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RESUMEN.

Introduccién: Se define como insuficiencia renal aguda (JRA) como un sindrome
complejo caracterizado por la reduccion o el cese brusco del funcionamiento renal,
principaimente manifestado por oligoanuria.

Objetivos: El propdsito del estudio fue realizar un analisis descriptivo de los casos
con diagnostico de IRA, asi, como el valor estadistico de los factores de riesgo
(hipovolemia, hipoxia, distres respiratorio, uso de ventilacion mecanica,
administracién de aminoglucdsidos).caracteristicas del estudio, retrospectivo,
comparativo, descriptivo, trasversal y analitico.

Material y métodos: Se solicitaron al archivo clinico del Hospital Infantil del
Estado de Sonora, los expedientes con diagnostico de IRA, al momento del egreso
del servicio de neonatalogia en el periodo de enero de 1986 a enero de 2001. Se
realiza una base de datos con milltiples variables, enfocadas a la bisqueda de
factores de riesgo, previamente comentados, se reviso un grupo control de 40
paciente con miultiples diagnodsticos egresado también del servicio de
neocnatologia, tomados al azar realizandose la comparacion de los resultados en
un cuadro de 2x2, para casos y controles, para validar resultados con formula de
chi cuadrada.

Resultados: Se encontraron 23 pacientes con diagnostico de IRA, excluyéndose
tres de ellos por cursar con dicha patologia fuera de la edad neonatal, respecto al
sexo de los paciente predomind en el sexo femenino con una relacién 1.5:1,
afectando principalmente a los menores de 10 dias de vida extrauterina,
corroborandose alteraciones en los azoados asi como electroliticamente con
manifestaciones de hiponatremia en 75% e hiperkalemia en 70% de los casos; los
factores principalmente involucrados lo fueron: la ventilacidn mecanica asistida asi
como la administracion de aminoglucdsidos en 15 de los 20 casos, seguida de los
cuadros infecciosos con 12 pacientes, y 11 de los procesos infecciosos, se realiza
analisis estadistico con resultado significativo para el uso de ventilacion mecanica
y administracion de aminoglucodsidos. -

Discusion: En base a lo expuesto en la literatura internacional, (7, 8,9) el presente
estudio corrobora el impacto de estos factores en la génesis de IRA, el hecho de
que la asfixia, los procesos infecciosos y el distres respiratorios, no representen
un valor estadistico significativo, esto no los excluye como factores de riesgo, por
lo que deberan ser considerados, al igual que el resto de los factores de riesgo.
Conclusiéon: En pacientes que sean manejados en una unidad de cuidados
intensivos neonatales, es importante recordar estos factores de riesgo en aquellos
pacientes en que se sospeche alguna alteracion de la funcion renal. La causa de
la insuficiencia renal es multifactorial, por lo que resulta de vital importancia un
diagnostico tempranos asi como el establecer las medidas terapéuticas para lograr
el control metabdlico, ya que de esto se derivara una mejor funcidén renal residual y
se disminuira la morbimortalidad asociada.




INTRODUCCION.

La insuficiencia renal aguda (IRA) se define como un sindrome
complejo caracterizado por la reduccidon o cese brusco del
funcionamiento renal, que altera la homeostasis organica 3). En el
neonato la insuficiencia renal aguda se define como la ausencia de
diuresis (anuria) o como una diuresis menor de 0.5 mi/kg/hr. con un
incremento asociado en la creatininemia. ‘ Esto, consiste en un
deterioro brusco de la funcion renal, el cual puede persistir aan
después de corregida la causa desencadenante (2. Suele manifestarse
principalmente con oligoanuria; sin embargo en ocasiones el volumen
urinario no se vé afectado; no siendo ésta una caracteristica esencial
ya que pueden estar presentes otras alteraciones pese a tener una
eliminacién adecuada o incluso, cursar con poliuria. Esta patologia
constituye un sindrome clinico, consecuencia de etiologias diversas
las cuales requieren su reconocimiento inmediato destinado a
establecer un diagnéstico precoz fundamentado en pruebas de
laboratorio (a).

Oliguria: se define como diuresis inferior 0.5 ml/kg/hr. Algunos autores

la definen “como a una diuresis inferior a la esperada para el aporte




diario de liquidos que permita balances positivos progresivos que
puedan llevar a hipervolemia”.

Anuria: definida como el cese del gasto urinario, algunas escuelas
consideran anuria a “una diuresis menor de 0.5 ml/kg/hr a cualquier
edad”.

Poliuria: en insuficiencia renal aguda como diuresis de 3 mi/kg/hr. O
mayor asociada a elevacion de la creatinina y hitrégeno ureico (1, 2.3y
Entre un 11 y 23% de los pacientes hospitalizados en una unidad de
cuidados intensivos neonatales, presentan IRA (3).

ETIOLOGIA.- En algunos estudios, hasta el 23% de los neonatos
presentan alguna forma de insuficiencia renal con factores pre-renales
identificados como la causa en el 73% de los casos; p're'senténdose
principalmente dentro de las primeras 48 horas de vida; esto en
asociacion con graves complicaciones perinatales de los que la
hipoxia e hipovolemia juegan un papel importante como factores
predisponentes ya identificados Yy estudiados, a los cuales
posteriormente se le han agregado los procesos sépticos, la

ventilacidon mecanica.




FISIOPATOLOGIA .- La diuresis normal es de la 3 mli/kg/hr en los
recién nacidos y el rindn neonatal normal tiene escasa capacidad de
concentracién. La insuficiencia renal ocasiona problemas con la
sobrecarga de volimen, hiperpotasemia, acidosis, hiperfosfatemia e
hipocalcemia. Actualmente vemos que este trastorno es una situacion
extrema de alteracion fisiopatoldgica que puede ser precipitada por
diversas causas y no necesariamente ot;edecen a un sustrato
anatdmico. La insuficiencia renal puede ser divida en: pre-renal,
postrenal e insuficiencia renal intrinseca:

a) INSUFICIENCIA PRERENAL : ldentificada como la causa en el 73%

de los casos, y dado que es reversible se debe prestar especial
cuidado a todas las entidades que puedan comprometer la perfusion
renal. Esta disminucidén de la perfusién renal puede ser secundaria a
hipovolemia sistéemica o hipoperfusidn renal, exclusivamente. No
obstante, cuando el fallo pre-renal se prolonga, al igual que el
obstructivo, puede condicionar un fallo renal intrinseco. El riidén hipo-
perfundido responde homeostaticamente con reduccion de la fraccion
de filtracién y aumento de la reabsorcion proximal de sodio y agua. La
hormona antidiurética aumenta su actividad en respuesta a Ila

disminucién del volumen intravascular, lo cual disminuye el clearance




de agua libre. Ademas, se estimula el sistema renina-angiotensina
aldosterona; el cual produce aumento en l|la reabsorciédn de sodio
distal. Todos estos mecanismos que actian para que el rindn ahorre
agua y sodio producen disminucion del sodio urinario y del FENa con
aumento de la densidad urinaria

b) INSUFICIENCIA RENAL INTRINSECA: Esta se encuentra

compuesta por tres fases: una fase de i‘niciacién, una fase de
mantenimiento y la fase de recuperacién. En fa primera se relaciona
con los eventos que producen dafio tubular celular; en la fase de
mantenimiento, se aprecia una disminucién en la filtracién glomerular
asociada con un incremento en los azoados; la duracién de esta fase
refleja la severidad de la causa que la inicia, y durante la ultima fase,
la de recuperacion, la filtracion glomerular y la funcién renal son
restauradas gradualmente. Ocurre mayormente en rinones
previamente sanos, sujetos a una“'lésiéi‘h hipdéxico-isquémica.

La asfixia perinatal es la causa més frecuente de IRA intrinseca vy
produce desde disfuncién tubular leve y necrosis tubular aguda hasta
infarto renal con necrosis cdértico-medular.

Ocasionalimente la IRA intrinseca, es la consecuencia de una

malformacién renal. Esta debe ser bilateral o comprometer un rifién




solitario. Las malformaciones frecuentes son la agenesia renal, la
displasia renal y el rindén poliquistico.

c) INSUFICIENCIA POSRENAL: Todas las causas implican la

obstruccion del flujo urinario de salida (2,3,
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MECANISMOS VASOREGULADORES DEL RINON NEONATAL.

