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I.— INTRODUCCION:

El sindrome de shock es una catéAstrofe orginica que pone en-
juego una serie de mecanismos destinados a preservar la vitalidad
de los sistemas més vulnerables como el corazén y el cerebro. Es-
ta adaptacién se lleva a cabo gracias a un reflejo primario de su
pervivencie, el "switch maestro de la vida", que deriva grandes -
cantidades de sangre del lecho esplécnico y cuténeo hacia territo
rios vitales, dejando otros con reduccicnes importantes del apor-
te sanguineo. ‘ 7:

Durante el sindrome de shock, el flujo sanguinec renal puede
reducirse hasta en un 90% sin detrimento del funcionamiento y ex-
presarse (nicamente como oliguria funcional. Depende del tiempo y
de la intensidad de la hipoperfusién, el que se desarrolle lesién
de las células tubulares proximales, tubulorrexis, necrosis tubu-
lqﬁ e insuficiencia renal aguda verdadera, circunstancia que in--
crementa de manera importante la morbimortalidad del sfndrome de-
shock.

Una vez establecida la insuficiencia renal aguda, el diagnés
tico y manejo tempranos pueden prevenir las alteraciones hidroe--
lectrolfiticas, del equiiibrio Acido/base y vasculares que suelen-—
acompafiar a esta entidad, disminuyendo la mortalidad y facilitan-
do el manejo del pqpienfe con inguficiencias orgénicas mGltiples,

El-diagnfSstico temprano de insuficiencia renal aguda plantea
. un verdadero reto; la diferenciacifn entre oliguria funcional pre
rrenal e insuficiencia renal aguda verdadera no es siempre fécil-
y requiere del empleo de pruebas de laboratoric complicadas, con-
miltiples variables y con resultados falsos positivos o falsce ne

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



con variables minimas y aplicables bajo cualquier circunstancia -
de manejo ha conducido al empleo de una proteina de bajo peso mo-
lecular para este propSsito, la beta-2-microglobulina. -For sus ca
racteristicas de excrecién renal puede utilizarse en el diagndsti
co temprano de; dafio tubular renal y valorar su comportamiento pos
terior, 1o que de hecho se ha demostrade ya en trabajos previos -~
en lactantes con choque e insuficiencia renal aguda, siendo la in
tensién de este trabajo el demostrar su utilidad como indice pro-
néstico de la funcién renal una vez establecida la lesién tubular.



I1I.- ANTECEDENTES CIENTIFICOS:

INSUFICIENCIA RENAL AGUDA:

DEFINICION: La insuficiencia renal aguda puede definirse como una

reduccién brusca de la filtracién glomerular, durante la cual le_
es imposible al rifi6n realizar sus funciones primordiales en la -
regulacién del balance hidroelectrolitico y &cido base, control -
de la presifén arterial y regulacién hormonal; anomalfas gue per--
sisten alin después de solventada la causa que les di6 origen. Fre
cuentemente es reversible y puede cursar con gasto urinario alto,
normal o bajo, manifesté&ndose por lo regular con oliguria o anu--
ria(l'z). I

En términos generales, en la edad pediftrica se define a la_
oliguria como el gasto urinario menor de lcc/Kg/Hr, o un volumen_
menor de 12cc/mESC/Hr(3'4).
CLASIFICACION: Se clasifica a la insuficiencia renal aguda como -
prerrenal, renal y postrenal. La insuficiencia renal prerrenal (9
liguria prerrenal), ocurre m&s comunmente en forma secundaria a -
deshidratacién o cualquier otra causa que condicione ‘hipoperfu-e—-
s8ién renal. La insuficiencia renal aguda de origen renal implica_
dafic parenquimatoso, secundario a 4 factores bésicos: a) lesién -
tubular; b) lesién glomerular; c) lesidn vascular y d) anomalfas
congénitas. La'insuficiedcia renal ,postrenal es referida general-
mente como uropatfa obstructiva aguda y secundaria a anomalfas —-
congénitas o adquiridas(l's's).

En nuestro medio, las causas més frecuentes de insuficiencia
renal aguda por orden de importancia son: diarreas infecciosas, -
infecciones del tracto respiratorio inferior, septicemia e intoxi

(7) :

cacibn por medicamentos .



FISIOPATOLOGIA: Existen dos teorfas para explicar la patogenia de
la insuficiencia renal aguda:

"1.- Obstruccién tubular y reflujo pasivo: esta teoria postula que
la cbstruccibn, con eslevacién de la presién tubular, producen re-
flujo pasivo del filtrado tubular y oliguria(a); aunque exisﬁe Po
ca correlacién entre el grado de insuficiencia renal y el dafio tu
bular histopatolégico(g). '

2.— Isquemia renal o nefropatfa vasomotora: esta teorfa postula -
que independientemente de la etiologfa, la isquemia renal cortiw--
cal es el evento central a través de la constriccidn vascular --

preglomerular mediada por el sistema renina-angiotensina. El in--
cremento del tono simpAtico, las prostaglandinas renales y el sig
tema kalicreina-renina pueden jugar un papel importante en la es-
timulacién de liberacién de renina y la regulacién del flujo san-
gufneo prerrenal en la insuficiencia clrculatoria‘lO). S6lo la fa
1la circulatoria prolongada se asocia con insuficiencia renal agu
da, dependiendo del tiempo y la magnitud de la vasoconstriccién -
cortical renal, el que se desarrolle oliguria funcional, necrosis
tubular aguda ¢ necrosis cortical(ll)

Es factible que tanto los factores vasculares como los tubu-
lares sean responsables de la oliguria en la iwnsuficiencia renal_
aguda. .

CURSO CLINICO: Se reconccen tres perfodos evolutivos en la insufi
ciencia renal aguda: la fase oligiirica, la poliirica y la de recu
peracién. En pediatria el perfodo oligirico puede enmascararse en
la deshidratacién y el shock hipovolémico y remitir al hidratar -
al paciente, es muy cérto y en ocasiones pasa desapercibido. En -
pacientes infectados sin datos de hipoperfusién renal, la insufi-
ciencia renal aguda puede ser de t{po politdrico por efecto de la_

endotoxinemia(lz).



