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Justificacién

JUSTIFICACION

Las Unidades de Cuidados Intensivos Neonatales (UCIN) han tenido una
proyeccion importante en nuestro pais en distintas instituciones del sector
salud, lo que ha producido una gran cantidad de informacién acerca de los
padecimientos que afectan a este grupo de edad.

La asfixia perinatal es un diagndstico que figura frecuentemente como
causa de ingreso a la Unidad de Cuidados Intensivos Neonatales. La
Insuficiencia Renal Aguda (IRA) es una de las complicaciones que presentan los
neonatos con asfixia perinatal; en los Estados Unidos de América la frecuencia
varia del 56 al 61%, micntras que en nuestro pais se sittia alrededor del 40% (7,

&, 23).

En el presente estudio se revisara la prevalencia de la IRA en neonatos
con asfixia perinatal que ingresaron a la Unidad de Cuidados Intensivos

Neonatales del Hospital Judrez de México, se analizardn los factores
el

predisponentes, manifestaciones clinicas, .. auxilinres diagndstico  y
tratamiento. .

Php. 3




Introduccion

INTRODUCCION

La Insuficiencia Renal Aguda (IRA) en los neonatos se define como la
disminucion de la funcién glomerular que condiciona disturbios en la
homecostasis del agua, electrélitos y equilibrio dcido-base asi como el acumulo
de productos finales nitrogenados. En base a esta definicién consideramos el
siguiente criterio diagndstico: Concentraciones séricas de creatinina mayor a
1.5mg/dL, &S el incremento en las concentraciones diarias de creatinina sérica
mayor de 0.3mg/dL.

Las causas de TRA son diversas y estan relacionadas con trastornos en la
circulacién renal o efectos nefrotéxicos de farmacos o sustancias que producen
alteraciones tubulares y  descenso de la filtracidn glomerular. Algunos
pacientes cursan con oliguria y otros con gasto urinario conservado e incluso
presentan poliuria. .

Puede ser secundaria a insuficiencia circulatoria, por dafio estructural
renal, lesion severa del paréngquima renal u obstruccién aguda del tracto
urinario. Dentro de las causas que pueden condicionarla en los neonatos
destacan las de origen prerrenal, renal y post-renal como deshidratacion,
hipovolemia, asfixia perinatal, necrosis renal aguda, desordenes vasculares,
pielonefritis aguda, malformaciones congénitas en tracto urinario.

La incidencia de la IRA en nuestro pais no se ha determinado debldo al
subregistro que se presenta.

En cuanto a Estados Unidos de América, existe una incidencia de 8 al
23% en Unidades de Cuidados Intensivos Neonatales, la asfixia perinatal es una
de las causas mas importantes que la condicionan, ya que el:61% de¢ los
pacientes con asfixia perinatal severa desarrollan algin grado de u'\sufcxencna
renal aguda, siendo Ja variedad no oligtrica mas frecuente.

I.a presentacidén clinica en este grupo de edad es muy; vanada. vémito,.
cdema, anemia, hiperventilacion, arritmias cardiacas, hxpertcns n arlerlal y
encefalopatia hipertensiva,

El diagnoéstico se hace en base a anleccden!es,' cuadro ‘clinico,
determinaciones plasmaticas y urinarias de creatlnnna, urea ‘asf como, ln fraccnén
excretada de sodio. : .

IIl tratamicnto es complejo y dinamico, dcpcndlendo d
clinica en que se encuentre €l paciente.

Con cl objeto de conocer la prevalencia de la lnsuﬁcxcnc a Renal Aguda
en pacientes con antecedentes de asfixia perinatal en'la’ Unidad de’ Culdado<
Intensivos Neonatales del Llospital Juarez de México en el aiio del 2002, se llevd
a cabo un estudio retrospectivo. descriptivo, transversal y observacional de los
pacicntes que tuvicron asfixia perinatal y desarrollaron IRA. ’

a simncién
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Marro tednico.

MARCO TEORICO.

Durante la vida intrauterina la funcién renal es minima; 1a homeostasis
del feto depende de la placenta, lo cual es evidente al no encontrar
anormalidades en el volumen y composicién electrolmca en los recién nacidos
con agenesia renal bilateral.

Los rifiones provienen de 3 diferentes parcjas de Srganos. los cuales
persisten hasta la diferenciacion definitiva del ﬁislcmh excretor: pronefros, el
mesonefros y el metanefros. (1)

L.a morfogénesis ocurre en forma centrifuga, es: decu', las primeras
nefronas aparecen en la parte mas profunda de la corteza renal (nefronas
yuxtaglomerulares), en tanto que las ultimas nefronas se forman en la parte
superficial de !a corteza renal.

La maduracién anatémica post-natal tiene lugar de preferencia en las
nefronas superficiales; esta se acompafna de aumento progresivo del flujo
sanguineo que se dirige hacia la parte superficial de la corteza renal. Después
del primer afio de vida la dotacién de nefronas se vuelven morfoldgicamente
homogénea, el rindn crece en relacidn lineal con la edad o 1a talla del nifio. (1,2)

La velocidad de filtracidn glomerular normal en un recién nacido es
20mL/min/1.73m2SC. En el recién nacido pretérmino, los valores de filtracién
glomerular (FG) son inferiores y guardan relacién con la edad gestacional. La
FG aumenta con rapidez después del nacimiento, duplicando su valor en las
primeras dos semanas de vida, independientemente del aumento simultineo de
peso. A los 3 meses de vida se alcanzan valores de 60 a 70mL/mirn/1.73m25C y
al afio de edad es casi igual a la de los niflos mayores o adultos de 100 a
110mL/min/1.73m2SC. (24)

El mecanismo de la dilucién urinaria es ya eficaz en el recién nacido,
aunque estos puedan eliminar una orina diluida, no pueden excretar una
sobrecarga acuosa con la misma eficacia que lo hacen los nifios mayores y los
adultos, debido a la limitacion que impone la FG.