La funcion renal fetal se caracteriza por un grado de filtracién
glomerular bajo; que es el resultado de una baja presién arterial media
con un bajo flujo rena!l y una resistencia vascular renal alta. Despues
del nacimiento, la filtracidn glomerular aumenta rapidamente como
consecuencia del incremento de la presion arterial media y la presion
hidraulica glomerular s, También se presenlnta un incremento en la
superficie de filtracion glomerular; sin embargo, la filtracion en el
neonato es muy baja, tanto en términos absolutos como al corregirse
para una superficie corporal aduita. Esta situacidén es Utnica en la etapa
neonatal, y explica la vulnerabilidad de la funcién glomerular en la vida
extrauterina temprana. Para minimizar esta vulnerabilidad y asegurar
que la presion de filtracion se mantenga bajo toda circunstancias
fisiopatoldgicas; es necesario un delicado balance de fuerzas
vasodilatadora y vasoconstrictora renal. Los factores renales
hemodinamicos, esencialmente la vasoconstriccién, puede jugar un
papel importante en la insuficiencia renal intrinseca, ya que éste es un
mecanismo para mantener una adecuada filtracion glomerular con una
presion arterial media baja, siendo esta dependiente de angiotensina

II; el sistema renina angiotensina aldosterona es muy activo durante el




periodo perinatal (1, s 13,14). ENn €l neonato la actividad plasmatica de la
renina, el gen renal de la renina y la expresion del receptor son mas
altas que en el adulto. A muy temprana edad la disponibilidad de la
enzima convertidora de angiotensina pulmonar e intra-renal es un
factor importante para la formacién de angiotensina I, resultando esto
en una sensibilidad mayor a la administracion de los inhibidores
enzima-convertidora de angiotensina. O.tro factor wvasomotor
involucrado, es la vasodilatacién en el cual los niveles plasmaticos del
péptido vasodilatador natriurético auricutar (PNA) son marcadamente
mas elevados durante los primeros dias de vida y disminuyen para la
segunda semana. Los niveles altos de PNA se encuentran
probablemente involucrados en la reduccidn del volimen extracelular
expandido, caracteristico esto en el feto y el recién nacido; sin
embargo, los efectos diuréticos y natriuréticos del PNA en el neonato
se bloquean, comparado con la respuesta del adulto; esto quiza como
resultado de una baja capacidad para unirse al receptor de PNA
neonatal (s 10, E! péptido vasodilatador y diurético bradicinina son
producidos por la enzima calicreina haciendo su efecto renal por
medio de receptores b2; lo que es mas alto en el rindn neonatal que

en el adulto. La expresidn renal y excresion urinaria de la calicreina
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isquemia. La restauracién del flujo sanguineo y la liberacién de
oxigeno hacia los rifiones isquémicos resulta de la produccién de
radicales libres de oxigeno que puede causar dano renal por
peroxidacion de lipidos. A nivel experimental se ha visto que los pre-
tratamientos contra radicales libres de oxigeno como la dismutasa de
superoxido disminuye la peroxidacion de los lipidos en la mitocondria
cortical renal, por lo que en los niveles plasméticos de creatinina post-
isquémicos fueron también disminuidos en ratas que fueron tratadas
con dimetilurea, otro limpiador de radicales libres de oxigeno. EI
alopurinol, que es un quelador de radicales libres, también funcionaé.
El flujo de calcio intracelular y extracelular distribuido también juega un
papel importante en el dafo tubular celuiar que conduce a la
acumulaciéon y secuestro de calcio en la mitocondria, lo cual activa las
fosfolipasas y lleva a una degradacion de fosfolipidos, resultando en
un ciclo vicioso de deteriora Ia funcién estructural de la mitocondria. La
desorganizacion del sistema de nucledtidos de adenina y la resultante
disminucién de la produccion de energia intracelular, también ha sido
un foco de reciente investigacion, cuando la célula tubular es danada,
la fosforilacion oxidativa es también dafnada y conduce a que los

nucledtidos de adenina sean disminuidos rapidamente. En unos




modelos experimentales de isquemia en la IRA, la infusidn de trifosfato
de magnesio de adenosina (ATP-MgCIl2) preservé la morfologia celular
tubular y redujo la presion tubular proximal, también disminuyd la
reabsorcion; estos estudios en animales siguieren que la manipulacién
de nucledtidos de adenina pueden preservar la funcién de las células

que se encuentren danadas y acelerar la recuperacion (4, 3, s).
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CONDICIONES QUE PUEDEN ALTERAR LA FUNCION RENAL
NEONATAL.

El rindn del recién nacido, parece ser muy susceptible a las
alteraciones del flujo sanguineo (principalmente en menores de 32
semanas de gestacion) (s, 9,13). El riidn fetal recibe una proporcion mas
pequena del gasto cardiaco que en el individuo maduro; la resistencia
vascular renal es alta en el periodo neonatal y es el factor principal de
la baja tasa de filtracién y del bajo flujo plasn:\ético renal en el recién
nacido; la actividad de renina en la hipoxia aumenta la resistencia
vascular renal aun mas (1, ,14).

Hipovolemia: Mas del 80% de todos los casos de falla renal aguda se
deben a causas prerrenales, como lo es la disminucién del voliumen
sanguineo con o sin falla de bomba; la nefropatia vasomotora puede
ser causada por hipotensién e hipovolemia o puede ser el resultado de
la liberacion de mediadores estimulados por la hipotensidon como lo es
la angiotensina |l o bien catecolaminas ().

Hipoxemia: Siendo esta la segunda causa mas frecuente que lleva a
la nefropatia vasomotora neonatal, generalmente durante un sindrome
de distres respiratorio severo. La hipoxemia en si, reduce el flujo renal
y la filtracion glomerular. En un estudio reciente, el 61% de neonatos

con asfixia severa desarrollaron falla renal aguda, observandose




varios factores en neonatos humanos, asi como en modelos
experimentales con hipoxia inducida por distres respiratorio, la
hipotensidén, hipovolemia, activacion del sistema renina angiotensina,
estimulacién de catecolaminas y liberaciéon de vasopresina. Todos
estos factores pueden dar como resultado falla en la hemodinamia
glomerular. La acidosis hipercapnica puede causar vasoconstriccion
renal, lo que contribuye a la disfuncion renal élobal que se observa en
la asfixia severa (1, 7, 8. 9. 15,16)

Infeccién: Esta es una causa de falla renal neonatal, generalmente
como parte de falla multiorganica con una hipoperfusion renal y
activacién de varios mediadores vasoactivos; estos mediadores son
probablemente mas importantes que la hipoperfusidén y son las metas
terapéuticas a futuro.

Hipotermia: Esta observada a nivel experimental se puede comentar
como una vasoconstriccidn renal acompainada de una caida de |a
filtracién glomerular, siendo entonces de primordial importancia el

mantener una temperatura adecuada en el neonato (,.
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Causas latrogénicas: Una variedad de intervenciones terapéuticas en
el neonato, como lo es la ventilaciobn mecanica, la cateterizacion
arteriovenosa umbilical y la administracion de farmacos vasoactivos o
nefrotoxicos que pueden resultar en consecuencia renales dafiinas. (.9
Ventilaciéon mecanica: La ventilacion en los neonatos humanos y
animales recién nacidos, en los cuales se utiliza presion positiva
continua, tienen efectos deletéreos en la fur;cic’)n renal, debido a la
disminucidon del retorno venoso y bajo rendimiento cardiaco,
incrementandose asi la actividad nerviosa simpatica renal y los niveles
sericos de vasopresina s, g,11)-

Estenosis secundaria de la arteria renal: Esta se considera causada
por la administracion de fluidos osmdticos a través de la arteria
umbilical, lo que causa hipertensién, asi como falla renal. La oclusion
de Jla arteria y la activacion secundaria del sistema renina
angiotensina; son responsables de la hipoperfusion renal (3.
Inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina (IECA):
Estos farmacos se han usado como agentes antihipertensivos durante
el embarazo; sin embargo, cruzan rapidamente Ila placenta,
bloqueando asi la accidon de la enzima en el ambito fetal, esto es

especialmente preocupante, ya que en el feto y el recién nacido, Ia
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angiotensina Il es necesaria para mantener la filtracion glomerular
efectiva. Si se administra durante la gestacién puede interferir en el
desarrollo renal normal, causando disgenesia de nefronas,
eventualmente llevando a falla renal neonatal. Esta bien establecido
que la administracion de IECA lleva a falla renal aguda y crdnica. EI
uso de estas drogas estan contraindicadas durante la gestacion; el
tratamiento neonatal a llevado a caida draméiica de la presion arterial
media acompafada de oliguria persistente.

