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RESUMEN.

Introduccion: La deshidratacion es la disminucion del agua corporal total,
secundaria a pérdida o baja ingesta, de acuerdo a la OMS puede ser leve,
moderada y severa; resultado de la reduccion de volumen intravascular, se
produce una reduccién en la perfusién renal, situacion que condiciona la
reduccion del ultrafiltrado y secundariamente un aumento desproporcionado
de azoados en sangre, causado principalmente por un aumento en la
reabsorcion pasiva de urea en el tibulo proximal como resultado de una
adecuada conservacion renal de sodio y agua, de esta forma puede iniciar el
cuadro de lesion renal aguda, patologia que por la condicion vy fisiologia tan
especial en el recién nacido resulta dificil de clasificar, ademas de verse
perpetuada y modificar su curso de acuerdo a las comorbilidades en el

paciente.

Objetivo: Determinar el tiempo de recuperacion en los niveles séricos de
azoados en el recién nacido de termino con deshidratacion en el Hospital

Pediétrico Iztapalapa.

Material y métodos: Se realizd6 un estudio descriptivo, transversal y
retrospectivo de enero a diciembre del 2017. Se incluyeron recién nacidos de
término, ingresados en Neonatologia, con diagndstico de deshidratacion y
elevacion de niveles séricos de azoados. Se excluyeron los mayores de 28
dias de vida y con patologia renal conocida. Se utilizé T de student, moda y
mediana para observar el tiempo de recuperacion en los niveles séricos de

azoados en el neonato deshidratado.

Resultados: De un total de 46 pacientes, 22 del sexo masculino y 24 del sexo
femenino, con edad promedio al ingreso de 5 dias. El tipo mas frecuente de
deshidratacion fue severa, presentada en 22 pacientes seguida de moderada
y leve, ambas con 12 pacientes, con tiempo promedio de recuperacion en los
niveles séricos de azoados a los 5 dias y como comorbilidad mas frecuente

sepsis.



Conclusiones: No existio relacion directa entre el grado de deshidratacion y el
tiempo de recuperacion de azoados, situacion probablemente atribuible a las

comorbilidades que presentaban los pacientes.

Palabras clave: Deshidratacion, creatinina, lesion renal.



1. INTRODUCCION.

Durante los primeros dias de vida la lactancia es un proceso complejo, lento
y progresivo, el no llevar una lactancia efectiva es una de las principales
causas de deshidratacion en los recién nacidos que egresan de las unidades
materno infantiles. Cuando los recién nacidos toman formula en biberén es
sencillo cuantificar la cantidad de ingesta y asegurarse de que sus
necesidades hidricas y caloricas estén cubiertas, por lo que cualquier factor
que favorezca esta restriccion hidrica en los primeros dias de vida asociada a
otras situaciones clinicas es el factor principal para el desarrollo de

deshidratacion en el recién nacido. (1) (2) (3)

La deshidratacion, la cual es la disminucion de agua corporal total, causada
por perdida o por una ingesta deficiente. Se clasifica en hipernatrémica,
isonatrémica, hiponatrémica y de acuerdo a la OMS por severidad en leve,
moderada y severa, la cual determina la urgencia de la situacion asi como el

volumen de liquido necesario para la rehidratacion. (4)

En el neonato las manifestaciones clinicas de deshidratacion no son tan
evidentes como en el nifio de mayor edad, siendo un indicador objetivo del
estado de hidratacion la progresion del peso al nacimiento; algunos signos
clinicos que pueden encontrarse son periodos de somnolencia o letargia
alternados con irritabilidad, llanto intenso, micciones y evacuaciones escasas,
mucosa oral seca, perdida de la turgencia de la piel, irritabilidad importante, y

fiebre (no necesariamente asociada a un proceso infeccioso). (2)

Varias pruebas de laboratorio son utiles para valorar al nifio con
deshidratacion, entre ellas electrolitos séricos y pruebas de funcionamiento
renal, entre ellas el nitrégeno ureico en sangre (BUN) y la concentracion sérica
de creatinina, las cuales son Utiles a la hora de valorar al paciente, pues la
deplecién del volumen sin lesién renal parenquimatosa puede producir un
aumento desproporcionado de BUN, con un cambio pequefio o nulo de la
concentracion de creatinina, situacion secundaria a un aumento de la
reabsorcion pasiva de urea en el tubulo proximal como resultado de una

adecuada conservacion renal de sodio y agua, situacién que de perpetuarse



conduce a una disminucion en la perfusion renal, que puede condicionar la
reduccion del filtrado y secundariamente elevacion de creatinina en sangre lo
cual sugiere lesion renal, situacion desafiante en el recién nacido debido a la

peculiar fisiopatologia renal de estos pacientes. (4) (7) (11)

Lo que lleva a la busqueda del objetivo principal de este estudio, encontrar
ese punto de corte, para la normalizacién de los niveles séricos de azoados
en la deshidratacion, con el fin de correlacionarla con la fisiopatologia renal
tan especifica de nuestros pacientes y estar a la expectativa ante datos de
lesion renal. (4) (7) (11)

2. ANTECEDENTES.

El recién nacido, es el producto de la concepcion desde el nacimiento hasta
los 28 dias de edad y aquel cuya gestacion haya sido de 37 semanas a menos
de 42 semanas se considera de termino.(1) No todos los embarazos terminan
con partos fisiolégicos o recién nacidos sanos, no todos los bebés succionan
enérgicamente en las primeras horas de vida, sobre todo si la madre es
inexperta, ansiosa y no recibe la orientacion adecuada por parte del personal
de salud con el fin de mantener una alimentacion éptima y una adecuada
autorregulacion hidrica. Ante la lactancia exclusiva la cantidad de calostro que
pueden ingerir los neonatos en las primeras 24 horas de vida es de 10 a 15
gramos para después aumentar progresivamente hasta 800-900 gramos al
dia al final de la primera semana de vida, esta aparente restriccion de liquidos
asociada a otras situaciones clinicas en los primeros dias de vida es el factor

principal para el desarrollo de deshidratacion en el recién nacido. ( 2) (3)

La deshidratacion se define como la disminucién del agua corporal total,
secundaria a pérdida o ingesta insuficiente, se clasifica en hiponatrémica,
isonatrémica o hipernatrémica y de acuerdo a la Organizacién Mundial de la
Salud (OMS) se clasifica de acuerdo a su severidad como leve, modera y
severa en base a las caracteristicas clinicas del paciente y al porcentaje de
pérdida de peso corporal. En la deshidratacién leve la pérdida ponderal es del
3 al 5% del peso basal del paciente, presentando pulso normal, sed y
exploracion normal. La deshidratacion moderada presenta taquicardia,



diuresis escasa 0 nula, irritabilidad/letargo, ojos y fontanela hundidos,
disminucién de lagrimas, mucosas secas, signos del pliegue positivo, y retraso
en el llenado capilar, con una pérdida de peso del 5 al 10% del peso basal del
paciente. La deshidrataciéon grave presenta taquicardia, pulsos débiles o
ausentes, disminucion de la presion arterial, anuria, ojos y fontanela muy
hundidos, llenado capilar mayor a 3 segundos, piel palida, fria y moteada,
ademas de depresion del nivel de conciencia estimandose una perdida
ponderal superior al 10% del peso basal o bien un estado de choque

hipovolémico. ( 5) (6)

En el neonato las manifestaciones clinicas de deshidratacion se determinan
de acuerdo a su estado clinico asi como peso al nacimiento y su pérdida

ponderal, el nUmero de micciones y evacuaciones en 24 horas. (2) ( 3)

La deshidratacion neonatal es conocida desde hace varias décadas, siendo
cada vez mas reportada, afectando principalmente al recién nacido de
termino, sano, con lactancia materna exclusiva y principalmente en sus
primeros 10 dias de vida y que fueron egresados tempranamente sin factores

de riesgo de posibles causas de reingreso hospitalario. (2) ( 3)

Las pérdidas de agua extra renal son mas altas debido a que el neonato posee
una tasa metabdlica mas alta, una amplia superficie corporal en relaciéon con
el peso corporal y heces con un alto contenido de agua; a su vez la capacidad
para concentrar la orina esta disminuida debido a la presencia de una medula
renal hipoténica y una respuesta disminuida a la arginina vasopresina.
Mientras que un adulto normal puede concentrar la orina hasta 1600mOsm/kg
un neonato a término puede concentrar solamente hasta 600-800mOsm/Kg y
un prematuro hasta 400-600mOsm/Kg, la excrecién urinaria de sodio y una
fraccion excretada de sodio estan elevadas siendo inversamente
proporcionales a la edad gestacional del neonato, por el contrario la respuesta
a una sobrecarga de sodio esta disminuida, en parte por su filtracion
glomerular caracteristica y una respuesta disminuida al péptico natriurético
auricular. (6) (7) (8)



