[[2.73 7

UNIVERSIDAD NACIONAL AUTONOM:;
DE MEXICO /L

FACULTAD DE MEDICHNA

DIVISION DE ESTUDIOS DE POSTGRADO
H. G. DR. FERNANDO QUIROZ GUTIERREZ
ISSSTE

: ion

“INDICES DE FUNCQION RENAL EN:;:
RECIEN NACIDOS SANOS A TERMINO==

ey !

TESIS DE POSTGRADO

Para obtener el titulo de Especialista en
' PEDIATRIA MEDICA
P R E




pr—

%‘g Universidad Nacional
:‘\-A

2%  Auténoma de México
UNAM

UNAM — Direccién General de Bibliotecas Tesis
Digitales Restricciones de uso

DERECHOS RESERVADOS © PROHIBIDA
SU REPRODUCCION TOTAL O PARCIAL

Todo el material contenido en esta tesis esta
protegido por la Ley Federal del Derecho de
Autor (LFDA) de los Estados Unidos
Mexicanos (México).

El uso de imégenes, fragmentos de videos, y
demas material que sea objeto de proteccion
de los derechos de autor, sera exclusivamente
para fines educativos e informativos y debera
citar la fuente donde la obtuvo mencionando el
autor o autores. Cualquier uso distinto como el
lucro, reproduccién, edicion o modificacion,
sera perseguido y sancionado por el respectivo
titular de los Derechos de Autor.



HOSPITAL GENERAL “Dr. FERNAKRDO QUIROZ GUTIERREZ"

I §$ $ S T E

NOZA PEREZ

Postgrado
r del Servicio
ila

Profesor titular de
de Pediatria y Coordina
de Pedia

Vo Bo Dr. HECTOR ZA WALDONADO Vo Bo Dr.

Vo BoyDr. RODOI@O PRADO VfGA
Coordinador de Ia Comisién dé’§;:>‘

.55 S5 TE
SUBDIRECCION GENERAL m
H.G. DR. FERNANDO QUIRCEZ GTZ.

¢ XL31nE

QOORD. DE ENSERANZA B
+ INVESTIGACION




DEDICATORTIA

Con todo mi amor.

A los seres que me dieron la vida y supieron guiar mi camino

con paciencia, ternura ¥y compresion,
Mis padres.

Al amor de toda mi vida, compafiero y esposo.

Pedro

Al que es parte de mi ser

A la perscnita que ilumina mi existencia con su sonrisa v

travesuras.
Erick Alejandro




AGRADECIMNIENTDO

Por su interés en mi superacién, sus ensefianzas y consejos.
Mis maestros

Y con especial afecto a:

Dr. Omar Avila Mariiio

Dr. Héctor Espinoza Maldonado

Dr. Jorge Sigqueiros Barberena

Dra. Araceli Flores Garcla

A los que me brindaron su amistad y apoyo incondicional.
Mis amigos

Jorge Feria Ortiz

José Luis Galvdn Ramirez

Roberto Carranza Martinez

A todos los compafieros residentes de Pediatria y personal

de enfermeria por su colaboracidén en la realizacidén del trabajo.

A todos los nifios con todo mi carifio.




INTRODUCCION

OBJETIVOS. ..

MATERIAL Y METODOS..... ... ... .. s

RESULTADOS. .

GRAFICAS. ...

DISCUSICN. ..

CONCLUSION. .

BIBLIOGRAFIA

29

30

34

37

49

51

52



1
INTRODUCCION

El pronefros ¥y su conducto, es el primer sistema renal Qque
aparece en el embrién de 3 semanas. Este sistema luego degenersa.
desapareciendo casi completamente hacia el final de 1la cuarta
semana y Solo persiste el conducto del pronefros como conducto de
Wolf. Este se convierte en mesonefros, degenerando entre la
octava y décima semana de gestacidn, sus conductos excretores
retroceden en la mujer, pero en el hombre persisten y se
convierten en epididimo, vasos deferentes y sistema eyaculatorio.

Entre 1la tercera ¥y gquinta semana de gestacion, comienza a
desarrollarse el metanefros, a partir de dos fuentes: el blastema
metanéfrico Vi la yema o botédn uretérico, dando origen
posteriormente a la pelvis renal, conductos colectores,
gtlomérulo y los tubulos renales. Hacia el final de 1la 32 a.
senana de gestacion el metanefros a desarrollade su numero
completo de glomérulos y la nefrogénesis se completg hacia la 35
a. semana de gestacioéon. (1,2,3)

Durante las etapas tempranas del desarrollo, 1la orina
formada por el feto es Dbasicamente un ultrafiltrado del
plasma,hipoténico. libre de  glucosa. Hacia &1 quinto mes  de
gestacion,se inicis la modificacidn tubular del wultrafiltrado,
pero el flujo urinario audn fluctia béAsicamente en relacidén a la
VEG. (4).

Al nacimiento, 1los rifiones tienen la mayor proporcion de

peso coorporal gue en todas las edades posteriores.
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Inmediatamente después del nacimiento ocurre, proliferacion
celular, reflejada por aumento en el contenido de DNA. La

sintesis neta de DHA termina Eerca de los 6 meses de edad;
subsecuentemente,el crecimiento se produce aparentemente por
hipertrofia «celular mé&s que por hiperplasia como lo indica el
incremento de la proporcion RNA/DNA (1)

Después del nacimiento ocurre un marcado incremento en el
nimero y en la actividad de varias enzimas renales.Esto como
resultado de hiperactividad hormonal durante y después del parto.

Las funciones tubulares, tales como la reabscorcion de sodio
v la acidificacién urinaria parecen relacionarse estrechamente a
la glicolisis (principalmente medular) y 1la gluconeogénesis
(prinéipalnente cortical) renales.respectivamente (1),

La excrecitn .neta de hidrégeno (acidez titulable mas ion
amonioc menos ion bicarbonato), es generalmente menor en el
neonato gque en nifios mayores. Puede ser aumentada por la
adninistracion de fosfatns, lo cual incrementa la excrecidén de
fosfatos y la acidez tubular. La produccion del ion amonio parece
ser menor en el nific prematuro, pero similar en los-niﬁos en los
nifios a término comparados con los nifios mayores y pdultos. Tanto
la reabsorcion de bicarbonato por el tiibulo proximal y el nivel
de bicarbeonato plasmatico (umbral) en el cual el Dbicarbonato
aparece en la orina, parecen ser menores en el neonato que el
nifio mayor. (1,4,5).

Sin ningun estimulo previo, el neonato puede excretar orina
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con osmolalidad mayor que la del plasma, la osmolalidad urinaria
en las primeras tres horas después del parto vaginal en los
recién nacidos a término ha mostrado notables variaciones que sOn
paralelas a aquéllas de las depuraciones de la inulina.

En la actualidad se concluye gque el rifion del recién nacido
es parcialmente insensible a 1a hormona antidiurética, ain bajo
condiciones relativamente estables, inmediatamente después del
nacimiento los hallazgos urinarios (U/P) de inulina (12.3-131.4)
y de osmolalidad (0.49-1.49) podrisgn ser explicados por el
movimiento del agua. (1l).