Inhibidores de la sintesis de prostaglandinas ( ISPGs): La alta
actividad de las prostaglandinas (PGs) es un fenédmeno fisioldgico
durante los primeros dias de vida; esta actividad vasodilatadora
incrementada, es necesaria para mantener una perfusion suficiente
del rindn neonatal, los niveles séricos de PGs se encuentran elevados
en todos los casos de hipotension e hipovolemia, la indometacina se
ha utilizado prenatalmente para evitar el trabajo de parto prematuro y
para promover el cierre de conducto arterioso persistente
hemodinamicamente activo. En el trascurso de dicho tratamiento se ha
observado una disminucion de transitoria del flujo renal, asi como de la

filtracion glomerular. En los prematuros, la vida media de la
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indometacina se encuentra elevada, debido a ia inmadurez hepatica lo
que incrementa el efecto renal de estos farmacos s).

Tolazolina: Este es un agente bloqueador alfa-adrenérgico que es
utilizado como vasodilatador pulmonar en la hipertension pulmonar
persistente (HPP); los efectos secundarios incluyen hipotension e
insuficiencia renal oligurica.

Agentes bloqueadores neuromusculares: La tubocurarina y el
pancuronio, son utilizados para mejorar la funcién pulmonar durante la
ventilacién artificial y para reducir el riesgo de barotrauma pulmonar;
sin embargo, ambas drogas pueden causar vasoconstriccién renal por
lo que los efectos de estos agentes deben tenerse en cuenta siempre
(8, 12).

Drogas nefrotoxicas: Estas necesitan una consideracion especial, ya
que debido a la baja excrecion durante todo el periodo neonatal, los
niveles toxicos de estos farmacos pueden alcanzarse facilmente. La
toxicidad de los aminoglucésidos, la anfotericina B y los agentes de
contraste, se debe basicamente a citotoxicidad renal directa; pero
puede tener efectos adversos adicionales, como: causar

vasoconstriccion renal. Esta ultima, inducida por aminoglucdsidos
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puede deberse a un aumento de la sintesis de tromboxano A2 y la
mediada por los materiales de contraste se da por la adenosina (3.

Se mencionan otras causas predisponentes de dano parenquimatoso
renal, como lo son: la rabdomiolisis, hemo-mioglobinuria, candidiasis
sistémica, pielonefritis aguda y nefrosis congénita.

Las anomalias congénitas estructurales de los rifiones con o sin
uropatia obstructiva, son aun factores de grari causa etioldgica.
ABORDAJE CLINICO EN RECIEN NACIDOS CON IRA:

a. Diuresis disminuida o ausente: En general, la diuresis baja o

ausente es el problema de presentacién. El 99% de los recién nacidos
orinan hacia las 48 horas.

b. Antecedentes familiares: Es preciso investigar para detectar

antecedentes de enfermedad de las vias urinarias en otros miembros
de la familia, antecedente de oligohidramnios que con frecuencia
acompanan a la obstrucciéon del flujo urinario de salida, displasia renal
grave o agenesia renal.

c. Examen fisico: Se deben vigilar los signos vitales, la hipertension
arterial puede alertar sobre la instauracién de hipovolemia o de
enfermedad renal intrinseca, taquicardia; puede ser asociado a

estados de deplecidn de volumen en un paciente con IRA prerrenal,




fiebre; sobre todo si se prolonga, puede alertar sobre la posibilidad de
una colagenosis y taquipnea; puede ser secundaria a una respiraciéon
aciddética en un paciente cuyo riiédn no es capaz de excretar la
produccidn diaria de acidos y/o de realizar una sintesis adecuada de
bicarbonato (1,2).

Una vez valorados los signos vitales, se debe valorar los signos de
deshidrataciéon e incluso signos sutiles de sepéis, vigilando |a perfusion
y el llenado capilar distal, petequias o palidez que pueden alertar sobre
la posibilidad de un sindrome hemolitico urémico, anormalidades pre-
auriculares, signos de cardiopatia congénita o soplos cambiantes que
hagan suponer la posibilidad de una endocarditis bacteriana o el frote
pericardico y el derrame pleural de la uremia o los crepitantes del
edema pulmonar de la hipervolemia y el aspef:to pletérico de la
policitemia.

A nivel abdominal es muy importante descartar la presencia de masas;
una masa en flanco en un paciente con hematuria puede hacer pensar
en trombosis de la vena renal, sabiendo que esta en riesgo el neonato
policitémico; se deben de inspeccionar los genitales para descartar la

posibilidad de un himen imperforado e hipospadias.
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La valoracién neurolégica es muy importante con énfasis en
alteraciones, el nivel de conciencia, vomito, cefalea; que pueden
sugerir encefalopatia hipertensiva, alteraciones de reflejos o del tono
muscular o convulsiones que sug{eren hipocalcemia.

Por dltimo, no dejar de valorar datos de hipervolemia en todos los
pacientes con aumento progresivo de peso, edema inicialmente
palpebral, luego horizontalizaciéon del ombliéo, ingurgitacién yugular

asociado o no a reflejo hepato-yugular, ritmo de galope con aumento

de la dinamica precordial y hepatomegalia.




GUIA DIAGNOSTICA:
1. Sondeo Vesical: Se realiza sondeo vesical para confirmar una
diuresis insuficiente. La evacuacién inmediata de grandes volumenes
de orina sugiere obstruccidon. (p. ej. valvas uretrales posteriores) o una
vejiga hipotdnica (neurogénica).
2. Estudios de laboratorio:

e Niveles de nitrébgeno uréico y cratinina en suero.

a.- Un nivel de nitrégeno uréico >15-20 mg/d!, sugiere deshidratacion o

insuficiencia renal.
b.- Creatininemia: Los valores normales son de 0.8-1 mg/dl al dia, de 0.7-0.8 al

tercer dia y de menos de 0.6 mg/dl a los siete dias de vida.
Los valores mayores sugieren neuropatia, excepto en los neonatos de
bajo peso al nacer, donde una creatinina <Il.6 mg/dl se considera
normal para ellos.
Los azoados comienzan a elevarse cuando hay una disminucidon del

50% de la funcidén renal. En general, se considera creatinina en rango
de IRA al doble del valor esperado para la talla y edad de acuerdo a la
formula de Swartz:

Talla encm X K
VFG.

Donde K, es una constante de 0.33 para el neonato. La VFG es de 64
en los dos primeros meses de vida. El neonato tiene valores reflejos

de los valores maternos, disminuyendo hacia el cuarto a quinto dia de
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vida a 0.4 mg/dl; valores mayores de I.5 mg/dl en el neonato son

rangos de IRA.

c. Electrolitos:

d. Sodio: hiponatremia la cual puede ser dilucional secundaria a hipervolemia por
aumento de las pérdidas en orina.

e. Hipernatremia: La cual puede ser secundaria a pérdidas de agua como en las
gquemaduras o en las necesidades de bolos frecuentes de bicarbonato para
mantener al paciente en un estado acido base estable.