DIAGNOSTICO: Es vital diferenciar entre la oliguria prerrenal --
(funcional) y la oliguria de origen Penél (insuficiencia renal a-
guda verdadera). La elevacién de productos zzoados (ufea y creati
nina) no es dg utilidad, ya gue se presenta con lé simple deple--
¢ién del volumen intravascular y depende de la masa muscular. El_
restablecimiento de la uresis después de cargas ripldas de solu--
ciones electroliticas no descarta la presencia de dafio tubular y_
por lo-tanto la insuficiencia renal aguda(la). La obtencidén de u-
resis posterior al uso de manitol es (til en el diagnéstico dife-
rencial, siempre y cuandc el paciente se encuentre bien hidratado
(14). Se ha objetado que el uso combinado de manitol y furosemidev
no aumenta el flujo plasmiticc renal en pacientes sépticos con in
suficiencia renal aguda, pudiendo agravar las alteraciones ya e--

(15'16). El uso de furosemide en el diagnéstico diferen-

xistentes
cial de la oliguria es controvertido, pues carece de valor absolu
to y puede tener efecto diurético adn en rifiones con daiio tubular
(17)

severo

BB~en_1950 cuando se demuestra la utilidad de las relaciones
urinarias y séricas de la urea y la creatinina (U/P de urea y U/P
de creatininéL en el diagnéstico diferencial de oliguria funcio——

(18)

nal vs 1nsdf1chencia renal aguda . Posteriormente en 1965 se -
demuéstra el vaior de la relacién urinaria y plasmftica de osmola
ridad (U/P de osmolaridad), asf como la importancia de la eleva-—
cién de las~concentraéiones de sodio urinario en la insuficiencia

(19)

renal aguda . Dos anoe nés tarde se establece que el U/P de ——
creatinina y el sodio urinario no son confiables para el diagnds-
tico diferencial de oliguria, pero la combinacién de ambas prue-——
bas permite valorar el tibulo renal con respecto al sodic filtra-

do, facilitando la distincidén entre los dos tipos de oliguria, —-



creindose un nuevo fndice, la fraccién excretada de sodio (FeNa),
del cual se derivd posteriormente el findice de insuficiencia re—-
" nap20-22)

Muchos autores apoyan la utilidad de la FeNa sobre otras -—--
pruebas de funcién renal en el diagnéstico de insuficiencia renal
aguda, hasta con un 90% de conriabilidad(21"24). Sin embargo, la_
FeNa puede alterarse falsamente en pacientes con gran aporte hi—-
dricd o de sodio y por el uso de natriuréticos. Lo cual es fre-—
cuente en el manejo del paciente grave. Esta situacidn entorpece_
el diagnéstico temprano con las implicaciones consiguientes sobre
el manejo y pronéstico(21).-

La bisqueda de nuevas pruebas diagnésticas continua, se tra-
ta de encontrar mediciones con menos variables y cuva confimbili-
dad pueda aplicarse a todas las fases de este sfndrome Yy bajo -~-
cualquier condicidn de manéjo. Una de tales pruebas parece ser la
determinacién urinaria de beta-2-microglobulina, cuyas caracterfs
ticas b;oqu[micas y metabSlicas la hacen superior a la FeNa.
BETA-2-MICROGLOBULINA:

La beta-2-microglobulina (B2-M), aislada en 1964, es un pép-—

tido simple con un peso molecular de. 11800 Daltons. Eatd compues—
ta de 100 amino&cidos con un puente disulfuro entre su cadena, —
compartiendo similitud esﬁructural con las cadenas pesadas y lige

(25'26); Existe en la superficie de ca

ras de las inmunoglobulinas
si todas las células humanas excepto eritrocitos y células trofo-
bBlésticas; se asocia a glicoproteinns dependientes del complejo -
mayor de histocompatibilidad localizado en el cromosoma 6 (HLA)
(27). La molécula de HLA estd compuesta de una cadena ligera beta
que es la B2-M y una cadena peaada'alfa que comparte determinan-—

tes halotipicos especfticos HLA. La funcién del complejo HLA/B2-M



es esencial; la respuesta inmune mediada por células T a antige-—
nos extrafios, puede ser montada sélo si‘el antf{geno extrafic se a-
socia con el mismo antigeno de histocompatibilidad(ZB?.:La B2-M -
parece controlar la expresidn de estos antigenos f posiblemente -
su biosintesié; asi como la biosintesis y/o expresién de las cade
nas ligeras y pesadaé de las inmunoglobulinas.

La B2-M se sintetiza por cesi todas las células siendo las —
células tumorales ¥ los linfocitos los mayores productores in vi-

(29)

tro y quizd in vivo . En adultos sanos la velocidad de sfnte--

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

(30). Por su pe—-—

mcgs de B2-M por dfa de las membranas celulares
quefio tamafio, difunde libremente a los espacios intra y extravas-
cular pero nunca ingresa al espacio intracelular.

El catabolismo de la B2-M es controlado pasivamente por la -
velocidad de filtracién glomerular, pues se filtra libremente a -
través de la membrana basal del glomerulo, 8iendo reabsorbida por
las células tubulares proximales y degradada completamente. E1 co
eficiente de reabsorcidSn tubular de B2-M es de 99.9% y por tanto_
su concentracién urinaria es menor de 350mcgs/lt, no dependiendo_
del gasto urinario! 31,

Lé¢poncentracién sérica de B2-M es mayor en los hombres que_

en lds mujgnes ¥y se incrementa con la edad(32)

. Una disminucién_
del filtraao:g;omerular © un incremento de la sintesis de B2-M o_
ambas, elevarén'ibs niveles séricos. Las enfermedades asociadas -
con un aumento de la sfintesis de B2-M son: a) tumores sélides; b)
leucemias y linfomas y c) enfermedades inflamatorias crénicas y -
activacidn linfocftica policlonal(aa_as).

: Por sus caracteristicas de excrecién, la B2-M es el paréme—-

tro méAs sensible y especifico de disfuncién tubular proximal. las



enfermedades renales que alteran la permeabilidad de la membrana_
basal glomerular tienen poco o ninglin efecto sobre la filtraciébn__
glomerular de la B2—M(37); en cambio, en presencia de tubulopatia
existe déTicit de reabsorcién tubular e incremento urinario de la
BZ-M(SB) .

En la insuficiencia renal aguda, la hipoperfusién e isquemia
renal ocasiona dafio del tlbulo proximal (necrosis tubular aguda),
siendo las determinaciones urinarias de B2-1 de utilidad tebrica_
para el diagnSstico diferencial de csta entidad(37).

Clésicamente los nefrélogos dividen a la insuficiencia renal
aguda en tres categorfas: prerrenal, renal y postrenal. La oligu-~
ria prerrenal ocurre en deshidratacién o estados de hipoperfusién
renal, no encontrandose perdida la integridad funcional renal, a_
no ser que la duracidén de la hipoperfusién sea de tal magnitud —-
que altere el funclionamiento tubular.

Los reportes en la literatura son escasos, limitAndose a pa—
cientes adultos con sindrome hepatorrenal, que representan a la o
liguria prerrenal; tales pacientes mostraron B2-M sérica elevada_
Yy concentraciones urinarias normalee, indicando integridad del td
bulo proximal. El1 mismo reporte incluye 9 pacientes con dafio tu-—
bular agudo por isquemia o nefrotoxinas, que representan a la in-
suficiencia renal aguda d¢ origen renal, los cuales mostraron con
centraciones urinarias de B2-M muy ‘elevadas, reflejando dafio tubu
lar proxiéal e incapacidad para la reabsorcién de BE-M(BQ).

