ origen renal, los cuales mostraron co~ 

centraciones urinarias de 82-M muy 'elevadas, reflejando daño tub~ 

lar proximal e incapacidad para la reabsorción de 82-M ( 
39 ) , 

En la falla renal postobstructiva, los datos experimentales_ 

indican que la obstrucción ureteral bilateral no afecta los nive

les séricos de 82-M, mientras no exista disfunción del parénquima 

renal; en cambio, pacientes con ur?patia obstructiva y elevación_ 

de B2-M urinaria tienen lesión renal que no desaparecerá a pesar_ 

de la correcci6n de la obstrucción (40). 
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En la lite1•atura pediátrica, la experiencia con 82-M se limi 

ta a un reporte de recién nacidos con hipcrbilirrubinemia demos-

trando daño tubular mediante determinaciones urinarias ·de 82-M -
(41) 

En un trabajo reciente en el Hospital General· Centro Médico_ 

"La Raza" (I .M.S.S.), se ha demostrado la igual o mayor f'idelidad 

de las determinacionP.s urinarias de 82-M, al compararlas con la -

FeNa eñ el diagnóstiGo de la insuf'iciencia renal aguda en lactan

tes con shock. En el mismo estudio, por el análisis de 100 pacie.!} 

tes sanos, se determinaron las ci f'ras urinarias normales de 82-M_ 
(42) 
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III.- PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA: 

En el Servicio de Terapia Intensiva Pediátrica del Hospital_ 

General Centr~ Médico "La Raza", uno de los diagnósticos más fre

cuentes de ingreso o que se desarrolla durante la évolución del -

paciente críticamente enfermo, es el shock. Una de sus complica-

clones más comunes es la insuficiencia renal aguda y por lo tanto, 

la nec;sidad de establecer el diagnóstico temprano entre oliguria 

funcional o prerrenal e insuficiencia renal aguda verdadera, es -

vital. El diagnóstico y manejo temprano de esta complicación su-

menta la supervivencia del paciente con shock. Asimismo, la iden

tificación ds pruebas pron6sticas es de gran valor en la vigilan

cia de la evolución posterior de estos pacientes en cuento a la -

función renal se refiere. 

Con estos antecedentes, se decidió efectuar el seguimiento -

de las concentraciones urinarias de B2-M, así como de la FeNa, en 

lactantes con choque y con diagnóstico de insuficiencia renal ag~ 

da, fundamentado en alteraciones iniciales de ambas pruebas, con_ 

el objeto de identificar comparativamente el valor pronóstico de_ 

las mismas. 
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IV.- RA~ONAMIENTO DEL TRABAJO: 

I.- La B2-M es una proteina que se excreta únicamente por rifl6n y 

se reabsorbe en un 99,9% a nivel del túbulo proximal. Por o-

tra parte, 65 a 70% del sodio filtrado a nivel glomerular se •. 

reabsorbe en el túbulo proximal( 43- 45 l, 

II.- La insuficiencia renal aguda cursa con disminuci6n de la re

absorci6n tubular proximal. 

III.- Por lo tanto, en l.a insuficiencia renal aguda se incremen-

tan laa concentraciones urinarias de B2-M así como la FeNa. 

IV.- La titulaci6n de B2-M urinaria es mejor índice de daño tubu

lar que la FeNa, la cual exige mediciones sóricas y urinarias 

de creatinina y sodio, que constituyen 4 variables y mayor p~ 

uibilidad de error. 

V.- La recuperaci6n de la funci6n tubular, en la hiatoria natural 

de la insuficiencia renal aguda, es paulati.na. 
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V.- HIPOTESIS: 

HIPOTESIS DE NULIDAD (Ho): La titulación de B2-M urinaria tiene -

la misma fidelidad que la FeNa en el diagnóstico de insuficiencia 

renal aguda en el lactante con shock, pues ambas pruebas traducen 

el da~o tubular existente. 

HIPOTESIS ALTERNA (Hl}: La determinación seriada de B2-M urinaria 

en el lactante con choque y diagnóstico de insuficienéia renal a

guda, es superior a la FeNa como índice de normalización de la 

función tubular renal. Las mediciones urinarias l.niciales de B2-M 

pueden tener valor pronóstico en cuanto al tiempo en que la fun-

ci6n tubular se normaliza. 