Ademds de su funcién secretora, los rifiones son Organos
endocrinos gque producen hormonas gue actuan tanto fuera como
dentro de los mismnos. Muchos estudios sugieren que el sistema de
renina angiotensina (RAS), 1las prostaglandinas renales, el
sistema de calicrelpa-cinina (KKS) ¥ la dopamina renal,
participan en la regulacion de la hemodinamica intrarrenal, ¥ en
la homecstasis del sodio ¥ del agua. Mas aun de 1las hormonas
jntrarrenales parecen regular los efectos de otras hormonas
reguladoras renales de importancia, entre ellas
aldosterona, hormona antidiuréticsa, ¥ péptido natriurético
auricular. (6,7,8).

En tanto los rificnes fetales, forman orina y participan en
la regulacion del volimen del liquido amnidtico, la placenta es
elprincipal odrgano del control de 1la homeostasis antes del

nacimiento.
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Asi en el recién nacide de término la funcign renal es
adecnada ¥y solo bajo condiciones anormales al nacimiento existe
disfuncion, a diferencia del pretérmino en gue la variaciones en
las condiciones ambientales ¥ el volugen del liquido exceden las
limitaciones funcionales del rifion en desarrollo, tenieendo
mayores probabilidades de contribuir a anormalidades. Se ha
considerado., gque el recién nacido de término vy pretérmino tienen
alteraciones significativas de 1la funcion renal cuando se
comparan con los estandares de ios adultos, sin embargo, realizan
con eficacia, diversas funciones como asegurar un equilibrio
positivo de agua ¥ electrolitos, que es vital para el crecimiento

del neonato en desarrollo. (8,10).




S
FUNCION ENDOCRINA DE LOS RIRONES
SISTEMA RENINA-ANGIOTENSINA

La renina es uns enzima proteolitica que hidroliza un
sustrato de proteina, el angiotensinégeno, con lo que se forma un
decapéptido, la angiotensina 1, que no tiene funcion fisiolégica
conocida, pero es hidrolizada por la enzima convertidora de 1la
angiotensina hacia el octapéptido, angiotensina II. El
angiotensinogeno se sintetiza en el higado y entra a la
circulacion sistémica. La enzima conertidora de 1la angiotensina
se encuentra en muchos tejidos y organos, incluso rifién, cerebro,
atero, suprarrenales y tubo digestive. (6,7).

La secrecion de renina estd regulada por varios mecanispos
que reaccionan a cambios en el riego renal y el eguilibric de
sodic. En primer lugar las células nusculares especializadas
(yuxtaglomerulares) en la arteriola glomerular aferente actuap
como barorreceptores. Cuando disminuye la presion Ae perfision
renal se estimula 1a secrecidtn de renina, misma que gueda
suprimida cuando aumenta el riego. En segundo lugar las cédlulas
especializadas en el tubulo distal (células de la pacula densa)
detectan el volomen de clorurc de sodioc que lledga a este sitlo.
La secrecion de renina se estimula cuando disminuye la
concentracion de cloruro en el liquido tubular de la mécula
densa. En tercer lugar las células yuxtéglonerulares de 1la
artariola aferente tienen inervacion simpdtica y la estimulacidén

beta adrenérgica aumenta la liberacion de renina. En cuarto lugar
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varios mecanismos endécrinos modifican la secrecién de renina. La
angiotensin& II ejerce retroaccion negativa sobre la secrecidn de
renina, mientras que las prostaglandinas E2 e 12 (prostaciclina)
la estimulan. Ademas, el vasodilatador, péptido natriurético
auricular y el vasoconstrictor, endotelina, inhiben la secrecion
de renina. (6,10,11).

E]l sistema renina-angiotensina tiene participaciodn primarisa
en 1la conservacion de la presién arterial y el riego periférico
pornedio de varios mecanismos. La angiotensina II es una hormona
vasoconstrictors potente, y una disminucion del volizen del
liguido intravascular o de la presion arterial, estimula, Ila
secrecion de renina y aumenta la concentracidén de angiotensina
11. Esto da por resultado incrementoc de la resistencia vascular
periférica, que ayuda a conservar la presion arterial. La
angiotensina II ayuda a la conservacion del volimen intravascular
al disminuir 1la resorcion de sodio en los tubulos renales. L=z
angiotensina II estimula la secrecion de aldostercna, que conduce
a incremento de la resorcion de sodioc en los tibulos colestores,
también estinula de manera directs la resorcion de‘sodio en lo=
tobulos proximales, ésta accién se debe al efecto vgsoconstrictor
de la angiotensina Il sobre la srteriocla glomerular eferente, lo
cual aminora el flujo .plasmdtico de la nefrona e incrementa la
fraccion de Ffiltracion. (12). E1 aumento de dicha fraceidén
conduce a incremento de la presion oncoética en los capilares

peritubulares, esto aumenta la resgorcion tubular de agua ¥y sodio.




7
La angiotenbsina II también inhibe el movimiento del =agusa &8
través de la membrana glomerular, ello conduce a decremento de la
Filtracidn glomerular. El1 resultado neto es disminuir la
filtracion glomerular y aumentar la resorcion de sodio. (10,11).
SISTEMA DE CALICREINA-CIRINA

El sisténa de calicreina-cinina {KKS) consta de dos
enzimas, la calicreina plasmatica y 1la glandular que son
proteasas séricas, que actoan gabte sustratas llamados
cininogenos. La hidrolisis del cininégene por calicreina
genera péptidos vasoactives conocidos como cininas. En tanto que
aun esta bajo estudic la importancia del KKS en la regulacion de
la funcién renal, parecen razonables al menos dos funciones: 1)
regulacion de la hemodinamica renal, y 2) regulacién de la
manipulacitn renal de sal ¥ agua.

La calicreina se localiza de manera primaria en la corteza
renal de las células tubulares distales, de nefronas corticales
mas externas.

El sistema calicreina-cinina participa en la regulaéién del
fiujo sanguinec de los rifiones, otras investigaciones sugieren
que el sistema KKS puede ser un factor en la regulacion de 1la
manipulacion de sodio por los rifiones. La administracidén de
bradicina en la arteria renal o de manera directa en los tubulos
renales induce natriuresis. La inhibicion deel EKS endegéno
disminuye 1a reaccién natriurética & una carga salina, esto

indica adn m&s gque las enzimas son natriuréticas (13).
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Parte de este efecto natriurético puede relacionarse con
incremento del flujo sanguipss renal pero hay estudios que
también sugieren que las cininas inhiben de modo directo la
resorcion tubular de sodic en los segmentos distales de 1la
nefrona. (7,14).
PROSTAGLANDIRAS

Consta de un grupo de hormonas derivadas del metabolismo del
acido graso esencial, acido araguidénico. El acido araguidénico,
que se libera a partir de fosfollpides unidos a nemwbrana
por medio de la Ffosfolipasa A, puede oxigenarse mediante
una de dos vias, 1) la lipooxigenasa actia para formar los
leucotrienos o, 2) la ciclooxigenasa produce las prstaglandinas y
el tromboxano.