) En la falla renal postobstructiva, los datos experimentales_
indican que la obstruccién ureteral bilateral no afecta los nive—
les sBéricos de B2-M, mientras no exista disfuncién del parénquima
renal; en cambio, pacientes con uropatia obstructiva y elevacién_
de B2-M urinarias tienen lesién renal que no desaparecerd a pesar_

de la correccidn de la obstruccién(ao)-



En la literatura pediatrica, la experiencia con B2-M se limi
ta a un reporte de recién nacidos con hiperbilirrubinemia demos——
trando dafio tubular mediante determinaciones urinarias:de B2~-M —-—
(a1)

En un tr;bajo reciente en el Hospital General Centro Médico_
"La Raza" (I.M.S.S.), se ha demostrado la igual o mayor fidelidad
de las determinaciones urinarias de B2-M, al compararlas con la —
FeNa en el diagnéstico de la insuficiencia renal aguda en lactan~
tes con shock. En el mismo estudio, por el andlisis de 100 pacien

tes sanos, se determinaron las cifras urinarias normales de B2-M_
(a2)
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IT1.— PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA:

En el Servicio de Terapia Intensiva Pedifitrica del Hospital
General Centro Médico "La Raza", uno de los diagnbsticos més fre-
cuentes de ingreso ¢ que se desarrolla durante la evolucién del -
paciente criticamente enfermo, es el shock. Una de sus complica--
ciones mé&s comunes es la insuficiencia renal aguda y por lo tanto,
la necesidad de establecer el diagnéstico temprano entre oliguria
funcional o prerrenal e insuficiencia renal aguda verdadera, es -
vital. E1 disgnéstico y manejo temprano de esta complicacidn au-—
menta la supervivencia del paciente con shock. Asimismo, la iden-
tificacién de pruebas pronfsticas es de gran valor en la vigilan-
cla de la evolucién posterior de estos pacientes en cuanto a la -
funcién renal se refiere.

Con estos antecedentes, se decidid efectuar el seguimiento -
de las concentraciones urinarias de B2-M, asf como de la FeNa, en
lactantes con choque y con diagnéstico de insuficiencia renal agu
da, fundamentado en alteraciones iniciales de ambas pruebas, con_
el objeto de identificar comparativamente el valor pronéstico de

' las mismas.
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IV.— RAZONAMIENTO DEL TRABAJO:

I.- La B2-M es una proteina que se excreta Gnicamente por rifién y
se reabsorbe en un 99,9% a nivel del tibulo proximal. Por 0---
tra parte, 65 a 70% del sodio filtrado a nivel glomerular se__
reabsorbe en el tibulo proximal(ds—as).

II.~ La insuficiencia renal aguda cursa con disminucién de la re-
absorcién tubular proximal,

IIl.~ Por lo tanto, en la insuficiencia renal aguda se incremen—-
tan las concentraciones urinarias de B2-M as{ como la FeNa.
IV.~ La titulacién de B2-M urinaria es mejor findice de dafio tubu-
lar que la FeNa, la cual exige mediciones séricas y urinarias
de creatinina y sodio, que constituyen 4 variables y mayor po
sibilidad de error. .

V.~ La recuperacién de la funcién tubular, en la historia natural

della insufiiciencia rensl aguda, es paulatina.



V.- HIPOTESIS:

HIPOTESIS DE NULIDAD (Ho): La titulacién de B2-M urinaria tiene -
la misma fidelidad que la FeNa en el diagnéstico de insuficiencia

renal aguda en el lactante con shock, pues ambas pruebas traducen
el dafio tubular existente. ‘

HIPOTESIS ALTERNA (Hl1): La determinacién seriada de B2-M uriparia

en el lactante con choque y diagndstico de insuficiencia renal a-
guda, es superior a la FeNa como findice de normalizqcién de la --
funcién tubular renal. Las mediciones urinarias i.ni(l:iales de B2-M
pueden tener valor prondstico en cuanto al tiempo en que la fun--

cibén tubular se¢ normaliza.

~ Ho: B2-M = Fela,
— Hl: B2-M > FeNa.
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VI.- OBJETIVO:

Determinar en forma seriada las concentraciones urinarias de
B2-M en pacientgs lactantes con shock e insuficiencia renal aguds,
valorando su utilidad pron6stica al compararlas con la FeNa.
VII.- pISEf0:

Las caracter{sticas del presente trabajoc corresponden a las

de un disefio preexperimental, observacional y de correlacién.
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VIII.— MATERIAL Y METODOS:

Se estudiaron 16 pacientes lactantes que ingresaron al Servi
cio de Terapia Intensiva Pedidtrica del Hospital General Centro -
Médico "La Raza'" con el diagnéstico de shock e insuficiencia re--
nal aguda, durante los meses de Junio a Diciembre de 1984.

El estudio comprendid dos fases: a) la deteccion de pacien-—-
tes con shock y probable insuficiencia renal aguda y b) el segui-
miento de aguellos en los que se documentd la existencia de insu-
ficiencia renal mediante cifras elevadas de B2-M urinaria (N=148,
47t41.84mcgs/lt) y FeNa mayor de 2.

Los criterios de inclusiSn de los pacientes para la primera_
fase del protocolo fueron:

l.- Lactantes de un mes a dos aflos de edad.
2.~ Con datos de shock como son: llenado capilar de més de 3 se-—
gundos, pilel marmérea, taquicardia, cianosis distal, diferencia -
de temperatura central y periférica mayor de un grado centigrado.
Con los siguientes datos de laboratorio: diferencia arteriovenosa
de oxfgeno mayor o menor de 3.5 vol(imenes por ciento, lactato sé-
rico elevado y diferencia de hematocrito central y periférico ma-
yor de cinco por ciento.
3.- Con el diagnéstico de probabilidad de insuficiencia renal agu
da, basado en la existencia de oliglria;, con gasto urinario menor
de 12cc/m2§C/Hr. anuria o poliuria.

A Los criterios de no inclusién fueron los siguientes:
l.-~ Pacientes lactantes con shock pero sin oliguria.
2.- Pacientes en los que no fué posible la toma de muestras san-—-
guineas para establecer el diagndstico de shock.

Los criterios de exclusi&n fueron:



1.~ Pacientes en los que a pesar de llenar los criterios clinicos
y de laboratorio de shock, no fué posiﬁle la toma de FelNa o B2-M.
2.~ Pacientes cuyo pH urinario era menor de 5.5, ya qué las lectu
ras de B2-M se alteran. o
METODO DE_ESTUDIO: " .

Una vez que se admitié al paciente a la primera fase del pro

tocolo de estudio, se le tomaron: frecuencia cardfaca y respirato
ria, llenado capilar, temperatura central y periférica, colora---
cién de la piel, gasometiria argerial y venosa que incluyd p02, -—
pCo2, pH y déficit de base, as{ como saturacibn arterial y venosa
de oxigeno medidas con coximetro; lactato sérico, hematocrito cen
tral y periférico; quimica sanguinea; electr6litos séricos; quimi
ca urinaria y B2-M urinaria.

