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:Just!firarián 

JUSTIFICACION 

Las Unidades de Cuidados Intensivos Neonatales (UCJN) han tenido una 
proyección importante en nuestro país en distintas instituciones del sector 
salud .. lo que ha producido una gran cantidad de infonnación acerca de los 
padecimientos que afectan a este grupo de edad. 

La asfixia perinatal es un diagnóstico que figura frecuentemente como 
causa de ingreso a la Unjdad 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 
varía del 56 al 61'Y. ... mientras que en nuestro país se sitúa alrededor del 40% (7 .. 
8. 23). 

En el presente estudio se revisará la prevalencia de Ja IRA en nconatos 
con asfi>cia pcrinatal que ingresnron a la Unidad de Cuidados lnten5ivos 
Neonatales del f--lospital Juárcz de México, se analizarán Jos factores 
pre-disponentes.. manifestaciones clínicas,. auxiliares diagnóstico y el 
tratarr\.icnto. 

TES1SCON 
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Introáurdnn 

INTRODUCCION 

La Insuficiencia Renal Aguda (IRA) en los nconatos se define como Ja 
disminución de la función glomerular que condiciona disturbios en Ja 
homcostasis del agua .. electrólitos y equilibrio ácido-base así como el acumulo 
de productos finales nitrogenados. En base a esta definición considerámos el 
siguiente criterio diagnóstico: Concentraciones séricas de creatini.na rnayor a 
1.Sm,.VdL .. ó el incremento en las concentraciones diarias de creatinina sérica 
mayor de 0.3mg/dL. 

Las causas de IRA son diversas y e::otán relacionadas con trastomos en la 
circulación renal o efectos ncfrotóxicos de fánnacos o sustancias que producen 
alteraciones tubulares y dC$Ccnso de la filtración glomeru.lar. Algunos 
pacientes cursan con oliguria y otros con gasto urinario conservado e incluso 
presentan poliuria. 

Puede ser secundaria a insuficiencia circulatoria .. por daño estructural 
renal.. lcsi()n severa del parénquima renal u obstrucción aguda del tracto 
urinario. Dentro de las causas tJUc pueden condicionarla en los neonatos 
destacan la~ de origen prcrrcnal, renal y post-renal como deshidratación.. 
hipovolcn1ia, asfixia pcrinatal .. necrosis renal aguda,. desordenes vasculares, 
pieloncfritis aguda .. mallormacioncs congénitas en tracto urinario~ 

La incidencia de la IRA en nuestro país no se ha determinado debido al 
subre~istro que se presenta. 

En cuanto a E~tados Unidos de América .. existe una incidencia de 8 aJ 
23'}~. en Unidades de Cuidado~ lntcn::oivos Neonatales, la asfixia pcrinatal es una 
de la~ causa~ más importante~ que la condicionan, ya que el 61 o/.. de los 
pnch."ntcs con ilsfixia pcrinatal severa desarrollan algún grado de,in..c;uficicncia 
renal aguda .. siendo la variedad no oligúrica más frecuente. 

La presentación clínica en este grupo de edad es muy,~ariada:~vómito, 
edema, anemia .. hipcrvcntilación. arritmias cardiacas, hipcrtCnSi<?'1. ·arterial y 
cnccfalopatia hipertcnsiva. · 

El diagnóstico se hace en base a antecedentes ... «:1:1~dro ·c1inico, 
dctcm1inacioncs plasmáticas y urinarias de creatinina, urea ·~s( _~omÓ.1~ fracción 
excretada de sodio. _- '. . .:-. . - .... . 

El tratamiento es complejo y dinámico .. depcndi~~dO· d,~: la_.situaci6n 
clínica en que- se encuentre el paciente. ·: .->·;·_-:'> ;.. . ··< .. 

Con el objeto de conocer la prevalencia de la lnsu~cic1,"1C~a ~e~al Aguda 
en pacientes con antecedentes de asfixia perinatal en la_ Unidad ·de Cuidildos 
lnten.o:oivos Neonatales del l lospilaJ Juárez de México en el año del 2002.. se llevó 
a cabo un estudio retrospectivo. descriptivo .. tran.c;vcrsaJ y ob~ervacional de los 
paciente~ que tuvieron asfixia pcrinatal y desarrollaron rRA. ' 
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MARCO TEORlCO. 

Durante la vida intrauterina Ja (unción renal es mfnlma; la homeostasis 
del feto depende de la placenta,. lo cual es evidente al no encontrar 
anormalidades en el volumen y composición electrolítica en los recién nacidos 
con agenesia renal bilateral. 

Los riñones provienen de 3 diferentes parejas de órganos,.. los cual.es 
persisten hasta la diferenciación dcf"10itiva del sistema excretor: proncfros,. el 
mesonefros y el metanefros. (J) 

La morfogéncsis ocurre en fonna centrifuga,. es .decir,· las primeras 
nefronas aparecen en la parte más profunda de ta corteza renal (nefronas 
Y'-LxtaglomcruJares). en tanto que las últimas nefronas se forman en la parte 
superficial de la corteza renal. 

La maduración anatómica post-natal tiene Jugar de preferencia en las 
ncfronas superficiales; esta se acompaña de aumento progresivo del flujo 
sanguíneo que se dirige hacia Ja parte superficial de la corteza renal. Después 
dd primer año de vida la dotación de nefronas ~ vuelven morfológicamente 
homogénea,. el riñón crece en rehlción lineal con Ja edad o la talla del niño. (1,.2) 

La velocidad de filtración glomerular normal en un recién nacido es 
20mL/min/1.7.Jm2-<;C. En el recién nacido pretérmino. los valores de filtración 
glomcrular (PG) son inferiores y guardan relación con Ja edad gestacional. La 
FG numt.."nta con rapidc-z despu6s del nacimiento, duplicando su valor en fas 
primeras dos semanas de vida, independientemente del aumento simultáneo de 
pC"so. A los 3 meses de vida se alcanzan valores de 60 a 70mL/min/1.73m2SC y 
al año de edad es casi igual a la de Jos niños mayores o adultos de 100 a 
1 lOmL/min/I .73m2SC. (2-4) 

El mecanismo de la dilución urinaria es ya eficaz en el recién nacido, 
aunque estos puedan clintlnar una orina diluida. no pueden excretar una 
sobrecarga acuosa con la misma eficacia que lo hacen los niños mayores y los 
ndultos, debido n Ja limitnción que impone la FG. 