f. Potasio: Durante la IRA la secrecion de bicarbonato se puede encontrar alterada
por lesion tubular secundaria, acidosis metabdlica que aumenta |la fraccion de
acidos excretados por el rifidn en detrimento de la excrecidon de potasio, ademas
del estado hipercatabdlico sobrepuesto, mas la posibilidad de otros factores
asociados, como: hemélisis. transfusiones, uso de medicamentos con aporte de

potasio. En el ‘coh‘tékto“‘déf,IRA es emergencia médica, ya que altera el potencial

de membrania-y e ito cardiaco, haciéndolo excitable; lo cual puede lievar a

cambios pr _'g’f'g‘s‘i'\icli;s keri\'»»e‘l EKG, hasta fibrilacion ventricular, asistolia y muerte.
g. Calcio: Hiﬁécaléemia secundaria a menor conversion de vitamina D por el rifién,

resistenéia”esquelética a la PTH y alteracion de la excrecion renal de fosfatos.
¢ Hemograma completo y recuento de plaquetas: Puede revelar
trombocitopenia, observada en casos de sepsis o trombosis de

la vena renal.
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e EIl analisis de orina: no puede diferenciar la etiologia de la IRA,
pero nos sirve para evaluar densidad urinaria, generalmente baja
y el pH urinario superior a 6. La hematuria es como en la
mayoria de las formas de IRA y es mas pronunciada en los
casos de accidente vascular cortical y medular; la proteinuria es
variable, puede presentarse abundantes cilindros granulosos
especialmente si existe hipoperfusion; de hecho la presencia de
cilindriuria debe hacernos pensar en dafo renal en un paciente
con sindrome de distress respiratorio. (En la IRA disminuye la
capacidad de acidificacidon y concentracion renal) (4, 4,10)-
3. Los indices diagndsticos de IRA: El método mas sensible para
identificar entre hipoperfusién y daifio renal intrinseco parece ser la
medicidn de la composicion electrolitica de |la orina. Las
determinaciones de concentracidn urinaria de solutos (sodio y cloro),
la relacién O/P de solutos (urea, creatinina), excrecion fraccionada de
solutos (sodio, cloro y potasio); indice de fallo renal, muestran
diferencias estadisticas significativas entre los pacientes con
hipoperfusion y aquéllos con dano parenquimatoso (, 2, 3, s, 13,17.).
A todo paciente con sospecha de IRA se le debe de hacer los indices

urinarios; los cuales ayudaran a determinar si la lesidn es prerenal
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intrinseca, lo cual tiene importancia para el manejo y prondstico. El
meétodo mas descriminativo parece ser la fraccion excretada de sodio o
el de falla renal, cualquier nifo con una fraccidon excretada de sodio
mayor de 2.5%, probablemente tiene un dano parenquimatoso agudo;
mientras que en aquéllos que resulta ser inferior a 2.5%, generaimente
obedece a hipoperfusién renal.

4. FENa: (Fraccidon excretada de sodio). Iéeﬂeja la capacidad de
reabsorber sodio por el rindn; lo que traduce una alteracion de la
funcién tubular. La cual tiene una sensibilidad y especificidad de 90%
para €l diagnodstico y diferenciacion de IRA (1, 2.3, 5, 13,17,)-

Sodio urinario/ Sodio sérico X 100
Creatinina urinaria/ Creatinina sérica.

5. IFR: (indice de falla renal). Confiable y seguro en nifios mayores de
dos afios; muy dificil de utilizar en neonatos y mas aun en prematuros
en quiénes las pérdidas renales de sodio son ailtas por la inmadurez

glomerular.

Sodio Urinario
Creatinina Urinaria/ Creatinina sérica
(Normal =3).

La predicciédn de estos indices es similar, con la limitante que se

alteran en pacientes que reciben diuréticos para el manejo de IRA;
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dado que comparan la relacién de creatinina frente a la cantidad de
sodio filtrado en orina; ademas en neonatos y especialmente en
prematuros, en quiénes la capacidad de concentrar la orina y
reabsorber sodio esta disminuida, los indices son mayores.

6. Prueba de sobrecarga de liquidos: Si el paciente no tiene una
sobrecarga clinica de volumen ni insuficiencia cardiaca congestiva se
administra una sobrecarga de liquidos. Se utiiiza solucion fisiolégica o
solucion de coloides 5-10 ml/lkg como bolo 1V; se repite una vez, segun
necesidad. Si no hay una respuesta se administra furosemide a 1
mg/kg. Si todavia no se observa un aumento de la diuresis habra que
descartar una obstruccidn por encima del nivel de la vejiga por medio
de un examen ecografico. Si no hay evidencia de obstruccion y el
paciente no responde a estas maniobras, la causa mas probable de

anuria u oliguria es la insuficiencia renal intrinseca.
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c. ESTUDIOS RADIOLOGICOS (4, 2,5

1. La ecografia abdominal: Puede revelar hidronefrosis, ureteros
dilatados, masas abdominales, una vejiga distendida o trombosis de la
vena renal.

2. La urografia intravenosa: Tiene una utilidad limitada en el periodo
neonatal; debido a la escasa capacidad de concentracion del rinén y
su valor es limitado en el contexto de insuﬂcien.wcia renal.

3. Los estudios radiologicos del abdomen: Pueden revelar espina
bifida o un sacro ausente; trastornos que pueden ser la causa de una
vejiga neurogénica.

4. Los Centellogramas con radionuclidos: Puede delinear el
funcionamiento del parénquima renal (acido dimercaptosuccinico
[DMSA]) y brindar alguna indicacion del flujo y la funcidon renal (acido

dietiltriaminopentaacético [DTPA])).
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TRATAMIENTO.

NUTRICION: el punto mas importante es mantener un aporte
nutricional adecuado, ya que la IRA impone un estado hiperctabalico
que puede aumentar la carga de nitrégeno uréico y de potasio; estos
pacientes pueden llegar a perder 0.5 gr’kg de proteinas. La nutricion
parenteral puede servir para apoyar a estos pacientes, la cual se debe
administrar por una via central para aseg-urar un aporte alto de
carbohidratos; si se encuentra asociado con un estado de
hipervolemia con oliguria o anuria y se esta Ilimitando el aporte
nutricional; se debe realizar dialisis para aumentar el aporte nutricional
(8).

LIQUIDOS Y ELECTROLITOS: Siempre se debe verificar el equilibrio
hidrico de estos pacientes; el peso es importante evaluar cada 2
horas, al igual que la diuresis horaria con un control estricto de los
liquidos administrados.

Se realizara prueba de sobrecarga de liquidos: administrando una
sobrecarga de liquidos con solucion fisiolégica o solucién de coloides
a 5-10 ml/kg, dosis en bolo IV, repitiéndose segun necesidad; si no se
presenta respuesta alguna se utilizara furosemide a | mg/kg/hr, y si no

se presenta respuesta podra incrementarse hasta 4 mg/kg/hr; sin
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embargo, en un paciente oligurico que no ha respondido al tratamiento
se incrementa el riesgo de ototoxicidad; la ausencia de respuesta
luego de seis horas, hace necesaria la instauracidén de dialisis
peritoneal. En este momento, el aporte de liquidos se restringe a
reponer las pérdidas insensibles, siendo en nifios pretérmino de 50-70
ml/kg/dia y en nifios de término a 30 ml/kg/dia mas la eliminacién de
liquidos por orina y tracto gastrointestinal. .

POTASIO: Se define como hipercalemia al incremento del potasio
sérico mayora 5.5 meq/l. (1,2 35, 6).

Hipercalemia leve. Entre 5.5 y 6.5 megq/}, déonde solo se realiza
restriccion del potasio de la dieta o soluciones; correccidn de la
acidosis si se encuentra presente. Se puede utilizar salbutamol, el
cual al bloquear la bomba sodio-potasio ATPasa, favorece la entrada
de potasio extracelular al medio intracelular. Se utiliza en dosis de 0.1
mg/kg/dosis oral cada seis hrs, también se puede utilizar de manera
nebulizada con un inicio de accién en 30 minutos.

Kayaxelate.- se utiliza a 0.5 a I.5 mg/kg/dia por via oral o enema de
retencion diluido en 2 cc/kg de sorbitol o dextrosa. El comienzo de

accion es en una hora y se prolonga en cuatro a seis horas.
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Hipercalemia moderada: Esta, se define como un potasio sérico entre
6.5 y 7.5 meq/l, donde se debe de utilizar gluconato de calcio (todo
paciente con potasio mayor de 7mEg/l). Para prevenir Ila
cordiotoxicidad a 50 a 100 mg/kg por via intravenosa lenta en 10
minutos con monitoreo electrocardiografico, vigilando la presencia de
bradicardia. El inicio de accién es inmediato, pero su accion es breve.
Su principal uso, cuando existen alteraciones; del PR o del QRS que
sugieran hipercalemia severa. El uso de bicarbonato de sodio, el cual
actua por redistribucion del potasio extracelular al medio intracelular
por lo cual funciona mejor si se encuentra con acidosis asociado. Todo
paciente, al cual se le va administrar bicarbonato hay que mantener
una via aérea permeable, ya que al realizar la amortiguacién de acidos
se produce CO: en sangre con un aumento no esperado de la PCO; si
no hay intercambio gaseoso adecuado.