TECNICAS:

Para la gasometrfa arterial se puncioné la arteria radial --
con miniset previamente heparinizado (0.lcc de heparina por cada_
cc de sangre)}, mediante técnica anaerébica y con jeringa esteril.
Se obtubieron 1.5cc de sangre mediante puncién de vena yugular ex
terna o interna por la misma técnica, para la gasometria venosa y
lactato sérico. Por puncién venosa periférica se obtubo sangre en
caqﬁidaa de 3cc para electrélitos séricos y qufmica sangufnea -~
siendo un total de 5.5cc. Aprovechando la toma de muestra venosa_
central, se colectd mediante tubo capilar sangre para hematocrito
central por microtécnica. El microhematocrito periférico se reali
z6 por puncién con técnica esteril del taldn del paciente. Las -~
muestras para lactato sérico se procesaron de inmediato utilizan-
do O.5cc de sangre venosa heparinizada + lcc de &cido perclérico_
al 0.6N y se guardaron en el refrigerador para procesarse al dia_

siguiente. Las determinaciones de quimica urinaria {urea, creati-
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nina y sodio) y B2-M urinaria, se obtubieron de una muestra de 4_
cc en frasco esteril, siempre y cuando el pH urinario medido con_
labstix estubiera por arriba de 5.5 .

Las gasometrf{as arterial y venosa se realizaron en un gasémg
tro IL modelo 813 de Instruments Lahoratories Corporation. La sa-
turacién de oxIgeno con un coxfmetro IL 283 de Instruments Labors
tories Corporation ¢on técnica de espectrofotometrfa. Las titula-
ciones de lactato sérico se efectuarcn mediante la técnica enzimé
tica descrita previamente por Gutman(46). La diferencia arteriove
nesa de oxigeno en todos los pacientes se calculd mediante la si-
guiente férmula:

Contenido arterial de oxfgeno (Ca02)=
Hg x 1.34 x Sa02 + Pa02 x 0.003
100
Contenido venose de oxfgeno {Cv02)=

Hg x 1.34 x Sv02 + Pv02 X 0.003
100 :

La diferencia arteriovenosa de oxfIgeno= Ca02 - Cv02(47).

La diferencia de hematocritos se calculd mediante la siguien
te fdpmula(AS):_
Htc central X 100 - 100 = %
Mcmd%ﬂw

La diferencia de temperaturas. se calculs mediante la diferen

cia entre la temperatura rectal e intergldtea, restando una de la
btra(ag?. )

La qufmica sanguinea se llevé a cabo por el método enziméti-
co colorimétrico {analizador cromatico VP), titulandose urea y —-
creatinina,

Los electrélitos séficos y u;inarios se determinaron por se-

leccidén ibnica, mediante autoanalizador Astra 4.
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La fraccifn excretada de sodio se calculé de una muestra de_
orina, titulando electrdlitos y creatin&na ¥ de una muestra san--
guinea simultanea para la determinaciéin de electr6litos y qufimica
mediante la siguiente fSrmula:

FeNa = U/P de.sodio X 100
U/P de creatinina

En donde U/P es la relacidén urinaria y plasmitica, sea del sodio_
o de la creatinina.

La determinacién de B2-M urinaria se realizé mediante titula
cibn cuantitativa por inmuncensayo enzimitico competitivo, utili-
zando el reactivo Phadezym Beta-2-microglobulina Test de Pharma--
‘Eia Diagnostics(SO).

RECOLECCION DE DATOS:

Para la recolecciébn de datos se elaboraron hojas de tabula--
cibén en donde se anotaron: nombre, cédulsa,-edad, servicio, cuna,_
sexo, hemoglobina, hematocrito central y periférico, llenado capi
lar y coloracibn de la piel, frecuencia cardiaca y respiratoria,_
temperatura rectal e intergliitea, pH, p02, pC02, déficit de base,
saturacién arterial y venosa de oxigeno, diferencia arteriovenosa
devégggenp,-sodio urinarioc y sérico, creatinina urinaria y sérica,
FeNa‘; B2-M-urinaria.

"Todaq las muestras se procesaron en el laboratorio clinico -
dgl'quiAto piso del Hespital General Centro Médico "La Raza" I.M.
SiS. . \
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IX.- ESTADISTICA:

Una vez que se obtubieron los datos se sometieron a andlisis
estadistico para medidas de tendencia central asf como a "t" de -
Student para grupos apareados y no pareados y correlacién con "r*

de Pearson.

X.- RUTA CRITICA:

El trabajo se realizo en el transcurso de 7 meses. Los prime-
ros seis meses fueron para la recoleccidn de los datos; durante el
séptimo mes se sometieron les resultados a anfilisis estadfistico y_

eatructuracién para su publicacién.



XI.- RESULTADOS:

Se estudiaron 16 pacientes lactantes del Servicio_dé Terapia_
Intensiva Pedi&trica del Hospital General Centro M&dico "La Raza"
(I.M.S.8.), 12 del sexo masculino y 4 del sexo femenmino con una re
lacién de 3 & 1, con un rango de edades de 1 a 24 meses y una me——
dia de 8,81%7.77 meses.

La édad, sexo y diagnéstico de cada uno de los pacientes se -
muestra en la tabla 1.

Los diaegn6sticos de 165 pacientes del presente estudio fueron
por orden de frecuencia los siguientes: insuficiencia renal aguda_
¥y choque en 16 casos {100%); sepsis en 11 casos (68.65%); gastroen
teritis de evolucién prolongada en 9 casos {(56.25%); neumonia en 6
casos (37.5%); desnutricidén en 6 casos (37.5%); acidosis metab&8li-
ca severa en 5 casos (31.25%); gastroenteritis aguda en 3 casos --
(18.75‘56); neumatosis intestinal en 3 casos (18.75%); crisis convul
sivas en tres casos (18.75%); coagulacidén intravascular diseminada’
en 2 casos (12.5%); sangrado del tubo digestivo en 2 casos (12.5%);
encefalopatia hipéxico isquémica y edema cerebral en 2 casos (12.5
%) ¥y finalmente en un caso los siguientes diagnésticos: apendici--
tis agudavpg?forada, colon téxico amibieno, infeccifn de vias uri-
narias y deimatitia atbpica (6.25%). Tabla 2.

Para siitvfe?tudio se dividid a los pacientes en dos grupos de a
cuerdo con el criterio de mejoria o empeoramiento clinico.

El grupo 1 se integré con los pacientes que mostraron mejorfa,
consistié en 12 pacientes, 9 del sexo masculine y 3 del sexo feme-—
nino con una relaci6n de 3 a 1, con un rango de edades de l_a 24_
‘meses y con una media de 7.83%7.24 neses.

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

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

" Paciente Edad Sexo

Diagnosticos

Gastroenteritis de larga evolucién. Shock.IRA*.Neumato—

L 7 meges "Masc gig intestinal.Acidosis metabdlica.Sepsis.

2 8 meses Masc Gastroenteritis de larga evolucién.Shock.IRA.Neumatosis
intestinal .Desnutricién. -

3 3 meses Masc Gastroenteritis aguda. Shock.IRA.Neumonia.Sepsis.Acido--
sis metabblica.

a 8 meses Masge Qastroenteritis de larga evolucién. Shock.IRA.Sepsis.

meses Fem

a
n

Gastroenteritis de larga evolucién.Shock.IRA.Infeccibén -~
de vias urinarias.Desnutricién.