Los recién nacidos son incapaces de concentrar la orina més alld de 600 a
700mOsm/Kg aun en condiciones de midxima conservacion de agua, debido a la
limitacién de la capacidad de formacién del gradiente medular de solutos
secundario a la cortedad del asa de Henle, la limitacién del transporte tubular
de sodio, el flujo sanguineo medular aumentado y la escasa eliminacién renal
de urea. (1, 2)

En los neonatos existe una disminucion de la tolerancia al sodio debido a
un menor filtrado glomerular, tienen aumento de la reabsorcién tubular de
sodio, fundamentalmente a nivel distal, en correspondencia con las cifras
plasmadticas de renina y aldosterona presentes a esta edad. Durante las primeras
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Mareo tedrico.

semanas de vida post-natal el escape de sodio se atentia progresivamente. Los
factores hormonales que intervienen en la regulacién de la homeostasis salina
son ya por completo operantes en el recién nacido. (2, 4, 5)

La excrecién de potasio esta limitada en el recién nacido pretérmino de
menos de 35 semanas de edad gestacional. La normalidad de la potasemia en el
nifio prematuro se debe tal vez al efecto regulador que ejerce la entrada de
potasio en el espacio intracelular. En prematuros hipertréficos también puede
observarse estados de hiperpotasemia transitoria no acompafiados de oliguria
ni de insuficiencia renal aguda, que puede condicionar disritmias cardiacas y
constituir una grave amenaza para la vida. Lo mas probable es que la
hiperpotasemia que ha sido atribuida a inmadurez de la funcién renal, més bien
represente un desequilibrio agudo de la distribucién corporal de potasio, con
salida masiva del mismo del espacio intracelular al espacio extracelular. (2.5)

La capacidad de acidificacién renal durante los primeros meses de vida
es comparable a la presente en edades posteriores, sin embargo, aportes iguales
o superiores a 4g/Kg/dia de proteinas dan origen a sobrecarga dcida excesiva
para el rifién del recién nacido antes de término, con 1a aparicidon consiguiente
de un estado de acidosis metabdlica. (1, 2, 5)

INSUFICIENCIA RENAL AGUDA

™ Definicién:

La insuficiencia renal aguda es la incapacidad del riién para mantener
la homeostasis organica. Se diagndstica cuando la creatinina plasmadtica supera
a 1.5mg/dl.. Se dcbe sospechar cuando la creatinina plasmatica no disminuye a
los niveles inferiores a los matemos en 5 a 7 dias de vida. 0 aumenta alrededor
de 0.3mg/dl por dia. (6-8)

= Incidencia:

No existe una casuistica acerca de la Insuficiencia Renal Aguda neonatal
en nuestro pais, los problemas nefrolégicos en la etapa neonatal se sitian en el
lugar 16 de las causas de mortalidad en el ailo del 2000. Aunque la experiencia
mundial registrada en la literatura establecen incidencias de 3 a 25% como
causa de ingreso a la Unidad de Cuidados Intensivos Neonatales. En Estados
Unidos de América la incidencia de IRA neonatal varia de 8% en el Centro
Médico de los Nifios de Memphis, Tennesse al 23% en la Unidad de Cuidados
Intensivos Neonatales del Flospital de King's Daughters en Virginia. (6,7, 9)

Pag. 6




Marro tednico.

Etiologia:

El gran desarrollo en el cuidado y la sobrevida del recién nacido
extremadamente enfermo pretérmino y de término, han incrementado la
incidencia de la IRA y al mismo tiempo han propiciado una mejor compresién
de ella. En el periodo neonatal se identifican tres grupos de causas. Al igual que
en nifios mayores y adultos: la prerrenal, es la mas frecuente, destacando la
asfixia como factor precipitante. En Ia renales o intrinsecas, las enfermedades
renales congénitas, displasias e hipoplasia son causales del 10 al 30%, otros mas
son la sepsis y alteraciones vasculares; la nefrotdxicidad es resultado del uso de
aminoglucdsidos e indometacina. Las causas post-renales son poco frecuentes y
es comin que se origine de malformaciones renales o de vias urinarias. (10, 11)

Cuadro 1. Causas de insuficiencia renal aguda en neonatos.

Prerrenal. Intrinseca. Obstructiva.
“Hipovolemia. *Necrosis tubular aguda. *Malformaciones
~blemorragia tetal. “Maltormaciones congénitas. congénitas.

-Hemorragia neonatal. -Agenesia bilateral. -Prepucio imperforado.
-Schock séptico. -Displasia renal. -Valvas posteriores
-Enterocolitic necrotizante. | -Riflones poliquisticos. uretrales.

-Deshidratacion. “Infeccion. -Diverticulo uretral.
*Hipoperfusién renal. -Sifilis. -Reflujo vesico-ureteral
-Asfinia perinatal. ~Toxoplasmosis. primario,

-Falla cardiaca congestiva. ~Pielonefritis. -Ureterocele.

-Cirugia cardiaca. *Vascular renal. -Megaureter.

ndrome e discire=

respiratorio.
*Farmacoldgico.
-Tozaline.
-Captopril.
-Indometacina.

~Tromhocis de Ia arteria renal,

~Trombosis de la vena renal.

-Coag ion tr
diseminada.
*Nefrotoxicos.
~Aminoglucosidos.
~Indometacing.
-Anfotericina B.
-Contrastes.

*Obstruccidn intrarrenal.
-Nefropatia por dcido drico.
-Mioglobinuria.
~-Hemoglobinuria.