Hipercalemia Severa: se define ésta, como un potasio sérico mayor de
7.5 meq/l. Dado que generalmente se presenta cuando las otras
medidas no han funcionado, se debe iniciar manejo con solucién
polarizante descrita por Sody Pallares; ésta, consiste en soluciéon
glucosada 50% en 0.5 al mg/kg mas insulina 0.1 a I0 Ul / kg; si existe

acidosis asociada adiciona bicarbonato de sodioa |l a 3 meq/ g. Sila
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hipercalemia es severa, se puede pasar en 30 minutos, con un inicio
de accidn a los 30 minutos hasta dos horas; se debe recordar que
estos paciente se deba de dializar por lo que esta medida es temporal.
Esta mezcla asegura la entrada de potasio a la ceélula por el
cotransportador glucosa/potasio activado por insulina, teniendo en
cuenta que si el espacio extracelular se encuentra acidético, habra
resistencia a la caida del potasio sérico. '

Los principios de la hipercalemia son tres:

I. Se debe estabilizar la membrana miocardica (calcio).

2. Se debe redistribuir el potasio corporal total al medio intracelular
(salbutamol, bicarbonato y solucién polarizante);

3. Y, se debe depletar el organismo de potasio (didlisis y resinas de
intercambio idnico-kayaxelate).

SODIO: La hiponatremia es muy frecuente y generalmente responde
a restriccidn hidrica, ya que es secundaria a dilucidn intravascular por
la hipervolemia o iatrogénica por soluciones sin electrolitos. Si no
responde a la restriccion hidrica se deben de valorar todas las
perdidas posibles de sodio corporal e iniciar un aporte adecuado.

Cuando este se encuentra menor de 120 meq/l, las posibilidades de

alteraciones neuroldégicas es muy alta y la convulsidn asociada a
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hiponatremia tiene un alto riesgo de secuelas. En estos casos se
debera realizar correccion con solucion salina al 3% (25 ml de solucion
de cloruro de sodio mas 75 m! de agua destilada) ésta se pasa en dos
a cuatro hrs. y nunca menos de una hora, se pasa en un bolo de seis
ml/kg. de esta solucién, el cual elevara la natremia en 5 mEqg/l;
también se puede corregir con la formula de sodio deseado — sodio
actual x peso x 0.6. '

ACIDOSIS METABOLICA: muy frecuente en el paciente con IRA,
debido a la alteracién de la funcion tubular; su peligro mas importante
es la irritabilidad que produce en el sistema cardiovascular por la
hipercalcemia secundaria y por si misma; asi como un efecto cardio-
depresor por disminucién de la respuesta a simpaticomiméticos. Su
correccidn se debe realizar con cautela, solo se .corrige si el pH es
menor de 7.15 o el bicarbonato sérico menor de 12; pudiéndose pasar
un bolo lento y diluido 1:1 6 1:2 de 1 a 3 mEqg/kg. en 30 minutos, se
puede pasar cada cuatro horas. También se puede corregir con el
exceso de base x peso x 0.3 sin corregir mas de 10 puntos de la base
exceso; se puede pasar la primera mitad en una hora y el resto en
cuatro hrs. La acidosis metabdlica intratable y persistente, asi como

bicarbonato sérico menor de 10 son indicacidon de dialisis, ya que el
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problema es que no sé esta excretando la produccion diaria de acidos
no volatiles.

LA HIPERFOSFATEMIA Y LA HIPOCALCEMIA: suelen coexistir y
deben utilizarse fijadores de fosfatos, tales como: el hidréxido de
aluminio, 50’150 mg/kg/dia por via oral, para normalizar el fosfato. Una
vez normalizado el fosfato, sera necesario administrar calcio con
suplemento de Vitamina D o sin ellos. Ante toda hipocalcemia
persistente de dificil control, se debe descartar hipomagnasemia
asociados (1, 2, 3,5, 6).

HIPERTENSION ARTERIAL: En e! paciente con insuficiencia renal
puede ser secundaria a hipervolemia, pero tambieén a lesién
glomerular intrinseca; en general responde a la restriccion hidrica y de
sodio que se aplica al paciente y a la terapia con diuréticos, se debe
de controlar con los rangos de presiéon arterial para la edad del
paciente. Si el paciente presenta tensiones arteriales normales altas
no significativas, se continda con la restriccidon de liquidos; la dieta
hiposddica si no esta contraindicada y el diurético. Si presenta
presiones arteriales significativas se adiciona captopril a dosis de 0.1 a
2.5mg/kg/dosis cada seis horas; no pasar de 4mgs/kg/dia. Si presenta

cifras significativas o severas, se adiciona nifedipino, la cual puede ser
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sublingual a dosis de 0.25 a | mg/kg/dosis cada ocho hrs. con la
cualidad de poderse repetir la dosis si no se presenta respuesta. En
casos de cefalea, vomito, signos de edema pulmonar o encefalopatia
hipertensiva, se debe iniciar labetalol. Dosis de 0.25 a 4mg/kg/dosis 6
1-3mg/kg/hr en infusidn endovenosa; si no existe respuesta en 10
minutos, se puede aplicar una segunda dosis,; si pese al manejo previo

descrito no se controla, se debera iniciar manejo con nitroprusiato de

sodio.

INDICACIONES DE DIALISIS PERITONEAL.-

Oliguria y/o anuria persistente sin respuesta a diuréticos o incluso
poliuria si ademas se encuentra:

e Sobrecarga hidrica.

e No-respuesta a diuréticos en las primeras 6 hrs.

e Edema pulmonar / insuficiencia cardiaca congestiva.

e Hipertension arterial refractaria al tratamiento medico

e Eliminacién de liquido en pacientes oliguricos para permitir
mayor apoyo nutricional.

e Administracién de sangre o hemoderivado

e Desequilibrio metabdlico.

e Hipercalemia mayor de 7 mEq/I o aumento mas de 0.5 meqg/l al
dia; especialmente si existen manifestaciones
electrocardiograficas.

e Acidosis metabdlica severa, con bicarbonato menor de 10 meqg/!
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e Hiperfosfatemia/hipocalcemia de dificil control, producto caicio

féosforo mayor de 65.
e Hiponatremia e hipernatremia de dificil control

e Sintomas urémicos. Encefalopatia urémica.

e Creatinina sérica mayor de 10 mg/dl.
e Nitrégeno uréico mayor de 100 mg/dl o aumentando mas de |0 a

20 mg/dl al dia.
En general, se utilizan soluciones dializantes al 1.5% para control

metabdlico y al 4.5% para control de hipervolemia. Se controla durante
los recambios: glicemia, electrolitos y estado acido base, al igual que
la estabilidad hemodinamica. El volimen se maneja en 10-40 ml/kg,
en promedio 20 ml/kg; pero tendra que valorarse dependiendo del
liquido retenido por el paciente, asi como datos de distensidn
abdominal. El liquido se infunde y se drena tan rapido como sea
posible, variando la permanencia del liquido en- cavidad segun se
encuentre clinicamente el paciente. En un estudio realizado por
Gustavo Gordillo P. de 36 paciente dializados, fallecieron I3 durante el
procedimiento y 23 se recuperaron; al analizar el tiempo de duracion
encontré que aquellos que sobrevivieron tuvieron mas de 12 horas de
diadlisis. La extraccién de urea y creatinina fué practicamente

insignificante. Por otro lado, el tiempo de evolucion de la IRA previo a
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la dialisis, resultd ser de mas de 72 horas en los pacientes que
fallecieron (19, 20).

Se debe recordar siempre el riesgo de peritonitis en estos pacientes, el
cual siempre se anuncia por la triada fiebre-dolor abdominal-liquido
turbio.

La dialisis sé continda hasta que se controle las causas que llevaron a
iniciarla.