Como parte de la valoracion del paciente con deshidratacion es primordial la
exploracion fisica considerandose signos vitales y tension arterial asi como
toma de electrolitos séricos, examen general de orina, gasometria y pruebas
de funcionamiento renal, como el nitrdgeno ureico en sangre (BUN), urea,
creatinina y propiamente como evaluacion de lesion renal aguda de tipo pre

renal la relacién urea creatinina o en su caso BUN creatinina. (4)

La relacion urea/creatinina se usa para diferenciar entre lesién renal o pre
renal, cuando es superior a 20 indica etiologia pre renal, y cuando es inferior
a 10 indica causa renal. El nitrdgeno ureico en sangre (BUN) es la cantidad
de nitrégeno circulando en forma de urea en el torrente sanguineo. La urea es
una sustancia secretada a nivel del higado, producto del metabolismo proteico
que, a su vez, se filtra libremente en el glomérulo y cerca de 30 a 70% se
reabsorbe a nivel tubular, por esto la aclaracion de urea subestima la tasa de
filtracion glomerular (TFG). La creatinina es un producto de desecho que
fabrican los musculos a un ritmo constante como parte de la actividad diaria
normal. El torrente sanguineo lleva la creatinina hacia los rifiones, que se
encargan de extraerla de la sangre durante el proceso de filtracion y secrecion
a traves de la orina. (9) (10)

La deplecion de volumen sin lesion renal parenquimatosa puede producir un
aumento desproporcionado del BUN, esta situacion es secundaria a un
aumento de la reabsorcion pasiva de urea en el tdbulo proximal como
resultado de una adecuada conservacion renal de sodio y agua; si la condicion
de hipovolemia continua cae la presion de perfusion renal por debajo del limite
inferior de la autorregulacién lo que causa una disminucién en presion capilar
glomerular lo que conduce de forma secundaria a la disminucion de la tasa de
filtracion glomerular (TFG), situacion que puede desencadenar la lesion renal
aguda. (11)

La creatinina se filtra libremente en el glomérulo, no se une a proteinas
plasmaticas ni se metaboliza por el rifidn, estas propiedades la hacen una
molécula util en la estimacion de la tasa de filtracién glomerular. La creatinina

se transporta a través de la placenta y este transporte es bidireccional y



principalmente por difusion simple a través de la madre al feto. Segun la
clasificacion por edad gestacional, conociendo la creatininemia materna
parece aconsejable retrasar la valoracion de la funcion renal del recién nacido
hasta finales de la primera semana posnatal (del quinto al séptimo dia),
cuando se recibe aportes normales y comienza su ganancia ponderal
fisiologica, puesto que hasta 72 horas después del nacimiento hay una gran

correlacion entre la creatinina materna y la del recién nacido. (6) (12)

La velocidad de filtracion glomerular aumenta rapidamente a partir de las 20
semanas, siendo de 10 ml/mi/1.73m? a las 28-30 semanas, para alcanzar una
meseta a las 35 semanas de 20 a 30 ml/mi/1.73m?, que se mantiene hasta la
semana 40. Tras el pinzamiento del cordon umbilical se produce un aumento
en el flujo sanguineo renal, debido a la resistencia vascular renal y aumento
en la presion arterial sistémica, favoreciendo un proceso de filtracion
glomerular mas eficaz. Sin embargo a pesar de que el recién nacido tiene el
namero adecuado de glomérulos la tasa de filtracion glomerular es de 30
ml/mi/1.73m?2, debido a que el capilar glomerular tiene una menor superficie
de filtracién. Dicha tasa de filtracion glomerular depende del flujo sanguineo
renal, presion hidrostatica intraglomerular, la superficie de filtracion del capilar
glomerular y la conductividad de la membrana basal glomerular siendo en el
feto y en el recién nacido la baja presion hidrostatica en el capilar glomerular
el principal factor limitante de la filtracion. (6) (7) (8) (12)

La tasa de filtracién glomerular (TFG) aumenta lentamente todos los dias, se
duplica a las 2 semanas y alcanza la madurez completa antes de los 2 afos
de edad. En consecuencia, la tasa de filtracion glomerular calculada por la
férmula de Schwartz aumenta durante el primer afilo como se muestra en las
siguientes graficas. (6) (7) (8) (12)
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Figura 1. Tabla de percentiles de tasa de creatinina sérica en el primer afio de
vida. Fuente: Filler Guido, Guerrero-Kanan Ricardo, Alvarez-Elias Ana C.
Assesment of glumerular filtration rate in the neonate: is the creatinine the best
tool?. Wolters Kluwer Health. 2016;28(2): 173-179.
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Figura 2. Tabla de percentiles de tasa de filtracion glomerular en el primer afio
de vida. Fuente: Filler Guido, Guerrero-Kanan Ricardo, Alvarez-Elias Ana C.
Assesment of glumerular filtration rate in the neonate: is the creatinine the best
tool?. Wolters Kluwer Health. 2016;28(2): 173-179.



En condiciones normales, el flujo sanguineo renal y la tasa de filtracion
glomerular se mantienen estables en un amplio rango de presiones de
perfusion sin embargo cuando cae la presién de perfusion la capacidad de
autorregulacion de la vasculatura renal permite la vasodilatacion de la arteriola
aferente y la vasoconstriccion de la eferente. En el recién nacido existe una
menor respuesta arteriolar a factores vasoactivos como la angiotensina Il y la
activacion excesiva de los estimulos vasoconstrictores que regulan la
hemodindmica renal en el periodo neonatal puede afectar la maduracion del
flujo sanguineo renal e inducir hipoperfusion renal, lo que puede suceder en
situaciones de insuficiencia respiratoria, hipoxemia, asfixia, acidosis
metabdlica y respiratoria, sepsis, hipovolemia, hiper o hipoproteinemia y
ventilacion con presidén positiva, asi como en respuesta a determinados
farmacos.( 13) (14) (15)

La diuresis minima de cualquier recién nacido a término debe de ser minimo
de 1ml/kg/h al existir flujos hasta 0.5ml/kg/h se encuentra oligarico y menor
de dicho volumen anudrico donde se expone mas a lesion el rifidbn hasta
puediendo ser irreversible. Por otra parte los limites de la poliuria son mas
dificiles de establecer, pudiendo establecerse con volumenes de diuresis
mayores de 5ml/kg/h que provoquen un balance negativo. EI nimero de
micciones en las primeras semanas de vida es aproximadamente 10 a 20 al
dia, con un volumen por miccién de 4 a 6ml/kg. La densidad especifica de la
orina del recién nacido no tiene buena correlaciéon con la osmolaridad por la
presencia habitual de proteinas o glucosa. Una proteinuria ligera (<50mg/dI)
es un hallazgo frecuente durante los primeros dias de vida, siendo en el
pretérmino cuantitativamente mayor, tendiendo a disminuir a finales de la

primera semana. (6) (7) (8)

La lesién renal aguda (AKI) es una alteracion repentina de la funcién renal que
ocasiona la incapacidad de mantener una homeostasis adecuada de fluidos,

electrolitos y productos de desecho, es un trastorno complejo y clinicamente



heterogéneo con mudltiples causas, vias fisiopatologicas y manifestaciones
clinicas. (14) (15)

Hasta hace poco, no existia una definicion estandarizada de lesion renal
aguda en el neonato, en la actualidad ya se han propuesto varias definiciones
categoricas y estandarizadas para el diagndéstico y estratificacion de los
niveles de gravedad de la misma, como AKI y RIFLE (riesgo, lesion, falla,
pérdida y enfermedad renal en etapa final), ambas basadas en ambos en la
creatinina sérica y en la produccion de orina, con las limitaciones especificas
de la fisiopatologia del recién nacido. A continuacion se presentan ambas
escalas. (14) (15) (16) (17)

MNeonatal KDIGO (Kidney Diseases: Improving Global Outcomes) acute kidney injury defimtion.

Stage  Serum creatinine (SCr) Urine output over 24 h
i Mo change in seram creatinine or rise <03 mg/dL =] mL%kgh
1 SCr rise =03 mg/dL within 48 h or 0.5 and =1 mL%kg'h
SCrrise =15 w0 1.9 = reference SCrd within 7 days
2 SCr rise =2 to 2.9 = reference SCrd #0.3 and 205 mL/kg/h
3 SCr rise 23 « reference SCré¥or 203 mlkzh
SCr=2.5 mg/dL? or

Receipt of dialysis

alll,.:fcu-rl.cr SCr is the lowest prior SCr measurement.
Figura 3. Estatificacion de lesién renal aguda (AKI). Fuente: Nada Arwa,
Bonachea. Elizabeth M. Askenazi David J. Acute Kidney Injury in the fetus and

neonate. Seminars in Fetal & Neonatal Medicine. 2016.