-Sindrome Tagle-Narrett.
*Compresion extrinseca.
-Teratoma sacro-coccigeo.
-Hematocolpos.
=Obstruceién intrinseca.
-Cdlculos renales.

Muoditicado de: Clin Perinatol, 1992; 19: 159-158.

~  Patologia:

Las alteraciones patoldgicas en la Insuficiencia Renal Aguda se

cncuentran frecuentemente en los tubulos renales, consisten en necrosis del

epitelio tubular y eventualmente se observan roturas de la pared (tubulorexis),

en algunos casos también hay alteraciones de tipo obstructivo por fibrina o
Pap. 7




Marro tedrico.

infiltrado mtershc:al as( como por cilindros de material hnahno y desechos
celulares.

La biopsia renal esta indicada en pacientes que presenten una fase oligtirica por
2 semanas y/o sospecha de alguna glomerulopatia rapidamente progresiva. (2)

™ l’alogenla. o

Laisquemia contnbuye a incrementar ¢l estado habitual de hipoxia de la

médula, cuya oxigenacién oscila de 10 a 20mmHeg frente a 50mmHg en la
corteza renal. La hipoxia medular aumenta por vasoconstriccidn capilar y por la
congestién medular}j debido a la obstruccién por eritrocitos, leucocitos y
plaquetas..
El dafio que causa la isquemia no solo es a nivel tubular sino también al
endotelio ‘capilar. Dicha lesién provoca un incremento en la produccién de
endotelina - capilar, particularmente de la isoforma Et-1, que es un
vasoconstrictor muy poternte y en ocasiones disminuye de forma simultinea la
liberacion de oxido nitrico, el cual es vasodilatador.
La lesién tubular por isquemia ocurre por dos procesos diferentes: la necrosis
que es més notoria y la apoptosis, que es menos aparente. En algunas células no
existen alteraciones morfolégicas, pero existen trastomos en su funcionamiento.
La isquemia renal rompe la distribucién normal de la actina; la cual constituye
una capa de microfilamentos debajo de la membrana basal tubular, provocando
pérdida de la polaridad celular, causando una redistribucién de las moléculas
de Na+ K+ATPasa y trastomna el transporte unidireccional de sodio y agua.
La capacidad del rifién para recuperar su estructura y su funcién en la IRA por
isquemia depende de una scrie de procesos complejos que van desde la
recuperacion del metabolismo celular hasta la remocién de los desechos
celulares acumulados en los tabulos dafados.

. Fisiopatologia:

La funcién renal depende de una adecuada perfusién renal para
mantener el rango de filtrado glomerular y el oxigeno requerido para la
actividad del transporte. En general los rifiones presentan cambios en la
presion de perfusién sin alterar el flujo sanguineo renal y filtrado glomerular
renal por mecanismos de autorregulacién. Si la hipoperfusidén es prolongada
se desarrolla dafio isquémico parenquimatoso y falla renal intrinseca con
supresién permanente de filtrado glomerular renal. La respuesta a la
perfusion disminuida incrementa la reabsorcién de solutos y agua en la

- nefrona. La secrecién de renina es estimulada, también aumenta la produccién
de aldosterona y por ultimo se incrementa la reabsorcion de sodio en la
corteza y médula del tibulo colector. Se incrementa la actividad simpaitica
que juega un pape! importante disminuyendo el flujo renal y el filtrado
glomerular. :

Phg. 8




MNMarvo tedrico.

La hormona antidiurética en respuesta al volumen circulante infectivo
incrementa la reabsorcidn en el tibulo colector resultando disminucién en la
formacion de orina, disminuye la concentraciéon de sodio urinario y
aumentando la osmolaridad urinaria. (6, 12, 13).

El rifidn es el érzano con una tasa metabdlica elevada medida por el
consumo de oxigeno y por lo tanto, susceptible a isquemia proveniente de
choque, insuficiencia cardiaca y asfixia. La presentacién y el curso de dafio
isquémico renal dependen de la severidad y duracién de la hipoxia. La
duracién o severidad del aumento de la isquemia es un predictor de la
disminucién de la filtracion y el desarrollo disfuncional de las células tubulares.
Finalmente si 1a lesién es multiple y severa se ocasiona un dafio permanente
irreversible manifestado por oliguria, dafio tubular persistente, depresion
severa del filtrado glomerular. (13, 14)

™ Manifestaciones clinicas:

Aunque los signos clinicos de la IRA varian en el necnato; los mas
importantes estin en relacién con el volumen urinario y el incremento
ponderal secundario a la retencién hidrica.

A esta edad es muy dificil detectar la presencia de sindrome urémico.
Entre los principales sintomas que se encuentra en el neonato son vomito,
rechazo al alimento, hipertensién arterial, hiperventilacién, arritmias cardiacas,
convulsiones. (1, 10}

w  Diagnéstico:

En los neonatos se utilizan marcadores del filtrado glomerular (FG) que
son idénticos a otras edades. La depuracién de inulina constituye la mejor
medida de FG, ya que la inulina se filtra libremente por el glomérulo, incluso en
recién nacidos de muy bajo peso, y no se secreta ni se absorbe por via tubular.
La depuracidn de creatinina sigue siendo un método sencillo de estimacién de
FG, aunque debe tenerse en cuenta que puede subestimar la misma en el
prematuro de muy bajo peso, debido a la reabsorcion de una parte de la
creatinina filtrada. En todo caso, la concentracion de creatinina en plasma es un
indicador util de la funciéon glomerular, incluso en el recién nacido. La
creatininemia estd marcadamente elevada al nacimiento, ya que refleja la
concentracion en el plasma matemo. La concentracidn plasmitica disminuye
con rapidez durante los primeros dias post-natales, hacia el quinto dia de vida
alcanza los valores propios del recién nacido. es decir, 0.3 a 0.4mg/dL.