PRONOSTICO: EI pronodstico dependera de la causa y de los
problemas asociados. El paciente puede permanecer con secuelas
posteriores, las cuales van desde disminucidn de la filtracion
glomerular e hiperazoemia leve que recupera paulatinamente hasta

dafo renal instaurado y progresion a insuficiencia renal cronica

terminal. .
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OBJETIVOS.
Realizar un analisis descriptivo de los casos diagnosticados,
tanto clinicamente y por laboratorio compatible con insuficiencia
renal aguda.
Conocer y analizar estadisticamente los factores de riesgo que
eventualmente puedan estar involucrados en la génesis de

insuficiencia renal, asi como la relacion que existe entre ellos.
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MATERIAL Y METODOS.
Se revisaron todos los expedientes clinicos de recién nacidos con
diagnostico de insuficiencia renal aguda (IRA). Catalogada en la hoja
de egreso o certificado de defuncidn a su egreso del servicio de
neonatologia; en un periodo de 15 anos, comprendidos de enero de
1986 a enero 2001. Estudio que se realizéd en el Hospital Infantil del
Estado de Sonora (HIES), con autorizacié.n de archivo clinico y
autoridades académicas. Esto, con la finalidad de conocer su
epidemiologia, asi como encontrar factores de riesgo para el
desarrollo de dicha patologia, estudiandose multiples variables, que se
registraron en una hoja de recoleccidon de datos para su posterior
analisis; las variables que se estudiaron son: sexo, semanas de
gestacion, dias de vida a su ingreso, lugar de residencia, edad
materna, niumero de gesta, Apgar, peso al nacimiento, diagndstico de
ingreso, diagndésticos agregados durante su estancia, signos clinicos
agregados, utilizacion de ventilacion mecanica, tipo de antibidtico; si
se realizd reajuste de medicamento una vez establecido el
diagnostico, utilizacidn de diuréticos, dias de evolucién al momento del

diagndstico, realizacion de dialisis peritoneal, dias de evolucion
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predialisis, laboratoriales compatibles con IRA, dias de vida al
momento de la defuncion.

Ademas, se realizo una base de datos para transportar los resultados
a un cuadro de 2x2 para analisis de casos y controles con la finalidad
de realizar la validacidon estadistica de los factores de riesgo
encontrados, aplicandose calculo de probabilidades, riesgo relativo y
chi cuadrada, con un nivel de riesgo de 0.05. l.’ara poder realizar dicho
analisis fué necesario contar con un grupo control que constara del
doble del numero de casos en estudio, siendo éstos tomados al azar,

sin importar el diagndstico de ingreso.
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CRITERIOS DE INCLUSION:

1.- Diagnéstico Establecido dentro de los primeros 28 dias de vida extrauterina y
que halla sido consignado en la hoja de egreso hospitalario y/o certificado de
defuncion.

2.- Paciente con diagndstico establecido duraqte el periodo comprendido de enero

de 1986 a enero de 2001.
3.- Recién nacidos que cursaron con uno 8 mas datos clinicos (edema, anasarca,

crisis convulsivas, hipertension, respiracidon acidotica,) y/o de laboratorio
compatible con IRA, como seria: FENa menor de 3;.potasio mayor de 5. 5mEqg/L,
independientemente del volumen urinario, sodio sérico menor de 135SmEqg/L.
Creatinina sérica mayor de 1 mg/dl, urea sérica mayor de 20 mgs/dl. pH arterial
menor de 7.15, bicarbonato sérico menor de 12.

CRITERIOS DE EXCLUSION

1.- Se excluyeron todos aquéllos recién nacidos con diagnostico establecido
posterior a los 28 dias de vida extrauterina.

2.- Aqguéllos que se encuentren fuera del periodo de estudio comprendido de
enero de 1986 a enero de 2001.

3.- Aquéllos expedientes que no se encontraran en archivo clinico.
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RESULTADOS

En el periodo comprendido de 15 afios se revisaron a 23 pacientes
con diagndstico de /nsuficiencia renal aguda neonatal, excluyéndose
tres de ellos, por no corresponder a la etapa ya senalada al momento
del diagndstico.

Encontrandose en relacion con el sexo de los pacientes, una mayor

frecuencia en las féminas, con uh_ total de 12, que corresponde al 65%

de la muestra sexo masculino’en ocho:pacientes (35%) con una

relacion ino masculino de L5:l;, contrario a lo manifestado por

otros autor,es’(i_ 2. Ver grafica.

Distribucion segun sexo
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Se encontré que el grupo de edad mas frecuente en el recién nacido
es entre el primero y noveno dia de vida con un 90% de los casos que
corresponde a I8 pacientes; seguidos de dos pacientes en el grupo de
20-28 dias, quizas esto es debido a que este grupo de edad,
representa en su mayor frecuencia las complicaciones secundarias a
cuadros de hipoxia manifestada por diversas causas, o bien por su
mayor riesgo de procesos infecciosos. (1, 4, 9). ‘

En cuanto a la edad gestacional, el promedio en este grupo de estudio
correspondid® a 35.3 semanas de gestaciéon (SDG) con una variacion
de 26 a 41 SDG, y que el 565% (N=11) de los pacientes son productos
de pretérmino, siendo hipotréoficos seis (30%) de ellos; eutréficos
cuatro (20%) y un paciente un recién nacido pretérmino hipertréfico; el
resto de los pacientes: siete (35%) corresponde a recien nacidos de
término eutrdficos y sélo uno a término hipotrofico. En este estudio no
se encontraron pacientes de término hipertroficos, también se
encontré un caso de un recién nacido postérmino. Aunque en esta
serie el resultado se aprecia a los recién nacidos pretérmino; esto
pudiera atribuirse a la inmadurez de sus érganos y sistemas, sabiendo
que existe una susceptibilidad mayor de alteraciones del flujo renal,

asi como presentar con mayor frecuencia cuadros infecciosos. (1, g,13)
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que existe una susceptibilidad mayor de alteraciones del flujo renal,
asi como presentar con mayor frecuencia cuadros infecciosos. (1. 9,13)
Siendo contrario a lo encontrado en otros estudios en doénde se
menciona con mayor frecuencia a los pacientes de término, debido al

mayor nacimiento de estos pacientes.

Distribucion segun edad gestacional y peso al nacimiento.

a Hipertrofico
m Eutrofico
O hipotrofico

S

Fuente: Archivo clinico y bioestadistica, HIES.
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Los principales lugares de procedencia de los pacientes fueron:
Hermosillo en primer lugar con 13 pacientes (65%); Guaymas: dos
(10); y las siguientes comunidades: Caborca, Empalme, Huasabas,
Ures y Nogales con un paciente. Esta distribucion, debido a que
Hermosillo es el municipio de mayor poblacion en el Estado; asi mismo

con el consecuente mayor numero de nacimientos.

Cuadro 1

LUGAR DE PROCEDENCIA

LUGAR NUMERO PORCENTAJE
Hermosillo 13 65
Guaymas 2 10
Caborca 1 5
Empalme 1 5
Huasabas 1 5
Nogales 1 5
Ures 1 5

Fuente: Archivo Clinico y Bioestadistica. HIES.
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Con respecto a los antecedentes maternos y perinatales, se encontro
que la mediana de la edad materna es de 24 afnos; con un rango que
va desde los 17 a los 42 afos; encontrandose en primer orden:
secundigesta en un 35% (siete); seguidos de primigesta en seis (30%)
pacientes.

En relacion al grado de asfixia, segun la valoracion de Apgar al primer
y al quinto minuto, se encuentra con un valor‘ de 5.3 puntos al primer
minuto y 7.1 a los 5§ minutos; correspondiendo a una asfixia moderada
parcialmente recuperada. Siendo ésta, ya por si un factor de riesgo
para la génesis de IRA, tal como lo menciona M. Gary Karlowiez en su

articulo de falla renal oligurica o no oligtrica en neonatos de término

asfixiados (7).

TESISCON |
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Diagndésticos de Ingreso.

IEI Prematurez B SDR. O Broncoaspiracion l Gastroenteritis B Otros ]

Fuente. Archivo Clinico y Bioestadistica. HIES.

respi‘ra‘t'or_iof'crbn tres casos (15%); broncoaspiracion y gastroenteritis

con un-10% cada una y dentro del grupo de otros se encasilla a
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estrecha y que generalmente suele estar directamente relacionada con
el distréss respiratorio dada la inmadurez que en ocasiones se
encuentra en este grupo de pacientes (1, s,13).

Se revisaron ademas, los diagndsticos con los cuales cursaron
durante su estancia, encontrandose que el 50% de los pacientes
cursaron con algun cuadro infeccioso, llamese neumonia in utero,
meningitis, onfalitis, sepsis e inclusive shock. séptico; asi también se
encontré con alguna patologia de tipo cardiorespiratoria (enfermedad
de membrana hialina, hipertensiéon pulmonar persistente del recién
nacido) en ocho pacientes que corresponde al 40% de ellos, se
realizaron exsanguineotransfusion en tres pacientes; siendo a uno de
ellos en tres ocasiones y también se presentaron dos casos de
neumotdrax: uno espontaneo y otro por barotraumag.