Gastroenteritis de larga evolucién.Shock.IRA.Coagulacisn

6 18neses Fem intravascular.Acidosis metab6lica Sepsis.,
7 4 memes Masc Gastroenteritis de larga evolucion.Shock.IRA.Sepsis.San-
' grado de tubo digestivo.Desnutricién.
.- 8 24ameses Masc Colon téxico amibiano.Sepsis.Shock IRA.
9 1 mes Masc Encefalopatfa hipéxico isquémica.Edema cerebral.shock.-
TRA.Neumonfa.Acidosis metabélica.Crisis convulsivas,
10 ldmeses Masc Gastroenteritis aguda.Sepsis.Coagulacién intravascular.
Shock.IRA.Sangrado de tubo digestivo.
11 5 meses - Masc Gustroenteritis de larga evolucién.Sepsis,Shock.IRA.Neu-
matosis intestinal.Neumonfa.Desnutricidn.
12 2 meses ‘Masc Gastroenteritis de larga evolucién.Neumonf{a. Seépsis.Shock
JRA.Dermatitis atépica.Crisis convulsivas.
13 1 mes Masc Encefalopat{a hip&xico isquémica.Edema cerebral.Shock.-—
IRA.Crisis convulsivas.Neumonia.
14 24meses Fem Apendicitis aguda perforada.Sepsis.Shock.IRA .Desnutricio
Gastroenteritis aguda.Shock.IRA.Acidosis metabélica.
15 7 meses Masc

Neumonfa.

16 18meses Fem

Gastroenteritis de larga evolucidn,Shock.Sepsis.IRA.
Desnutricién.

Total de pac{éntes:lé )

Sexo masculino =12

Sexo femenino = 4

Relacién masc/fem = 3:1)

Rango de edad =1 a 24 meses (X =8.81X7.77meses)



TABLA 2

DIAGNOSTICOS Y SU FRECUENCIA RELATIVA EN LOS 16
PACIENTES INCLUIDQS EN EL PROTQCOLO DE ESTUDIO.

‘21

DIAGNOSTICO No de casos PORCENTAJE

Insuficiencia renal aguda 16 100%
Chogue i6 1
Sepsis - 11 68.65%
Gastroenteritis 'de larga evolucifn 9 56.25%
37.5%

"

Neumonfia

Desnutricién
31.25%
18.75%

Acidosis metabélica
Gastroenteritis aguda
Neumatosis intestinal
Crisis convulsivas
Coagulacién intravascular
Sangrado digestivo
Encefalopatia hipéxica
Edema &erebral

Apendicitis aguda perforada
Colon téxico amibiano

Infeccldn de vias urinarias

T ST VT CRR X R SO XN R S S )
=
N
o
R

Dermatitis at6pica
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clinico, incluyendose 4 pacientes cuya evolucibn fué siempre de em
peoramiento y 3 pacientes que inicialmente mostraron mejorfa pero_
posteriormente empeoraron; 6 del sexo masculinoc y 1 del sexo feme-
nino con una relacién de 6 a 1, con un rango de edades de 2 a 24 -
meses y con una media de gi7.48 neses .

Para los pacientes del grupe 1, los resultados de la FeNa ini
cial fueron de 2.73%12.66, de 1.5821.03 para la FeNa tomada 8 dfas_
después de la muestra inicial y de 1.71%0.909 para la FeNa tomada _
16 dias después de la muestra inicial. Los resultados de la B2-M u
rinaria fueron los siguientes:muestra inicial de 19643,75514187 .89
mcgs/lt; muestra tomada 8 dfias después de 3631:4789.24mcgs/1t,y-pg
ra la muestra tomada 16 dfas después de 204714168.61mcgs/lt. Tabla
3. '

Para el grupo 2 los resultados de la FeNa fueron los siguien-
tes: para la muestra inicial 2.37%1.73 Y para la muestra tomada B_
dias después 2.2452,22, Los resultados de la determinacidén urina-—
ria de B2-M fueron los siguientes: para la muestra inicial 4624% -
5649,18mcgs/1t y para la muestra tomada 8 dfas después 30542.85% -
19928mcgs/1t. Tabla 4.

La comparacién con '"t" de Student para muestras pareadas en -
el grupo 1 y por lo que respecta a la FeNa entre la primera y se-—
gunda muestra, mostré una "t de 0.23 con una p no significativa;_
entre la primera y la tercera muestra una "t" de 0.80 con una p ne
significétiﬁa y entre la segunda y la tercera muestra una "t" de -
0.23 con una p no significativa (Gréfica 1).

La comparacién con 't'" de Student para muestras pareadas de _
la excrecibn urinaria de B2-M en los pacientes del grupo 1 revels
entre la primera y la segunda muestrg una ""t" de 4.57 con una p me

nor de 0.01; entre la primera y la tercera muestra una "t" de 2.68
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EVOLUCION DE LA FeNa Y B2 MICROGLOBULINA URINARIA®EN

LOS PACIENTES QUE MOSTRARON MEJORIA CLINICA (GRUPO I)
acientel FeNa(1)] FeNa(2) | FeNa(3)] B2-M(1)| B2-M(2)| B2-M(3)
1 1.16 0.74 - 22500 210 -
2 1.55 0.64 1.18 4400 560 24
3 3.3 4.0 - 32000 420 -
5 0.27 1.76 - 1725 960 . -
7 g9.28 3.02 2.83 35000 15000 9500
9 3.19 1.61 - 37000 - | 9800 -
10 1.16 0.57 1.17 10500 8200 87
11 2,96 1.4 0.67 35000 595 374
13 5,77 1.25 2.73 1400 777 250
14 0.15 0.56 - 29600 1050 -
15 - 0.38 1.53 - 5600 3600 -
16 3.6 1.89 - 21000 2400 -
N=12 N2 N5 N=12 N=12 NS
%273 ¥%1.58 | %171 | X-10643.78 F=063L Xe2047
bp-2.66 SD=1.03  |60-0.90 |SD=14187.80| SD=4789.24} SD=4168.61

* = B2-M en mcgs/lt de orina.
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COMPARACION ENTRE TRES MUESTRAS CONSECUTIVAS DE FENA
EN ‘PACIENTES LACTANTES CON IRA¥ QUE MEJORARON CLi_

NICAMENTE.
AvsB n=[2
di=1Is
51 150,23
p NS,
BvsC n=|(7
e di=0.13
1= 0,23
p NS.
AvsC n=1(7
4 ) di=).02
1=0.80
p NS,
<
> 34 —
w i
"N
. i
A} 8) <)
J n=i2 ne=i2 n=3
| - . X273 A |Ratse =171
ornt 266 n1=1.03 120,99
EEsO.76 | ° EE=0.29 EE=z 0,44
IEE=1.73 JEE=065| | |SEE=1.19
A 8 (o

A= PACIENTES LACTANTES CON IRA 1a. MUESTRA

B = PACIENTES LACTANTES CON

IRA  2a. MUESTRA

C = PACIENTES LACTANTES CON [IRA 3a0. MUESTRA

Grdtica- 1



TABLA 4

"EVOLUCION DE LA FelNa Y B2 MICROGLOBULINA URINARIA EN LOS
PACIENTES QUE MOSTRARON EMPEORAMIENTC CLINICO.(GRUPO 2),

Pacientd FeNa(1) FeNa(2) B2-M(1) B2-M(2)
1* 4.45 1.16 15000 22500
T4 1.5 6.65 1370 70000
6 1.55 0,67 1500 13800
7% 2.83 3.19 9500 37000
8 0.16 1.16 168 10500 i
11* 4,84 2.76 170 35000
12 1,29 0.15 4660 25000
N=7 N7 N=7 N=7
X=2,37 X=2,24 X=4624 H=20542,85
SD<1.73 =222 | SD=5649.18 [SD=19928

Pacientes que inicialmente mostrareon mejoria y
posteriormente empeoraron.