Fl valor de creatinina plasmitica es la medida utilizada para valorar el
filtrado glomerular en medio hospitalario y es mas especifico que el nitrégeno
ureico en sangre, el cual en algunas situaciones puede aumentarse como es en el
caso de una gran ingesta de proteinas en la dieta. hemorragia gastrointestinal y
los estados de hipercatabolismo. Este es vilido cuando el indice BUN/creatinina
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plasmatica es superior a 20, hay que sospechar un aumento en la produccién o
en ia reabsorcion renal de urea, (6,13)

Para diferenciar clinicamente la IRA prerrenal de la intrinseca, 1a prueba
diagndstica mas fiable es In administracion de una carga apropiada de liquidos,
a no ser que se sospeche que el recién nacido presenta una obstruccién del flujo
urinario o hipoperfustén renal secundaria a una insuficiencia cardiaca
congestiva. Una solucién isotdnica (por lo general solucidn fisiolSgica) a dosis
de 20mL/Kg o mayor, en un periodo de 30 minutos a 2 horas. St la diuresis
sigue siendo inferior a 1TmL/Kg/h después de 2horas y no existe signos clinicos
de déficit de volumen intravascular. hay que administrar 1-2 mg/Kg de
furosemide. De forma alternativa se puede afadir una perfusién de dopamina a
dosis bajas, sobre todo si la presion sistémica es 1abil o continia baja tras
completar la infusién de ligquidos. (1. 6, 15).

En comparacién con la IRA intrinseca, la prerrenal se asocia con una
menor excrecion urinaria de sodio, 8si como con valores reducidos de fraccion
de excrecion de sodio (FENa) y el indice de fallo renal, y con mayores indices de
osmolaridad orina/plasma. El FENa en prematuros menores de 32 remanas de
edad gestacional con funcién renal normal suele ser superior al 3%, y no existen
datos del FENa en estos neonatos con IRA intrinseca. (6, 7, 13)

Las determinaciones de laboratorio que deben realizarse ante una IRA
n sodio, potasio, bicarbonato, calcio, fosfato. magnesio, creatinina, acido
rico, glucosa y BUN en plasma, asi como gasometria y hemograma completo.

En orina se solicitard examen general, urocultivo y determinacion de
sodio, creatinina y osmolaridad. (6, 16)

De los estudios de gabinete, el ultrasonido permite documentar la
presencia de uno o dos de los rifiones, la composicién del mismo, definir el
sistema colector y el parénquima renal. La revislon renal con radionucledtidos
cs una excelente medida para observar la funcion y perfusién renal y como
complemento de la informacion anatémica proporcionada por ultrasonografia.
La utilidad de 1a resonancia magnética de rindn es limitada. (15, 18)

)
= 3

w  FPrevencién:
Dentro de las medidas més utilizadas para la presencia de la insuficiencia
renal en etapa neonatal tenemos las siguientes:
-« [.aatencidn prenatal adecuada.
-+ Vigilancia de la oxigenacién e hidratacion del recién nacido.
= El inicio de la rehidratacién tan pronto como principie un cuadro
diarrcico, a fin de evitar deshidratacion y desequilibrio hidroelectrolitico.
 Debe evitarse el empleo de medicamentos nefrotéxicos, y cuando sea
imprescindible su administracion, debe realizarse diariamente el FENa.
No hay prucbas que demuestran la accion preventiva de- algian
medicamento sobre el fendmeno isquémico; sin embargo, algunas experiencias
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sugieren que el manitol y la furosemida ejercen algtin papel protector, aunque
quiza lo méas importante sea mantener el volumen urinario (2, 18).

Dopamina. "La infusién intravenosa de dopamina a dosis bajas tiene como
resultado un incremento en el flujo sanguineo renal, ademas de incremento del
filtrado glomerular y la excrecién de sodio. En pacientes con falla cardiaca
congestiva, la infusién de dopamina es asociada con incremento en el gasto
urinario y excrecién de sodio. Los estudios controlados sugieren que la
dopamina puede ser utilizada después de lesiones isquémicas renal,
particularmente en pacientes con oliguria con sobrecarga de volumen o falla
cardiaca. Se inicia a dosis de Imcg/Kg/min, la cual puede incrementarse a no
mas de 5mcg/Kg/min, por las complicaciones que puede presentarse como
nauseas, vémito, taquicardia, arritmias, vasoconstriccién a altas dosis. Los
efectos benéficos ocurren 1 a 2 horas después de la administracién. .

En neonatos pretérminos las dosis de 0.5mcg/Kg/min a 2mcg/Kg/min han
demostrado un incremento significativo en el flujo urinario, excrecion de sodio
¥y la aclaracién de creatinina sin otros efectos. (2, 15, 19)
™ Tratamiento: ; T

El manejo de estos pacientes se establece considerando los factores de

riesgo: causa, edad del paciente, modalidad de la insuficiencia renal aguda
(oligiirica o no oligarica).

I’rimero se debe tratar de urgencias los trastornos hemodménucos Si
existe estado de choque se requiere 1a administracién de sangre total a dosis de
20mt./Kg o de soluciones en caso de deshidratacién. En caso de no corregirse se
puede administrar dopamina, inicidndose dosis de 1mcg/Kg/min e
incrementandose gradualmente hasta 10mcg/Kg/min.

Si existe sobrecarga hidrica se aplicara furosemide a dosis de 2 a
Smg/Kg/dosis intravenosa, que puede incrementarse hasta 10mg/Kg. En caso de
no existir respuesta, s¢ realizard didlisis peritoneal hiperténica; conviene
administrar nifedipina para evitar encefalopatia hipertensiva; en caso de que
esta ya este instalada utilizar nitroprusiato de sodio.