Synoptic view of adult, paediatric and neonatal RIFLE

Creatinine criteria Urine output criteria
RIFLE pRIFLE nRIFLE RIFLE pRIFLE nRIFLE

Risk Inareased creatinine x 1.5 e0Cl decrease ? U0 <05 mLS UO < 0.5 mLS U0 < 1.5 mL/
or GFR decreases »25% by 25% kgth=e6h kg'h for & h kg/hfor 24 h

Injury Increased creatinine = 2 eCC1 decrease ? U0 < 05 mLSf U0 < 0.5 mLSf U0 < 1.0 mLSf
or GFR decreases >50% by 50% kgth=12h kg'h for 16 h kg/hfor 24 h

Failure Increased creatinine = 3 eCC1 decrease ? U0 <03 mLSf U0 < 0.3 mLSf U0 < 0.7 mLS
or GFR decreases »75% by 75% or kg'h =24 h or kg'h for 24 h kg/h for 24 h
or creatinine >4 mg/dL eCCl <35 mLf anuriax 12 h or anuric for or anuric for
(acute rise of >4 mg/dL) min/1.73 m" 12h 12h

Loss Persistent failure =4 weeks

End Persistent failure >3 months

stage

Cuestion mark (*7') is intended to mean uncertain thresholds

GFR, glomenlar filtration rate; Ecl, estimated creatinine dearance; U0, urine output.

Figura 4. Estatificacion RIFLE (riesgo, lesion, falla, perdida y etapa final de la
enfermedad renal). Fuente: Ricci Zaccaria. Ronco Claudia. Neonatal RIFLE.
Nephrol Dial Transplant. 2013; 28: 2211-2214.



La incidencia informada de la lesion renal aguda (AKI) en la unidad de
cuidados intensivos neonatales varia ampliamente segun la muestra del
paciente y la definicion. Los grupos de recién nacidos reconocidos como de
mayor riesgo de incluyen los recién nacidos con hipoxia perinatal, recién
nacidos prematuros, pacientes de muy bajo peso al nacer, cardiopatia
congénita, aquellos que requieren oxigenacién por membrana extracorpGrea
y recién nacidos con sepsis. Se estima que del 8 al 24% de los neonatos de
las unidades de cuidados intensivos neonatales sufren lesion renal aguda

como causa secundaria a patologias del periodo neonatal. (13) (14) (15)

La lesion renal aguda se ha clasificado de acuerdo a su etiologia en 3

categorias: pre renal, renal intrinseca y pos renal. (15)

Al inicio la lesion renal pre renal presenta aumento en la concentracion de
nitrdgeno ureico en sangre con poco o hingun cambio en la creatinina como
respuesta fisiolégica a la disminucién del flujo sanguineo renal. Entre las
causas mas comunes de hipoperfusion renal en la unidad de cuidados
intensivos neonatales se incluyen pérdidas insensibles aumentadas
generadas por cunas radiantes, fototerapia, fiebre, pérdidas de liquidos de
otras fuentes como tubos toracicos, drenajes ventriculares, succion
nasogastrica, y/o drenajes abdominales, uso excesivo de diuréticos,
enfermedad renal congénita con incapacidad para concentrar la orina,
insuficiencia hepatica, presiones elevadas en ventilacibn mecanica, pérdida
de sangre por cualquier motivo y medicamentos que reducen el flujo
sanguineo renal a través de la inhibicion de la perfusion renal dependiente de
prostaglandina y de la enzima convertidora de angiotensina. ( 14) (15)

En el grupo de la lesién renal intrinseca se engloban una serie de trastornos
caracterizados por presentar dafio en el paréngquima renal, que adaptandose
especificamente al recién nacido consisten en uso de medicamentos
nefrotéxicos (aminoglucésidos y anfotericina B), inhibidores de la enzima
convertidora de angiotensina, aciclovir, y otros padecimientos como
pielonefritis, necrosis tubular aguda y sepsis asociada a disfuncion
microvascular. (15) (18) (19)



Las causas de lesion renal aguda pos renal incluyen una serie de trastornos
caracterizados por la obstruccién del tracto urinario. En los recién nacidos la
mayor parte se debe a alteraciones congénitas como las valvulas uretrales
posteriores o a la obstruccion bilateral de la unidén urétero-pélvica. (15) (18)
(19)

Una historia clinica cuidadosa es fundamental para determinar la causa de la
lesion renal aguda, la exploracion fisica debe ser minuciosa, presentando
especial atencion al estado volumétrico. El estudio de los indices urinarios
puede resultar util para diferenciar la lesion renal pre renal de la intrinseca, el
analisis de la orina caracteristico de la lesion renal prerenal muestra una
elevada densidad, superior a 1.020, una elevada osmolaridad UOsm >500
mOsm/kg, un nivel bajo de sodio UNa <20 mEq/l y una excrecion fraccional
de sodio (FeNa) <1%, <2.5% en neonatos. La analitica de orina en la lesién
renal aguda intrinseca muestra una densidad <10.10, una osmolaridad
urinaria baja uOsm <350mOsm/kg, una elevacion del nivel de sodio urinario
UNa >40mEg/l y una excrecién fraccional de sodio superior a 2%, >10% en
neonatos. ( 8) (14) (15)

Como parte del cuadro de lesion renal aguda, se presenta una
concentracion elevada de urea y sus derivados misma que induce la
desintegracion de la barrera epitelial intestinal, 1o que lleva a la translocacion
de toxinas bacterianas, en el torrente sanguineo y la inflamacién sistémica,
induce la apoptosis de las células del musculo liso vascular, asi como la
disfuncibn  endotelial, promoviendo directamente la enfermedad
cardiovascular; ademas, la urea estimula el estrés oxidativo y la disfuncion en
los adipocitos, lo que conduce a la resistencia a la insulina. Finalmente,
existen efectos indirectos generalizados de su elevacién como resultado de la
reaccion de carbamilacion, donde el &cido isocianico (un producto del
catabolismo de urea), altera la estructura y funcion de las proteinas en el
cuerpo. La carbamilacibn se ha relacionado con la fibrosis renal, la

aterosclerosis y la anemia. (20)
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El tratamiento de la lesién renal aguda, de forma integral en el neonato,
consiste en suspender farmacos nefrotdxicos, el manejo hemodinamico en
caso de situacion de shock y a fluidoterapia, con manejos 6ptimos a patologia
inicial, una nutricion precoz con balance metabolico adecuado, con un aporte
que garantice los requerimientos caloricos y proteicos para la edad, ademas
propiamente del tratamiento de las complicaciones, como son: hipertension
arterial probablemente secundaria a hiperreninemia, alteraciones
electroliticas y en su caso condiciones urgentes que ameritan el manejo
sustitutivo de la funcién renal. (13) (14) (15) (18)

La determinacion del estado volumétrico es de vital importancia en la
evaluacion inicial del paciente con lesién renal aguda, si no existen signos de
sobrecarga hidrica o de insuficiencia cardiaca se debe aumentar el volumen
intravascular. Para mejorar el flujo sanguineo cortical renal se llega a utilizar
dopamina de 3 a 5mcgkgmin. (13) (14) (15) (18)

El prondstico de AKI en recién nacidos depende en gran medida de la etiologia
de la enfermedad y de la edad gestacional. A pesar del tratamiento apropiado,
un 50% de los recién nacidos con AKI mueren, y los problemas a largo plazo
aparecen en los sobrevivientes, pues se ha demostrado que AKI no es solo
un cuadro agudo, si no que puede provocar dafio renal permanente, como
reduccion de la tasa de filtracion glomerular, hiperfiltracion, proteinuria o
hipertension. Autores como Selewski y Nada refieren estudios donde se ha
dado seguimiento a este tipo de pacientes, donde se ha encontrado que
aproximadamente 10% de los pacientes desarrollan enfermedad renal crénica
y la prevalencia tiene una correlacion directa con la gravedad de la lesion
renal aguda, encontrandose asociacion a partir de AKI estadio 3 durante su

evolucion hospitalaria. (14) (18)

Finalmente, se propone el uso de nuevos biomarcadores en neonatos de
término y prematuros, como la lipocalina asociada a la gelatinasa plasméatica
y urinaria de neutréfilos (NGAL) dada su alta sensibilidad y especificidad. Sin
embargo, el costo asociado con la nueva aplicacion de biomarcadores solo

puede justificarse con fines de investigacion, ya que los beneficios derivados
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de su aplicacion en la gestion de AKI aun deben demostrarse. (12) (13) (14)

(15) (18)

3. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA.