Las prostaglandinas de mayor importancia en los rifiones son
la PGEZ2, PGF2 alfa, PGI2 (prostaciclina) y tromboxano AZ (TxA2)..

Las prostaglandinas se prtoducen tanto en la corteza como
en la médula renal, asi pomo en glomérulos y tiibulos.(6,13,14)

Las prostaglandinas han quedado compredidas, como mediadores
en la regulacién de la funcién renal, asi como del control de la
presion arterial sistémice, Las principales  prostaglandinas
renales son vasodilatadoras y tienen efectos =sobre el flujo
sangulneo renal y la filtracién glomerular, al wmodificar la
resistencila artericlar glomerular y contraer el nesangio
glomerulsr. GQuiza gl efecto tubular de mayor importancia de 1la

PGE2 es el sntagonismo de la hormona antidiurética. La PGI2
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estimula la liberacion de renina.y los farmacos gue inhiben a la
ciclooxigensasa, bloguean 1a secreciodn.Las prostaglandinas
vasédilatadoras pueden aumentar el efecto de las cininas ¥
regular el efecto del vasoconstrictor,de la angictensina II. La
taquifilaxis a la angiotensina II puede deberse a prostaglandinas
generadas -a nivel loeal. Las prostaglandinas también tienen
efecto sobre la manipulacién renal de sodio. La PGE2 posee varios
efectos sobre la excrecion de sodio; al aumentar el riego de la
médula renal, se redujo la tonicidad intersticial wmedular ¥
aumentd la excrecién de sodic, e inhibe de manera directa el
transporte de sodio a través del tubulo ceolector. (11,14).

Las prostaglandinas se encuentran en sangre y orina de fetos
animales. Pace-Asciak estudio tanto la produccidn
como el catabolismo de prostaglandinas en animales en desarrocllo.
Encontré que las enzimas catabolizantes aumentaron con mayor
rapidez que 1la produccién. Asi, la destruccidn rapida de
prostaglandinas puede conservar su actividad bajﬁ en ciertos
momento de la vida fetal. A Ultimas fechas se han informado
cambios wvinculados con el desarrollo de los recseptores para 1la
PGE2. (10,12).

otros estudios sugieren gque las prostaglandinas renales
pueden tener importancia en la conservacién del flujo sanguineo
renal cuando el feto ést& bajo estrés. (14). Se han identificado
prostaglandinas en la orina del prematuroc y de recién nacidos =

término; las concentraciones plasmaticas ¥y urinarias de
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prostaglandinas parecen ser bajas en el momento del nacimiento ¥y
aumentan con la edad. Estudios en prematuros bajo dietas
suplementadas con cloruro de sodio sugieren que las
prostaglandinas pueden eguilibrar la vasoconstriccidén consecutuva
a la actividad elevada de renina plasmatica gqlue se observa en

recién nacidos. (1l1).

En resumen, las prostaglandinas renales estidn presentes en
el feto y la sctividad del sistema parece cambiar con 1la etapa
del! desarrollo. El empleo de farmacos que afectan el sistema de
prostaglandinas renal, indometacina ¢ inhibidores de la ACE pusde
producir cambios en la funcidén renal.

DOPAMINA

La dopamina renal parece provenir de dos fuentes. Los
nervios dopaminérgicos representan una pequefia fraccion de 1=
dopamina' en los rifiones. la principal fuente de dopamina renal
proviene de la corversion enzimdtica de L-dopa en dopamina en los
segmentos tempranos del tuibulo contorneado distal. Al igual que
las otras hormonas vasoactivas, la dopamina parece tener efectos
sobre la hemodinémica, como scbre el transporte de-sodio en los
rifiones.

El estudio de los efectos de la dopamina en los rifiones se
complica porque hay al menos dos tipos de receptores para la
misma, DAl y DA2, y sus funciones, si bién diferentes se

superponen.
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La deopamina exogena produne vasodilatacidn renal. E1 usc de
diversos agononistas y antagonistas de la dopamnina ha demostrado
que este efecto se relaciona con estimulacitdn del receptor de
DAl. Por otro lado, el efecto sobre la filtracién glomerular €S
menos claro. Puede ser gque la dopamina actie para aumentar la
filtracion glomerular bajo ciertas circunstaneias al disminuir la
resceién contréActil de 1la angiotensina II scbre las células
mesangiales del glomérule.(B,15)

La dopamina también tiene efectos importantes sobre la
resorcién de sodio en los tubulos renales , en general la
estipulacién de receptores DAl conduce al incremente de la
excrecién de sodio y agua. En tanto que parte del efecto
natriurético de ls dopamina puede relacionarse con cambios en la
hemodindmica renal, también hay pruebas que la dopamina ejerce
efecto inhibidor directo sobre la rescrcién de sodio en los
tabulos renales. Ademas puede aumentar la excrecién:renal de agua
mediante inhibicién directa de la liberaciéﬁ de ~vasopresina a
partir de la parte posterior de la hip6fisis y por inhibicidn del
transporte de agua en los conductos colectores.(13)

Estudios relacionados con el desarrollo, acerca de los
receptores de depamina renales y los efectos de la dopamina sobre
logs rifones, demuestran gque los efectos de la dopamina sob;e la
vasodilatacién renal y la excrecidén renal de sodio ¥ agua
suméntan con la edad.Esto guiza se deba a la eficacia del
receptor y del acoplamiento del mismo a mecanismos celulares gque

regulan las diversas funciones (21).
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FILTRACION GLOMERULAR Y FLUJO SANGUINEO RENAL
El flujo plasmatico renal (RPF) puede medirse por medio de
la depuracion de para-aminopurato (PHA), vy éste es el método que,
hasta la Fecha, es factible en clinica en seres humanos. Lo unico
que se sabe con respecto a la extracecién de para-aminopurato

(PHA) en recién nacidos es que aumenta desde alrededor de 5% en

lactantes a término estudiados después de la primera semana de
edad hasta unz cifra madura de 80% hacia los 5 meses de adad. No
se han efectuado estudios similares en prematuros, pero estudios
realizados en ratas recién nacidas sumentaron la extraceison de
PHA desde 21% hasta 73% entre los dias 1 y 18 de edad. Estas
observaciones sugieren gque la extraccidén de PHA en prematuros
puede ser alin mads baja que la de lactantes a término. (22).

Para calcular la depuracidn de PHA se utiliza la férmula de
depuracién-concentracién urinaria por tasa de flujo wurinario
entre concentracion plasndtica de PHA, pero con una
modificacién: el resultado se divide entre entre la fraceién de
PHA qu= se elimina por los rifiones, es decir, la extraccién renal
de PHA determinada como la diferencia entre las cénqentraciones
de PHA en Jjuestras simulténeas de plasma arterial y venoso
renal/concentracién arterial de PHA.(16).