Ho: 82-M FeNa. 

Hl: 82-"1 > FeNa. 
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VI.- OBJETIVO: 

Determinar en forma seriada las concentraciones ur.inarias de 

82-M en pacient7s lactantes con ohock e insuficiencia renal agud~ 

valorando su utilidad oron6stica al compararlas con ia FeNa. 

VII.- DISEÑO: 

Las características del presente trabajo corresponden a las 

de un diseño preexperimental, observacional y de correlaci6n. 
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VIII.- MATERIAL Y METOOOS: 

Se estudiaron 16 pacientes lactantes que ingresaron al Servl 

cio de Terapia Intensiva Pediátrica del Hospital General Centro -

Médico "La Raza" con el diagnóstico de shock e insuficiencia re--. 

na! aguda, durante los meses de Junio a Diciembre de 1984. 

El estudio comprendi6 dos fases: a) la detección de pacien-

tes con shock y probable insuficiencia renal aguda y b) el segui

miento de aquellos en los que se documentó la existencia de insu

ficiencia renal mediante cifras elevadas de D2-M urinaria (N=l48. 

47!41,84mcgs/lt) y FeNa mayor de 2. 

Los criterios de inclu~ión de los paciantcs para la primera_ 

fase del protocolo fueron: 

1.- Lactantes de un mes a dos años de edad. 

2.- Con datos de shock como son: llenado capilar de más de 3 se-

gundos, piel marmórea, taquicardia, cianosis distal, diferencia -

de temperatura central y periférica mayor de un grado centígrado. 

Con los siguientes datos de laboratorio: diferencia arteriovenosa 

de oxígeno mayor o menor de 3.5 vo!Qmencs por ciento, lactato sé

rico elevado y diferencia de hematocrito central y periférico ma

yor de cinco por ciento. 

3.- Con el diag~6stico de ,probabilidad de insuficiencia renal ag~ 

da, basado en la existencia de olig6ria; con gasto urinario menor 
2· 

de 12cc/m SC/Hr, anuria o poliuria. 

Los criterios de no inclusión fueron los siguiantas: 

1.- Pacientes lactantes con shock pero sin oliguria. 

2.- Pacientes en los qua no fuá posible la toma de muestras san-

guineas para establecer el diagnós~ico de shock. 

Los criterios de exclusión :fueron:' 
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l.- Pacientes en los que a pesar de llenar los criterios clínicos 

y de laboratorio de shock, no fué posible la toma de FeNa o B2-M. 

2.- Pacientes cuyo pH urinario era menor de 5.5, ya que las lect~ 

ras d,e B2-M se al turan. 

METODO DE ESTUDIO: 

Una vez que se admiti6 al paciente a la primera fase del pr~ 

tocolo de estudio, se le tomaron: frecuencia cardíaca y respirat~ 

ria, llenado capilar, temperatura central y periférica, colora---
' ci6n de la piel, ganomef.ría arterial y venosa que incluy6 p02, --

pC02, pH y déficit de base, así como saturaci6n arterial y venosa 

de oxígeno medidas con coxímetro; lactato sérico, hematocrito ce~ 

tral y periférico; química sanguínea; electr6litos séricos; quím,! 

ca urinaria y B2-M urinaria. 

TECNICAS: 

Para la gasometría arterial se puncion6 la arteria radial -

con mini set previamente hcparinizado (o. lec de hcparina por cada_ 

ce de sangre), mediante técnica anaer6bica y con jeringa esteril. 

Se obtubieron l,5cc de sangre mediante punción de vena yugular e~ 

terna o interna por la misma técnica, para la gasometría venosa y 

lactato sérico. Por punci6n venosa periférica se obtubo sangre en 

cantidad de 3cc para electr6litos séricos y química sanguínea --

siendo un total de 5.5cc. Aprovechando la toma de muestra venosa_ 

central, se colect6 mediante tubo capilar sangre para hematocrito 

central por microtécnica. El microhematocrito periférico se real,! 

