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RESUMEN.

Asfixia perinatal es un evento adverso asociado a multiples complicaciones neonatales,
resaltando dafio neurolégico y renal, de acuerdo a la informacién en Guatemala hay una
incidencia de 6 casos de asfixia perinatal por 1,000 nacidos vivos. Objetivo: Determinar el
factor de riesgo de dafio renal en el recién nacido a termino con asfixia perinatal severa. Se
obtuvo los siguientes resultados: En factor de riesgo para desarrollar para dafio renal con
alteracion del pH es de un OR de 4.69 y Chi cuadro en 0.033 en el riesgo de dafio renal
utilizando la tasa de filtrado glomerular presente es de un OR de 400, el riesgo para dafio
renal a través de alteracion de aclaracion de creatinina tenemos un OR de 384. El FENA en
el presente estudio no identifico factor de riesgo para dafio renal. Se concluy6 lo siguiente: la
Asfixia perinatal tiene un gran impacto en la dafo renal el cual se determind a través de las
pruebas identificando como factores para dicho dafio el pH con un OR 4.6, una tasa de
filtrado glomerular con OR en 400, un aclaracion de creatina con un OR de 384. El dafio
renal en asfixia perinatal tuvo un dafio que fue irreversible en 2.43% y dafio renal reversible
fue de 97.57 %.

En el presente estudio la fraccion excretada de sodio (FENA) no se identific6 como un factor

de riesgo para dafio renal.

232 palabras.



| INTRODUCCION.

Asfixia perinatal es el dafio producido en el recién nacido por una anormalidad del
intercambio gaseoso fetal, generando una serie de cambios irreversibles como: hipoxia,
hipercapnia, acidosis metabdlica, fracaso de la funcién de por lo menos dos érganos y en
algunos casos la muerte. Anualmente, a nivel mundial nacen aproximadamente 130 millones
de nifios; de estos, casi el 2.5% nace muerto y méas del 3% fallece en los primeros 28 dias de
vida. Segun estadisticas de la Organizacion Mundial de la Salud (OMS), mas de un millén de
recién nacidos que sobreviven a la asfixia desarrollan paralisis cerebral y/o problemas del

desarrollo y aprendizaje.

En paises en vias de desarrollo, como Guatemala, se reportan prevalencias de asfixia
perinatal de casi 6.1 por cada 1000 nacidos vivos, generalmente relacionadas con control
pre-natal deficiente, escasos recursos tecnolégicos, evidenciando problemas relacionados
con condiciones socioecondémicas desfavorables y problemas culturales. La adaptacion del
rindn fetal a la vida extrauterina constituye todo un desafio, por cuanto debe dar respuesta a
necesidades funcionales rapidamente crecientes y en ocasiones enfrentarse a diversos

estados enddgenos y principalmente exégenos de stress.

Por lo que se decidio plantear el problema del impacto de la asfixia perinatal en la
funcién renal de los recién nacidos. Se plantearon objetivos como determinar la proporcion
de recién nacidos que desarrollaron deterioro renal reversible e irreversible, también se
determiné la asociacién de dafio renal en recién nacidos a termino con alteracion de ph, tasa

de filtrado glomerular, aclaramiento de creatinina y fraccion excretada de sodio.

Se realizd un estudio analitico transversal, con dos propuestas estadisiticas como el
Odds Ratio y chi cuadrado, y para el analisis de chi cuadrado de utiliz6 programa Epi dat 3.1.
Se obtuvieron resultados en donde un ph menor a 7.20 presentdé mayor riesgo de desarrollar
deterioro en la funciéon renal y el chi cuadrado revelé que hay asociacién estadistica

significativa entre ph menor a 7.20 y deterioro en la funcién renal.



Se determin6 por medio de OR que si sucede el evento de asfixia perinatal hay una
asociacion de mayor frecuencia de que ocurra disminucién de tasa de filtrado glomerular y
disminucion en el valor del aclaramiento de creatinina. Con el chi cuadrado se demostré que
hay asociacion significativa en pacientes con asfixia perinatal con dafio renal y pacientes sin
dafio renal en cuanto a la disminucion de tasa de filtrado y disminucién de aclaramiento de
creatinina. En cuanto a la fraccidn excretada de sodio el OR revelé un valor menor a 1 que

nos indica que el FeNa menor a 2.5 % es factor protector.



Il. ANTECEDENTES.