Calcagno ¥y Rubin midieron el flujo plasmatico renal en
lactantes, calculado a partir de la depuracién de PHA y corregido
para extraccién. Encontraron que el flujo sanguineo renal aumentd

de alrededor de 140 ml/min/1.73 m2 a los 8 dias de edad en un
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nific a término, a 580 ml/nin/1.73 m2 a los 5 mesdes de edad. El
flujo sanguineo renal puede calcularse al dividir la c¢ifra para
flujo plasmatico renal entre (1.0- hematdcrito). Por ende en eS0S
nismos lactantes el flujo sanguineo renal aumenté desde alrededor
de 250 ml/min/1.73 m2 el nific a término a los 8 dias de edad,
hasta 770 nl/min/1.73 m2 hacia los 5 meses.(18).

E1l flujo sanguineo renal en los riffones de recién nacidos es
relativamente bajo en comparacién con adultos y aumenta de modo
gradual conforme crecen los rifiones. Los rifiones del feto humano
solo reciben 2-3% del gasto cardiaco en comparacién con 15-28% en
adultos. (20).

El cambio predominante en la hemodindmica renal entre la vida
fetal ¥ la adulta es una disminuci6n gradual de 1la resistencia
vascular renal, que se acompafia de incrementos sustanciales del
flujo sanguineo tenal. Bo se han identificadc de manera
coneluyente los diversos factores que regulan los %gmbios en la
resistencia yascular durante el desarrollo, pero es posible que
1a anéitensina II, las catecolaminas 'y el sistema nervioso
simpatico tengan participacién clave. La concentracidn de
catecolaminas es muy alta en la circulacién sistémica justo antes
del nacipiento e inmediatamente después del nismo; el sistema
nervioso simp&tico tiene mucha importancia en los cambios agudos
de 1la hemodinémica renal en nifios y adultos, pero la inervacidn
simpatica en los rifiones en desarrollo es incompleta al nacer vy

1a mayor parte de los receptores adrenérgicos en los rifiones
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fetal ¥ neonatal son de tipo alfsa,, que, cuando son estinulados,
causan vasoconstriceién renal. La aparicién gradual de receptores
beta-adrenérgicos en los rifiones en desarrollo puede explicar
algo de la vasodilatacién de la circulacidn renal, pero no hay
pruebas directas para ésta hipdtesis.(17,18)

La angiotensina II tiene importancia para la angiogénesis ¥
para las resistencias arteriolares tanto aferentes cong
eferentes. Los rifiones en desarrclle se caracterizan por
formacién y crecimiento rapidos de vasos sanguineos. Durante
nucho tiempo se ha reconocido que la activided de renina
plasmatica (PRA) fué mucho mds alta en recién nacidos que en
adultos, sin embargo; la PRA aumentada se relaciont con presidn
arterial sistémica baja vy resistencia vascular sistémica muy
baja.Despierta congiderable interés que las disminuciones de 1la
PRA y 1la resistencia vascular renal durante el desarrollo son
casi simulténeas. Las concentraciones plasméticas de angiotensina
II también son altas y se reducen después del nacimiento al
unisong con la disminucién de la renina plasmética (18).

los cambiosde la resistencia vascular rensal vinculados con
el desarrolle se correlaciocnaron con la excrecién‘ urinaria de
angiotensina II, lo cual sugiere que 1la sangiotensina II
intrarrenal puede regular la resistencia vascular renal. Ademés

1s inhibicién sea aguda o cronica de la enzima convertidora de la

angiotensina (ACE) redujo la resistencia vascular renal hacia 25%
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y saumenté el flujo sanguineo renal hacia 40% en perros tanto
recién nacidos como adultos. -

Sefia razonable especular también que el deorementb de la
resistencia vascular renal se explicd, en parte, por produccién
sumentada de sustancias vasodilatadoras, cono PGEZ, ¥
prostaciclina, que explican 1la mayor parte de 1liberacién de
renina a partir de células yuxtaglomerulares; con todo, la
excrecidn urinaris de esos eicosanoides, que refleja su origen
renal, disminuye en pararele con los cambios de 1la renina
plasmatics en seres humanos y con los cambios de la resistencia
vascular renal, la renina plasmitica y la edxcrecién urinaria de
angiotensina II en perros. (19,22).

La distribueién del flujo sanguinso cortical renal por
lo general se ha expresado comoc una proporci6n entre las tasas de
flujo superficial ¥y yuxtamedular, con incremento caracteristico
en la proporcién durante el desarrollo debido a maygr aumento en
el flujo sanguineo superficial.

Dependiendo de la manera en que se divide la corteza para
estudio, ls mayor parte de los glomérulos puede estar localizadsa
en la mitad interna en etapas tempranas del desarrollo ¥ en la
pnitad externa a una etapa mAs tardia. En tanto la divisién de 1la
corteza en tercios o cuartos ha resultado 1itil para definir mnés
l1a distribucién del flujo sanguineo dentr6 de 1la corteza, el
cuarto m&s externo de la corteza (antes de que se complete la

nefrogénesis) puede solo contener glomérulos primitivos que no
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estén siendo perfundidos. En éstas circunstancias, el flujo
sanguineo éortical externo puede considerar menor que el cuarto
mas interno de la corteza. Por ende se puede concluir que el
flujo sanguineo renal sumenta de manera gradual durante todo el
desarrolle conforme disminuye la resistencia vascular renal, V¥
ocurre en paralelo con el crecimiento renal. Ademés, la
digtribueidn del flujo sanguineo intracortical sigue al
erecimiento cortical y la distribucidn de los glomérulos dentro
de 1a corteza gque, durante el desarrollo, parece proceder de
manera centrifuga.En  consecuencia, en los mamiferos en
desarrollo, el flujo sanguineo sieppre es mayor en la mitad
més externa de la corteza renal. (18,20).
FILTRACION GLOMERULAR

Cuando se midié por primera vez la filtracidn glomerular
(GFR) en lactantes se encontré que era desproporcionadamente
baja, incluso cuando se corrigi6 para tamailo coorporal, durante
los primeros seis meses de edad en comparacién con nifios de mayor
edad. Aunque 1la extraccién de PHA baja explicd las cifras
relativamente bajas del flujo sanguineo renal medidas en
lactantes, no fué posible encontrar un defecto similar con la
medicién de la filtracién glomerular, mediante la depuracién de
jnulina. Barnett ¥y ocols, notaron también que la filtracion
glomerular en lactantes que fueron prematuros al nacer no aumentd
después del nacimiento con tanta rapidez como 1lo hizo en

lactantes de término. En consecuencia, los rifiones neonatales o
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en desarrollo se consideraron como inmadurcs 0, quizas,
inadecuados para apoyar las demandas funcionales impuestas sobre
el recién nacido inmediatamente después del nacimiento.(18).