Ademas, podemos comentar los siguientes signos clinicos compatibles
con insuficiencia renal, con los que cursaron nuestros pacientes ). Por

lo que se detallaran con la siguiente grafica.
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nacido) en ocho pacientes que corresponde al 40% de ellos, se
realizaron exsanguineotransfusion en tres pacientes; siendo a uno de
ellos en tres ocasiones y también se presentaron dos casos de
neumotérax: uno espontaneo y otro por barotrauma.

Ademas, podemos comentar los siguientes sigr;os clinicos compatibles

con insuficiencia renal, con los que cursaron nuestros pacientes (). Por

lo que se detallaran con la siguiente grafica.

Signos

O Edema

£l Anasarca
&8 Oliguria
B Anuria
1 Poliuria
[J Euresis
COHTA

Fuente: Archivo Clinico y Bioestadistica, HIES.
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que correspondid al 45%; asi como SDR en 11 pacientes con un 55%;

VMA en 15 pacientes; asi como |la administracion de aminoglucdsidos

en igual numero de casos; en relacion a los procesos infecciosos éstos

se encontraron en 12 pacientes (g, g,13)- Ver cuadro

Cuadro numero 2.

FACTORES DE RIESGO PARA INSUFICIENCIA RENAL AGUDA.

CAUSA NUMERO PORCENTAJE
Asfixia neonatal 9/20 45%
Distres respiratorio. 11/20 55%
Ventilacidn mecanica asistida 15/20 75%
Infecciones 12/20 60%
Aminoglucdsidos 15/20 75%

Fuente: Archivo Clinico y Bioestadistica, HIES.
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En el anadlisis de los factores de riesgo se pudo observar que se

podrian conformar tres grupos, los cuales estaban intimamente

relacionados entre si, como los son: ventilacion mecanica asistida y

sindrome de dificultad respiratoria y Ila administracion de

aminoglucdsidos, ademas de encontrarse en la misma proporcion en
los pacientes estudiados. Al agruparse de esta manera se encontré
que de los 20 casos, nueve de elios present‘aron cuatro factores de
riesgo a la vez, seguido por cuatro pacientes con cinco factores de
riesgo. A continuacién se detallara graficamente la relacion existente

entre los factores de riesgo del grupo casos, comparada con el grupo

control.
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Para realizar el analisis, asi como poder aplicar una validacién
estadistica, se revisé la base de datos de casos y controles para
transportar los resultados a un cuadro de 2x2, obteniéndose los

siguientes. Ver cuadro 3.
Cuadro No. 3.

ANALISIS ESTADISTICOS PARA CASOS Y CONTROLES.

Hipoxia SDR VMA Infeccién Aminoglu

cosido

Razén de 0.95 1.3 3.4 1.2 2.0

proporcion

Diferencia 0.02 0.18 0.53 0.1 0.38

de Rz Prop

Riesgo 0.9 1.8 27.6 1.5 4.99

relativo

Chi 0.03 1.2 15.3 0.53 7.5

calculada

Resultado no no si no Si

sinnificativn
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En base a los resultados del cuadro previo, se infiere que el valor
estadistico que representa el uso de la ventilacion mecanica asistida y
el uso de aminoglucoésidos es significativo para desarrollar insuficiencia

renal aguda. En el siguiente grafico, se hace mas evidente lo anterior.

Razon de Proporcion 3.4

Diferencia de razon de 0.53
proporcién
Chi de la tabla. 3.84

Chi calculada 16.3
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El otro resultado con validez estadisticamente significativa para cursar
con insuficiencia renal aguda neonatal, es el uso de aminoglucdsidos,

el cual se encontré en 16 pacientes.

Razbén de proporcion 2

Diferencia de razén de| 0.38
proporcion PR
Chi de la tabla. 499 |

Chi calculada
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ANALISIS ESTADISTICOS PARA AMINOGLUCOSIDOS.

Aminogluc

Dif.Rz.Prop 4

=
=
=
Y]
&

=

=

Chicale.

Aminogluc
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En relacidon al diagndéstico de insuficiencia renal (ver cuadro 4); éste fué
corroborado en el 100% de los casos; en algunos clinicamente y/o
laboratorialmente en otros; siendo que el nivel sérico de sodio se
encontréo con una mediana de 128.9mEq/l, (109-170 mEg/), lo que
corresponde a una hiponatremia, tomando como valor normal bajo 135
mEg/l. Asi también, se encontré6 con un potasio sérico con una
mediana de 6.6 mEqg/l (4.2-9.1mEgq/l), siendo él 70% de los casos que
cursaron con potasio sérico mayor al valor normal alto. En relacion a
los azoados, la urea con una mediana 73.4 mgs/dl. muy por encima
del valor base normal (20mgs/dl.) y la creatinina sérica con una
mediana en 1.9 mgs/dl; ésta ultima, encontrandose al doble del valor
esperado como normal. En cuanto a los indices urinarios solo se
encontréd en algunos expedientes clinicos, por Io_ que no se realiza
correlacién clinica con estos. Gasomeétricamente se puede comentar
que la mediana en cuanto al pH es de 7.16, pCO.: 35y HCO3;: 14.2. Si
lo vemos de manera global, diriamos que corresponde asi a una
acidosis metabdlica; sin embargo, estos sélo son los valores de las

medianas (1. 2, 4,6).
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Cuadro 4.

RESULTADOS DE LABORATORIO ENCONTRADOS

Bioquimicos Hallazgo Numero Porcentaje
Gasometria Acidosis Metabdlica 10/20 50%
Creatinina. Mayor de 1 mg/di. 19/20 95%
Urea. Mayor de 20 mgs/d! 20/20 100%
Sodio Menor de 135 mEqg/l. 15/20 75%
Potasio Mayor de 5.5meq/| 14/29 70%

Fuente: Archivo Clinico y Bioestadistica. HIES.

En relacion al manejo general de los pacientes por las diversas causas
que condicionaron su ingreso, es importante recalcar que en 16 (80%)
de ellos, recibieron manejo con aminoglucdsidos, siendo éste un factor
de riesgo ya comentado para la posible génesis de la IRA, estando la
amikacina en primer orden con 12 pacientes; seguidos de gentamicina
y netilmicina en dos paciente cada uno. Considero importante enfatizar
que en estos pacientes pese al ya conocido riesgo nefrotoxico, no se
reajustaron dosis para insuficiencia rena,l una vez establecido el

diagnostico. El uso de diuréticos se ilevd a cabo en 12 pacientes

administrandose diurético de asa (1, 2, 6, 8.9)
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En cuanto a los dias de evolucion desde el inicio del padecimiento y el
diagnostico se encontré que el 40% (ocho) de los casos fué dentro de
los primeros tres dias; seguidos con otro 40%; del 4to.al 6to dia,
solamente un paciente; en el grupo del 7°. al 9°. Dia, y otro del 10°.al
12°. Dia, y por ultimo, dos pacientes con mas de 15 dias de evolucién.

Encontramos que en cuanto al uso de dialisis, ésta solo se realizd en
el 50% de los casos; utilizandose en el 80% ae ellos el catéter rigido.
Todos los pacientes manejados con dialisis fallecieron. Sin embargo,
es importante recalcar que solo hubo un sobreviviente del grupo de
estudio, el cual cursé con marcada poliuria.

La mortalidad fué del 95% en este grupo de estudio, la cual fué muy

elevada en relacion con lo referido en la literatura (1g.20).
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DISCUSION.
Haciéndose una revision de los resultados que se obtuvieron en el
presente estudio, resultd ser importante que para un periodo de IS5
anos que comprende la investigacidon, parecen pocos casos; sin
embargo, esto podriamos explicario, ya que puede ser posible que
pacientes que hallan cursado con dicha patologia, no se registraron en
la hoja de egreso, pudiéndose decir que exis.tié un subregistro de los
mismos.
Pese a los avances tecnoldégicos con los que se cuenta en la
actualidad para el diagnostico, asi como para el tratamiento, podemos
observar que la mortalidad con el tratamiento indicado es muy
elevada, ya que la literatura nacional e internacional se reporta en un
50-60% (1. 2, 8.9) Y €N nuestra serie se encuentra el 95%.
Dado que la insuficiencia renal aguda, es multifactorial, es conveniente
tener en cuenta los factores de riesgo involucrados, para que de esta
manera se puedan prevenir la misma.
Los factores de riesgo que predisponen al desarrollo de la misma
patologia ya mencionada, son multiples tal como 1o mencionan
algunos autores, dentro de los cuales citamos: asfixia, hipoxia,

hipovolemia, el distréss respiratorio, el uso de ventilacidn mecanica;
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asi como la presencia de cuadros infecciosos 0 sépticos y sobre todo
la administracion de agentes nefrotoxicos, como Io son los
aminoglucdsido (s, o, 13,14)- EN el presente estudio se encontraron cinco
factores primordiales: tres de ellos, se presentaron simultaneamente
en ocho pacientes.