En caso de hiperpotasemia se maneja con:

- Administracién endovenosa de solucidon glucosada al 50% (en catéter
central) 1ml/kg/ con insulina regular 1 unidad por cada 4 gramos de
glucosa.

» Bicarbonato de sodio al 7.5% 2ml/kg diluido en 5 minutos.

» Gluconato de calcio intravenoso al 10% 0.5g/kg.

- Resinas de intercambio de K por Na (Imyexalate) oK por Ca
(Resincalcio) por via oral o rectal 1g/kg/dia.

- Salbutamol a dosis de 0.5mg/dosis intravenoso, oral o nasal.

Los requerimientos de liquidos para el paciente con IRA se restringen a

cubrir las pérdidas insensibles, mis el volumen urinario del dia anterior. La via
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oral es preferible a la via endovenosa. Deben administrarse las calorias
adecuadas para edad y peso con el fin de disminuir la tasa catabdlica. Se
aconseja administrar proteinas para proporcionar un 8% del aporte caldrico, se
sugicren soluciones de aminoacidos estabilizados para reducir el contenido de
nitrégeno en sangre asi como la disminucién de potasio y fosfatos séricos.

Se restringe el aporte de sodio y potasio y la administracién de algunos
medicamentos. .

La dialisis peritoneal se acepta como terapia para suplir parcialmente la
funcién renal en el neconato e incluso en el RN prematuro, ha sido utilizada con
regularidad y con resultados aceptables. La indicacién mds precisa para este
procedimiento es la sobrecarga hidrosalina que no responde al tratamiento
diurético, ya que ademas esta situacién impide la correccidn de la acidosis
metabdlica y de la anemia.

El procedimiento de didlisis mas recomendado en la edad pediitrica es la
didlisis peritoneal aguda con utilizacién de catéter rigido. La solucién de
dialisis a utilizar sera la que contenga dextrosa al 1.5% y el volumen inicial se
calculard a 10mV/kg, incrementindose paulatinamente, conforme el paciente lo
permita, hasta un maximo de 40ml/kg. pero en caso de grave hipervolemia con
edema agudo pulmonar agudo es mejor utilizar la sclucién al 4.25%.

Una diidlisis tipica consiste en dos intercambios por hora: cinco minutos para
infundir, 20 de estancia en cavidad y cinco minutos de drenaje.

En los casos de los neonatos con IRA asociados a sepsis se recomienda el
empleo de hemofiltracién continua arteriovenosa que no requiere de bomba de
circulacién ni de personal especialmente capacitado. Este procedimiento,
ideado por Kramer en 1977, consiste en la conexién de un filtro pequeno entre
la arteria y la vena del paciente, en el cual el simple gradiente hidrostatico
arteriovenoso mueve la sangre a través del circuito, produciendo ultrafiltracién
continua lenta que se obtiene principalmente por conveccién. Al mismo
ticmpo, el volumen sanguineo debe ser restituido con solucién Ringer lactato.
La hemofiltracidn adiciona liquido de didlisis con flujo lento y continuo a través
del compartimiento de la ultrafiltracién, con el cual se logra aumentar la
depuracién. Esta modalidad de dialisis ha dado buenos resultados en neonatos
con IRA y con gran inestabilidad cardiocirculatoria, por 1o que se considera el
tratamiento de eleccion. (2, 15)

ASFIXIA PERINATAL.

La definicidn, diagndstico y tratamiento de la asfixia perinatal son causa
de controversia: sin embargo, por consenso actual. el término mas aceptado
para denominar a los estados intermedios de hipoxia, incorporado el término
“perinatal” para incluir los fendmenos prenatales, transnatales y algunos
postnatales que generan la hipoxia. (21, 22)
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Su mcndcnc:a variade 1 a 1.5% en los centros de alencuén ma(ema enlos
Estados Unidos de América, suele estar relacionado con edad gestacxonal y
peso al nacer. Aunque en los casos de parto pretérmino, toxemla, preﬁentac:én
podailica, bajo peso para la edad gestacional o aquellos que nacen con mecomo
el riesgo de presentacién ¢s mayor.

Se acepta en general que la asfixia perinatal ocurre en el penodo prenatal
en casi el 90% de los casos, como sucede en el sufrimicnto ' fetal  agudo, -
desprendimiento prematuro de placenta, circular de  corddn,:toxemia 'y
diabetes materna, entre otras entidades patolégicas, y s6lo en el 10% se presenta
en la etapa postnatal, como puede acontecer en las cardiopatias congénitas
ciandgenas, sindrome de dificultad respiratoria grave, etc.

El crecimicnto fetal normal depende de un aporte ininterrumpido de
oxigeno a los tejidos. Una reduccién crédnica en la entrega de este elemento
ocasiona retardo en el crecimiento intrauterino; si esa entrega se ve afectada de
forma aguda, el feto puede morir ripidamente o exhibir signos de asfixia. Los
factores que afectan la entrega de oxigeno y el intercambio gaseoso a través de
la placenta alteran la respiracion fetal. Este intercambio de gases se produce por
difusion simple, y dependen de los gradientes de presion entre la sangre
materna que perfunde el Gtero y la sangre fetal que circula a través de la
placenta.