Cuasndo se cuantificé con exactitud la filtraciénm glomerular
enn recién nacidos humanos mediante metodologia de inulina o de
creatinina vérdadera, el patrén que se observéd fué gque la
Filtracion glomerular no cambia mucho antes de las 24 semanas
después de la concepcidn aun cuando el tamafio coorporal y el peso
renal sumenta de maners apreciable durante este pericdo.
Alrededor de las 34 semanas después de 1la concepeion, e
independientemente de la edad postnatal del lactante,la
filtracién glomerular se incrementa con mucha rapidez, incluso
tres a cinco veces en el transcurso de una semana. De este modo
si un lactante nace prematuramente a las 28 semanas de gestacidn,
1a filtracién glomerular no sumentaris con rapidez sino hasta las
ecinco o seis semanas de edad. Por otro lado }a filtracibn
glomerular se incrementa desde el nacimiento en lactantes nacidos
a las 34 semanas o mas alla justo come lo hace en nifios a
término.Este fen6meno ha sido tan reproducible gque se ha sugerido
que si se efectuarsn mediciones seriadas de 1la filtracién
glomerular, podria confirmarse la edad gestacional asignada sl
lactante en el momento del nacimiento Este patron también se
obtiene cuando la filtracién glomerular se expresa en términoas
absolutos o corregidos para el tamafio coorporal. (1,18).

En tanto los cambios en el flujo sanguineo renal wvinculados
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con el desarrollo pueden explicarse con facilidad como la suma
algebraica de factores que regulan la resistencia vascular renal
los cuales permiten gue el flujo sanguineo renal aumente de modo
gradual durante toda la maduracién, no se han identificado con
claridad 1los factores que regulan la filtracion glomerular a 1lo

largo del desarrollo.

En cualquier momento del desarrollo, la filtracidn
glomerular esta determinada por la filtracién en una nefrona
Unica v por el ntmero total de nefronas filtrantes. Si bién el
rifién humano tendrd alrededor de un millén de nefronas cuando se
complete la nefrogénesis, los glomérulos mas madurcs en la
corteza vuxtamedular, que son casi tan grandes cono los
glomérulos de los rifiones de adulto, tendran tasas de filtracién
més altas que los glomérulos formados recientemente en la corteza
superficial, algunos de los cuales pueden no mostrar filtracion
al menos durante un tiempo. (10,18).

Se sabe bién que las sustancias vasoactivas como
vasopresina,angiotensina II,prostaglandinas, catecolaminas,
bradicinina,hormona paratiroidea y acetilcolina pueaen alterar no
s6lo la distribucién del flujo sanguineo dentro de_ la corteza,
sino también la perfusidn de nefronas individuales dentro de wuna
regidén o zona cortical. Los efectos de esas sustancias pueden ser
directos o indirectes v es posible que dependan de cambios en la
produccidén sistémica por lo cual la sustancia vasoactiva altera

ia resistencia vascular en la circulacién renal prearteriolar, o
[
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de estimulaci6n de sintesis intrarrvenal de la sustancis gque actda
a nivel 1local, 1la mejor caracterizada hasta 1la fecha es un
autocoide con prostaglandinas.

En los rifiones de adulto, es posible conservar la fraccldn
de perfusi6on (riego) renal y la filtracidn glomerular ante
limites mas bién amplios de presién arterial media, por lo
general entre 50 y 150 mm Hg, fenémeno fisioclégico denominado
autorregulacién renal. esto se logra principalmente por medio de
cambios en la resistencia vascular renal. Conforme disminuye Ila
presién arterial media (MAP) aumenta la resistencia arteriolar
eferente para conservar la presion hidrostdtica en capilares
glomerulares y preservar 1a filtracién. BS5i aumenta la MAP.
también puede hacerlo la resistencia glomerular y asi protede al
glomérulo co;tra los efectos crénicos de 1la hipertensidn
sistémica. si la HAP disminuye por debajo de la cifra més baja
eritiea de autorregulacién, la presidn de perfusiéq renal y l=s
filtracidn glomerular se reducird V¥ surgira hiperazoemnia
prerrenal.Cuando la MAP aumenta por arriba del limite superior de
aytorregulacién, los riffones no pueden protegerse a si mismos ¥
es posible gue sufran lesién glomerular.

Los rifiones neonatales tienen capacidad satisfactoria de
autorregulacioén, si bién a un limite mas bajo de MAP. Antes de
que se reconhociera gque la extraccién de PHA era baja en lactantes
¥y gque la depuracién de PHA en realidad subestimaba al flujo

plasmatico renal, se informd que la fraccién de filtracidn era
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mayor de 0.20. El incremento de la fraccion de filtracidn
vinculado con el desarrollo, hasta la cifra madura de 0.20,
parece depender principalmente del cambio en la filtracion

glomerular. (16,18).
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METABOLISKO PEL SODIO

Durante 1la vida fetal, la placenta tiene participacion
primaria en la regulacion a largo plazo de la homeostasis fetal
de 1liquidos y electrolitos, en tanto que los rifiones fetales
ayudan a proteger al feto durasnte cambios agudos de volimen
vascular del mismo. Al nacer, el feto deja el ambiente uterino
protegido y s4lo depende de los rifiones para conservar Su volimen
de ligquido extracelular.

Al contrario de lo gque ocurre en adultos, gue excretan menos
de 1% de sodio filtrado, la fraccion de sodio filtrado excretada
(FEBAY es alta durante 1a vida fetal y disminuye conforme
progresa la gestacién; en prematuros de menos de 30 semanas de
gestacién, la FENA puede exceder 5% en el transcurse de los
primeros tres dias de edad, en tanto que s6lo es de alrededor de
0.2% en recién nacidos de término.

Con base a pruebas morfolégicas, la FENA alta gque se observa
antes del nacimiento quiza dependa en parte de un desequilibrio
glomerulotubular funcional. factores como un espacio extracelular
grande, disponibilidad reducida de oxigeno y diferencias en la
resorcitn de sodio entre las porciones proximal y distal de la
nefrona en lo; rifiones inmaduros en contrapesieién a los mnaduros
también pueden contribuir a la excrecién urinaria de sodio (UNAV)
alta por los riffones fetales. Se ha postulado gque 1la mayor
excrecién basal de sodio en prematuros gque en recién nacidos de

tdrmino es consecutiva al decremento de la capacidad del tubulo
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distal en prematuros para reabsorber sodio de manersa
adecuada.(23). ‘
Estudios antes del nacimiento y después de éste han
demostrade gque los cambios postnatales en la excrecion renal de
sodio ocurre en dos fases: en la primera que ocurre en el

transcurso de las primeras 2 horas después del nacimiento, hay

jncrementos transitorios de la UNAV y la FENA hasta cifras mAS
altas que durante la vida fetal, no se han investigado los
mecanismos gque explican este auménto temprano de la excrecidén de
sodic en el momento del nacimiento; se ha sugerido que los
canbios en la distribucidn del flujo sanguineo intrarrenal, un
ineremento en la liberacién de sustancias natriuréticas y cambios
en la secrecion de diferentes hormonas comprendidas en 1la
regﬁlacién de sodio pueden contribuir al aumento temprano de la
excrecidn de sodio en el momento del nacimiento.

luedo de las primeras horas de vida postnatal] se observa
disminucién répida de la UNAV y la FENA, este decremento répido
de la excrecién de sodioc después de las primeras 2-24 hrs de vida
postnatal puede relacionarse con contraccién del volimen del
liguido extracelular. Los rifiones de recién nacidos también se
caracterizan por su penor capacidad para excretar una carga de
sodio; se ha demostrado que los factores relacionados con la
resorcién tubular contribuye més que aquéllbs que influyen scobre
la filtracién glomerular en la limitacion de la excrecidén de

sodio por los rifiones de recién nacidos. Con el uso de técnica de
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nicropuncion Aperia y Elinder han demostrado que la capacidad de
resorcién de sodio de la nefrona en desarrollo es mis eficiente
en el tdibulo distal gque en los segmentos tubulares nas
proximales. (23,24).
CATECOLAMINAS Y CONTROL NEUROADRENERGICC DEL TRANSPORTE RENAL DE
SODIO DURANTE LA MADURACION.