La lesion renal aguda se define clasicamente como una disminucion brusca
y potencialmente reversible de la funcion renal que resulta en los dafios en
el balance de liquidos, electrolitos y productos de desecho, encontrandose
distintos factores de riesgo en el neonato como son sepsis, asfixia perinatal,
uso de nefrotdxicos, bajo peso al nacimiento y en su caso cirugia cardiaca.
En el estudio se valora al recién nacido de termino con deshidratacion que
cursa con lesion renal aguda de tipo pre renal, el cual presenta elevacion
de azoados séricos, con riesgo de lesion renal permanente hasta en un
10%, por lo que estudiaremos el tiempo promedio posterior a una adecuada
reanimacion hidrica para alcanzar niveles séricos de azoados en rangos de
normalidad.

El recién nacido de termino que cursa con deshidratacion presenta
elevacion de azoados, ¢en qué tiempo logra reestablecer un equilibrio en
volumen intra y extracelular posterior a una terapia hidrica para recuperar
los niveles séricos de azoados y pruebas bioquimicas de funcion renal en

rangos de normalidad?

4. JUSTIFICACION.
La lesion renal aguda es una de las causas mas comunes de ingreso a la
unidad de cuidados intensivos neonatales, hasta un 30% segun
estadisticas a nivel internacional. De acuerdo a estas estadisticas se
reporta elevada mortalidad cuando se asocia a otros padecimientos como
cardiopatias congénitas, prematuros, pacientes con bajo peso al
nacimiento y necesidad de oxigenacion extracorpoOrea, incrementando
significativamente cuando existe la necesidad de manejo sustitutivo de la
funcién renal hasta en un 20%. Especificamente el paciente recién nacido

es vulnerable, por exposicion a multiples factores de riesgo que ningun otro
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tipo de paciente tiene, la limitante en cuanto a las pruebas de funcion renal
especificas y en muchas situaciones a la poca ingesta lactea ya sea por
pobre produccién o por mala técnica de lactancia en los primeros dias de
vida, situacion que expone a dichos pacientes a deshidratarse y de forma
secundaria presentar lesion renal pre renal. En el Hospital Pediatrico
Iztapalapa 8 de cada 10 ingresos en la unidad de Neonatologia,
presentaron un cuadro de deshidratacion en sus diferentes grados los
cuales presentan cuadro clinico de lesién renal aguda de tipo pre renal,
incrementando los dias de estancia hospitalaria y morbimortalidad, por lo
que iniciaremos dicho estudio para valorar la evolucion de la misma.

Aungue se ha avanzado en nuestra comprension de la lesion renal aguda
neonatal, se necesita una gran cantidad de trabajo para optimizar nuestra
capacidad de detectar e intervenir a los recién nacidos con lesion renal
aguda, pues se ha hecho evidente que este tipo de pacientes sobrevive,
sin embargo tienen un mayor riesgo de enfermedad renal cronica, lo cual
justificaria un tamizaje para identificar el tipo de paciente que amerita un

seguimiento a largo plazo y complicaciones no solo en la edad pediatrica.

5. HIPOTESIS.

El estado de deshidratacion en el recién nacido ocasiona una lesion pre renal
con elevacion de azoados, en cuanto tiempo se logra la estabilidad sérica de

azoados tras la recuperacion de volemia.

6. OBJETIVOS.
Objetivo general:

Determinar el tiempo que toma en normalizar los niveles séricos de azoados
en el paciente recién nacido de término deshidratado segun su grado de
deshidratacion con lesion renal aguda que se ingresan a sala de neonatologia

del Hospital Pediatrico Iztapalapa.
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Obijetivos especificos:

Identificar el comportamiento de los niveles de azoados séricos
después de haber logrado una adecuada rehidratacion.

Determinar la tasa de filtracién glomerular al ingreso y al contar con
niveles séricos de azoados en rango de normalidad.

Identificar si hay predominio de sexo en la presentacion de lesion renal
pre renal secundaria a deshidratacion.

Comparar la relacion urea/creatinina al ingreso y cuando se alcanzan
niveles séricos de azoados en rangos de normalidad.

Conocer la relacion del grado de deshidratacion y el déficit hidrico en
relacion con el tiempo de recuperacion de azoados en el cuadro clinico

de lesion renal aguda en el paciente recién nacido de término.

MATERIAL Y METODOS.

7.1 Disefo del estudio.

Se empleard un disefio no experimental en un area de investigacion

clinica, de una sola muestra, observacional, descriptivo, retrospectivo y

transversal, con una poblacion finita y mediante censo.

7.2 Poblacion.

Pacientes seleccionados mediante censo, todos los recién nacidos que

ingresaron al servicio de Neonatologia del Hospital Pediatrico Iztapalapa

por deshidratacion en sus distintos grados en el periodo comprendido entre

enero y diciembre 2017.

7.3 Criterios de seleccion.

Criterios de inclusion:

Pacientes que acudieron al servicio de neonatologia del Hospital
Pediatrico Iztapalapa con algun grado de deshidratacion y con niveles
séricos de azoados fuera de rangos de normalidad de enero a
diciembre del 2017.
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« Pacientes de sexo femenino y masculino.
« Pacientes entre 2 y 28 dias de vida.

« Pacientes producto de la gestacion de 37 a 41 semanas de gestacion.

Criterios de no inclusion:

« Pacientes mayores de 30 dias de vida.

« Pacientes producto de la gestacion menor de 37 semanas de
gestacion.

« Pacientes que previamente estuvieron hospitalizados en otras
unidades hospitalarias.

« Pacientes con patologia renal ya conocida.

« Pacientes que no cuentan con reporte de azoados séricos de forma

seriada.

Criterios de interrupcion:

¢ No contar con expediente clinico.
e Pacientes con expediente incompleto.

e Pacientes que presentan defuncion dentro de su estudio.

Criterios de eliminacion:

No aplica.

7.4 Muestreo.

Pacientes seleccionados mediante censo, todos los pacientes que ingresaron
al servicio de Neonatologia del Hospital Pediatrico Iztapalapa por
deshidratacion en sus distintos grados en el periodo comprendido entre enero
y diciembre 2017.
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7.5 Tamano de la muestra.

Censo. Todos los pacientes que ingresaron al servicio de Neonatologia del

Hospital Pediéatrico Iztapalapa por deshidratacion en sus distintos grados en

el periodo comprendido entre enero y diciembre 2017.

7.6 Descripcion de variables.

VARIABLE | TIPO DEFINICION ESCALA CALIFICA
OPERACIONAL DE CION
MEDICION
Edad Control Tiempo trascurrido a | Cuantitativ | Dias.
partir del nacimiento | a numérica
a la fecha de |discreta.
estudio.
Comorbilida | Independien | Enfermedad que | Cualitativa
d te coexiste en el | nominal.
paciente al mismo
gue tiempo que la
enfermedad
principal.
Grado de | Independien | De  acuerdo  al | Cuantitativ |Porcentual
deshidrataci | te porcentaje de déficit | a
on. hidrico unidimensi
onal.

Leve: 3-5%.

Moderada: 5-10%.

Severa:
10%.

Mayor a
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BUN

Dependient

e

Nitrdgeno ureico, es
lo que se forma
cuando la proteina

se descompone.

Cuantitativ
a numérica
continua

de razon.

Mg/dL.

Urea

Dependient

e

del

metabolismo de las

Resultado final

proteinas. Se forma
en el higado a partir
de la destruccion de

las proteinas.

Cuantitativ
a numeérica
continua

de razon.

Mg/dL.

Creatinina

Dependient

e

Compuesto

organico generado a
partir de la
degradacion de la
creatina, producto
de del

metabolismo normal

desecho

de los musculos.

Cuantitativ
a humeérica
continua

de razon.

Mg/dL.

Relaciéon
ureal/creatini

na

Dependient

e

del

entre la

Resultado
cociente

cantidad de urea y
creatinina sérica, la
cual determina si se
trata de lesion renal
pre renal o de origen

renal.

Cuantitativ
a numérica
continua

de razon.

Numero

arabigo.

Tasa de
filtracion

glomerular

Dependient

e

Formula numérica

gque permite la
estimacién de la

funcién renal a partir

Cuantitativ
a

numeérica,

MI/min.
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de la edad del|continua
paciente, su talla y | de razon.

Su creatinina sérica.

7.7 Instrumentos:

Hoja de recoleccidn de datos, registrandose la edad al ingreso en dias de vida
de los pacientes, el grado de deshidratacion, el déficit hidrico estimado por
perdida ponderal de acuerdo a peso ideal calculado por peso al nhacimiento,
niveles séricos de creatinina, nitrdgeno ureico en sangre y urea, al ingreso, 24
horas, 3, 5y 7 dias, calculando la tasa de filtracion glomerular de acuerdo a
la férmula de Schwartz y la relacién urea creatinina al ingreso y al contar con

niveles séricos de azoados en rangos de normalidad.