*#%* - B2-M en mcgs/lt de orina.
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con una p menor de 0.02 y entre la segunda y la tercera muestra u
na "t" de 0.64 con una p no significativa‘ (Grafica 2).

La comparacién con "t" de Student para muestras pan;adas de_
la FeNa en los pacientes del grupo 2 demostrd una "E" de 0.12 con
una p no aignificativa (Grafica 3). Para la B2-M una "t" de 3.22_

con una p menor de 0.02 (Grafica 4}.
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COMPARACION ENTRE TRES MUESTRAS CONSECUTIVAS DE B-2-MICROGLOBULINA URINARIA
IRA QUE MOSTRARON MEJORIA CLINICA.

EN PACIENTES LACTANTES CON

30000~

20000

10000+

n=i2
K=19643.75
orn- % 14147.89
EE=4084.19
1EE=BIBS.12

——

AvsR n=i2
dj=12375
124,77
p<0.04

BvsC n=17
di=t384
32 0.69
P NS,

AvsC n*i7
di={75986

- t= 2.68
p<0.02

n=i2 Y.
Ra3631 §= 2047
on s 4TE9 .24 N 4!28égl .

EE=1864, N
?EE%%%@? $EEa 1060.76

A

A= PACIENTES LACTANTES CON IRA¥

8 = PACIENTES LACTANTES CON
C = PACIENTES LACTANTES CON

IRA
IRA

8

1g. MUESTRA
2.0. MUESTRA

C
¥ {RA=INSUFICIENCIA RENAL
AGUDA.
Grafica- 2

3a. MUESTRA
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COMPARACION ENTRE DOS MUESTRAS CONSECUTIVAS DE
‘FENA EN PACIENTES LACTANTES CON IRA*QUE EMPEO.
RARON CLINICAMENTE.

T
4 e di=o0.12
18 0.12
p N.S.
3 -
<
=
1]
Lk 2
N=7 Na?7
1+ l X»2.37 R=2.24
- Jemrrl73 <n-1 2,22
EE=C.68 EE= Q.84
1EE=1.58 tEE=2.05
A B

A = PACIENTES LACTANTES CON 1RA {a, MUESTRA
B = PACIENTES LACTANTES CON IRA 2a MUESTRA
* L RA=INSUFICIENCIA RENAL AGUDA.

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

TES CON IRA QUE EMPEORAN CLINICAMENTE.
50000+
-_r-. «
N= 7
di=25918.85
12322
40000 p<0.02
30000
20000-
3
=30542.85
10000- o-n-15 19928
EE* 7532.07
N= 7?7 YEE=16269.27
; X2 4624
ot 5649.18
EEr2135.23
o 3EE=4611.6
A B

A) PRIMERA MUESTRA
B) SEGUNDA MUESTRA

DE B 2- MICROGLOBULINA
DE B 2- MICROGLOBULINA

Gratica- 4
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XII.~ DISCUSION:

El puciente lactante con choque puede desarrollar una gran -
variedad de insuficiencias orgénicas, siendo una de las més impor
tantes la insuficiencia renal aguda.

La hipoperfusién renal sostenida condiciona dafio de las célu
las tubulares proximales ocasionando alteraciones de la reabsor—-
cién tubular que marcan la diferencia entre la oliguria funcional
prerrenal y la insuficiencia renal aguda verdadera. Tradicional--~
menfe el diagndstico diferencial entre estas dos entidades es di-
ficil y puede distorcionarse por la poca especificidad de las --
pruebas de funcién renal disponibles. En los filtimos afios la FeNa
ha emergido como la prueba més valiosa en estas circunstancias, -
sin embargo, trabejos previos realizados ¢n cste mismo hospital,-
han demostrado su gran variabilidad ante una serie de hechos que_
frecuentemente se dan en el paciente criticamente enfermo, como -
el exceso de lfquidos, la sobrecarga de sodio y el uso de diuréti
cos que alteran falsamente esta prueba. En un trabajo reciente, -

(42) se ha demostrado -

llevado a cabo.por Navarro y colaboradores
la efctividad de una nueva prueba de funcién tubular renal, la B2
~M, cuyos resultados correlaciocnan con la FeNa en el diagnéstico_
de insuficiencia renal aguda en el lactante con choque, siendo Bu
perior cuando se verificé énatomopatplogicamente la existencia de
lesién tubular renal.

Es la. intencidén del presente trabajo demostrar la utilidad -
de 1a B2-M como fndice pronéstico de .la funcién renal en pacien-~
tes con insuficiencia renal aguda comparandcla con una prueba --
tradicional, la FeNa, en un periodo de seguimiento de 16 dfas.

Como ya se ha especificado se dividié a los pacientes en dos
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grupos, los gue mejoraron (Grupo 1) y aquellos que empeoraron clf
nicamente (Grupo 2). La correlacién con "r" de Pearson entre la —
B2—M urinaria y la FeNa tomando en cuenta los dos grupos mostré u
na "r'" de 0.49 con una p menor de 0.02 {Grifica 5), lo que valida
ambas pruebas para el diagnéstico de insuficiencia renal aguda co
mo s8¢ habfia démostrado ya en el trabajo previo de Navarro y cols.
La correlacion entre estos dos parimetros eun el grupo 1 mostrd u-
na '"'r" de 0.43 con una p menor de 0,05, apenas significativa, es-
tableciendo discordancia entre estas dos ‘px‘uebas ¢n el seguimien~
to> de pacientes con insuficiencia renal aguda (Gréfica 6). lLa co-
rrelaci6n entre B2-M y FeNa en los pacientes del grupo 2 mostré u
na '"r" de 0.54 con una p menor de 0,05 apenas significativa, reca-
firmendo el concepto previo {Grafica 7).