Estudios en adultes han demostrade gue los nervios rtenaleg
participan en la regulacién de la funcién renal, la hemodindmica
renal y secrecién de renina.

Estudios en fetos de ovejas recién nacidas han mostrado que
la estimulacitn directa de nervios renales disminuye la excrecidn
de sodio, y gque la denervecién renal antes del nacimiento aumenta
la UNAV durante el periodo postnatal inmediate. también se
reconoce que los nervios renales participan en la reaccidn de los
rifiones a la expansidn de volimen en ovejas recién nacidas.

Se ha investigado la posibilidad de que la activacidén de
receptores alfa-adrenérgicos, el principal mecanismo de control
para el transporte de solutos y agua como reaccién a la actividad
nerviosa simpitica renal (RSNA), cambia durante el desarrollo.

(28).

Se ha investigedo la funcién de la dopamina en’ la regulacién
de la excrecién de sodio durante el desarrollo; se ha encontrado
que la administraciédn Ae la dopamina aumenta el flﬁjo urinario vy
la excrecién wurinaria de sodio durante 1la estimulacidén de

receptores alfa y beta-adrenérgicos . En lactantes humancs, 1la
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dopamina administrada por vla intravenosa aumentd la filtracidn
glomerular y la excrecién de sodio, sin embargo, cuando se inhibé
el efecto de la dopamina resnal enddgena, ls excrecién de sodio
aupenta en lactantes de bajo peso al nacer.
RENINA-ANGIOTENSINA-ALDOSTERONA

Se ha revisado la participacién de la aldosterona en la
regulacién de la resorcién renal de sodio ¥y potasio durante la
vida fetal vy postnatal; La proporcién estre sodio ¥ potasio
urinario urinario disminuye 1la maduracidn fetal conforme
aumentan las concentraciones plasmaticas de aldosterona. Hay
pruebas de que la pérdida inspropiada de sodioc gque se observa en
prematuros, es consercutiva a la incapacidad de laa auprarrenales
para reaccionar de manera adecusds a la estimulacion de la
pérdida de sal y a la capacidad disminuida del tdbulo para
responder a la aldosterona. También ge ha sugeride la posibilidad
de que la aldosterona pueda tener importancia en ’la capacidad
limitada del recién nacido para excretar una carga de sodio (2Z3)
FACTOR NATRIURETICO AURICULAR

Se han investigado 1los efectos del factor natriurético
suricular sobre la filtracién glomerular y la excrecidn de seodio
y agua durante el desarrollo. La administracién sistémica de
factor natriurético genera reacciones tanto natriuréticas como
diuréticas en fetos de animales recién nacidos; se ha sugerido
gque la presién de perfusién renal mas baja relaciocnada con un

decremento del flujo sanguineo renal en fetos de animales recién
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nacidos durante la administracién de factor natriurético puede
interferir con cualquier natriuresis importante.
Estudios en seres humanos han sugerido gue las
eoncentraciones plasméticas altas de factor natriurético
auricular al momento del nacimisnto puede contribuir a la pérdida

de peso fisiologico y a cambios en el compartimientn de 1liquidos

corporales durante el periodo postnatal inmediato. (23).
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FUNCION TUBULAR
POTASIO

Los rifiones del recién nacido tienen potencialidad para
secretar de manera activa; sin embarge no pueden manejar una
carga de potasio aguda, tan bién como los adultos.

El potasio se filtra libremente por el glomérulo, de modo
que la concentracién inicial de potasio en el tubulo proximal
tempranc es idéntica a la concentracién plasméatica. Alrededor del
50% de potasio filtrado se reabsorbe de modo pasivo en el tidbulo
renal proximal. el tubule colector y el conducto colector
cortical son los principales sitios donde se regula la secrecidn
de potasio. Este proceso se atiene a la resorcién basolateral de
dos iones de potasic en intercambio de flujo de salida de tres
iones de sodio, proceso de cotransporte efectuado por la bomba de
sodio-potasio que reguiere energia. (26).

Esta Na+-X+-ATPasa permite a la célula conservar una
concentracién intracelular baja de sodio, lo cual favoerece la
resorcién luminal del mismo ¥y la formacidén de una carga negativa
en la luz. Ademas, la Na+-K+-ATPasa permite a 1las célula alcanzar
K intracelular alto, esto favorece la salida de potasio en contra
de su gradiente de concentracién a través de conductos de K
selectivos localizados -en el lado luminal de la ecélula prineipal
la carga negativa en 1a 1luz, creada por el movimiento
traensepitelial de sodio, también favorece el movimiento de iones

de potasio con carga positiva desde una concentracidn
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intracelular alta hasta una concentracion luminal mas baja V¥
carga negativa. (26-27,28) -
En contraste,lel conducto colector medular més externo tiene
carga positiva en la luz v apoya el movimiento pasivo de potasio
desde unsa concentracién tubulsr alta a través de vias
paracelulares.

Dado que la secrecitn de potasiom,estd muy influida por el
ritmo de aporte de liquido tubular hacia el tibule distal, la
filtracién glomerular y los flujos tubulares mAs bajos observados
en recién nacidoé conducirian a concentraciones mas altas de
potasio en el liguido tubular, lo cual a =su vez ecrea un gradiente
de concentracién menos favorable para la secrecidn de potasio.
AMINOACIDOS

La excrecién aumentada de aminocacidos depende de resorcién
transtubular neta reducida de muchos aminodcidos; este origtina
aminoaciduria fisioldgica transitoris, gue desapayece con 1la
maduracién; los aminoacidos se filtran libremente en el glomérulo
y se reabsorben en el tubulo proximal. Los sistemas de transporte
especificos para aminodcidos 4cidos bédsicos ¥y neutros se
localizan sobre la membrana apical de las células del tubulo
proximal; los aminoacidos se transportan contra un gradiente de
concentracién, acompafiados de sodio asi como de cloro.

La excrecién fraccionaria de casi todds los amingaeidos es
mayor en los rifiones maduros que en los inmaduros; los factores

que pueden reducir en potencia la capacidad de los tibuloes
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inmaduros para resorber aminoacidos incluyen diferencias en la
actividad intrinseca del transportador de aminocédcidos o un
capmbio de un isotipo a otro, fluojeo de salida dissminunido del
apinodcido desde la membrana bascolateral de la céluls, escape
retrogrado aumentado del aninodcido a través de vias

paracelulares o luminales y diferencias inespecificas vinculadas

con la maduraciétn, en el metabolisamo de 1la sembrana

celular.(1,26).
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OBJETIVO GENERAL
Evaluar y valorar el indice de funcién renal en recién
nacidos sanos a término, mediante la filtracién glomerular ¥y

funcidn tubular.