7.8 Plan de anélisis estadistico.

Estadistica descriptiva.

7.9 Consideraciones éticas.

Riesgo de investigacion: Sin riesgo.

8. RESULTADOS.

Se realizé un estudio de investigacion en la Secretaria de Salud de la Ciudad
de México, dicho estudio tuvo lugar en el Hospital Pediatrico de Iztapalapa. El
objetivo principal de este estudio fue determinar el tiempo de recuperaciéon a
niveles normales de azoados en aquellos recién nacido de termino que
cursaron con deshidratacion y elevacion de los mismos. Posterior al analisis

estadistico se han obtenido los siguientes resultados.
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Un total de 46 pacientes fueron integrados al proyecto de investigacion, en
donde la edad media de los pacientes fue de 5 dias de edad, con un minimo
de 2 dias y un maximo de 13 dias (Tabla 1). La talla de los pacientes obtuvo
una media de 49 cm, un minimo de 45 cm y un maximo de 53 cm (Tabla 2).
Cuando se observo la distribucién por sexo, se determiné que el 52,17%
corresponde al sexo femenino y otro 47,83% al sexo masculino (Tabla 3)
(Grafico 1).

TABLA 1.

Distribucion de la edad en dias

Edad Obs Media Dev Est Min Mediana Max Moda
(dias) 46 5,30 2,93 2 5 13 4

Fuente: Secretaria de Salud de la Ciudad de México, Hospital Pediatrico de

Iztapalapa.
TABLA 2.

Distribucién de la talla

Talla Obs Media Dev Est Min Mediana Max Moda
(cm) 46 49,14 2,20 45 49,25 53 50

Fuente: Secretaria de Salud de la Ciudad de México, Hospital Pediatrico de

Iztapalapa.
TABLA 3.

Distribucién por sexo

Sexo Frecuencia % % Acumulado IC al 95% Min IC al 95% Max
Femenino 24 52,17% 52,17% 36,95% 67,11%
Masculino 22 47,83% 100,00% 32,89% 63,05%

Total 46 100,00% 100,00%

Fuente: Secretaria de Salud de la Ciudad de México, Hospital Pediatrico de

Iztapalapa.
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GRAFICO 1.

Distribucion por sexo

Masculino
48%

Femenino
52%

M Femenino M Masculino

Fuente: Secretaria de Salud de la Ciudad de México, Hospital Pediatrico de

Iztapalapa.

Cuando se categoriz6 a los pacientes de acuerdo al grado de deshidratacion
que presentaron, se observo que el 12 pacientes presentaron deshidratacion
leve, 12 deshidratacion moderada, y por ultimo, la deshidratacion severa

registro 22 pacientes. (Tabla 4) (Grafico 2).

TABLA 4.

Distribucion por grado de deshidratacién

_ . _ % IC al 95% IC al 95%
Deshidratacion Frecuencia % )
Acumulado Min Max
Leve 12 26,09% 26,09% 14,27% 41,13%
Moderada 12 26,09% 52,17% 14,27% 41,13%
Severa 22 47,83% 100,00% 32,89% 63,05%
Total 46 100,00% 100,00%

Fuente: Secretaria de Salud de la Ciudad de México, Hospital Pediatrico de

Iztapalapa.
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GRAFICO 2.

Distribucion del grado de deshidratacion

Moderada
26%

M leve M Moderada Severa

Fuente: Secretaria de Salud de la Ciudad de México, Hospital Pediatrico de

Iztapalapa.

Los pacientes ingresaron al hospital por diversas causas, dentro de las cuales
las més destacadas son las siguientes: sepsis (89%), en segundo lugar se
encuentra hipernatremia (67%), en tercer lugar se identificé hiperbilirrubinemia
(36%), en ultimo lugar se encuentran Hipoglucemia y Conjuntivitis (Tabla 5)
(Grafico 3).

TABLA 5.

Distribucion por diagnéstico

. . _ % IC al 95% IC al 95%
Diagnostico Frecuencia % .
Acumulado Min Max

Conjuntivitis 12 26,09% 100,00% 14,27% 41,13%
Hiperbilirrubinemia 17 36,96% 100,00% 23,21% 52,45%
Hipernatremia 31 67,39% 100,00% 51,98% 80,47%
Hipoglucemia 14 30,43% 100,00% 17,74% 45,75%
Sepsis Neonatal 41 89,13% 100,00% 76,43% 96,38%

Fuente: Secretaria de Salud de la Ciudad de México, Hospital Pediatrico de

Iztapalapa.
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GRAFCIO 3.

Distribucion de los Pacientes por diagnodstico

Sepsis Neonatal 41

Jany
J} ‘

Hipoglucemia

5 10 15 20 25 30 35 40 45

o

Fuente: Secretaria de Salud de la Ciudad de México, Hospital Pediatrico de

Iztapalapa.

Otra de las variables de importancia fue la lectura del déficit hidrico en
asociacion con el grado de deshidratacién, en donde se observa que la
deshidratacion severa presenta el mayor déficit con una media
correspondiente al 16%, la deshidratacion moderada registré6 un déficit con
una media del 8%, y la deshidratacion leve presento un déficit con una media
del 4% (Tabla 6) (Grafico 4).

TABLA 6.

Distribucion del déficit hidrico en asociacion con el grado de

deshidratacion

Deshidratacion Obs Media DevEst Min Mediana Max Moda
Leve 12 4% 1% 3% 3.5% 5% 3%
Moderada 12 8% 1% 6% 9% 10% 9%
Severa 22 16% 6% 12% 13.5% 35% 12%

Fuente: Secretaria de Salud de la Ciudad de México, Hospital Pediatrico de

Iztapalapa.
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GRAFICO 4.

Distribucion del Deficit Hidrico en Asociacion con el Grado de
Deshidratacion
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Fuente: Secretaria de Salud de la Ciudad de México, Hospital Pediatrico de
Iztapalapa.

La distribucion del tiempo de recuperacion en los niveles séricos de azoados
también fue otra de las variables que se ha registro, en donde se observo que
aquellos pacientes con deshidratacion leve presentaron una media de 5,67
dias para normalizarse, mientras que los pacientes con deshidratacion
moderada tardaron 4,66 dias, y por ultimo, los pacientes con deshidratacion
severa presentaron una media de 5,81 dias para su normalizacién (Tabla 7)
(Grafico 5).

TABLA 7.

Distribucion del tiempo de normalizacion de azoados en asociacion con el

grado de deshidratacién

Deshidratacion Obs Media DevEst Min Mediana Max Moda
Leve 12 5,67 1,56 3 6 7 7
Moderada 12 4,67 1,67 3 5 7 3
Severa 22 5,82 1,47 3 7 7 7

Fuente: Secretaria de Salud de la Ciudad de México, Hospital Pediatrico de

Iztapalapa.
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GRAFICO 5.

Distribucion del dia de normalizacidn de azoados post-hidratacion
7,00
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M Severa

1,00

0,00
Mean

Fuente: Secretaria de Salud de la Ciudad de México, Hospital Pediatrico de
Iztapalapa.

En lo que se refiere a la relacion de urea/creatinina, ha sido comparada con
una lectura al ingreso, y otra lectura cuando los niveles de azoadas han
llegado a la normalidad, en donde la media obtenida fue de 80 y 17

respectivamente (Tabla 8) (Grafico 6).

TABLA 8.

Distribucion de la Relacion Urea/Creatinina

Urea/Creatinina Obs Media Dev Est Min Mediana Max Moda

Ingreso 46 80,15 38,11 33 67 171,1 56,1

Azoados Normales 46 17,39 9,23 3,8 14,3 535 14,3

Fuente: Secretaria de Salud de la Ciudad de México, Hospital Pediatrico de
Iztapalapa.
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GRAFICO 6.

Distribucion de la Relacion Urea / Creatinina
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Fuente: Secretaria de Salud de la Ciudad de México, Hospital Pediatrico de

Iztapalapa.

Se estimo la tasa de filtracion glomerular a partir de la creatinina plasmatica
de acuerdo a la férmula de Schwartz, encontrando un registré de la media al
inicio, la cual corresponde a 22,95 ml/min/1.73 m?, con un minimo de 3,4
ml/min/1.73 m2y un maximo de 54 ml/min/1.73 m?, posterior a la normalizacién
de azoados se registré una media de 68, con un minimo de 40,9 ml/min/1.73

m? y un maximo de 117 ml/min/1.73 m? (Tabla 9).

TABLA 9.