z6 por punción con técnica esteril del tal6n del paciente. Las -

muestras para lactato sérico se procesaron de inmediato .utilizan

do 0.5cc de sangre venosa heparinizada + lec de ácido percl6rico_ 

al 0.6N y se guardaron en el refrigerador para procesarse al día_ 

siguiente. Las determinaciones de química urinaria (urea, creati-
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nina y sodio) y 82-M urinaria, se obtubieron de una muestra de 4_ 

ce en frasco esteril, siempre y cuando el pH urinario medido con_ 

labstix estubiera por arriba de 5.5 • 

Las gasometrías arterial y venosa se realizaron en un gasóm~ 

tro IL modelo 813 de Instrumenta Laboratories Corporation. La '3a
turación de oxígeno con un coxímetro IL 283 de Instruments Labor~ 

tories Corporation con técnica de espectrofotometría. Las titula

ciones de lactato sérico se efectuaron mediante la técnici; enzimá 
(46) -

tica descrita previamente por Gutman • La diferencia artoriov~ 

nosa de oxígeno en todos los pacientes se cálculó mediante la si

guiente fórmula: 

Contenido arterial de oxígeno (Ca02)= 

Hg X 1.34 X Sa02 + Pa02 X 0.003 

100 

Contenido venoso de oxígeno (Cv02)= 

Hg x 1.34 x Sv02 + Pv02 X 0.003 

100 

La diferencia arteriovenosa de oxígeno= Ca02 - cv02( 47 l. 
La diferencia de hematocritos se calculó mediante la siguien 

te fórmula( 4Bl, 

Htc central X 100 - 100 % 

Htc periférico 

La diferencia de temperaturas. se calculó mediante la diferen 

cia entré la temperatura rectal e interglútea, restando una de la 

otra< 49 l. 

La química sanguínea se llevó a cabo por el método enzimáti

co colorimétrico (analizador cromático VP), titulandose urea y -

creatinina. 

Los electrólitos séricos y urinarios se determinaron por se

lección iónica, mediante autoanalizador Astra 4. 
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La fracci6n excretada de sodio se calcul6 de una muestra de_ 

orina, titulando electrólitos y creatinina y de una muestra san-

guínea simultanea para la determinación de electr6li t.os y química 

mediante la siguiente fórmula: 

Fe Na U/P de sodio X 100 

U/P de creatinina 

En donde U/P es· la relaci6n urinaria y plasmática, sea del sodio_ 

o de lá creatinina. 

La determinación de B2-M urinaria se realizó mediante titul~ 

ci6n cuantitativa por inmunoensayo enzimático competitivo, utili

zando el reactivo Phadezym Beta-2-microglobulina Test de Pharma-

~ia Diagnostica ( 50). 

RECOLECCION DE DATOS: 

Para la recolecci6n de datos se elaboraron hojas de tabula-

ci6n en donde se anotaron: nombre, cédula, edad, servicio, cuna,_ 

sexo, hemoglobina, hematocrito central y periférico, llenado cap! 

lar y coloración de la piel, frecuencia cardíaca y respiratoria,_ 

temperatura rectal e interglútea, pH, p02, pC02, déficit de base, 

sa,turaci6n ~rterial y venosa de oxígeno, diferencia ar.teriovenosa 

de ~xígeno, ·sodio urinario y sérico, creatinina urinaria y séric~ . -::"'_. . 
FeNa y B2-M·urinaria. 

'Todas las muestras se procesaron en el laboratorio clínico -... 
del quinto pi.so del Hospital General Centro Médico "La Raza" I.M. 

SIS. 
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IX.- ESTADISTICA: 

Una vez que se obtubieron los datos se sometieron a análisis 

estadístico para medidas de tendencia central así como a "t" de -

Student para gr•upos apareados y no pareados y correlación con "r" 

de Pearson. 

X.- RUTA CRITICA: 

El trabajo se realizo en el transcurso de 7 meses. Los prime

ros seis meses fueron para la recolección de los datos; durante el 

séptimo mes se sometieron los resultados a análisis estadístico y_ 

estructuración para su publicación. 
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XI.- RESULTADOS: 

Se estudiaron 16 pacientes lactantes del Servicio .d~ Terapia_ 

Intensiva Pediátrica del Hospital General Centro Mé.dico "La Raza"_ 

(I.M.S.S,), 12 del sexo masculino y 4 del sexo femerrino con una r~ 

lación de 3 a 1, con un rango de edades de 1 a 24 rneses y una me-

dia de 8,81:7.77 meses. 