OBJETIVOS ESPECIFICOS

1.- Determinar U/P de urea

2.- Determinar U/P de creatinina

3.- Determinar U/P de sodio

4.- Determinar U/P de potasio

5.- Determinar U/P de cloro

8.- Analizar la fraccién excretada de sodio (Fela)
7.- Analizar la fraceidn excretada de potasio (Fek)
8.- Analizar la fraccién excretada de cloro (FeCl)
9.- Medir la filtracidn glomerular al 1.73 m2 SC

10.-Medir la filtracién glomerulasr al m2 SC
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MATERIAL Y METODOS
Se estudiaron 100 recién nacidos sanos a término, entre 37
y 41 semanas de gestacidn; S50 fueron del sexo femenino y 50 del
sexo masculino, que nacieron en la unidad tocoquirurgica e
ingresaron al cunero fisiologico del hospital Fernando Quiroz

Gutiérrez durante los meses de mayo a octubre de 1985.

El estudio fué prospectivo, longitudinal, abierto,
realizandose en periodec de B meses, fueron incluidos' en el
estudio los recién nacidos de término (37-41SDG) que ingresaron
al servicio de cunero fisiolégico, gue durante las primeras 80
hrs de vida extrauterina no manifestaran patologia renal ni se
sometieran s tratamiento antimicrobianc. Los criterios de
exclusidén fueron: agquéllos que hayan presentado
hiperbilirrubinemia, temprana, Jlos que estuvieron sometidos a
ventilacién mecdnica asistida, los que ameritaron uso de
antibiéticos por considerarse potencialmente infectados, los que
ingresaron al servicio de UCIN procedentes de cunsro por
patologia respiratoria, digestiva o neurolégica y por Gltimo los
nifies con malformaciones congénitas. Asimismo fuerén elininados
del estudio aquéllos recién nacidos en los que no se colectd 1la
mnuestra urinaria ﬁdecuadanente, especificamente las contaminadas
con materia fecal, ademds en donde no se procesaron las guimicas
sanguineas y electroclitos séricos por muestras insuficientes o
hemolizadas.

El registro de los pacientes se llevé a cabo en una hojs
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especial; donde se anotaron edad gestacional, nombre, niumeroc de
expediente, sexo, apgar, horas de vida extrauterina, peso, talla,
tipo de parto, resultados de laboratorio ¥ escalas de
clasificacitn.

La edad postnatal se cuantificé entre 12 y 80 horas de vida
extrauterina,' nanteniéndose en este lapso de tiempo sanos ¥
nanejandose exclusivamente con rutina del servicio.

De los recién nacidos sanos incluidos en el estudio, se les
colecté orina, siendo toma unica, la primera de la mafiana en
forma espontfnea e independientemente de la edad ¥ el sexo, la
coleccién se llevéd a cabo en bolsas colectoras especiales para
orina, las cuhles eran adheridas a la piel del beb&s a las 5:00
hrs retirédndose inmediatamente posterior a 1a micecidn,
efectuandose 8l mismo tiempo toma de muestra sanguinea para
determinar sodio, potasio, ecloro, ures, creatinina, mismos
pardmetros que se realizaron en la orina, para ?osteriormente
realizar U/P de urea, creatinina, sodio, potagio, cloro, asi como
1a fraccién excretada de sodio, potasio, cloro ¥ por dltimo
estimacién de 1la filtracién glomerular mediante la férmula de
Schwartz y colaboradores asi como al metro cuadrado de superficie
coorporal.

Pars la realizacién de 1los pardmetros solicitados se
utilizaron 1los aparatos de Beckman Synchron CX4 CE , Beckman
Synchron CX3 y Flamometro Photometer.

Para determinar el indice de funcidén renal se ntilizaron las
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sigujentes férmulas:

U/P de urea = urea urinaria entre urea plasmatica
u/p de creatinina = creatinina urinaria entre creatinina
plasmitics
U/P de sodio = sodic urinario entre sodio plasmatico
U/P de potasio = potasio urinario entre potasio plasmético
U/F de cloro = cloro urinario entre cloro plasmitico.
FRACCION EXCRETADA DE SODIO
y/P SODIC
U/P CREATININA

FRACCION EXCRETADA DE POTASIO
U/p POTASIO
U/P CREATININA .

FRACCION EXCRETADA DE CLORO
U/P CLORO
U/P CREATINIRA
Para valorar la filtracién glomerular se utiljzé la férmula
de Schwartz expresada en ml/min/1.73 m2 35C (32,34)
EL /Cr. P
K = constante
recién nacidos de término = G.44 +- 0.04
recién nacidos pretérmino = 0.34 +- 0.01
L = longitod coorporal en cm

Cr. P = creatinina plasmitica
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El resultado de la filtracion glomerular mediante la formula

de Schwartz”se llevé al m2 SC.




HOSPITAL GENERAL DR. FERNANDO QUIROZ GUTIERREZ
PEDIATRIA
HOJA ANEXA: RECOLECCION DE DATOS :
Rumero progresivo de recién nacidos.
Nombre y expediente.
Semanas de geétacién.
Tipo de parto.
Apgar.
Peso.
Talla.
Sexo.
Horas de vida extrauterina.
Urea plasmidtica y urinaria.
Creatinina plasmAtica y urinaria.
Sodic plaspatico y urinario.
Potasio plasmdtico y urinario.
Cloro plasmatico y urinario.
FeNa ; FeK ; FaCl.
F. G. a1 1.73 n2 SC.

F. G. al 1 02 5.C.
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RESULTADOS
El grupc de estudio constd de iUU recién nacidos de término
aparentemnente sanos, de los cuidles el S0X% correspondido al sexo
fenenino y 50% al masculino. (drafica 1).
GRUPO FEMERIRO

La edad gestacional wvario de 37 a 41 semanas con una edad
media de 39.1 semanas de gestacidn.

El apgar al minuto fué de 7 & 9 con una media de 8.2 ; v el
apgar a los 5 minutos fué de 8 a 8 con una media de B8.9.
(grafica 2) |

El peso al nacimiento oscilé entre 2550 gr v 4150 gr con un
peso medio de 3088 gr.

La talla al nacimiento fué de 48 a 53 cm con una media de
50.50 cm.

La edad extrauterina varidé entre 18 y 80 hr con un promedio
de 36.38 hr. ,

De acuerde a las férmulas utilizadas en el presente trabajo
se encontraron los siguientes resultados:

El U/P de sodio con una variacién de 0.012 a 0.72 ( éste
Yltimo valor observado en un sélo caso ), con una media de 0.0809
y desviacién standard de 0.112, (grafica 3).

El U/P de potasio con una variacidon de 1.06 a 5.51, con una
media de 2.728 y desviacién standard de 0.924. (grafica 4).