2.1 Asfixia Perinatal

Se define como el dafio que se produce en el recién nacido por una anormalidad del
intercambio gaseoso fetal, que da lugar a una serie de cambios irreversible como hipoxia,
hipercapnia, acidosis metabdlica (situacion patoldgica caracterizada por un aumento en la
concentracion de hidrogeniones en los tejidos y la sangre Ph menor de 7.20), fracaso en la

funcién de por lo menos dos 6rganos y en algunos casos la muerte. (1,3).

Los criterios actuales para el diagnoéstico certero de la asfixia perinatal, segin el comité de
medicina matero fetal, comité del feto y recién nacido del colegio americano de
ginecoobstetricia (AAGO), y la Academia Americana de Pediatria en su revision de 2002 son
a. Ph de cordon umbilical menor a 7.20

b. Apgar persistentemente bajo menor a 3 puntos a los cinco minutos.

c. Manifestaciones neuroldgicas anormales.

d. Disfuncién multiorganica.

e. Ventilacion con presion positiva menor a un minuto

f. Lactato mayor a 2.

La Asociacion Americana de Pediatria es bastante estricta y exige para el diagndstico el
cumplimiento de estos criterios. Esa situacion, representa algunos problemas en la practica.
En todo caso, la recomendacion practica actual es utilizar la definicion de la Asociacion
Americana de Pediatria, recordando siempre que algunos recién nacidos no cumplen todos
los criterios, pero que pueden tener manifestaciones de hipoxia e isquemia como sintomas y
signos neurolégicos propios de una encefalopatia hipdxica sin haber tenido nunca un apgar

menor a 3 puntos, ni un ph menor a 7.2 ().

2.1.1 Fisiopatologia.

El feto vive en un medio relativamente hipoxico pero con suficiente oxigeno como para cubrir
sus necesidades. La reserva fetal, es el conjunto de mecanismos compensatorios que
permiten al feto tolerar adecuadamente el estrés del trabajo de parto y expulsion, a través de
una mejor capacidad de transporte y liberacion de oxigeno, resistencia mayor a la acidosis,
posibilidad de redistribucion de sangre oxigenada a los tejidos, ademas de disminucién de

consumo de oxigeno y el intento de glucolisis anaerobia.



Ante una situacién de hipoxia, una vez agotada la reserva respiratoria, el feto pone en
marcha una serie de mecanismos de adaptacion, experimenta una redistribucion del gasto
cardiaco centralizando el flujo de forma que este aumenta en el corazoén, las suprarrenales y
el cerebro, mientras que la irrigacion de otros oOrganos disminuye aumentando su

vulnerabilidad. Esta redistribucién del flujo se consigue a través de varios mecanismos.

a. Una vasodilatacion cerebral, con flujo preferencial hacia el tallo encefalico mediada
por la hipoxia y la hipercapnia.

b. Unincremento en los niveles de adrenalina, que conduce a un aumento de la
resistencia vascular periférica e hipertension.

c. Un ahorro de energia fetal, disminuyendo los movimientos corporales y respiratorios e
instaurandose una bradicardia por el estimulo de quimiorreceptores por hipoxia y
barorrecepteros por hipertension.

d. Cuando los episodios de hipoxia son graves y duraderos, se sobrepasan los

mecanismos de compensacion fetal apareciendo alteraciones a todos los niveles.

Existe un alta incidencia de lesiones renales, consecuencia de la redistribucion del flujo
sanguineo; tubulo proximal es el mas susceptible al dafio isquémico, llegando a producirse

necrosis de las células epiteliales del tubulo.

La acidosis metabdlica se produce cuando a nivel celular, los mecanismos compensadores
de la hipoxia fracasan y los niveles intracelulares de oxigeno se vuelven insuficientes para
obtener el ATP necesario para la fosforilacion oxidativa mitocondrial, se activan tres vias de
emergencia para obtener ATP en condiciones anaerobias instaurandose progresivamente
una acidosis metabdlica y posteriormente mixta. Cuando estas vias alternativas resultan
insuficientes para mantener la disponibilidad de ATP se pierde totalmente el mecanismo de
control activo que normalmente mantiene en niveles bajos la concentracion intracelular de
socio y calcio. Como consecuencia se va a producir un edema citotoxico, a la vez que el
aumento del calcio desencadena una serie de reacciones que pueden llevar a la muerte
celular a través de:

a. Acumulo de xantinas

b. Aumento de acido araquiddnico

c. Incremento de aminoacidos excitadores.