La édad, sexo y diagnóstico de cada uno de los pacientes se -

muestra en la tabla l. 

Los diagnósticos de los pacientes del presente estudio fueron 

por orden de frecuencia los siguientes: insuficiencia renal aguda_ 

y choque en 16 casos (100%); sepsia en 11 casos (68.65%); gastroe~ 

teritis de evolución prolongada en 9 casos (56.25%); neumonía en 6 

casos (37.5%); desnutrición en 6 casos (37.5%); acidosis metabóli

ca severa en 5 casos (31.25%); gastroenteritis aguda en 3 casos -

(18.75%); neumatosis intestinal en 3 casos (18.75%); crisis convul 

sivas en tres casos (18.75%); coagulación intravascular diseminada· 

en 2 casos (12.5%); sangrado del tubo digestivo en 2 casos (12.5%); 

encefalopatía hipóxico isquémica y edema cerebral en 2 casos (12.5 

%) y finalmente en un caso los siguientes diagnósticos: apendici-

tis aguda p~~forada, colon tóxico amibiano, infección de vías uri

naria.,. y der'!'atitis atópica (6.25%). Tabla 2. 

Para stL'.e7tudio se dividió a los pacientes en dos grupos de ~ 
cuerdo con el <:ri.terio de mejoría o empeoramiento clínico. 

El grupo 1 se integró con los pacientes que mostraron mejoría, 

consistió en 12 pacientes, 9 del sexo masculino y 3 del sexo feme

nino con una relación de 3 a l, con un rango de edades de l a 24_ 

meses y con una media de 7.83:7.24 meses. 

El grupo 2 se integró con 7 casos que mostraron empeoramiento 
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TABLA 1 

EDAD, SEXO Y DIAGNOSTICO DE LOS 16 PACIENTES INCLUIDOS EN EL PROTOCOLO 

Paciente Edad Sexo 

7 meses ·.Mase 

2 8 meses Mase 

3 3 meses Mase 

4 B meses Mase 

5 2 meses Fem 

6 13meses Fem 

7 4; meses Mase 

B 24meses Mase 

9 1 mes Mase 

10 14meses Mase 

11 5 meses Mase 

12 2 meses 'Maec 

13 1 mes Mase 

14 24meses Fem 

15 7 meses Mase 

16 18meses Fem 

Total de pac~·éntes;l6 

Sexo masculino ;12 

Sexo femenino ' = 4 

Relación masc/f'em 3:1 

Diagnosticas 

Gastroenteritis de larga evolución. Shock.IHA•.Neumato~ 
sis intestinal .Acidosis metab61ica.Sepsi~. 
pastroenteritis de larga evolución.Shock.IRA.Neumatosis 
intestinal.Desnutrición. 
Gastroentcri tia aguda. Shock. IRA.Neumonin. Sepsis. Acido-
sis metabólica. 
qastroenteritis de larga evolución. Shock.IRA.Scpsis. 

Gastroenteritis de larga evolución.Shock.IRA.Inf'ección 
de vias urinarias.Desnutrici6n. 
Gastroenteriti6 de larga evolución.Shock.IRA.Coagulación 
intravaacular.Acidosis metab6li ca Sepsis. 
Gastroenteritis de larga evolucion .Shocl< .IRA. Sepsis. San
grado de tubo digestivo.Desnutrición. 
Colon tóxico arnibiano.Sepsis.Shock IRA. 

Encef'alopntía hipóxico isquémica.Edema cerebral.shock.
IRA. Neumonía.Acidosis metabólica .Crisis convuloi vas. 
Gastroentcri tia aguda .. Sepa is. Coagulación in travaacular. 
Shock.IRA.Sangrado de tubo digestivo. 
Gustroonteritis de larga evoluci6n.Sepsis,Shock.IRA.Neu
matosis intestinal.Neumonía.Desnutrición. 
Gastroenteri tls de larga evoluci6n.Neumonía. SclpGü1. Shock 
IRA.Dermatitis at6pica.Crisis convulsivas. 
Encef'alopatfs hip6xico isquémica.Edema cercbral.Shock.-
IRA.Crisis convulsivas.Neumonia. 
Apendicitis aguda perf'orada.Sepsis.Shock.IRA.Desnutricio 

Gastroenteritis aguda.Shock.IRA.Acidosis metabólica. 
Neumonía. 
Gastroenteritis de larga evoluci6n.Shock.Scpsis.IRA. 
Desnutrición. 