Los recién nacidos son incapaces de concentrar la orina más allá de 600 a 
700m0sn1/Kg aún en condiciones de máxima conservación de agua,. debido a la 
limitación de Ja capacidad de formación del gradiente medular de solutos 
secundario a la cortedad del asa de Henlc, Ja limitación del transporte tubular 
de sodio. el flujo sanguíneo medular aumentado y la escasa eliminación renal 
de urca. (1, 2) 

En los neonatos cxi~tc una disminución de Ja tolerancia al sodio debido a 
un menor filtrado glomen.tlar, tienen. aumento de la reabsorción tubular de 
sodio. fundamentalmente a nivel distal, en correspondencia con las cifras 
plasmáticas de renina y aldostl"rona presentes. a esta L'Clad. Durante las primL~ras 

rli2 .!" 
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semanas de vida post-natal et escape de sodio se atenúa progresivamente. Los 
factores honnonales que intervienen en la regulación de la homeostasis satina 
son ya por completo operantes en el recién nacido. (2. 4, 5) 

La cxcrc~ción de potasio está limitada en el recién nacido pretérmino de 
menos de 35 semanas de edad gestacionaL La normalidad de la pota.~m.ia en el 
niño prematuro se debe tal vez al efecto regulador que ejerce la entrada de 
potasio en el espacio intracelular. En prematuros hipertróficos también puede 
observarse estado5 de hiperpotasemia transitoria no acompañados de oliguria 
ni de insuficiencia renal aguda, que puede condicionar disritmias cardiacas y 
constituir una grave amenaza para la vida. Lo más rrobable es que la 
hipcrpotascmia que ha sido atribuida a inmadurez de la función renal, más bien 
rcpr~cnte un desequilibrio agudo de ta distribución corporal de potasio, con 
salida nlasiva del m..ismo del espacio intracelular al espacio extracelular .. (2..5) 

La capacidad de acidificación renal durante los primeros meses de yida 
es comparable a la presente en edades posteriores, sin embargo .. aportes iguales 
o superiores a 4g/KWdía de proteínas dan origen a sobrecarga ácida excesiva 
para el rir'ión del recién nacido antes de término, con la aparición consiguiente 
de un estado de acidosis metabólica .. (1#- 2.. 5) 

INSUFICIENCIA RENAL AGUDA 

~ Definición: 
La insuficiencia renal aguda es Ja incapacidad del riñón para mantener 

la homeostasis orgánica. Se diagnóstica cuando la creatinina plasmática supera 
a 1.Smg/dl... Se debe sospechar cuando la crcatinina plasmática no disminuye a 
los niveles inferiores a los n'\ateni.os en. 5 a 7 di.as de vida. o at..lll'.\enta alrededor 
de 0.3mg/dl por día. (6-8) 

-:.-... Incidencia: 
No existe una casuística acerca de la Insuficiencia Renal Aguda neonatal 

en nuestro país, los problemas nefrol6gicos en la etapa neonatal se sitúan en el 
lugar 16 de las causas de mortalidad en el año del 2000. Aunque la experiencia 
mundial registc-ada. en la literatura establecen incidencias de 3 a 25'':, com.o 
causa de ingreso a la Unidad de Cuidados Intensivos Neonatales. En Estados 
Unidos de América la incidencia de- IRA neonatal varia de StY" en el Centro 
Médico de los Niños de Memphis, Tennesse al 23t}{1 en la Unidad de Cuidados 
Intensivos Neonatales del f-lospital de King"s Daughtcrs en Virginia. (6, 7, 9) 

Pá~.6 
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~ Etiolog¡a: 
El gran dC'$arrollo en el cuidado y la sobrevida del rec1en nacido 

extremadamente enfermo pretérmino y de término .. han incrementado la 
incidencia de la IRA y al mismo tiempo han propiciado una mejor compresión 
de ella- En el periodo neonatal se identifican. tres grupos de causas. Al igual que 
en niños mayores y adultos: la prerrenal, es la más frecuente, destacando la 
asfixia como factor precipitante. En fa renales o intrínsecas, las enfermedades 
reonales congénitas. displasias e hipoplasia son causales del 10 al 30'X.. otros más 
son la scpsis y alteraciones vasculares; la ncfrotóxicidad es resultado del uso de 
aminoglucósidos e indometacina. Las causas post-renales ~n poco frecuentes y 
es con"lÚn c1uc se origine de malformaciones renales o de vías urinarias. (10, 11) 

Cuadro l. Causas de insuficiencia renal ag=u"'d~a'-e=-"="-""=-º=-"'-'-"'ª.;IOS:"'·e.:·---------~ 
(>rerrcn .. -.1. lntrin.!'OE'Ca. Obstruc:Uva. 
•111povolf"mi;i. 
-1 f'-"morr<1gia t~tal. 
-1 ll.'n1orr<1¡;::,l;i nl"Onóll<tl. 
-Schock septko. 
-Enterocolitic;. n«roti7 .... 'lnte. 
·Dt.~hidr01t<1ción. 

""I fipc•perh1~¡(;n renal. 
-A-.fh.iil perin.-.tal. 
·Fall,.,. cardi,"IC<t cnng~tiv<t. 
-Cirup.ía G1rdi<1r<1. 
-Sindrru'T1f' dt• di-..-.1r.--

rC"4'1~ir.'ltorio. 

•t:01r1n.:1COIOgico. 
-Tu7 .. -.linc. 
·Captopril. 
-lndomc-tacina 

~ Palologia: 

•Nc.>Crosls tubul01r 01guda. 
•l\1allormaclones cong¿,nita~. 
·Agenesia bll01ternl. 
·Displa .. ia ren<tl. 
-Riñonl."S poliquistlcos. 
•rnfccción. 
-Siíilis. 
-To-..:oplasmosi!'i.. 
-J•icJoncfrltis. 
""Va:;cular rcn;1I. 
-Tromho .. lc;. et ... I,.,. nrtPri01 rf'n;¡J. 

•Trombosis de? la '\'Cn<t n.>n;il. 
-Coagulación introtvm~cular 

diseminotd01. 
'""NP.frotó-..:lcoA. 
-Aminoglu~idc,..;. 

•l.J1Ju1n...-L0td11J. 
-Anfoterkinn H. 
-Controt,.lcs. 
•obstrucción lntr01rrcnotl. 
-N ..... frop.1ti."'I por .lddó ürh."O. 
-Mlop:lobinuri;1. 
-Hemoglobinurla. 

•Malformaciones 
con~ita~. 
-Prepucio lmperforado. 
-ValvaA posteriores 
uretrotl~ 

-Dlvcrtkulo uretral. 
-Reflujo vesico-ureteral 
primario. 
-Ureterocele. 
.J\.tegauretcr. 
-~índromr T.i1gl-11.i1TTPtt. 
•compresión extr(nseca. 
-Teratom¡1 ~cro-cocciseo. 
-l-tematocol~. 