El U/P de cloro con una variacién de 0.075 a 0.57 con una

media de 0.141 y desviacion standard de 0.075. (grafica 5).
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En U/P de creatinina su rango varid de 6.1 a 63.3 con una
media de 27.B832 y desviacién standard de 13.841. ( gréafica 6 ).

U/F de urea tuvo una variacién de 5.0 a 45.2 con una mnedia
de 15.08 y desviacién standard de 8.129. (gréfica 7).

En relacién a las fracciones excretadas de sodio, potasio ¥
cloro cbtuvimos lo siguiente:

Para FeNa sus valores fueron de 0.03 & 1.3 con una media de
0.309 y desviacién standard de 0.306. (grafica 8).

Para FeK sus valores fueron de 4.32 a 34.4 con una media de
12.008 y desviacidn standard de 7.0B68. (grafica 9)

Para FeCl sus valores fueron de 0.17 a 1.37 con una media
de 0.B03 y desviaciédn standard de 0.349. (grafica 10)

La filtracién glomerular sl 1.73 m2 SC varid desde 13.Z2 a
46.8 ml/min con una‘media de 30.84 y desviacidn standard de 7.058.
(grafica 11).

La filtracion glomerular al m2 SC fué 7.6 a 27.05 ml/min con
una media de 17.66 y desviacidén standard de 4.080. (gréafica 12).

GRUPO MASCULINO

La edad gestacional varidé de 37 a 41 semanas c¢on una edad
media de 39.34 semanas de gestacidn.(gréafica 1).

El apgar al minuto fué de % a 8 con una media de 8.168 vy al
apgar a los 5 minutos fué de 8 a 10 con una -media de
9.02.(grafica 2).

El peso al nacimiento varid de 2500 gr a 3800 gr con una

media de 3181,
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La talla al nacimiento fué de 48 a 55 cm con una media de
51.20.

La edad extrauterina varié entre 16 y 80 hr con un promedio
de 41.380 hr.

El U/P de sodio fué de 0.01 a 0.28 con una media de 0.579 vy
desviacidn standard de 0.08639.(gréficas 3>

El U/P de potasio fué de 0.88 a 10.1 con una media de 3.258
y desviacién standard de 1.924.(gréafica 4).

El U/P de clero fué de 0.08 a 0.38 con una media de 0.162 vy
desviacidén standard de 0.787. (gréafica 5).

La U/P de creatinina varié de 13.3 a 70 con una media de
29.89 y desviacioén standard de 13.841. (grafica B6).

La U/P de urea varid de 7.0 a 38.6 con una media de con una
media de 16.849 y d;sviacién standard de 8.106. (grafica 7).

Para FeNa sus valores fueron de 0.019 a 0.93 con una media
de 0.210 y desviacién standard de 0.167. (grafica 8).

Para FeK sus valores fueron de 2.5 a 54.8 ( éste ultimo
valor encontrado solamente en un paciente ) con una media de
12.281 y desviacidén standard de 8.334. (grafica 9).

Para FeCl sus valores fueron 0.11 a 1.2 con una media de
0.579 y desviacidn standard de 0.3087. (grafica 100,

La filtracidn glomerular al 1.73 m2 SC varid de 18 a 49.5
ml/min con una media de 30.78 y desviacién standard de 7,341,
(Gréafica 11).

La filtracién glomerular 1m2 SC varid de 10.4 a 28.6 ml/min

und media de 17.784 y desviacion standard de 4.242. (grafica 12).
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DISCUSION

En nuestro grupo de estudio se encontré gque el U/P de sodio
es similar & la literatura Nacional e Internacional. (31, 33).

En lo que se refiere al U/P de potasio obtuvimos valores que
deben considerarse de interés, ya que en el sexo femenino Se
encontré uns medis de de 2.728 + - 0.924 vy en el sexo pasculino
1a media fué de 3.258 + - 1.924 siendo ésto importante ya que,
es el primer estudio en nuestro medio que reporta rangos de
normalidad.

En relacioén al U/P de clorc no observamos variaciones en los
valores encontrados, comparando ambos sexos , ¥ al igual que _en
el anterior no existen estudios hechos en México gue aporten
cifras normsles para éste parémetro, por lo que en nuestro
estudic se considgran valores significativos Es interesante
comentar gque el tamafic de la muestra de la presente investigacidn
clinica fué grande en relacién a diversos trabajos publicados, lo
que en determinado momento, da mayor validez a nuestro resultados.

Ep nuestrs serie, los resultados abtenidos de FeNa
no presentaron variacién tanto en el sexo femenino como en el
masculino, comparéndolo con lo referido por diversos autores
Nacionales. Sarasqueta ¥ cols. en 1883 (31), reportan como indice
de normalidad 0.48 +-:0.48 ; asi también Ojede Durdn ¥ cols. en
1984 (30), refieren un rango de 0.06 a 3.45 V¥ los valores
hallados en nuestro trabajo son de 0.308 + - 0.306 en lasg nifias

v de 0.210 + -0.167, en los nifios.

g T uY DEBE
SALIR GE ©a BIBLIOTECA
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En cuanto a la FeK los valores encontrados son similares a
los vya establecidos como normales por Aristondo Magafia en 1983
(29) en donde refiere valor de FeK igual o menor a 50. Y aungue
la FekK ha sido poco estudiada sobre todo en recién nacidos a
término sanos, nuestros resultados aportan un valor medio de
12.009+ - 7.088 en las nifias y de 12.281 + - 8.334 en los nifios.

La FeCl ha sido poco estudiada y sapasrentemente nunca en
recién nacidos mexicanos, por lo gue, los hallazgos de nuestro
estudio son concordantes a lo reportado por la literatura
Internacional; J. Andersonen 1984. (33)

La medicién del indice de filtracién glomerular brinda una
estimacidén global de la funcidn renal, sobre todo tubular; en
nuestra serie la filtracién glomerulsr al 1.73 m2 S5C durante 1la
primera semana de vida extrauterina no presentd variacidn a lo
descrito por Schwartz y cols; 1987,(34) donde reportan valores de

40.8 + - 14.8.
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CONCLUSION

Los hallazgos del presente trabajo confirman que 1a
determninacién y realizacién de los indices de funcidén renal es un
nétodo efectivo, ne invasivo y rapido, para determinar 1la funcién
renal en recién nacidos aparentemente sanos, y asimismo
establecer la diferencia entre un rifién funcionalmente sin
patologia y con ella.

El método que se empleo fué sencillo ya que solamente
requiere de coleccién simultinea de orina y muestra sanguinea
para determinar las diferentes concentraciones 1lo que nos
permitié posteriormente efectuar los cdlculos y evaluar los
resultados.

Podemos concluir que nuestra investigacién es una de las méas
conpletas que se han realizado hasta la actualidad, ya que se
evalda en funcionamiento renal del recién nacido en forma global,
pernite comparsr nuestros resultados con diferentes autores e
inéluso da opcién a establecer valores gue no hablan sido
estudiados y propuestos, por lo que creemos gque s un estudio

4til y prdctico.
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