Cuando se compararon las medias de la FeNa en los pacientes_
del grupo 1, no existibé diferencia entre ninguna de las muestras_
tomadas en el lapso de 16 dfas, lo cual habla de la incapacidad _
de la FeNa para establecer un prondstico en la recuperacién de la
funcién renal de estos pacientes (Grifica 1). En cambio, cuando -
se compararon las medias de B2-M urinaria existié una tendencia -
franca a la disminucién progresiva a los 8 y 16 dias en compara——
cidén con la determinacién inicial, pero no cuando se COmpararon -
la segu'nda y la_tercera muestra, es decir entre los 8 y 16 dias -
de evolucién del padecimilento. Podgmos establecer en consecuencla
que los pacientes que muestran disminucién de la excrecién urina-
ria de B2-M B dias después de iniciada la insuficiencia renal agu
da evolucionaran élinicamente hacia la mejoria, no siendo de va--
lor prondstico la muestra tomada 16 dfas después (Graficas .2 y 8).
S61o dos pacientes del grupol alcanzaron al final del periodo del

estudio valores normales de B2-M, lo que no permite establecer un



CORRELACION ENTRE LA B-2 MICROGLOBULINA URINARIA Y LA FENA¥
EN UN GRUPO DE 23 PACIENTES CON IRAMQUE REPRESENTAN EL TOTAL

DE PACIENTFES ESTUDIADOS.
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CORRELACION ENTRE LA B-2 MICROGLOBULINA URINARIA Y LA FENA EN PACIENTES
LACTANTES CON [RAN QUE MEJORARON CLINICAMENTE. ‘
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CORRELACION ENTRE LA B-2 MICROGLOBULINA URINARIA Y LA FENA EN PACIEN.
TES LACTANTES CON IRA**_ QUE EMPEORARON CLINICAMENTE.
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COMPARACION DE LA EXCRECION URINARIA DE  B-2- MICRO. -
GLOBULINA EN PACIENTES LACTANTES CON | R A QUE —
MEJORARCN CLINICAMENTE { MUESTRAS CONSECUTIVAS)
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parfmetro de tiempo para la recuperacién ad integrum de la fun——-
cién tubular renal basados en esta prueba,(Grafica 9). -

En los pacientes que empeoraron (Grupo2), la compéracién de_
las medias de la FeNa no mostrd diferencia signific;tiva en el -«
lapso de 8 dias 1o que no permite gstablecer criterios de empeora
miento con esta prueba (Grafica 3}. En cambio, la comparacidn de_
las medias de la B2-M urinaria mostré un incremento estadfstica—-
mente -significativo en el transcurso de 8 dfas, permitiendo esta-
blecer que pacientes con insuficiencia renal aguda cuya excrecidn
urinaria 'de B2-M sc incremente a los 8 dfas de establecida la dis
funcién renal, evolucionarén clinicamente hacia el empecramiento_
por persistencia o incremento de la lesién tubular (Graficas 4 y_
10). S6lo dos paclentes del érupo 2 fallecieron, en ellos la ci—-
fra méxima de excrecidn urinaria de B2-M estubo por debajo de la_
de 4 pacientes que no fallecieron, lo que indica que no existe re
lacién entre el pron6stico fatal y la excreciédn urinaria de esta_
proteina (Gréfica 11).

En resumen, podemos decir que la determinacién de B2-M urina
ria es una prueba altamente confiable en la deteccién de insufi--
ci;ncia renal aéuda ¥, lo que es més importante, puede predecir -
en el gppso de 8 dfas el curso clfnico de esta entidad, sin poder

relacioqg#éé*con un pronéstico fatal.
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COMPARACION DE DOS MUESTRAS DE B-2-MICROGLOBULINA URINARIA EN 12
PACIENTES CON 1R A% QUE MOSTRARON MEJORIA CLINICA.
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XITI.~ CONCLUSIONES:

1o

La fraccién excretada de sodio (FeNa) y la determinacibn de -
beta—z-microglobulina urinaria (B2-M) son pruebas confiables_
para la deteccidén de insuficiencia renal eguda.

Tiene mayor confiabilidad como prueba diagnbstica inicial de_
insuficiencia renal aguda la B2-M.

La FeNa no tiene relacidn con el curso clinico de la insufi--
clencia renal aguda.

Pacientes con insuficiencia renal aguda que 8 dfas después —
del ‘diagnéstico inicial muestran disminucién de la excrecién_
urinaria de B2-M evolucionaran hacia la mejorfa.

Paclentes con insuficiencia renal aguda que 8 dfae después —
del diagndstico inicial rmuestran elevacibn de la execrecifn u~
rinaria de B2-M empeorarén clinicamente ‘sin que el pronéstico

necesariamente sea fatal.



41

XIV.- BIBLIOGRAFIA:

10.~

Ellis D Gartner CG Galavis GA. Acute renal failure ;h infants
and children: Diagnosis complications and treatmeﬁt. Crit Ca-
re Med 1981 9 607-619.

Heinz V. Acute renal failure: The sbrupt cessation of multi--
ple balances in Heinz V Ed: Renal dysfunction. Boston 1979 Li
ttle Brown and Co pp 227-2%6.

Mathew OP Jones AJ James F. Neonatal renal failure: Usefulnes
s of diagnostic indices. Pediatrics 1980 65 57. )
Gordillo PG: Acute renal failure in newborn and infants. Proc
3ed Int Congr Nephrol Washington 1966 3 13.

Broyer M. Renal failure and hypertension. In Nephrology Roger
P Habib R Mathieu H Eds Philadelphia WB Saunders Co 1974 pp -
344-345.

Gordillo PG Velazquez JL. Acute renal failure. Pediatr Clin -
North Am 1976 23 817-827. .

Gordillo PG Mota F Velazquez JL. Insuficiencia renal’aguda.'—
En Nefrologia Pedi&trica Gordillo PG Mota F Velazquez JL Eds_
ediciones mé&dicas del Hospital Infantil de México 1976 pp 49-
85. .

Bank N Mutz BE Aynedjian HS. The role of "leakage"' of tubular
fluid in aﬁuria'due to mercury poisoning. J Clin Invest 1967
46 695. . N L .
Dunill MS. A review of the pathology and pathogenesis of acu-
te renal failure due to acute tubular necrosis. J Clin Pathol
1974 27 2.

Oken DE. Role of prostaglandins in the pathbgenesia of acute_
renal failure . Lancet 1975 1 1319.



11.-
12.-
13.-

14.-

15.-

16.-

17.-

18,
19.-
20.~
21.-

22.-

42

Cannon PJ. The kidney and the heart failure. N Engl J Med -
1977 296 26. '

Gagnon JA Ramwell PW Flamenbaun W. Pyrogenic renal hyperemia
The role of prostaglandins. Nephron 1978 22 29-40.

Rubin IM Calcagno LP. Acute renal failure: Pathogenesis and-
manegement. Pediatr Clin North Am 1962 9 155.

Seguias SN Gordillo PG. Diagnéstico y prevencidn de ;a insu~
ficiencia renal aguda secundaria a diarrea con la administra
cién endovenosa de manitol. Bol Med Hosp Inf Mex 1963 20 769
~776.

Williams GS Klenk EL Winters LW. Acute renal failure in pedi
atrics. In The body fluid in pediatrics Winters RW Ed Little
Brown and Co Boston 1973 pp 523-557.

Bradly VE Shier MR Lucas CE Rosember IK. Renal hemodynumics

response to furosemide in septic and injured patieﬁts. Sur -

1976 79 549-554.