Distribucién de la Tasa de Filtracion Glomerular

TSA Obs Media Dev Est Min Mediana Max Moda
Ingreso 46 22,95 10,45 3.4 22,15 54 16,2
Azoados

46 68,07 19,24 40,9 67,15 117 56,2
Normales

Fuente: Secretaria de Salud de la Ciudad de México, Hospital Pediatrico de

Iztapalapa.

25



La distribucion temporal de la Urea ha sido establecida con diversas lecturas,
las cuales se hicieron al ingreso de los pacientes, posteriormente a las 24
horas, a los 3, 5 y 7 dias de estancia en el Hospital; al mismo tiempo se
categoriz6 un el grado de deshidratacion con los niveles de urea obtenidos.
Se puede observar como los valores de Urea disminuyen con el paso de los
dias, pasando de una media de 63mg/l al ingreso, posterior a las 24 horas se
observa una media de 41,98mg/dl, a los 3 dias se registraron 29,14mg/dl, a
los 5 dias 7,51mg/dl, y por ultimo a los 7 dias se observdé una media de
4,81mg/dl, claramente se observa una tendencia de tipo descendiente, esto
para los pacientes con deshidratacion Leve (Tabla 10, 11, 12, 13, 14) (Grafico
7).

Los pacientes con deshidratacion moderada, presentaron casi el mismo
comportamiento, en donde se observé una media al ingreso de 72,23mg/dl, a
las 24 horas fueron 50,96mg/dl, a los 3 dias de 22,61mg/dl, a los 5 dias de
8,69 y por ultimo a los 7 dias una media de 4,64md/dl (Tabla 10, 11, 12, 13,
14) (Grafico 8).

En el caso de los pacientes con deshidratacion severa, se registrd un valor de
urea al ingreso de 123mg/dl, con una disminucion progresiva a las 24 horas a
80,7mg/dl, a los 3 dias a 38,25mg/dI, a los 5 dias a 16,6mg/dl, y el dltimo
registro a los 7 dias fue de 5,78mg/dl (Tabla 10, 11, 12, 13, 14) (Grafico 9).

TABLA 10.

Distribucion de la Urea al Ingreso en Asociacion con el Grado de

Deshidratacion

Deshidratacion Obs Media DevEst Min Mediana Max Moda

Leve 12 63,12 32,06 34,2 52,4 137 34,2
Moderada 12 72,23 31,36 27,8 67,45 128,4 27,8
Severa 22 123,48 84,52 38,5 96,3 359,5 38,5

Fuente: Secretaria de Salud de la Ciudad de México, Hospital Pediatrico de

Iztapalapa.
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TABLA 11.

Distribucion de la Urea a las 24 Horas en Asociacion con el Grado de

Deshidratacion

Deshidratacion Obs Media DevEst Min Mediana Max  Moda
Leve 12 41,98 29,76 128 31,5 104,9 30

Moderada 12 50,96 27,75 21,4 48,15 119.8 21,4
Severa 22 80,70 55,53 23,5 60,45 250,4 235

Fuente: Secretaria de Salud de la Ciudad de México, Hospital Pediatrico de

Iztapalapa.

TABLA 12.

Distribucion de la Urea a los 3 dias en Asociacion con el Grado de

Deshidratacion

Deshidratacion Obs Media DevEst Min Mediana Max  Moda
Leve 12 29,14 25,09 43 225 96,3 4,3
Moderada 12 22,61 14,58 43 214 449 449
Severa 22 38,25 39,05 6,4 31 1798 6.4

Fuente: Secretaria de Salud de la Ciudad de México, Hospital Pediatrico de

Iztapalapa.

TABLA 13.

Distribucion de la Urea a los 5 dias en Asociacién con el Grado de

Deshidratacion

Deshidratacion Obs Media DevEst Min Mediana Max Moda
Leve 12 7,51 3,9 42 6 13 4,3
Moderada 12 8,69 5,41 4 6,41 21 4,3
Severa 22 16,6 16,77 42 10 749 4,3

Fuente: Secretaria de Salud de la Ciudad de México, Hospital Pediatrico de

Iztapalapa.
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TABLA 14.

Distribucion de la Urea a los 7 dias en Asociacién con el Grado de

Deshidratacion

Deshidratacion Obs Media DevEst Min Mediana Max Moda
Leve 12 4,81 1,94 21 4.3 85 21
Moderada 12 4,64 0,86 4 4,3 6,4 43
Severa 22 5,78 2,08 3 5,5 10,7 4,3

Fuente: Secretaria de Salud de la Ciudad de México, Hospital Pediatrico de

Iztapalapa.
GRAFICO 7.
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Fuente: Secretaria de Salud de la Ciudad de México, Hospital Pediatrico de

Iztapalapa.
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GRAFICO 8.

Distribucion temporal de la urea en asociacién con
deshidratacion moderada
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Fuente: Secretaria de Salud de la Ciudad de México, Hospital Pediatrico de
Iztapalapa.

GRAFICO 9.

Distribucion temporal de la urea en asociacién con
deshidratacion severa
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Fuente: Secretaria de Salud de la Ciudad de México, Hospital Pediatrico de
Iztapalapa.
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Al igual que el ejemplo anterior se procedi6 a la lectura de los niveles de
Creatinina de los pacientes, donde se logr6 observar una tendencia
descendente, es decir, los pacientes con deshidratacion leve registraron una
media al ingreso de 0,95mg/dl, a las 24 horas de 0,51mg/dl, a los 3 dias
0,45mg/dl, a los 5 dias de 0,36mg/dl y a los 7 dias de 0,31m/dl (Tabla 15, 16,
17,18, 19) (Grafico 10).

En el caso de los pacientes con deshidratacion moderada, se obtuvo una
media de creatinina al ingreso de 1,11mg/l, con una disminucion a las 24 horas
de 0,68mg/dl, a los 3 dias se han obtenido 0,38mg/dl, y a los 5y 7 dias se
registraron 0,29mg/dl y 0,36mg/dl respectivamente (Tabla 15, 16, 17,18, 19)
(Grafico 11).

Los pacientes con deshidratacion severa, presentaron niveles de creatinina
mas altos, sin embargo, la tendencia fue la misma, se obtuvieron niveles de
tipo decreciente con el paso del tiempo, al ingreso se observé una creatinina
de 1,49mg/dl, posteriormente se registraron 0.92, 0.64, 0.36, y 0.35 (Tabla 20,
21, 22, 23, 24) (Tabla 12).

TABLA 15.

Distribucion de la Creatinina al Ingreso en Asociacion con el Grado de

Deshidratacién

Deshidratacion Obs Media DevEst Min Mediana Max Moda
Leve 12 0,9 0,23 0,6 0,92 1,34 0,8
Moderada 12 1,11 0,68 0,48 0,955 31 0,48
Severa 22 1,49 1,23 04 1,35 6,4 0,7

Fuente: Secretaria de Salud de la Ciudad de México, Hospital Pediatrico de

Iztapalapa.
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TABLA 16.

Distribucién de la Creatinina a las 24 Horas en Asociacion con el Grado de

Deshidratacién

Deshidratacion Obs Media DevEst Min Mediana Max Moda
Leve 12 0,19 0,28 0,45 0,8 04
Moderada 12 0,53 0,2 0,6 2,19 0,6
Severa 22 0,75 03 0,8 4 0,5

Fuente: Secretaria de Salud de la Ciudad de México, Hospital Pediatrico de

Iztapalapa.

TABLA 17.

Distribucion de la Creatinina a los 3 dias en Asociacion con el Grado de

Deshidratacién

Deshidratacion Obs DevEst Min Mediana Max Moda
Leve 12 0,20 01 04 0,76 0,4
Moderada 12 0,13 0,18 0,4 0,53 04
Severa 22 0,49 0,2 0,505 26 04

Fuente: Secretaria de Salud de la Ciudad de México, Hospital Pediatrico de

Iztapalapa.

TABLA 18.

Distribucion de la Creatinina a los 5 dias en Asociacion con el Grado de

Deshidratacion

Deshidratacion Obs Media DevEst Min Mediana Max Moda
Leve 12 0,14 0,2 0,32 0,7 0,3
Moderada 12 0,11 0,1 0,3 0,43 0,2
Severa 22 0,15 0,1 031 08 0,3

Fuente: Secretaria de Salud de la Ciudad de México, Hospital Pediatrico de

Iztapalapa.
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TABLA 19.

Distribucion de la Creatinina a los 7 dias en Asociacién con el Grado de

Deshidratacion

Deshidratacion Obs Media DevEst Min Mediana Max Moda
Leve 12 0,31 0,10 0,2 0,3 0,55 0,3
Moderada 12 0,36 0,07 0,28 0,345 05 0,3
Severa 22 0,35 0,08 0,2 0,3 05 0,3

Fuente: Secretaria de Salud de la Ciudad de México, Hospital Pediatrico de

Iztapalapa.