Las condiciones que resultan de la interrupcién parcial y prolongada de
la circulacién ocasionan fluctuaciones en la PO2 y la PCO2. Las consecuencias
prenatales que pueden producirse son frecuentes e incluyen la hipoxemia y la
isquemia. lLas acidosis metabdlicas y respiratorins o mixtas resultantes
dependen de la severidad del dafvo. (1, 10, 11, 21)

2l principal indicador clinico de que un neonato tuvo asfixia prenatal en
1a presencia de 1a denominada apnea neonatorum primaria conocida también
depresion moderada en la cual existe la posibilidad de que el neonato se
recupere ripida y totalmente por medio de manicbras muy sencillas de
estimulacién; sin embargo, si el factor generador de asfixia estuvo actuando de
manera prolongada, ocurrira la denominada “apnea secundaria” o depresion
grave”, en la cual a pesar de aplicar maniobras de reanimacion pertinentes, la
recuperacién de la respiracion es muy dificil y en ocasiones ineficaz. La
magnitud en que se afecten los diversos aparatos y sistemas del neonato
depende de la duracidén del episodio asfictico; por eso, aunque de modo
tradicional se acepta que la calificacion de Apgar al minuto es dato
determinante para hablar de hipoxia perinatal y que el de los cinco minutos
refleja en buena medida el pronéstico, hoy en dia se considera de importancia
para el pronédstico la calificacion extendida a los 10, 15 o 20 minutos, Por lo
tanto, ¢l puntaje de Apgar atn es el método de uso mis comtin para evaluar cl
bicnestar neonatal inmediatamente después del nacimiento. De acuerdo a esta
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valoracion se ha clasificado la asfixia en severa cuando es menor de 3 puntos al
minuto y moderada cuando va de 4 a 6 puntos. (21, 22)

Las manifestaciones clinicas de la asfixia son multiples e involucran el
sistema - nervioso central y los - sistemas pulmonar, cardiovascular,
gastrointestinal y renal. Nos enfocaremos exclusivamente a nivel renal en esta
ocasion.

La insuficiencia renal secundaria a la necrosis tubular aguda, acomparfia
por lo general a la asfixia perinatal. La fase inicial de oliguria puede ser corta y
se caracteriza por la elevacién de la urea y creatinina plasmiitica, ademas de
retencion hidrica secundaria a la disfuncién renal, en el examen general de
orina se podra encontrar cilindros celulares, hematuria y proteinuria. Pueden
cursar con sccrecidon  inapropiada de hormona antidiurética. También
preducirse necrosis de las piramides y de la médula renal, pero estos hallazgos
SON MAS raros.

Estudios reportados mencionan que la incidencia de insuficiencia renal
aguda en pacientes con asfixia perinatal severa varia de 25 a 38% aunque un
estudio realizado en el afio de 1995 en Virginia, USA menciona que el 61% de
los pacientes con asfixia perinatal severa presentaron IRA, siendo predominante
la de tipo no oligurico, mencionando que se encuentra correlacién entre la
escala de asfixia y el desarrollo de IRA. (1, 10, 11, 21)
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Planteamiento del Problema

PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA.

Cual es la prevalencia y curso de la insuficiencia renal aguda en neonatos con
asfixia perinatal en la Unidad de Cuidados Intensivos Neonatales del Hospital
Judarez de México en el periodo de 1 de enero al 31 de diciembre del 2002,
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Ofjetivus

" OBJETIVO GENERAL

Determinar la‘pfe‘vale'r\cia‘iy curso - de Insuficiencia Renal Aguda en neonatos
con asfixia perinatal en la Unidad de Cuidados Intensivos Neonatales (UCIN)
del Fospital Judrez de México en el periodo del 1 de enero al 31 de diciembre
del 2002, 7. ¢

OBJETIVOS ESPECIFICOS.

@ Determinar la prevalencia y curso de-la Insuficiencia Renal Aguda en
neonatos con asfixia perinatal en la UCIN del Hospital Juirez de México
segin edad gestacional, sexo y peso.

‘* PDeterminar la prevalencia y curso de la Insuficiencia Renal Aguda en
neonatos de asfixia perinatal en la UCIN del Hospital Juirez de México
segtin edad de vida en su presentacidon.

‘e~ DDecterminar la prevalencia y curso de la Insuficiencia Renal Aguda en
neonatos con asfixia perinatal en ta UCIN del Hospital Juirez de México
sepun severidad de la asfixia perinatal.
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FALLA DE ORIGEN

Pag. 16




Metodvlogio

METODOLOGIA.

DISENO DEL ESTUDIO.
Observacional, transversal, descriptivo y retrospectivo.

POBLACION DE ESTUDIO.

Neonatos que ingresaron a UCIN del Hospital Juidirez de México en et periodo
comprendido entre 1 de enero al 31 de diciembre del 2002, con ¢l diagnéstico
de asfixia perinatal.

FOBLACION ELEGIBLE.

Neonatos  que se diagnosticaron con asfixia perinatal y que desarrollen
Insuficiencia Renal Aguda en la UCIN del Hospital Juérez de México en el
periodo del 1 de enero al 31 de diciembre del 2002.

CRITERIOS DE INCLUSION.
-~ Neonatos que nacieron el Hospital Juirez de México.
 Pacientes que ingresaron a la Unldad de Culdados ln(ensxvos
Neonatales.
-~ Dacientes con el diagndstico de asfixia perinatal. - :
@ Recién nacidos con edad gestacional igual o mayor de. 345 semanas. v
-~ Recién nacidos con peso mayor o igual de 1500 gramos. . -
#~ Pacientes que se tengan Diagndstico de Insuficiencia Renal Aguda por
clinica y laboratorio. :
Pacientes que no hayan recibido nefrotéxicos.
PPacientes que no hayan cursado con sepsis neonatal.

Ty

CRITERIOS DE EXCLUSION.
‘~- Neonatos que nacieron fuera del Hospital Juirez de México.
« Pacientes que no tiecnen diagndstico de asfixia perinatal.
@ Pacientes que no ingresaron a la Unidad de Cuidados Intensivos
Neonatales.
- Recién nacidos con edad gestacional menor a 33.6semanas.
- Recién nacidos con sexo indeterminado.
- Recién nacidos con peso menor de 1499 gramos.
- Pacientes que no tengan diagndstico de Insuficiencia Renal Aguda.
@ Pacientes con nefrotéxicos.
o Pacientes con sepsis neonatal.
= Dacientes que se encuentren con malformaciones congénitas.
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MUESTRA.