Vargas R Cuevas J L6pez E. Furcsemida en diagnbstico tempra-
no de la insuficiencia renal aguda eh recién nacido y lactan
te. Bol Med Hosp Ihf Mex 1977 6 1317-1319.

Oken DE. On the diferential diagnosis of acute renal failure
Am.J Med 1981 71 916-920.

Eliahow HE Bata A. The diagnosis of acute renal failure. Ne-—
phron 1965 2 287-295.

Handa SP Morin PAF. Diagnostic indices in acute renal failur
e. Cén Med Assoc J 1967 96 78-82.

Espend CH. The FeNa test use in the diagnosis of acute renal
failure. JAMA 1976 236 579-581.

Miller TR Anderson RA Linas RS Henrich RW. Urinary diagnosti
cs indices in acute renal failure. A prospective study. Ann_

Int Med 1978 B9 47-50.



23.~

24 .-

28,

29,-

a3

Libshitz GA Reveles DJ Adabache OM Lépez BJ. Utilidad de la -
fraccién excretada de sodio filtrado (FeNa) en el diagnéstico
temprano de la insuficiencia renal .aguda. Arch Invest Med -~
(Mex) 1980 11 315.

Macias P VEliz PR. Valoracién de las pruebas de funcidn renal
en el paciente lactante con choque. Tesis de postgrado Curso_
Universitario de Pediatrfia Médica Hospital General Centro Mé-
dico '"La Raza'" I.M.S.S. 1983 México D.F.

Berggard I Bearn AG. Isolation and properties of a low molecu
lar weight B2 globulin ocurring in human biclogical fluids. J
Biol Chem 1968 243 4095-4103.

Cunningham BA Wang JL Berggard I Peterson PA. The complete am
inoacid secuence of B2 microglobulin. Biochem 1973 12 4811~ =
a822.

Smithies 0 Poulik MD. Initiation of protein synthesis at an -
unusuel position in an inmunoglobulin gena? Science 1972 175
187-189.

Zinkernagel RM. H2 restriction of cell mediated virus specifi
¢ immunity and immunopathology: self recognition altered self
and autoagression. In autoimmunity: genetic immunolégic viro-
logic and clinical aspects Talal N Ed Academin Press 1977 pp
363.

Nilsson K Evrin PE Welsh KI. Production of B2 microglobulin -
ﬁy normal and malignant human cells lines and peripheral lynp

*_-hotytes. Transplant Rev 1974 21 53-84,

30.-

‘Karlsson FA Sege K Beauduin M Pliygers E Wibell L Groth T. =~

PR

~Turnover studies of B2 microglobulin in normal persons and in

31.-

6atients with increased serum levels of protein. Phadedoc No_
3 Pharmacia Diagnostics AB Uppsala Sweden 1978 pp 31-48.
Wibell L Karlsson FA. The urinary excretion of B2 microglobu~

lin after the induction of a diuresis, A study in healty sub-



32.-

33.-

34,
35.~

36.-

37.-

38.~

39.-

40.-
4l1.~

42.-

44

‘jects. Nephron 1976 17 343-352,

Evrin PE Wibell L. The serum levels and urinary excretion of
B2 microglobulin in apparently healty subjects. Scand J Clin_
lab Invest 1972 29 69-74,

Cassuto JP Krebs BP Viot ¢ Dujardin P. B2 microglobulin a tu-
mour marker of lymphoproliferative disorders. lancet II 1878 _
108-109.

Shuster J Gold P Poulik MD. B2 microglobulin in cancerous and
other diseases states. Clin Chim Acta 1976 67 307-313,

Amlot PL Adinolfi PM. B2 microglobulin a tumour marker of lym
phoproliferative disorders. Lancet 1978 II 476

Manicourt D Bruman H Orloeff S. Plasma and urinary levels of —
B2 microglobulin in rheumatoid arthritis.Ann Rheumat Dis 1978
37 327-332.

Peterson PA Evrin P Berggard I, Differentiation of glomerular,
tubular and normal proteinuria: determinations of urinary ex—
cretion of B2 microglobulin albumin and total protein. J Clin
Invest 1969 48 1189-1198. '

Smithline N Casierer JP Cohen JJ. Light chain nephropathy. Re
nal tubular disfunction associated with Right chain prdteinu—
ria. N Engl J Med 1976 294 71-74,

Revillard JP Wibell I Hall PW. B2 microglobulin in renal di-—
seases. Phafiedoc 6 Diggnostic comunications. Pharmacia Diag--—
nostics AB Uppsala Sweden 1979 44-48,

Bernie‘r GM Conrad MD. Catabolism of human B2 microglobulin by
the rat kidney. Am J Physiol 1969 1359-1362.,

Engl WD Arant BS. Neonatal hyperbilirrubinemia and renal fung
tion. J Pediatr 1982 100 113-116.

Navarro TMS Garcfa GR Véliz PR. Comparacién entre la fraccidn

excretada de sodio (FeNa) y la excrecidn urinaria de B2 micro



43.-

a4 .~

45,

46,

- 47~

48.-

49, -~

50,

45

globulina en el diagnésfico de insuficiencia renal aguda en ~
pacientes lactantes con choque. Tesis de potgrado. Curso unie«
versitario de Pediatria Médica. Hospital General Centro Médi-
co "La Raza" IMSS. México D.F. 1984, '

Leaf A. The clinical and physiologic significance of the seru
m sodium éoncentration. N Engl J Med 1862 267 24.

Dahl KL. Salt intake and salt need. N Engl J Med 1958 258 —-
1158-1160.

Gotsschalk CW. Micropuncture studies of tubular function in -
the mammalian kidney. Physiologist 1961 4 35.

Gutman I. Lactate determination with lactate dehydrogenase =+
and NAD. HV Bermeyer Ed Methods of enzimatic enalisis 2nd ed_
Verlag Chemie Weinheim and Academic Press Inc New York and --
London 1974 1464,

Gaytan BA Olvera HC Vieto RE Chévez ADS. Indice‘cardiaco.con;

sumo de oxfgeno y lactato sérico en lactantes con choque hipo

.volémico y séptico. Bol Med Hosp Infant 1980 36 11.

Olvera HC Silva S. Hematocrito en sangre venosa y capilar en
niﬁo§mcon choque. Bol Med Hosp Infant Me§ 1976 33 1.
Gaytan'BAky}eto RE Olvera HC. Alteraciones hemodinémicas en -
el shock hipovolémico en el lactante menor. Rev Mex Ped 1976_
45 491,

Pharmacia Diagnostics. Phadezym B2 micro-test. Enzyme Immuno
Assay Manufacturades by Pharmacia Diagnostics AB Uppsala Swe-

den. “



	Portada
	Índice
	I. Introducción
	II. Antecedentes Científicos
	III. Planteamiento del Problema
	IV. Razonamiento del Trabajo
	V. Hipótesis
	VI. Objetivos   VII. Diseño
	VIII. Material y Métodos
	IX. Estadística   X. Ruta Crítica
	XI. Resultados
	XII. Discusión
	XIII. Conclusiones
	XIV. Bibliografía