GRAFICO 10.

Distribucion temporal creatinina en asociacion con
deshidratacion leve
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Fuente: Secretaria de Salud de la Ciudad de México, Hospital Pediatrico de

Iztapalapa.
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GRAFICO 11.

Distribucion temporal creatinina en asociacion con
deshidratacion moderada
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Fuente: Secretaria de Salud de la Ciudad de México, Hospital Pediatrico de
Iztapalapa.

GRAFICO 12.

Distribucion temporal creatinina en asociacion con

deshidratacion severa
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Fuente: Secretaria de Salud de la Ciudad de México, Hospital Pediatrico de

Iztapalapa.

La relacion que presento el BUN en los pacientes con deshidratacion leve,
tuvo un descenso considerable, presentando 29,5mg/dl al ingreso, con un

descenso constante hasta los 3 dias, llegando a 6,08mg/dl, un leve aumento
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alos 5 dias con 7,75mg/dl, y finalmente su nivel mas bajo a los 7 dias con una
media de 2,5mg/dl (Tabla 20, 21, 22, 23, 24) (Tabla 12) (Tabla 13).

El BUN registrado en la deshidratacion moderada ha presentado niveles de
40mg/dl al ingreso, con una valoracion a las 24 horas de 23,83mg/dl, a los 3
dias se observaron 6,25mg/dl, a los 5 dias con 7,42mg/dl, en la Gltima lectura
se obtuvo una media de 2,67mg/dl (Tabla 14). La deshidratacion severa
presento un BUN al inicio de 58,32mg/dl el mas alto hasta el momento, a pesar
de esto, también ha logrado registrar un descenso progresivo con el peso de
los dias, llegando a los 337,77mg/dl, 15,73mg/dl a los 3 dias, 10,91mg/dl a los
5 dias y por ultimo 3,27mg/dl a los 7 dias (Tabla 20, 21, 22, 23, 24) (Tabla 12)
(Tabla 15).

TABLA 20.

Distribucion del BUN al Ingreso en Asociacion con el Grado de

Deshidratacién

Deshidratacion Obs Media DevEst Min Mediana Max Moda
Leve 12 29,50 14,98 16 245 64 22
Moderada 12 40,83 23,62 13 36,5 102 13
Severa 22 58,32 39,94 18 45 168 67

Fuente: Secretaria de Salud de la Ciudad de México, Hospital Pediatrico de

Iztapalapa.

TABLA 21.

Distribucion del BUN a las 24 Horas en Asociacién con el Grado de

Deshidratacion

Deshidrataciéon Obs Media Dev Est Min Mediana Max Moda

Leve 12 18,83 14,42 6 14 49 6
Moderada 12 23,83 12,96 10 22,5 56 10
Severa 22 37,77 2592 11 28,5 117 11

Fuente: Secretaria de Salud de la Ciudad de México, Hospital Pediatrico de

Iztapalapa.
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TABLA 22.

Distribucion del BUN a los 3 Dias en Asociacion con el Grado de

Deshidratacion

Deshidratacion Obs Media DevEst Min Mediana Max Moda
Leve 12 6,08 4,17 2 5 14 2
Moderada 12 6,25 5,75 2 4,5 21 2
Severa 22 15,73 18,96 2 9,5 84 3

Fuente: Secretaria de Salud de la Ciudad de México, Hospital Pediatrico de

Iztapalapa.

TABLA 23.

Distribucion del BUN a los 5 Dias en Asociacion con el Grado de

Deshidratacion

Deshidratacion Obs Media DevEst Min Mediana Max Moda
Leve 12 7,75 5,46 2 9 14 2
Moderada 12 7,42 5,14 2 6 14 2
Severa 22 1091 7,68 2 12 35 14

Fuente: Secretaria de Salud de la Ciudad de México, Hospital Pediatrico de

Iztapalapa.

TABLA 24.

Distribucion del BUN a los 7 Dias en Asociacion con el Grado de

Deshidratacion

Deshidratacion Obs Media DevEst Min Mediana Max Moda
Leve 12 2,50 1,00 1 2,5 4 2
Moderada 12 2,67 0,98 2 2 5 2
Severa 22 327 0,98 2 3 5 3

Fuente: Secretaria de Salud de la Ciudad de México, Hospital Pediatrico de

Iztapalapa.
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GRAFICO 13.

Distribucion temporal del BUN en asociacion con
deshidratacion leve
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Fuente: Secretaria de Salud de la Ciudad de México, Hospital Pediatrico de

Iztapalapa.

GRAFICO 14.

Distribucion temporal del BUN en asociacion con la
deshidratacion moderada
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Fuente: Secretaria de Salud de la Ciudad de México, Hospital Pediatrico de

Iztapalapa.
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GRAFICO 15.

Distribucion temporal del BUN en asociacion con la
deshidratacion severa
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Fuente: Secretaria de Salud de la Ciudad de México, Hospital Pediatrico de

Iztapalapa.

Para determinar la asociacion existente entre el tiempo de normalizacion de
los azoados en comparacion con la deshidratacion, se procedi6 a realizar un
andlisis para cada grado de deshidratacion; en el caso de la deshidratacion
leve se obtuvo una media de 5,66 dias para la normalizacién, con un minimo
de 3 dias y un maximo de 7 dias, se realiz6 el test estadistico T de Student en
donde el valor obtenido fue de 0,47 con una p 0,63, dicho valor se considera
como no estadisticamente significativo, por lo tanto se rechaza la dependencia

entre variables (Tabla 25).
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TABLA 25.

Distribucion del Tiempo de Normalizacion de los Azoados en Asociacion

con Deshidratacion Leve

_ Distribucion en Dias
Observaciones

Media Dev Est Min Mediana Max Moda

NO 34 5,4118 1,6165 3 5 7 7
Deshidratacion Leve

S|l 12 5,6667 1,557 3 6 7 7
Diferencia de Medias IC al 95% T Student P
0.25 -1,33 a 0,8 0,47 0,63

Fuente: Secretaria de Salud de la Ciudad de México, Hospital Pediatrico de

Iztapalapa.

Para el caso de la deshidratacion moderada en asociacion con los dias de
normalizacion de azoados, se ha obtenido una media de 4,66 dias, con un
minimo de 3 dias, y un maximo de 7 dias, el T valor obtenido fue de 2,13, con
un p 0,03, en donde el dicho valor se considera como estadisticamente

significativo, es decir, se acepta la dependencia entre variables (Tabla 26).

TABLA 26

Distribucion del Tiempo de Normalizacién de los Azoados en Asociacion

con Deshidratacion Moderada

_ Distribucion en Dias
Observaciones

Media Dev Est Min Mediana Max Moda

Deshidratacion NO 34 5,76 1,47 3 7 7 7
Moderada SI 12 466 1,66 3 5 7 3
Diferencia de Medias IC al 95% T Student P
1,09 0,06 a 2,13 2,13 0,03

Fuente: Secretaria de Salud de la Ciudad de México, Hospital Pediatrico de

Iztapalapa.
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Y por ultimo, para los pacientes que presentaron deshidratacion severa en
asociacion con el tiempo de normalizacion de azoados se registré una media
de 5,81 dias, con un minimo de 3 dias y un maximo de 7 dias, el T valor fue
de 1,4 con una p 0,16, este valor se considera como no estadisticamente

significativo, por lo tanto se rechaza la dependencia entre variables (Tabla 27).

TABLA 27.

Distribucion del Tiempo de Normalizacion de los Azoados en Asociacion

con Deshidratacion Severa

_ Distribucion en Dias
Observaciones

Media Dev Est Min Mediana Max Moda

NO 24 5,16 1,65 3 5 7 7
Deshidratacion Severa

S| 22 581 1,46 3 7 7 7
Diferencia de Medias IC al 95% T Student P
0,65 -158 a 0,28 1,4 0,16

Fuente: Secretaria de Salud de la Ciudad de México, Hospital Pediatrico de

Iztapalapa.

9. DISCUSION.

Los pacientes en nuestro estudio se encontraron en los 10 primeros dias de
vida periodo en transicién organica funcional, situacion compatible con la
primera semana de vida, donde la alimentacion al seno materno puede ser
deficiente ante cantidad de calostro que se produce y se ingieren es escasa
(2); mientras que la distribucién por sexo es mas de tipo homogénea, al

parecer no hay asociacion alguna con la distribucion por esta causa (3).