Rango de edad 1 a 24 meses (X ;a.a1!1.77meses) 



TABLA 2 

DIAGNOSTICOS Y SU FRECUENCIA RELATIVA EN LOS 16 

PACIENTES INCLUIDOS F:N EL PROTOCOLO DE ESTUDIO, 

DIAGNOSTICO No de casos PORCENTAJE 

Insuficiencia renal aguda 

Choque 

Sepsis 

16 

16 

11 

Gastroenteritis ·de larga evoluci6n 9 

Neumonía 6 

Desnutrici6n 6 

Acidosis metabólica 5 

Gastroenteritis aguda 3 

Neumutosis intestinal 

Crisis convulsivas 

Coagulación intravascular 

Sangrado digestivo 

Encefalopatía hipóxica 

Edema éerebral 

Apendicitis aguda perforada 

Colon tóxico amibiano 

Infección de vias urinarias 

Dermatitis atópica 

3 

3 

2 

2 

2 

2 

1 

1 

1 

l 

100% 

68.65% 

56.25% 

37.5% 

31.25% 

18.75% 

12.5% 

6.25% 

21 



22 

clínico, incluyendose 4 pacien~ca cuya evolución :fué siempre de e~ 

peoramiento y 3 pacientes que inicialmente mostraron mejoría pero_ 

posteriormente empeoraron; 5 del sexo masculino y 1 del sexo feme

nino con una relación de 6 a 1, con un rango de edades de 2 a 24 -

meses y con una media de 9:!:7.48 meses. 

Para los pacientes del grupo 1, los resultados de la FeNa in.!:_ 

cial fueron de 2.73!2.66, de l.58:!:1.03 para la FeNa tomada 8 días_ 

después de la muestra inicial y de 1.71:!:0.99 para la FeNn tomada_ 

16 días después de la muestra inicial. Los rcr.ultados de la B2-M ~ 

rinaria fueron los siguientes: muestra inicial de 1Q543.75:!:14187 .89 

mcgs/lt; muestra tomada 8 días después de 3631~4789.24mcgs/lt.Y·P~ 

ra la muestra tomada 16 dfos después de 2047:!:4168.5lmcgs/lt. Tabla 

3. 

Para el grupo 2 los resultados de la FeNa fueron los sigui en-

tes: para la muestra inicial 2. 37:!:i. 73 y para la muestra tomada 8_ 

días después 2,24:!:2.22. Los resulta dos de la determinación urina--

ria de 82-M fueron los siguientes: para la muestra inicial 4624:!: 

5649.lBmcgs/lt y para la muestra tomada 8 días después 30542,8~ 

19928mcgs/lt. Tabla 4. 

La comparación con "t" de Student para muestras pareadas en -

el grupo l y por lo que respecta a la FeNa entre la primera y se-

gunda muestra, mostr6 una ";t" de 0.23 con una p no significativa; 

entre la primera y la tercera muestra una "t" de 0.80 con una p no 

significativa y entre la segunda y la tercera muestra una "t" de -

0.23 con una p no significativa (Gráfica 1). 

La comparación con "t" de Student para muestras pareadas de 

la excreci6n urinaria de B2-M en los pacientes del grupo l reveló_ 

entre la pri.mera y la segunda muestra una "t" de 4. 57 con una p m~ 

nor de 0.01; entre la primera y la tercera muestra una "t" de 2.66 
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EVOLUCION DE LA FeNa Y B2 MICROGLOBULINA URINARIA* EN 

LOS PACIENTES QUE MO~TRARON MEJORIA CLINICA (GRUPO I) 

l:>aciente FeNa(l) FeNa(2) FeNa(3 B2-M(1) B2-M(2) B2-M(3) 

1 1.16 0.74 - 22500 210 -
2 1.55 0.64 1.18 4400 560 24 

3 3.3 4.0 - 32000 420 -
5 0.27 l. 76 - 1725 960. -
7 9.28 3.02 2.83 35000 15000 9500 