·obstrucción lntrfn~a. 
-Cdfc:ulos renales. 

l .. as alteraciones patológicas en la Insuficiencia Renal Aguda se 
encuentran frecuentemente en los túbulos renales .. consisten en necrosi~ del 
epitelio tubular y eventualmente se observan roturas de la pared (tubulorcxis). 
en alt;unnc; c:asoc; tamhic!n hay nltcrac:ionc!'i d<! tipo obstru<::th .. o por fibrinn e 

PáJ?.7 
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infiltrado interstiCiaJ .. así como por cilindros de material hialino y desechos 
celulares. 
La biopsia renaJ esta indicada en pacientes que pre:=;cnten una fase o1igúrica por 
2 semanas y/o-~~a de alguna glomerulopatía rápidamente progresiva. (2) 

-i... Patogenia: 
La isquemia corltribuye a incrementar el estado habitual de hipoxia de la 

médula .. cuya oxigen3ción· oscila de 10 a 20mml-lg frente a SOmm.Hg en la 
corteza renal. La hiPoxia lnedular aumenta por vasoconstricdón capilar y por Ja 
congestión medular•: debido a la obstrucción por eritrocitos .. leucocitos y 
plaquetas. 
El daño que· causa la isquemia no sólo es a nivel tubular sino también al 
endotelio capilar. Dicha lesión provoca un incremento en la producción de 
endotclina capilar., particularmente de ta isofonna Et-1.. que es un 
vasoconstrictor muy potente y en ocasiones disminuye de fonn.a. simultánea la 
liberación de oxido nhrico., el cual es vasodilatador. 
La lesión tubular por isquemia ocurre por dos procesos diferentes: la necrosis 
que es más notoria y la apoptosis .. que es menos aparente. En algunas células no 
existen alteraciones morfológicas .. pero existen trastomos en su funcionamiento. 
La isquemia renal rompe la distribución normal de la acti.n.a;. la cual constituye 
una capa de microfi1amentos debajo de la membrana basal tubular., provocando 
pérdida de la polaridad celular .. causando ~a rcdistn"bución de las moléculas 
de Na• K+ATPasa y trastorna el transporte unidireccional de sod.io y agua. 
La capacidad del riñón para recuperar su estructura y su función en la IRA por 
isquemia depende de una serie de procesos complejos que van desde la 
recuperación del metabolismo celular hasta ta remoción de los desechos 
celulares acumulados en los túbulos dañados. 
~ Fisiopatología: 

La función renal depende de una adecuada perfusión renal para 
mantener el rango de filtrado glomerular y el oxígeno requerido para la 
actividad del transporte. En general los riñones presentan cambios en la 
presión de perfusión sin alterar el flujo sanguíneo renal y filtrado glomerular 
renal por mecanismos de autorregu.lación.. Si la hipoperfusión es prolongada 
se desarroJla daño isquémico parenquimatoso y falla renal intrínseca con 
supresión permanente de filtrado glomerular renal. La respuesta a la 
perfusión disminuida incrementa la reabsorción de solutos y agua en Ja 
nefrona. La secreción de renina es estimulada~ también aumenta la producción 
de aldosterona y por último se incrementa la reabsorción de sodio en la 
corteza y médula del túbulo colector. Se incrementa la actividad simpática 
que juega un papel in1portante disminuyendo el flujo renal y el filtrado 
glomerular. 

Páit.11 



La hormona antidiurética en respuesta al volumen circulante infectivo 
incrementa la reabsorción en el túbuJo colector resultando disminución en la 
formación de orina,. disminuye la concentración de sodio urinario y 
aumentando la osmolaridad urinnria. (6,. 12,. 13). 

l!I riñón es el órgano con una tasa metabólica elevada medida por el 
consumo de oxígeno y por lo tanto,. susceptible a isquemia proveniente de 
choque,. inst.úicicncia cardiaca y asfbda... La presentación y el curso de dafio 
isquémico rcnnl dependen de la severidad y duración de la hipoxia. La 
duración o severidad del aumento de la isquemia es un prcdictor de Ja 
disminución deo la filtración y el desarrollo disfuncional de las células tubulares. 
Finnh11cnte si ta lesión es múltiple y severa se ocasiona un daño permanente 
irreversible manifestado por oliguria,. daño tubular persistente,. depresión 
severa del filtrado glomerular. (13,. 14) 

~ r\fanifcstaciones clinicas: 
Aunque los signos clínicos de Ja IRA varían en el neonato; los más 

importantes están en relación con el volumen urinario y el incremento 
pnndcral ~cundario a la retención hídrica. 

A esta. edad es muy dificil detectar la. presencia de síndrome urémico_ 
Entre los principales síntomas que se encuentra en el neonato son vomito,. 
rcd1azo al alimento,. hipertensión arterial,. hiperventilación,.. arritmias cardiacas,. 
convulsiones. (1,.. 10) 

'":':to. Diagnóstico: 
En los neonatrn; se utilizan marcadores del filtrado glomerular (FG) que 

son idénticos n otras edades. La depuración de inulina constituye la mejor 
medida de l'G .. ya que la int.tlina se filtra libremente por el gtomén.tlo .. incluso en 
recién. nacidos de muy bajo peso. y no se secreta ni se absorbe por vía tubular. 
La depuración de crcatinina sigue siendo un método sencillo de estimación de 
F<.._-;. aunque debe tenerse en cuenta que puede subestimar In misma en el 
prematuro de muy bajo peso. debido a Ja reabsorción de una parte de la 
crcatinina filtrn.da. En todo caso,. la concentración de creatinina en rlasma es un 
indicador útil de la función glomerular,. incluso en el recién nacido. La 
crcatinincmia está marcadamente elevada al nacimiento .. ya que rcne¡a la 
concentradrin en el plasma mateomo. La concentración plasmática disminuye 
con rapidez durante tos primeros días post-natales, hacia el quinto día de vida 
alcanza log valores propios del recién nacido .. es decir,. 0.3 a 0.4mg/dL. 

El valor de creatinina plasmática es la medida utilizada para valorar el 
filtrado glomeru1ar en medio hospitalario y es más especifico que el nitrógeno 
urcico en sangre,. el cual en algunm; situaciones puede aumentnrse como es en el 
caso de un...."1. gran ingesta de proteínas en L"l diet~ hemorragia gastrointestinal y 
los estados de hipcrcat.:ibolh;mo. Este es válido cuando el índice BUN/crciltinina 
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plasmática es superior a 20# hay quP ~spcchar un aumento en ta producción o 
en Ja reabsorción renal de uren. (6, 13) 

Para difercnd01r cllnicitmcntc la IR.A prcrrenal de la intrínseca. ta prueba 
diagnóstica más fiable es Jn administrm:ión de una carga apropiada de líquidos. 
a no ser <.¡uc se sospeche que ol recién n4'"1cido presenta u.na obstrucción del flujo 
urinario o hlpopcrfusf<Ín rLwnat ~C't.~ndaria a una insuficiencia cardiaca 
congestiva. Una soluci6n isolónlca {por lo general solución fisiológica) a dosis 
de 20mL/Kg o mayor. en un periodo de.- 30 minutos a 2 horas. Si la diuresis 
sigue sieondo inferior a 1 mL/KJV]i despuéf' de 2horas y no existe signos clínicos 
d~ déficit de volumen intr.1va~ular. hay que í.ldministrar 1-2 mg/Kg de 
furoscmidc. De forma altcmativa ~ pucdr añadir una perfusión de dopamina a 
dosis bajas, ~bre todo si la rn~~ión sistémica es lábil o continúa baja tras 
completar lit infusión de líquidos. (l.. 6. 15). 