Comparandose estos resultados con los de Guerra Marmolejo en una
tesis previa, dénde encuentra que el 95% de sus pacientes solamente
concurren con dos factores predisponentes, como lo son la infeccidon y
la hipoxia (4, 7, 8. 9.13)-

En el presente estudio, contrario a 10 que describe Gary-Karlowiez y
R.D. Adelman 7y en su estudio de falla renal oligoanturica en neonatos
de término asfixiados, nosotros no encontramos un valor
estadfsticamente significativo para la asfixia; sin embargo, nosotros no
manejémos el término de hipoxia secundario a <;tras causas, como
también lo son los procesos pulmonares o bien cardiacos, que
pudiesen condicionar hipoxia, tal como lo es la hipertension pulmonar
persistente del recién nacido; esto no la excluye como factor de riesgo.
Asi también, aqui se demuestra de manera analitica que los otros
factores involucrados, si repercuten de manera importante; tal como

aconteci® con el uso de aminoglucdsidos, con la consecuente

bTERIS C
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alteracién de la ultrafiltracion glomerular, ya que los aminoglucdsidos
son retenidos a nivel de las células tubulares renales, uniéndose a las
membranas de los organelos subcelulares, acumulandose a nivel de
los lisosomas, inhibiendo asi a las fosfolipasas, provocando entonces
fosfolipidosis y necrosis de las células tubulares (14).

E! manejo ventilatorio con presiéon positiva (VMA), otro factor que

también a sido motivo de estudio, tanto en la presente tesis asi como

la literatura internacional, nosotros encontramos que si existe una

relacion directa entre el uso de VMA y la génesis de IRA, teniendo en
cuenta que no se puede ser categodrico, ya que todo paciente en el
cual se utilice, no necesariamente desarrollara IRA. Sin embargo, son
factores de riesgo que deberan ser considerados ante pacientes que
sean manejados en una unidad de cuidados intensivos neonatales. Es
conveniente enfatizar que la IRA secundaria a este factor, se debe a
que produce una disminucién del retorno venoso, asi como a un bajo
rendimiento cardiaco y con el consecuente incremento de la actividad
nerviosa simpatica renal y los niveles séricos de vasopresina (1, 7, s, 9)

Situacién que nosotros encontramos en el 75% de los casos en

estudio con una validacidon estadistica contundente de la chi
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cuadrada. Resultando ésta dultima cinco veces por encima del valor de
la chi de 1a tabla.

En cuanto a los resultados obtenidos, de acuerdo a la etiologia de
insuficiencia renal, nosotros encontramos como causa prerenal en el
90% de los casos; siendo estos secundarios a diversas causas, como
lo son la asfixia, hipovolemia, procesos infecciosos, sindrome de
dificultad respiratoria por diversas causas', y solo un caso de
insuficiencia renal intrinseca, ésta secundaria a poliquistosis renal, asi
como a un paciente con sindrome dismodrfico, ocupando entonces el
10%. Situacidén similar a lo reportado por la literatura (1, 26).

Los signos clinicos encontrados en los pacientes fueron las siguientes:
edema en 13 casos (65%), de las alteraciones del volumen urinaria se
encontré lo siguiente: oliguria en 45% de los casos (nueve); anuria
cuatro casos (20%); poliuria en seis casos (30%) y un caso sin
alteraciones con respecto a la diuresis. Aunque se difiere un poco con
la literatura (1,2, sigue predominando la manifestacién de oligoanuria
en 65% del total de los casos en el estudio.

Con relacion al diagndstico de insuficiencia renal, este fué
corroborado en el 100% de los casos; en algunos, clinicamente y/o

laboratorialmente en otros, donde se demostro hiponatremia en 75%
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de los casos; asi también se encontré hipercalemia en el 70%. Con
relacion a los azoados, tanto la urea como la creatinina se encontraron
elevados. En cuanto a los indices urinarios solo se encontro en
algunos expedientes clinicos, por lo que no se realiza correlacién
clinica con los datos de laboratorio obtenidos. Aunque contintan
siendo de vital importancia para el diagnéstico temprano de IRA (4, 2, 6,
13, 17).

En relacién al manejo de didlisis en este grupo, sélo se realizé en el
50%, en quiénes pese al manejo instaurado, fallecieron. Del grupo
restante, que se manejd conservadoramente cuatro presentaron
manifestaciones de oligoanuria y solamente seis cursaron con poliuria,
sobreviviendo uno de ellos.

La mortalidad entonces, se encuentra en un porcentaje bastante
elevado, correspondiendo al 95% de los casos del presente estudio, lo
que la situa muy por encima de otros autores, los cuales manejan un

promedio 50-60% ().
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CONCLUSIONES.

1.- El sexo mayormente afectado fué el femenino con relacién 1.5:1,

2.- La insuficiencia renal aguda se presentd con mayor frecuencia en
nifios menores de 10 dias de edad.

3.- Los recién nacidos de pretérmino fueron los principalmente
afectados con un 55%; de éstos, los hipotroficos corresponden al 30%,
y los recién nacido de término el 35%. .

4.- La etiologia principalmente involucrada en IRA, fué de origen
prerenal en un 80% de los casos y en un 10% las causas intrinsecas.

5.- El signo clinico encontrado fué oliguria en 45% y anuria en 30%.
6.- La principal alteracion laboratorial fue la hiperazoemia, manifestada
con urea elevada en el 100% de los casos, seguida de creatinina en
95%, con alteraciones electroliticas, hiponatremia e hipercalemia en
un 75 y 70% respectivamente, solo el 50% curso con datos de
acidosis metabdlica franca.

7.- Los principales padecimientos que mas frecuentemente pueden
condicionar IRA, son la asfixia, el sindrome de distres respiratorio,

hipoxia, manifestada por enfermedad de membrana hialina o
hipertensiéon pulmonar persistente, los problemas infecciosos de

diversas etiologias y origenes, e hipovolemia.
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8.- EIl principal factor de riesgo encontrado en nuestro estudio, fue la
utilizacion de la ventilacibn mecanica asistida (VMA), la cual se
presentd en el 75% de los pacientes.

9.- En segundo término, el uso de aminoglucdsidos también resulta ser
de caracter significativo dentro de los factores de riesgo para
desarrotlar IRA.

10.- Los otros factores de riesgo considerédos, como lo son los
procesos infecciosos, la asfixia perinatal y el distress respiratorio no
resultaron ser significativos; sin embargo, esto no los excluye como
factores de riesgo, excepto en el presente estudio.

11.- Se encontré asociacion entre distress respiratorio, ventilacion
mecanica y uso de aminoglucdsidos; por lo que pudieran ser tomadas
como_sjgnos de alarma en paciente con sospecha de IRA, ya que esta
se éﬁé@ﬁtré en nueve de los 20 casos.

12.- El tratamiento con dialisis peritoneal solo se realizé en el 5§5% de

los casos, contra el 45% restante que se manejé de manera

conservadora.
13.- La mortalidad fué del 95%; el paciente que sobrevivido fué

manejado de manera conservadora.




RECOMENDACIONES.

La insuficiencia renal aguda es patologia de alto riesgo en nuestro
medio; es una entidad que debe ser sospechada y descartada en todo
paciente en riesgo, dada la alta mortalidad.

El tratamiento va dirigido al control metabdlico, estabilizacion,
hemodinamica y soporte hasta su resolucion.

El tratamiento temprano derivara en una mejo.r funcion renal residual y
progresiébn hacia la mejoria; asi como menor morbimortalidad

asociada.
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