9 3.19 1.61 - 37000 9800 -
10 1.16 0.57 1.17 10500 8200 87 

11 2.96 1.4 0.67 35000 595 374 

13 5.77 1.25 2.73 1400 777 250 

14 0.15 0.56 - 29600 1050 -
15 0.38 1.53 - 5600 3600 -
16 3.6 1.89 - 21000 2400 -

l'l=.l2 l'l=.l2 l'j;5 N=l2 N-=12 l'j;5 

~-73 ~1.58 ~1.71 ~19643.7!; *=3631 ~ 

SD=2.66 SD=l.03 Sll=0.99 SD=14187 .89 SIP4789.24 SD=4168.61 

* 82-M en mcgs/lt de orina. 

23 
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COMPARACION ENTRE TRES MUESTRAS CONSECUTIVAS DE FENA 
EN PACIENTES LACTANTES CON 1 RA * QUE MEJORARON CLL 
NICAMENTE. 

e( 

z 

"' IL 

5 

4 

3 

2 

A 

A) 
n•l2 
)(•2..73 
~n~2.66 
EE•0.76 
tEE=l.73 

AvsB n• 12 
dl=l.15 
J .. 0.23 
p N.S. 

Bvsc 

AvsC 

B 

"'"17 
di•0.13 
J ".0.23 
p N.S. 
11.=17 
di=l.02 
Jc0.80 
p N.S. 

8) 
ne 12 
l{al,58 
o-n·i•l.03 
EE•0.29 
JEE•065 

e 
A• PACIENTES LACTANTES CON IRA 1a. MUESTRA 

B =PACIENTES LACTANTES CON IRA 2a. MUESTRA 

e" PACIENTES LACTANTES CON 1 RA 3a. MUESTRA 

C) 
n•5 
X•1.11 
.,..n·r•0.99 
EE•0.44' 
.tEE• 1.19 

Gráfica - 1 



TABLA 4 

EVOLUCION DE LA FeNa Y 82 MICROGLOílULINA URINARIA EN LOS 

PACIENTES QUE MOSTRARON EMPEORAMIENTO CLINICO. (GRUPO 2). 

Pacient FeNa(l) FeNa(2) 82-M(l) B2-M(2) 

l* 4.45 1.16 15000 22500 . 
4 1.5 6.65 1370 70000 

6 1.55 0.67 1500 13800 

7* 2.83 3.19 9500 37000 

8 0.16 1.16 168 10500 

11* 4,84 2.76 170 35000 

12 1.29 0.15 4660 25000 

N:7 !'1;7 N:7 l'/;7 

X=2.37 °X=2.24 X:.4624 ~.85 

SD-1.73 S0=-2.22 SD=5649.18 SD=l.9928 

Pacientes que inicialmente mostraron mejoría y 
posteriormente empeoraron. 

** 82-M en mcgs/lt de orina. 

25 
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con una p menor de 0.02 y entre la segunda y la tercera muestra ~ 

na "t" de 0.64 con una p no significativa (Gráfica 2). 

La comparación con "t" de Student para muestras pareadas de_ 

la FeNa en los pacientes del grupo 2 demostró una "t" de O .12 con 

una p no signif'icativa (Gráfica 3). Para la B2-M una· "t" de 3.22_ 

con una p menor de 0.02 (Gráfica 4). 
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COMPARACION ENTRE TRES MUESTRAS CONSECUTIVAS DE 8·2-MICROGLOBULINA URINARIA 
EN PACIÉNTES LACTANTES CON 1 R A QUE MOSTRARON MEJORIA CLIN !C.A. 

30000 

A• PACIENTES 

B •PACIENTES 

C = PACIENTES 

A 

n•l2 
R•l9643.75 

crn·1•14147.89 
EE=4084.14 
JEE•8985.12 

B 

L.ACTANTES CON IRA* 1a. MUESTRA 

L.ACTANTES CON IRA1 2.o. MUESTRA 

L.ACTANTES CON IRA 3a. MUESTRA 

e 

Av1Bn•l2 
di•12375 
J. 4. 77 
p<0.01 

Bv1C n• 17 
di•l564 
J• 0.64 
P N.S. 

Av1C n• 17 
dí•l7596 
.t. 2.68 
P"<0,02 

~:~047 
... n·1•4168.61 
EE•t664.25 
.JEE• 1060.76 

*IRA• INSUFICIENCIA RENAL. 
AGUDA. 