Todos los pacnenteq que se dlagnochc:'!ron con Insuficiencia Renal Aguda con
antecedentes de asfixia pcnnalal en la: UCIN - en'el Hospital Juére? de México
en el pcnodo de1 de enero al 31 de dlcxembre del 2002.

VARIABLES.
Asfixia peritanal:
- "Moderada.
- Severa.
Edad gestacional.
Scxo.
PPeso.
Edad vida en la preventacion de TRAL
Apgar.
Factores de riesgo:
- Sepsis neonatal.
- Deshidratacién
Manvcijo establecido:
- Conservador.
- Dijlisis peritoneal.
- Flemofiltracién arterio-venosa continta.

METODO.

Revision de las libretas de ingresos ‘de la Umdad de. Culdadoq lntenelvos'

Nconatales, asi como de cxpcdmntce clinlco< del archlvo del Hospltal Judrez de
México. ; -

La recoleccién de datos se realxzara en el me< de marzo y abn] del 200‘%

ANALISIS DE DATOS. . : o T
Media proporcidn, desviacion eﬂtandary distribucién de frecuencias.

DISENO ESTADISTICO.
Il disefio estadistico se efectud en basc ala e<tndfshca descriptiva.
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HOJA DE RECOLECCION DE DATOS.
Nombre del paciente:

No, de expediente:
No. de expediente materno:
Asfixia perinatal:
- Moderada.
- Severa.
Edad gestacional:
Sexo:
Peso al nacimiento:
Edad de presentacion de IRA:

Tipo de insuficiencia renal aguda:
- Oligurica.
- No vligtirica.
Factores de riesgo:
- Sepsis neonatal.
- Deshidratacién.
- Otros.
Manejo establecido:
- Conservador,
- Diatlisis peritoneal,
- Hemofiltracion arterio-venosa continGa.
Observaciones:
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DEFINICION DE VARIABLES.

Asfixia perinatal. Pacientes que presentan evento hipoxico ¢l cual se
refleje en la calificacion de apgar. Siendo severa cuando esta es menor de
3 al minuto y moderada cuando reciban calificacion de apgarde 4 a 6.
Apgar: Permite una cvaluacién ripida y semicuantitativa del estado
fisiolSgico del nifio. Toma en consideracidn cinco  variables con una
puntuacion que vade 0 a 2.

Sexo: Condicion fenotipico (femenino y masculino).

PPeso: Cantidad en gramos del peso corporal.

Edad goestacional: lista se determina mediante la exploracién fisica del
recién nacido y en base a la valoracidn de Capurro, siendo expresadas en
semanas. ’

Fdad de presentacion: Fs ol dia de vida que los pacientes fueron
diagnosticados con Insuficiencia Renal Aguda.

Tipo de [Insuficiencia Renal aguda: Cuando la creatinina  sérica se
encuentra por arriba de 1.5 o exista incrementos de esta de 0.3mg/dL por
dia, asi como se dividird esta en oliglrica cuando' los volumenes

urinarios scan menores de Iml/h y no oligGrica cuando los volumcncs :

urinarios son normales.

Factor de riesgo: Factores que se hayan asociados a la lnsuf'ucnt.ul rcn.:l
excluydéndose la asfixia perinatal. -
Mancjo: Conscervador cuando  exista  mancjo exclusivamcnle ..con
meoedicamentos.

Nialisis peritoneal: Cuando se utilice cste procedimiento para el mnnc;o
cdet padiente.,

TESIS CON
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Resultados

RESULTADOS.

En la UCIN del Hospital Juarez de México en el periodo comprendido
del 1 de enero al 31 de diciembre del 2002 se realizé un estudio retrospectivo,
descriptivo, transversal y observacional, ingresaron 64 pacientes con
diagndstico de asfixia perinatal, de los cuales 8 pacientes se excluyeron ya que
no cumpilian con los criterios de inclusién.

De los 56 pacientes restantes, 29 fueron del sexo femenino (52%) y 27 del
sexo masculino (48%), (grafica 1.1); el peso varié de 1.5kgs a mas de 4.1kgs
(grafica 1.2). La edad gestacional 24 pacientes pretérmino (43%) y 32 pacientes
de término (57%%), (gréifica 1.3). El grado de severidad de asfixia perinatal fue de
30 pacientes con asfixia severa (54%) y 26 pacientes con asfixia moderada (467%),
(rafica 1.4),

Unicamente 3 pacientes tuvieron Insuficiencia Renal Aguda (gréfica 2.1),
dos pertenecicron al sexo femenino y uno al masculino, en relacién a la edad
geostacional todos fueron de término. Los 3 pacientes tuvicron IRA oligurica y
correspondieron 2 a asfixia moderada y uno asfixia severa.

De los 3 pacientes con Insuficiencia Renal Aguda (IRA) dos no tenian
antecedentes de importancia, uno  tenia  antecedente de  manejo  con
aminoglucdsidos en una sola dosis; el cuadro clinico presentado fue de palidez,
hiperpnea, taquicardia, dificultad respiratoria en dos pacientes; un paciente
desde su nacimiento requirid manecjo con ventilacién asistida y presento
repercusiones a nivel de Sistema Nervioso Central con crisis convulsivas y
encefalopatia hipdxico-isquémica; en cuanto al volumen urinario 2 pacientes
presentaron oliguria por espacio de 72hrs y 1 paciente anuria por 24hrs. La
evoludion fue favorable en 2 pacientes mejorando sus condiciones a las 48hms de
inicio de instalado el tratamiento, el otro paciente evoluciono torpidamente con
desequilibrio hidroelectrolitico y choque.