En comf'aración con la IRA intrínseca, la prcrrenal se asocia con una 
menor cxcrcdón urinaria dl.• sodio. así como con valores reducidos de fracción 
de excreción de sodio (FENa) y el índice de falh:- renal. y con mayores índices de 
o~molaridad orina/plaf>ma. El FENa en pr..-amaturos menoreR de 32 RPmanaR de 
cd¡¡d gestacional n>n función rt'nal normal su~ft .. ser superior al 3·~{., y no existen 
datos del FENa en <'~tos neonalos con IR.A. intrínseca. (6, 7,. 13) 

Lils dctcrmin..lciuncs de labL..,ratoric..., qu<" deben rcalizar~c ante una IRA 
son ~c.xtio. potasio, bicarbonato. calcio .. fosfato .. magnesio. creatinina,.. ácido 
úrico. ~1uct1~a y BUN c."n plasmil. así como gilsornetrfo. y hemograma completo. 

En nrina se ~o1icit.:irá examen general. urocultivo y determinación de 
sodic1,. cn•01tinina y osmolilridad. (6, 16) 

[)p los L"'Studios de gabinete. el ultrasonido permite documentar la 
prc~cncia de u.no o dos de los riñones .. la composición del mismo ... definir e~ 
sisterna t.'ttll-Clor y el parénquima renal. La rcvhilón renal con radionucleótidos 
es uni\ ~xC'dl!ntc medida para observar la fund•;,, y perfusión renal y como 
conirlc>mt_,flltl de la informildón anatónl.ica propo1·ciunada por ultrasonogr¡ifia. 
l.n utilid01d di .. Ja resonancia magnética de riñón es lin1itada. (15, 18) 

~ Prevención: 
r:>cntro dl• las medid¡¡s más utilizadas para la presencia de la insuficiencia 

renal en ctnp•• neonatal tenemos la~ siguientes: 
l~a atención prenatal adecuada. 
Vigilancia de la oxigenación e hidratación del recién nacido~ 
El inicio de Ja rcil.idratación tan pronto como principie un cuadro 
diarreico .. a fin de evitar deshidratación y desequilibrio hidroelcctrolítico. 
Debe evitarse el empleo de medicamentos ncfrotóxicos. y cuilndo sea 
impr~ficindiblc su administración, debe rca1izarsc diariamente el FENa. 

No h01y pruebas que demuestran la acción preventiva de· algí1n 
medicamento ~brc el fcnÓmC"no isquémico; sin embargo. illgunm;; experiencias 



!Ma1To uórko. 

sugieren que el manitol y la furosemida ejercen algún papel protector, aunque 
quizá lo más importante sea ntantener el volumen urinario (2, 18). 

Dopamina. La infusión intravenosa de dopamina a dosis bajas tiene como 
resultado un incremento en el flujo sanguineo renal, además de incremento del 
.filtrado glomeru.lar y la excreción de sodio. En pacientes con falla cardiaca 
congestiva, la infusión de dopamina es asociada con incremento en el gasto 
urinario y excreción 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 falta 
Cilrdiaca. Se inicia a dosis de lmcg!Kg/min, la cual puede incrementarse a no 
más de Smcg/Kg/min, por las complicaciones que puede presentarse como 
nauseas, vómito, taquicardia .. arritmias, vasoconstricción a altas dosis. Los 
efectos benéficos 0C1.1rren 1 a 2 horas después de la aclmini.stración.. 

En neonatos prctérminos las dosi.."'i de O.Smcg/Kg/min a 2mcg/Kg/min han 
demostrado un incremento significativo en el flujo urinario, e>c:creción de sodio 
y Ja aclaración de creatinina sin otros efectos. (2, 15, 19) 

~ Tratamiento: 
El manejo de estos pacientes se establece· considerando los factores de

ricsgo: causa, edad del paciente, modalidad de la insuficiencia renal aguda 
(oligúrica o no oligúrica). 

Pdmero se debe tratar de urgencias los trastornos hemoclináaücos. Si 
existe estado de choque se requiere la administración de sangre total -a dosis de 
20m l ./Kg o de soluciones en caso de deshidratación. En caso de no corregirse se 
puede administrar dopamina, iniciándose dosis de tmcg/kg/min e 
incrementándose gradualmente hasta 10mcg/Kg!min. 

Si existe sobrecarga hídrica se aplicará furosemide a dosis de 2 a 
Smg!Kg/dosis intravenosa, que puede incrementarse hasta 10mg!Kg. En caso de 
no existir respuesta.. se realizará diálisis peritoneal h.ipertónica: conviene 
administrar nifedipina para evitar encefalopatía hipertensiva;. en caso de que 
esta ya este instalada utilizar nitroprusiato de sodio. 

En caso de hiperpotasemia se maneja con: 
Administración endovenosa de solución glucosada al 50% (en catéter 
central) lmVkg/ con in..c:;utina 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 HYYo O.Sglkg. 
Resinas de intercambio de K por Na (kayexalate) o K por Ca 
(Resincalcio) por vía oral o rectal lg!kg/día. 
Salbutamol a dosis de 0.Smg/dosis intravenoso, oral o nasal. 

Los requerimientos de líquidos para c1 paciente con IRA se restringen a 
cubrir las pérdidas inseru:;ibles, más el volumen urinario del día anterior. La vía 



~tarro teórico. 

oral es preferible a la vía endovenosa. Deben administrarse las calorías 
adecuadas para edad y peso con el fin de disminuir la tasa catabólica. Se 
aconseja administrar proteínas para proporcionar un scx~ del aporte calórico, se 
sugieren soluciones de aminoácidos estabilizados para reducir el contenido de 
nitrógeno en sangre así como la disminución de potasio y fosfatos séricos. 

Se restringe el aporte di! sodio y potasio y Ja administración de algunos 
ml!dicamentos. 