Gráfica - 2 
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COMPARACION ENTRE DOS MUESTRAS CONSECUTIVAS DE 
· FENA EN PACIENTES LACTANTES CON I R A* QUE EM PEO. 
RARON CLINICAMENTE. 

<t 
z 
Lú 

4 

3 

-

-

--
-...-

-=--

N= 7 
dl•0.12 
J \1 0.12 
p N.S. 

lL 2 - 1 

N•7 N•7 - X•2.37 ~ ~2.24 
'-~ c:rn-1·1:73 crn·a 2.22 

EE .. 0.6!5 EE•0.84 
..tEE•l.!58 JEE • 2.0!5 

--
A B 

A• PACIENTES LACTANTES CON 1 R A ta. MUESTRA 

B •PACIENTES LACTANTES CON 1 RA 2a. MUESTRA 

* 1 R A• INSUFICIENCIA RENAL AGUDA. 

Gráfica - 3 
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COMPARACION ENTRE DOS MUESTRAS CONSECUTIVAS DE 
B-2- MICROGLOBULINA URINARIA EN PACIENTES LACTAN. 

TES CON 1 R A QUE EMPEORAN CLINICAMENTE. 

N" 1 
di=25918.95 
J .. 3.22 
p<:0.02 

10000· 

N"7 
X=30542.85 
o-n-1= 19928 
EE• 7532.07 
:tEE = 16269.27 N•7 

---- '.K•4624 
C>'ll'I 5649.18 
EEl'2135.23 
JEE=4611.6 o '--~~~'--~--..¿..;--;..._;..._;...__~--4----'--~-~ 

A B 

A) PRIMERA MUESTRA DE 8 2- MICROGLOBULINA 

B) SEGUNDA MUESTRA DE B 2- MICROGLOBULINA 

Gráfico - 4 
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XII,- DISCUSION: 

El paciente lactante con choque puede desarrollnr una gran -

variedad de insuficiencias orgánicas, siendo una de las más impo~ 

tantes la insuficiencia renal aguda. 

La hipoperfusión renal sostenida condiciona daño de las cél~ 

las tubulares proximales ocasionando alteraciones de la reabsor-

ci6n tubular que marcan la diferencia entre la oliguria f1mcional 

prerrenal y la insuficiencia renal aguda verdadera. Tradicional-

mente el diagnóstico diferencial entre estas dos entidades es di

ficil y puede distorcionarse por la poca especificidad de las 

pruebas de función renal disponibles. En los últimos años la FeNa 

ha emergido como la prueba más valiosa en estas circunstancins 1 -

sin embargo, trabajos previos realizados en este mismo hospital,

han demostrado su gran variabilidad ante una ,serie de hechos que_ 

frecuentemente se dan en el paciente crít.i.camente eníermo, como -

el exceso de líquidos, la sobrecarga de sodio y el uso de diurét~ 

coa que alteran falsamente esta prueba. En un trabajo reciente, 

llevado a cabo por Navarro y colaboradores< 42 l se ha demostrado 

la efctividad de una nueva prueba de función tubular renal, la B2 

-M, cuyos resultados correlacionan con la FeNa en el diagnóstico_ 

de insuficiencia renal aguda en el lactante con choque, siendo s~ 

perior cuando se verificó anatomopatplogicamente la existencia de 

lesión tubular renal. 

Es la. intención del presente trabajo demostrar la utilidad -

de ls B2-M como índice pronóstico do .la f"unci6n renal en pacien-

tes con insuficiencia renal aguda comparandola con una prueba 

tradicional, la FeNa, en un período de seguimiento de 16 días. 

Como ya se ha especificado se dividi6 a los pacientes en dos 
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grupos, los que mejoraron (Grupo 1) y aquellos que empeoraron clf 

nicamente (Grupo 2). La correlación con "r" de Pearson entre lé. 

B2-M urinaria y la FeNa tomando en cuenta los dos grupos mostró ~ 

na "r" de 0.49 con una p menor de 0.02 (Gráfica 5), lo que valida 

ambas pruebas para el diagnóstico de insuficiencia renal aguda c2 

mo se había demostrado ya en el trabajo previo de Navarro y cole. 