La deshidratacion es el estado resultante de una pérdida excesiva de agua,
secundario a una pérdida o falta de ingesta de agua y el contenido de liquido
extracelular en el recién nacido, la clasificacibn de este padecimiento
corresponde al déficit hidrico que presenta el paciente, habitualmente se
clasifica en deshidratacion leve cuando se observa un déficit del 3-5%,
moderada cuando el déficit hidrico corresponde al 5-10%, deshidratacion
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severa cuando esta déficit supera el 10%; en la presente investigacion
realizada en el Hospital Pediatrico de Iztapalapa, se obtuvo una incidencia
para deshidratacion leve del 26%, en donde el déficit hidrico asociacion a este
padecimiento fue del 4%, en el caso de la deshidratacion moderada se ha
obtenido una incidencia del 26,09%, con un déficit hidrico asociado al 8% y la
incidencia de deshidratacion severa fue de 47,83%, asociada a un déficit
hidrico del 16%. (4)

En condiciones normales, el flujo sanguineo renal y la tasa de filtracién
glomerular se mantienen estables en un amplio rango de presiones de
perfusibn y cuando cae la presion de perfusion la capacidad de
autorregulacion de los vasos renales permite la vasodilatacion de la arteriola
aferente y la vasoconstriccion de la eferente, sin embargo en el recién nacido
existe una menor respuesta arteriolar a factores vasoactivos por lo cual al
presentarse un cuadro de deshidratacion severa y sepsis esta induce
hipoperfusion renal, lo cual se traduce en la elevacién sérica de azoados como
se presenta en el estudio. (11) (13) (14) (15)

En la variacion en la incidencia del grado de deshidratacién se ha observado
que la mayor distribucion es la categoria de severidad, se podria considerar
que los pacientes con este padecimiento tendrian mayor dificultad para
normalizar los niveles de azoados, ya que incluso la media del déficit hidrico
de estos registré6 una media del 16%; a pesar de lo anterior los pacientes
requirieron de entre 4.6 a 5,8 dias de Hospitalizacién para normalizar estos
valores, sin importar el grado de deshidratacion que presentaran, esto
probablemente modificado por la comorbilidad de los pacientes,
principalmente sepsis, patologia descrita como factor importante en la
evolucion de la lesién renal aguda en el recién nacido. ( 11) (13) (14) (15) (17)
(18)

El fenbmeno descrito con anterioridad tiene como respaldo el test estadistico
T de Student, en donde el Unico valor con validez estadisticamente
significativa, fue la asociacion entre la deshidratacion moderada y los dias de

normalizacion de azoados, el cual registro una media mas baja,
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correspondiente a 4,6 dias, lo cual no es muy diferente con los casos de
deshidratacion leve y severa, en donde solo se puede ver un 1 dia de
diferencia. ( 11) (13) (14) (15) (17) (18)

Parece aconsejable retrasar la valoracion de la funcion renal del recién nacido
hasta finales de la primera semana posnatal (del quinto al séptimo dia),
cuando se recibe aportes normales, cuando comienza su ganancia ponderal
fisiolégica y cuando deja de verse reflejada la creatinina materna, sin embargo
al presentar datos clinicos de deshidrataciéon y de lesion renal aguda
secundaria dada por elevacion de urea y nitrdgeno ureico en sangre obliga a

establecer dicho diagnostico al presentarse dicha elevacion. ( 6) (12) (14)

En el caso del registrd de los niveles de Urea, Creatinina y BUN a lo largo de
los dias, la tendencia siempre es de tipo descendente, sin importar el grado
de deshidratacion las evaluaciones han sido muy similares, los niveles de
Urea a los 7 dias, han tenido una variacion de 4.81 a 5,78mg/dl, mientras que
la creatinina ha tenido un resultado parecido en los tres grados de
deshidratacion, en donde la variacion registrada fie de 0,31 a 0,36mg/dI, asi
mismo el BUN a los 7 dias presento una variacion de 2,5 a 3,2mg/dI, situacién
gue coincide con la lesion renal prerrenal, que al restablecer la perfusion renal,

se presenta una adecuada y rapida respuesta. ( 6) (12) (14)

Por lo anterior, se podria considerar que no presenta gran relevancia el tipo
de deshidratacién con el que los pacientes ingresen al Hospital, pues el
tratamiento precoz del trastorno causante de la hipoperfusion consigue el
restablecimiento de la funcion renal, sin embargo si la hipoperfusién se
mantiene un periodo de tiempo prolongado se puede producir una lesion
parenquimatosa renal y por ende necrosis tubular aguda, en la poblacion
analizada se restablece la funcién renal posterior a el tratamiento hidrico,
evitando asi la presencia de necrosis tubular aguda. ( 11) (13) (14) (15) (17)
(18)

La lesion renal aguda es un sindrome clinico que se produce cuando se
presenta un deterioro rapido de la funcion renal, mismo que se acomparia de

la incapacidad renal para mantener una correcta homeostasis
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hidroelectrolitica, coincidiendo con la evolucion de la poblacion, pues un
porcentaje elevado de pacientes que cursaron con hipernatremia. ( 11) (13)
(14) (15) (17) (18)

La determinacion de la funcion glomerular no debe basarse Gnicamente en
la determinacion de creatinina, sino que debe ir acompafiada de la
estimacion del filtrado glomerular mediante una ecuacion, sin embargo la
literatura refiere que dicha ecuacion no debe utilizarse en el fracaso renal
agudo o en pacientes en estado critico, sin embargo hay otras literaturas
que establecen una escala de RIFLE y AKI en las cuales establecen
distintos grados de afectacién renal en base a la disminucion en la
afectacion de tasa de filtracién glomerular, diferencia que se evidencio al

ingreso y al contar con niveles séricos de azoados normales. (15) (16)

10.CONCLUSIONES

Se observo que tanto la urea, creatinina y BUN presentan una normalizacion
paulatina con el paso de los dias, alcanzado niveles de normalidad en un
promedio entre los 5y 7 dias, sin importar el grado de deshidratacion que se

presento.

La creatinina es util pero limitada como marcador independiente de lesion
renal aguda de tipo pre renal en el recién nacido de termino, ante dicha
situacion cobra vital importancia el nitrdgeno ureico en sangre, la urea, y una
adecuada historia clinica para una evaluacién correcta del paciente ya que
siendo estrictos en la deshidratacion leve no deberian existir cambios en los

azoados.

Con el fin de llevar a cabo un monitoreo mas completo de la lesién renal aguda
es muy importante la cuantificacion de voliumenes urinarios para de esta
manera estadificar la lesion renal aguda en AKI o RIFLE neonatal, sin
embargo en nuestro estudio no se llevo a cabo pues el objetivo principal fue

vigilar nos niveles de azoados séricos.
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Hay que tener en cuenta otras mediciones como la presencia de electrolitos
urinarios, también mermados por la incapacidad de concentracion de la orina
en el paciente neonato, sin embargo resultaria util con el fin de corroborar una
lesion renal de tipo pre renal en pacientes con factores de riesgo de

enfermedad parenquimatosa o en su caso de tipo pos renal.

En el paciente neonato deshidratado con lesion renal se debe realizar un
seguimiento de la funcion renal, ya que al menos 10% de estos pacientes
presentara enfermedad renal cronica a lo largo de su vida, lo que nos obliga
como profesionales a detectar y atender tempranamente dicha situacion con

vigilancia y seguimiento oportuno.

Existen en la actualidad nuevos marcadores, como la lipocalina asociada a la
gelatinasa plasmatica y urinaria de neutréfilos (NGAL), la cistatina C urinaria,
la molécula de lesion renal urinaria (KIM-1), la interleucina 18 en orina (IL-18)
y la glutation S-transferasa que son biomarcadores diagndsticos tempranos
de lesion renal aguda en diferentes contextos, los cuales estan presentes
aproximadamente 2 dias antes de que se desarrolle el sindrome clinico en
comparacion a la elevaciéon de creatinina, BUN y urea que pueden tardar
incluso hasta 72 horas después de iniciar el sindrome clinico, sin embargo su
alto costo y poca disponibilidad aun en la mayoria de centros hospitalarios

incluso de tercer nivel limita el uso de los mismos..

El estudio enfatiza la importancia del reconocimiento temprano y la
intervencién en el momento de la lesién renal aguda en lugar de esperar hasta

que se haya producido la falla organica completa.

Cabe mencionar que el rifion al ser un 6rgano de vital importancia, al sufrir
agresiones en la etapa neonatal, puede predisponer al paciente a
complicaciones futuras, por lo que dentro de las historias clinicas de las
nuevas generaciones deberd interrogarse si existié afectacion renal en la

etapa de recién nacido.

Restituir la volemia es piedra angular para el tratamiento de la azoemia

prerenal, recuperar el liquido intra y extracecular y lograr un equilibrio entre
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ambos espacios, estabilidad electrolitica y acido base, con el fin de recuperar

la homeostasis e iniciar una recuperacion calorico-proteica y de forma

secundaria favorecer una curva de crecimiento gradual en ascenso, piedra

angular en la adecuada evolucion de estos pacientes.
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