Los laboratorios reportaron creatinina y urca discretamente clevada tenicndo
como miximo de creatinina 1.0 y urea de 38; 2 pacientes cursaron con
hiponatremia e  hiperkalemia la cual no fue corroborada con
electrocardiograma: soln en un paciente fue posible la realizacién de
depuracién de creatinina y la fraccidn excretada de sodio reportindose
23.25mL/min/m2SC y 0.54%. En las gasometrias arteriales se observo presencia
de acidosis metabdlica las cuales requirieron tratamiento con bicarbonato de
sodio en los 3 pacientes.

Los 3 pacientes requiricron mancjo con liquidos a requerimientos, furosemide a
dosis de 1mg/Kg/dosis c/8hrs por 72hrs, un paciente se manejo con restriccién
de liquidos a 400mL/m2SC/dia, dopamina a Smeg/Kg/min, furosemide a dosis
de 1Tmg/Kg/dnsis,

Dos pacientes recuperaron la funcion renal, el otro paciente fallecid a las 24hrs
de vida extrautesin,
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Tabla 1, Resuitados de laboratorio en pacientes con [nsuficiencia Renal aguda.

Caso.  Volumenurinario Creatinina ~ Urea Sdic  Potasio  Retencidnnitrogenada  Gasomatria arterlal.
(mLKgh)  (mgldl)  (mgil) (mEgl)  (mEqL) (mdLi

[ 02 g No % 7.8 Mo reportada, Acidosis
reportada, metabolica,

i) 03-09 05 Pl 132 68 No reportada, Acidosis
metabdlica,

il Anuria, 10 2% 140 36 Noreportada. - Acidosis
melabdlica,

I



Tabla 2. Tratamiento recibido y evolucion,

Cso_ | Trtamiento | Evolucion.
[ Liquidos  requerinientos, furosemide adosis de img/Kg/dosis. Recuperacion de funcion renal,
I Liquidos . requerintentas, furosemide a dosis de tmg/Kg/dosls, Recuperacidn de fundicn renal
it Liquidos a 400mi/m2SC/dia, dopamina a5meg/Kg/min, furosemide  Fallocid alas 24hes de vida,
2 Img/Kg/dosis.
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<Discusiin

DISCUSION.

La asfixia perinatal se puede definir como un proceso intermedio de
hipoxia en la cual hay mualtiples alteraciones, repercutiendo en la funcion y la
vida de los pacientes que la presentan. Su incidencia varfade un 1 a 1.5% en los
hospitales de maternidad de los Estados Unidos de América, en las
instituciones de salud d- México esta va de 29.6% a SR 3%:. en cl Haspital Judrez
de México su frecuencia es del 25% aproximadamente y ocupa el 4to. Lugar
como causa de ingreso a la Unidad de Cuidados Intensivos Neonatales (1, 23)

La presencia de Insuficiencia Renal Aguda en pacientes asfixiados,
Chevalier y colaboradores mencionan que la isquemia renal produce el mayor
nimero de casos de IRA neonatal, presentindose en 56%: Karlowicz reporta
una incidendia del 61% en pacientes con asfixia perinatal severa en el Hospital
de Kin“gs Daughters en Virginia; en contraposicion Thompson y Escobedo
reportan que en México las repercusiones a nivel del sistema nervioso central
son las mads frecuentes hasta un 73% y los problemas renales tienen una
frecuencia del 40%, apoyando el estudio presentado, en dande nuestra
frecuendia fue de 5.3% (10, 20, 23). Probablemente la diferencia entre los estudios
realizados en Estado Unidos de América y nuestro pais consistent en los
métodos que se utilizan para evaluar ia funcién renal son mas sensibles como es
el caso de la utilizacion de Beta 2 microglobulina(23).

No existen estudios al momente gque nos proporcianen datos sabre cual
es el sexo mas afectado, ni el peso que se ha encontrado como promedio de
estos pacientes. En lo gque se observo en el presente estudio, el sexo-femenino
fue el mas afectado con un 52%, asi como ¢l peso promedio vario de 2.100kgs a
3.500kgs, todos los nifios que tuvicron IRA fueron de término.

En lo que respecta al tipe de IRA presentada: Karlowicz reporta que la
mais frecuente en estos pacientes es la no oligarica, en contraposicién
observamos que la que predomine en fos pacientes de la UCIN del Hospital
Tuarez. de México fue la tipo oligarica (1)

En cuanto la mortalidad de luos pacientes de TRA y asfixia perinatal a
pesar de los avances en el diagndstico y tratamiento continda siendo alta del 33
al 78% aproximadamente; de 1os 3 pacientes con IRA existié 1 defuncién la cual
corresponde al 33% y los otros dos pacientes recuperaron su funcién renal (25).
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Concluswmes

CONCLUSIONES.

En los dltimos anos el desarrollo de la neonatologia y la nefrologia
pedidatrica han abierto una nueva expectativa de vida a los pacientes con
insuficiencia renal aguda, gracias al desarrollo de métodos de diagnéstico mas
especificos asi como de tratamientos sustitutivos.

La Insuficiencia Renal Aguda en pacientes con asfixia perinatal en La sata
de cuidados intensivos neonatales del Flospital Juarez de México es poco
frecuente, aungque creemos conveniente, establecer criterios de intervencion
para ¢l diagnastico y tratamiento, con la finalidad de aprovechar los recursos
con lo que se cuentan en la institucidn de la manera mias eficaz posible,. asi
comes, el segubmicnto estricto de estos pacientes en consulta externa ded servicio
de neonatologia.
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