La correlacion entre estos dos parámetros en el grupo 1 mostró u

na 11r" de o.43 con una p menor de 0.05, o.penas significativa, es

tableciendo discordancia entre estas dos pruebas en el seguimien

to do pacientes con insuficiencia renal aguda (Gráfica 6). La co

rrelación entre 82-M y FeNa en los pacientes del grupo 2 mostró ~ 

na 11 r" de 0.54 con una p Tnenor de 0,.05 apenas significativa, rea

firmando el concepto previo ( G1•áfica 7). 

Cuando se compararon las medias de la FeNa en los pacientes_ 

del grupo 1, no existió diferencia entre ninguna de las muestras_ 

tornadas en el lapso de 16 días, lo cual habla de la incapacidad _ 

de la FeNa para establecer un pronóstico en la recuperación de la 

función renal de estos pacientes (Gráfica 1). En cambio, cuando 

se compararon las medias de 82-M urinaria existió una tendencia 

franca a la disminución progresiva a los B y 16 días en compara-

ci6n con la determinación inicial, pero no cuando se compararon 

la segunda y la tercera muestra, es decir entre loe 8 y 16 días 

de evolución del padecimiento. Pod~mos establecer en consecuencia 

que los paclentes que muestran disminución de la excreción urina

ria de 82-M 8 días después de iniciada la insuficiencia renal ag~ 

da evolucionarán clínicamente hacia la mejoria, no siendo_ de va-

lor pronóstico la muestra tomada 16 dias después (Gráficas 2 y 8). 

Sólo dos pacientes del grupal alcanzaron al final del período del 

estudio valores normales de B2-M, lo que no permite establecer un 
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parámetro de tiempo para la recuperaci6n ad integrum de la íun--

ci6n tubular renal baaados en esta prueba,(Gráfica 9). 

l!n los pacientes que empeoraron (Grupo2), la c~m¡);,raci6n de 

las medias de la FeNa no mostr6 diferencia signi:ficati va en el -

lapso de 8 días lo que no permite establecer criterios de empeor~ 

miento con esta prueba (Gráfica 3). En cambio, la comparaci6n de_ 

las medias de la 82-M urinaria mostr6 un incremento estadística-

mente ·significativo en el transcurso de 8 días, permitiendo esta

blecer que pacientes con insuficiencia renal aguda cuya excreci6n 

urinaria de 82-M se incremente a los 8 días de establecida la di~ 

función renal, evolucionarán clínicamente hacia el empeoramiento_ 

por persistencia o incremento de la lesi6n tubular (Gráficas 4 y_ 

10). S6lo dos pacientes del grupo 2 fallecieron, en ellos la ci-

fra máxima de excreción urinaria de 82-M estubo por debajo de la_ 

de 4 pacientes que no fallecieron, lo que indica que no existe r~ 

laci6n entre el pron6stico fatal y la excreción urinaria de esta_ 

proteina (Gráfica 11). 

En resumen, podemos decir que la determinaci6n de,B2-M urin~ 

ria es una prueba altamente confiable en la detección de insufi--

' ciencia renal aguda y, lo que es más importante, puede predecir -

en !'l .~.apso de 8 días el curso clínico de esta entidad, sin poder 

relacio~~rse• con un pronóstico fatal • 
. ·1. 

·~~ 
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XIII.- CONCLUSIONES: 

l.- La fracción excretada de sodio (FeNa) y la determinación de -

beta-2-microglobulina urinaria (B2-M) son pruebas confiables_ 

para la detección de insuficiencia renal aguda. 

2.- Tiene mayor confiabilidad como prueba diagnóstica inicial de_ 

insuficiencia renal aguda la B2-M. 

3.- La FeNa no tiene relación con el curso cl!nico de la insufi-

ciencia renal aguda. 

4.- Pacientes con insuficiencia renal aguda que 8 días despuéa -

del diagnóstico inicial mueatran disminución tle la excreción_ 

urinaria de B2-M evolucionaran hacia la mejor!~. 

5.- Pacientes con insuficiencia renal a11uda que 8 díaG clespulis 

del diagnóstico inicial muestran elevación de la excreción u

;rinaria de B2-M empeorarán clínicamente sin que el pronóstico 

necesariamente sea fatal. 
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