La diálisis peritoneal se acepta como terapia para suplir parcialmente Ja 
función renal en el nconato e incluso en el RN prematuro, ha sido utilizada con 
regularidad y con resultados aceptables. La indicación más precisa para este 
procedimiento es la sobrecarga hidrosalina que no responde al tratamiento 
diurético,. ya que además esta situación impide Ja corrección de la acidosis 
metabólica y de la ancntla.. 
El procedimiento de diálisis más recomendado en la edad pediátrica es Ja 
diálisis peritoncal aguda con utilización de catéter rígido. La solución de 
diálisis a utilizar ~erá la que contenga dextrosa al 1.5% y el volumen inicial se 
calculará a tOml/kg,. incrementándose paulatinamente,. conforme el paciente Jo 
permita,. hasta un máximo de 40ml/kg.. pero en caso de grave hipervolemia con 
edema agudo pulmonar agudo es mejor utilizar la solución al 4.25'}{,. 
Una diálisis típica consLc:otc en dos intercambios por hora: cinco minutos para 
infundir,. 20 de estancia en cavidad y cinco minutos de dE'enaje_ 

En los casos de los neonatos con IRA asociados a sepsis se recomienda el 
empico de hcmofiltración continua arteriovcnosa que no requiere de bomba de 
circulación ni de personal especialmente capacitado. Este procedi.Jniento~ 

ideado por Kramer en 1977, con..c:oiste en Ja conexión de un filtro pequeño entre 
la arteria y la vena del paciente, en el cual el simple gradiente hidrostático 
artcriovcnoso mueve la sangre a través del circuito~ produciendo ultrafiltración 
continua lenta que se obtiene principalmente por convección. Al mismo 
tiempo .. el volumen sanguíneo debe ser restituido con solución Ringer lactato_ 
La hcrnofiltración adiciona líquido de diálisis con flujo lento y continuo a través 
del compartimiento de Ja ultrafiltradón, con el cual se logra aumentar Ja 
depurnción. E..o;ta modalidad de diálisis ha dado buenos resultados en neonatos 
con IRA y con gran in~tabilidad cardiocirculatoria, por lo que se considera el 
tratamiento de elección. (2~ 15) 

ASFIXIA PERINATAL. 

La definición, diagnóstico y tratamiento de la asfixia peri.natal son causa 
de controve~ia; sin embargo, por consen..c;o actual, el término más aceptado 
para denominar a los estados intermedios de hipoxia, incorporado el ténnino 
ºpcrinataln para incluir los fenómenos prenatales.. transnatalcs y alb"'l.lnos 
poslnntalcs que generan la hlpoxia. (21 .. 22) 
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Su incidencia varia de 1 a 1.5% en Jos centros de atención matemá en los 
Estados Unidos de América, suele estar re1acio~ado con. ~.ad -~~t~C~on;;il .. y 
pe~ al nacer. Aunque en los casos de parto preténnino,. to~erliia.: pr~entación 
podálica .. bajo peso para la edad gcstacional o aquelloS qUe."n~ez-í.corl.iTiecon.io 
el riesgo de presentación es mayor_ · · 

Se acepta en general que Ja asfixia peri.natal ocurre en el periodo prenatal 
en casi el 9U'X• de los casos, como sucede en el sufrimieñto : fetal agudo, 
desprendimiento prematuro de placenta, circular de cordón, toxemia y 
diabetes materna, entre otras entidades patológicas .. y sólo en el 10% se presenta 
en la etapa postnatal .. como puede acontecer en las cardiopatías congénitas 
cianógcnas, síndrome de dificultad respiratoria grave, etc. 

El crecimiento íctal normal depende de un aporte ininterrumpido de 
oxigeno a los tejidos. Una reducción crónica en la entrega de este elemento 
ocasiona retardo en el crecimiento intrauterino; si esa entrega se ve aíectadit de 
forma aguda, el feto puede morir rápidamente o exhibir signos de asfixia. Los 
factor<"s que afectan la entrega de oxígeno y eJ intercambio gaseoso a través de 
lí.1 placenta alteran Ja respiración fetal. Este intercambio de gases se produce por 
difusión simple, y dependen de los gradientes de presión entre la sangre 
niatcma que pcrfunde el útero y la sangre fetal que circula a través de Ja 
placl."nta. 

Las condiciones que resultan de la internipción parcial y prolongada de 
Ja circulación ocasionan fluctuaciones en la P02 y la PC02. Las consecuencias 
pren¡"ttalcs <.1ue puc-dcn producir~ son frecuentes e incluyen la hipoxcmia y la 
isqupni.ia. Las acidosis metabólicas y respiratorias o mixtas resultantes 
depcndt...,.n de la severidad del darlo. (l, 10,. 11, 21) 

El principal indicadPr clínico de que un neonato tuvo asfixia prenatal en 
la presencia de la denominada apnea neonatorum primaria conocida también 
deprt.-sió,n moderada en la cual existe la posibilidad de que et neonaito se 
recupere rápida y totalmente por medio de maniobras muy sencillas de 
estin1ul&1cibn; sin embargo, si el factor generador de asfixia estuvo actuando de 
n1o:tnera prolongada, ocurrirá la denominada "apnea secundaria" o depresión 
grave". en la cual a pesar de aplicar maniobras de reanimación pertinentes .. la 
n:.··cuperación de la re5piración ~ muy dificil y en ocasiones inefica7- La 
mag.nHud en que se afecten los diversos aparatos y sistemas del nconato 
depende de- la duración del episodio asfíctico; por eso, aunque de modo 
tradicional ~e acepta que la calificación de Apgar al minuto es dato 
d<.•terminantc para hablar de hipoxia perinatal y que el de los cinco minutos 
refleja en buena m<.-dida el pronóstico,. hoy en día se considera de importancia 
para el pronóstico la calificación extendida a los 10, 15 o 20 rninutos. Por lo 
tanto, el puntiljc de Apgar aún ~el método de uso más común para evaluar el 
bicnt..·~tar nconat-.1 inmcdi~tt;smcntc dc-spué~ del nacimiento. De acuerdo a t..•~ta 
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valoración 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 clínicas de Ja asfixia son múltiples e involucran et 
sistema nervioso central y los sistemas pulmonar,. cardiovascu..lar .. 
gastrointestinal y renaL Nos enfocaremos exclusivantcnte a nivel renal en esta 
ocasión. 

La insuficiencia r•·nal secundaria a la necrosis tubular aguda .. acompaña 
por lo general a la asfixia perinatal. La fase inicial de oliguria puede ser corta y 
se caracteriza por la elevación de la urea y creatinina plasmática, además de 
retención hídrica secundaria a la disfunción renal .. en el examen generaJ de 
orina se podrá encontrar cilindros celulares, hematuria y proteinuria. Pueden 
cursar con sccrec1on inapropiada de hormona antidiurética. También 
producirse necrosis de tas pirámides y de la médula. renal. pero estos hallazgos 
son más raros. 

Estudios reportados mencionan que la incidencia de insuficiencia renal 
aguda en pacientes con asfixia perinatal severa varía de 25 a 38o/c, aunque un 
...-studio realizado en el niio de 1995 en Virginia, USA menciona que el 61'"9 de 
los p;;acicntt .. ~ con asfixia periniltat .severa presentaron JRA .. .siendo predominante 
la de tipo no oligúrico .. mencionando que ~ encuentra correlación entre la 
escala dt.. .. asfixia y el desarrollo de IRA. (1 .. 10,. 11 .. 21) 
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA. 

Cuill ~s la prevalencia y cur~ de la insuficiencia renal aguda en nt."Onatos con 
nsfixia peri natal en la Unidad de Cuidados lnten..o;;ivos Neonatales del Hospital 

juárcz de México en el periodo de 1 de enero al 31 de diciembre del 2002. 
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. OBJETIVO GENERAL 

Determinar" Ja, p"-7vn1enci~. :y curso de Insuficiencia Renal Aguda en necmatos 
con asfixia perinDtal ·en la .Unidad de Cuidados Intensivos Neonatales (UCIN) 
del Hospital Ju~rez dé. ~éxico en el periodo del 1 de enero al 31 de diciembre 
del 2002. · 

OBJETIVOS ESPECIFICOS. 
l)t?ternlinc1r Id pn...~dlc-ndd y cur.;o Je.Ja: lnsufh...;en'"-;a Renal Aguda en 
neonatos con asfixia perinatal en la UCIN del l-lospital Juárez. de México 
~c-gún edad g~tadonal, ~o y peso. 
))t;.•tt:!rnlinar la prevalto"ncia y cur~ de Ja Insuficiencia Renal Aguda en 
nconatos de asfixia pcrinatal en la UCIN del 1-lospital Juárez de México 
:;;cgún edad de vida en su presentación. 
l)ctcrminar la prcvalcncfo y curso de la Insuficiencia Renal Aguda en 
nL•onato~ con asfixia pl.."rinata1 l...~ la UCIN del l·luspital Juárcz. de Mt!xicu 
sc~ún SC'\tcridad de la asfixia pcrinatal. 
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METODOLOGIA. 

DISEÑO DEL ESTUDIO. 
Observacional, transversa], descriptivo y retrospectivo. 

POBLACION DE ESTUDIO. 
Nconatos que ingresaron a UCIN del 1-lospital Judrez de México en el pcriódo 
comprendido entre 1 de enero al 31 de diciembre del 2002 .. con el diagnóstico 
de a..c;fixia perinatal. 

POBLACION ELEGIBLE. 
Nconatos que se diagnosticaron con asfixia pcrinatal y que desarrollen 
Insuficiencia Renal Aguda en la UCIN del 1-lospital Juárcz de México eii el 
periodo del 1 de enero al 31 de diciembre del 2002.. 

CRITERIOS DE INCLUSION. 
Neonatos que nacieron el Hospital Juárez de l\téxic~. 
Pacientes que ingresaron a la Unidad de Cuidados Intensivos 
NL'SQnatalcs. 
Pacientes con el diagnóstico de asfixia perinataL 
Recién nacidos con edad gestacional igual o mayor de 34 semanas. 
Recién nacidos con peso mayor o igual de· 1500 gramos. 
Pacientes que !'e tengan Diagnóstico de Insuficiencia Renal Aguda por 
clínica y laboratorio. 
Pacientes que no hayan recibido nefrotóxicos .. 
Pacientes que no hayan cursado con sepsis neonatal .. 

CRITERIOS DE EXCLUSION. 
Neonatos que nacieron fuera del Hospital Juárez de México. 
Pacientes que no tienen diagnóstico de asfixia perinatal .. 
Pacientes que no ingresaron a la Unidad de Cuidados lntensh•os 
Neonatales .. 
Recién nacidos con edad gestacional menor a 33.6~manas .. 
Recién nacidos con sexo indeterminado. 
Recién nacidos con p~o menor de 1499 gramos. 
Pacientes que no tengan diagnóstico de lnsuficiencia Renal Aguda .. 
Pacientes con ncfrotóxicos. 
Pacientes con scpsis neonatal. 

Pacientes que se encuentren con malformaciones congérn .. "._t_as_._-::T"'E=s=1:::s=-c::::-o;::::-cN;-_:;----, 
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MUESTRA. 
Todos loS pa~i~ntes que se .diagnosti~ilr.on con t.nsuficiencia Renal Aguda con 
anteced~ntcs_dc asfixia pcrir:taial en l~ UCIN en el 1-lc;>spital Juárez de México 
en el periodo ·de-1 de erlerO al 3 ~ de diciembre del 2002.. 

VARIABLES. 
Asfixia pt!ritanal: 

Moderada. 
Severa. 

Editd gcstacional ... 
St..~o. 

Peso. 
Edad vida t...'Tt lil prl..-SLirritaciún dt! IRA. 
Apgi1r. 
Factores de riesgo: 

Sepsi!c; ncon3t.al. 
L""lcshidratación 

f\.1;rnL"'ju L""Stablcddo: 
Con~rvndor. 

L>i{11i~;~ pcrituncaL 
l·fcn1ofiltración arterio-venosa continúa. 

J\,tl:."TODO. 
l~evh.;ibn de las libretas de ingresós de la Unidad de Cuidados lntcn~dvos 
Neonatales, así con10 de expedientes cHnic~s dc_l ~rchi~o del..J·losPita1 Juárcz de 
M~xico. 

La recolección de datos se realizará en el mes de marzo y abril del 2003_ 

ANALISIS DE DATOS. 
l\.1cdin proporción. desvinción cstánd~r y,-di~~ribución_.d.e frecuencias. 

DISENO ESTADISTICO. 
Et dh•eño e~tndístico se efectuó en ba_~.n Ja estndística descriptiva. 

r--~TESJS COI'J ~ 
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HOJA DE RECOLECCION DE DATOS. 

Numbrt!' c..lcl pc.'ci~ntc: 

Nu. Je cxpt...odicntc: 
No. de expediente mLJtcmo: 
Asfixia pcrinatal: 

Moderada. 
Severa. 

E<lac..l gL~lilciunal: 
Sexo: 
Pc~u e;1l naci1nicnlu: 
Edad de presentación de IRA: 

Tipo de insuficiencia renal aguda: 
Oligúrica.. 
Nu olir;úrica. 

Factores de riesgo: 
Sepsis neonatal. 
Dc~hidratación. 

Otros. 
l\ttm1cju t..~lablt!'Cidu: 

Conservador. 
l.:>ic.ilboi~ pcrituncal. 
l·IC"mofiltr,¡ición arterio-venosa continúa. 

Ob~crv¡1ciun~: 
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DEFINICION DE VARIABLES. 

Asfixia pcrin¡1tal. Pacicnh...--s «.1ue p~ntan evento hipóxicu el cual se 
refleje en la calificación de apgar. Siendo severa cuando esta es menor de 
3 al minuto y n1odcrada cuando reciban calificación de apgar de 4 a 6. 
Apgar: Permite una evaluación rápida y semicuantitativa del estado 
fisiológico del niño. Toma en consideración cinco variables con una 
puntuadún «.fUC' v¡1 de O a 2. 
Sexo: Condición fenotípico (femenino y masculino). 
Peso: Cantidad en gramos del peso corporal. 
Edad gcslacional: E .. c;ta se determina mediante Ja cxplor;sción físie;.t del 
rc-cién nacido y en base a la valoración de Ca purro~ siendo expresadas en 
semanas. 
r::dnd d<' prt"srntnc-iñn: F.s Col dfo dP vida qup los pad(>nlPS fue-ron 
diagnosticndos con Insuficiencia Renal Aguda. 
Tipu Uc Jn:-ouficiL"nda Rt.."fml aguda: Cuando la: crcatinina sérica ~ 
cncuentrn por arriba de l.5 o exista incrementos de está de 0.3mg/dL por 
din_ a~í como ~e dividirfl esta en oligúrica cuando 10$ volúmenes 
urinarios :;can menores de l ml..Jh y no ~Iigúrica cuando los volúmenes 
urinilrios son normales. 
F .. u.::h •r c. .. h .. • rit...~~u: Fo.1cturt...~ c..¡u~ ~hayan asoc.:ia<lu:-i a In insuíicit!ncia n...-nal_ 
excluyéndose la asfixia pcrinatal. 

.,. l\.1anC'jo: Ct..,n~rvador cunndo exista manejo exclusivamente , con 
01l~dic.a1ncnlos. 

,. 11ifllisis perilonenl: CuandC' se utilice este procedimh:-nto para el manCjo 
del p .. 1c.:it.•nt~. 

P>l!!.20 

TESIS CON 
FALLA DE ORIGEN 



RESULTADOS. 

En Ja UCIN del liuspital Juárcz de Méxicu en el periodu cumprt.."Tldidu 
del 1 de enero al 31 de diciembre del 2002 se realizó un estudio retrospectivo, 
descriptivo, transversal y observacional, ingresaron 64 pacientes con 
di.agnóstico de ~fbcia pcrin.:Jt;iJ, de los cu411Jcs 8 pacientes se excluyeron ya que 
no cumplían con los criterios de inclusión.. 

l:>c los 56 pacicnt~ r~tantes, 29 fueron del sexu (emt!'l'lino (52%) y 27 del 
se:ic:o masculino (48'Y..), (gráfica 1.1); el peso varió de 1.Skgs a más de 4.lkgs 
(gráfica 1.2). La edad gestacional 24 pacientes prctérmino (43%) y 32 pacientes 
de término (57'~f,),. (gráfica 1..3). El gr.ado de severid;1d de asfixia pcrinabl fue de 
30 pacientes con ~fixia severa (.541~:1) y 26 pacientes con asfixia moderada (46"/o),,... 
(grirfica 1.4). 

Únicamente 3 pacientes tuvieron Insuficiencia Renal Aguda (gráfica 2.1), 
do.s pertenecieron al sexo femenino y uno al masculino .. en relación a Ja edad 
gest.:idonal tcxios fueron de término_ Los 3 pacientes tuvieron IRA oligúrica y 
correspondieron 2 a asfixia moderada y uno asfixia severa. 

De los 3 pacientes con Insuficiencia Renal Aguda (IRA) dos no tenían 
antt. .. c-1-..dPntro; dr imrnrtanc-ia, unn trnia antl'C"rdrnl€" de- manrjo C'On 

aminoglucbsidos en una sola dosis; eJ cuadro clínico presentado fue de palidez .. 
hipcrpn~o.t, hu.1uicarJio.t, dificultad n...~piruturia en dos pacicnh..~; un paciente 
dc~c su nacimiento requirió mantjo con ventilación asistida y presento 
rcpcrcusionL~ a nivel de Sistema Nervioso Centra) con crisis convulsivas y 
enccf;tlop."ltía hipóxico-isquén1ica; en cuanto al volumen urin..-.rio 2 pacientes 
pr~s-:-ntarQn oliguria por espacio de 72hrs y 1 paciente anuria por 24hrs. La 
L"Voluc.:iún fue favorable c...-n 2 pacicnt~ mejorando sus condiciont.~ a las 48h~ de 
inicio de instalado el tratamiento .. el otro paciente evoluciono torpidamente con 
desequilibrio hidrocJcctrolitico y choque. 
Los 1.aboratorios reportaron crcó.ltinin.a y urc.i.'.l discretamente elevada teniendo 
como máximo de creatinina 1.0 y urea de 38;. 2 pacientes cursaron con 
hiponatrcmia e hipcrka1cmia Ja cual no fue corroborada con 
t•lrc-trorardingrama; snln ...,." un petcirntr fur posihlr la rrali?.ación dr 
depuración de crcatinina y la fracción excretada de sodio reportándose 
23.25mL/min/m2.SC: y 0.54"?< •. En las gasometria~ arteriak-s ~ ubsC'rvo pn..-st.~ciu 
de acidosis metabólica las cuales requirieron tratamiento con bicarbonato de 
sodio en los 3 pacientes. 
Los 3 padcntcs n:quiriC"ron manejo con líquidos.-. requerimientos .. furoscmide a 
dosis de lmg/Kg/dos.is c/8hrs por 72hrs .. un paciente se manejo con re~tricción 
de líquidos a 400mL/n12SC/día,. dop.amina a Smcg/Kg/min, furoS<"midc a dosis 
dt"' 1 nlg/Kgldn.;i.,.. 
l.Jos parientes. r<~UF("rnrron la fund6n rí"n;tJ. e] rotret paciPnfr fatlt~ci<; ¡, la!'= 24hr~ 
Je viUo.1 l!'Ctrauh•dna. 

j 

I ~' = :c=:;52 
e:>= 
e_;, e::> 
<:/::> = 
C/3 = = -=:r:: e-.~ _, 

--::i-
~ 



,-------------
! 

1.1 Neonatos con asfixia perinatial 
, 

segun sexo. 

1 

48% O Femenino 
52% l I Masculino _--_J 
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23% 

1.2 Neonatc,s con asfi:d1i perinat¡~I 
según pesct. 

5% 5% 

23% 

20% J 1501a20009 
l~'.001 a 2500g 
1~501 a 3000g 
' ] ~;oo 1 a 35009 
1~i501 a 40009 i 
~~_Ii1á~~9Q19 ___ 1 

' __________________ _j 
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57% 

---- --- -- ------- -- . --- --- --- --- --- --- ------------------1 
1.3 Meonatc1s con asfi:d;i perinat11I 

s1~~1ún edad g1e!ité1cional. 

J~ 

¡---------
! IJ Pretérmino 
1 

11Término ¡ ________ _ 
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54% 

-----------: 

1.4 Meonatc1s con asfixia perinatal 
Si~e!~Lin g réldo di~ ~;everidad. 

46% 

-------------! 
O Asfixia 

moderada. 
1 Asfixia severa. 1 

1 

1 

! 
--------------1 

1 

1 

·--------------- ------ ------ --- ·------------------------· ___ J 
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TJbla 1. Resultados de laboratorio en pacimtes con [nsuficiencia Renal Jguda. 

Volumen urinario Creatinina Urca Sodic 
(ml/K¡~h) ¡mr¿dL) ~lli__í!!~.) 

0.2 0.7 No 98 
r•?portada. 

0.3-[l.9 0.5 20 132 

Anuria. 1.0 2S 140 

Potasio 
(mEg/L) 

7.38 

6.8 

3.6 

ti 

Retención nitrcigenada Gasome.tría arterial 
(m~ 

~lo report¡¡da. 

No reportada. 

No reportada. 
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metabólica. 

Acidosis 
metabólica. 

Acidosis 
metabólica. 



r abla 2. T ralami•!nto recibido y evolución. 

_ C.1so ~====== Tritamiento =====-I== El·oludón. == 
l liquidas a requerimientos, furoSl?mide a d¡1>is de lmg1l<g!dosis. Recuperación de hmción renal. 

[I 

lll 

~ 
t-< 
t-< t--3 
::i> tx:J 
o~ 
t:rj CZl 

ºº ~o 
02: 
t:rj 

2: 

Líquidos .1 req1Jerinúent~s. furosenúde a dosis de lmg!Kg/dosls. Recuper,1ción de hmden renal 

LiqU:dos a 400ml/m2SGdia, dopanúna a SmcgíKg/min. furosanidc Fallooó a las 24hr: de vida. 
a lmg!Kgldosis. 

jJr\ 



DISCUSION. 

La asfixia pt!rinatal ~ puede definir t.."On10 un proc:esu intermedio de 
hipu)(ia en 1a cual hay múltiples alteraciones, repercutiendo en la función y la 
vida de Jos pacientes que la presentan. Su incidencia varia de un 1 a 1.5% en los 
hospitales de maternidad de los Estados Unidos de América., en las 
i.nstitucioucs de salud d•-" México esta va de 39.6.Yo a 58...31Yo;. en el Hospital Juárcz 
de México su fn..."CUtc""ru.;a es del 25% apruximadamL-ntc y ocupa el 4to. Lugar 
corno causa de ingreso a Ja Urúdad de Cuidados lntenSÍ'\o'"OS Neonatales (1 .. 23) 

La prC$Cncia de Insuficiencia Renal Aguda en pacientes asfixiados., 
Chcvalicr y cofaboradores mencionan que la isquemia renal produce el mayor 
n~•nlcr(.' de Cí.l...~s de IR.A neonatal. presentándose en 56~~ Kark.11, .. ,.-icz reporta. 
uno.t incic.Jcnda <lcl 61% en padt...-nlt.-s <.."Un asfixia perinatal severa en el 1-lospital 
<l~ Kin·~~ Dilu~hters t.."n Virginia; en cuntr~ición lñompsun y Eset.>bedu
reportan <1uc en México las repercusiones a nivel del sistema nervioso central 
son las más frecuentes hast3 un 73'!~1 y los problemas rcn3les tienen una 
frecuencia. del 40'Yo. ap(,."'yand.o el estudio prcscntac..-to. en donde nuestra 
fn. ... -cuendo.1 fut." c..1~ 5.3')h (10 .. 20, 23).Prubablt:mt..."'flh:! la difen...-nci¡t entre I~ estudios 
n!ttli:.~ac.k>S en E~tado Un~ de- América y ~tro- pttis con..'""~~ ~ l~ 
métodos t.1uc se utilizan para evaluar la función renal ~ más sensibles corno es 
el caso de la utili.7.ación de Beta 2 microglobulin.3(23) .. 

No cxist•.!n csh.o .. -t.ios ill n1on1.cnlo que nos proporcionen dalos sobre cual 
~ t."l ~xu n1ás aÍt"\..-tado .. ni el pt;."SU 1.1ue se ha encontrado como prumedio de 
~k>s pa..:ienles. En lo t.JUe· se· ohsen.-o ett el pre..or;;enloe· esludio, el sexo-fen1.eni11.o 
fue el más afectado con un 52ºk, así como el peso promedio vario de 2.tOOkgs a 
3...500kgs .. todo...-; los niño..-; que tu ... icron IRA fueron de término. 

En lo que res.pecta. o3l tipo de lR.i'\.. presentad.a;. Karlowicz reporta que la 
más frecuente en estos pacientes es la no oligúrica.. en contraposición 
ot-,~t"rvamo"" qur la qur pr<'dnmino en fo~ racient~ de la lJL1N del 1-f"o~pitaf 

Juán~?. dr Mt~"Cicn fur la tipn otigúriC"a (10} 
En t..."'Uantu la mortalidad de lvs pat...;t...-nl~ Je IRA y asfixia perinata1 a 

pesar dt:;! Jos a-.·anct!S en ~1 diagnóstico y tratan,iento continúa 8iendo alta dd 33 
al 78'~ aproximadamente; de los 3 pacientes con IRA existió 1 defunción la cual 
corre.spondc> al .3.J'!~. y Jos otros dos. pacientes recuperaron su función renal (25). 
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CONCLUSIONES. 

En l~ últimos nñus el dL~urrollo dt:! la nt....aonato1ogia y Ja nt...frulugia 
pediátrica han abierto unü nue-.·;i expectativa de ,,;da a los pacientes con 
insuficiencia renal ilguda .. gracia~ al desarrollo de métod~ de diagnóstico más 
específicos así como de trat.•unicn.to..o:; su .. c;titutivos. 

L.1 ln~uíiciL-ncia Rcn¡ll Aguda en pacicnh..-s con asfixia pcrinata1 t..,, Ja sala 
de .. ~·uid;idn!-0 intensh.ros neonatale~ del f-lospital Juárez de· :.féxico e~ poco 
fn ... 'Cut..•nh.' .. ;n.tnlJUC creemos conveniente .. establecer criterios de intervención 
para «.•l dia~nc.º,stico y trat;smicnto .. con la fin.;,Jid.-.d de .aprovech.7ir los recursos 
CC"n. ..._, '-1\.1.~ 5..:- cuentan en la institución de la tn.."Ul.era m.ás eficaz posible ... así 
c.·onH • .. t•I ~t.·¡.;uirnicntu L"Slrich.• <le t..-$los pacicnh..-s en consulta ex tema del scn.·iciu 
.J..: ni.·onntoki.J;i;a. 
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