Si la noxa deja de actuar, esta fase hipdxica va seguida por un periodo de reperfusion y re
oxigenacién en el que la liberacion de las sustancias acumuladas (hipoxantinas, &cido
araquidénico, aminoacidos excitadores, radicales libre de oxigeno). Puede incrementar
notablemente el dafio celular que puede haberse producido durante la fase de hipoxia, tanto
durante el periodo de hipoxia como en la fase de re oxigenacién puede producirse un dafio

neuroldgico irreversible o la muerte perinatal.

La lesion cerebral por hipoxia isquemia se produce dependiendo de la magnitud de la injuria
cerebral inicial, se produce una alteracién del metabolismo oxidativo, aumento de lactato y
caida del ph con la siguiente ineficacia de la glicélisis anaerobia para general ATP y

disminucion de compuestos de fosfatos de alta energia.

3.1.2 Afeccion multisistémica:

3.1.2.1 Sistema Cardiovascular:

A nivel cardiaco la asfixia causa isquemia miocardica transitoria. Se presentan signos de
insuficiencia cardiaca con polipnea, cianosis, taquicardia, ritmo de galope y hepatomegalia
en diverso grado. Es mas frecuente que la insuficiencia sea del ventriculo derecho, en el
gue puede haber mas compromiso del musculo papilar con regurgitacion tricuspidea que se
manifiesta en un soplo auscultable en el borde izquierdo del esternén. Hay aumento de 5 a

10 veces de la creatinfosfoquinasa.

3.1.2.2. Renal.

La disminucién de la perfusiéon renal, secundaria a la redistribucion del débito cardiaco y la
hipoxemia explican el compromiso renal que se observan en un gran porcentaje de los recién
nacidos asfixiados. Las lesiones que se observan son de necrosis tubular y deposito de
mioglobina derivado de la destruccidn tisular. Puede presentarse un sindrome de secrecion
inapropiada de hormona antidiurética. Clinicamente se detecta oliguria, elevacién de BUN y
creatinina. La atonia de las vias urinarias puede llevar a una paralisis vesical. La asfixia
perinatal es probablemente la causa mas frecuente de insuficiencia renal aguda en el
periodo neonatal. La lesion hipéxico isquémica predispone el riesgo de necrosis tubular
aguda, por lo que es necesario monitorizar diuresis, orina completa, densidad urinaria,
osmolaridad, electrolitos séricos, niveles de creatinina, calcular la fraccidon excretada de

sodio.



3.1.2.3 Sistema Digestivo:

La disminucién en el flujo esplacnico predispone a un mayor riesgo de enterocolitis
necrotizante y dependiendo la severidad de la injuria inicial se maneja ayuno en los primeros
2 a 5 dias de vida. La disminucién del transito intestinal y Ulceras por estrés han sido

descritos en recién nacidos asfixiados sin embargo esta relacion no es constante.

3.1.2.4 Efectos Hepéticos:
Se expresa con un higado de choque, se debe controlar funcion hepatica con niveles de
transaminasas, factores de coagulacién, albuminemia, bilirrubinas y deteccion de niveles

séricos de amonio.

3.1.3 Tratamiento y manejo del paciente con asfixia perinatal.

El manejo requiere considerar ademas del aspecto neuroldgico, el compromiso de otros
organos, con adecuada monitorizaciébn ya que el compromiso multisistémico puede ser
enmascarado por el compromiso neurolégico. El énfasis debe inicialmente ponerse en la
prevencion de la asfixia intrauterina y en el manejo adecuado e inmediato de la asfixia

neonatal por personal capacitado.

3.1.3.1 Medidas generales.

» Cabeza central
Posicion fowler
Manipulacion minima
Termorregulacion
Colocacion de catéter venoso
Monitoreo de signos vitales
Oximetria de pulso
Restriccion de liquidos a 60cc/kg/dia

Cuantificacion de diuresis

vV V V V V VYV V V V

Laboratiorios: gases venosos, electrolitos, glicemia, calcemia, hematocrito, CPK total
y MB, evaluacion renal,

» [Ecografia encefélica.



3.2 ElIRifi6N:

El desarrollo del rifidn definitivo, el metanefros, sucede algo luego de la involucion del
pronefros y mesonefros, durante la quinta semana de gestacion. La interaccion entre la
células epiteliales del brote uretral y el mesénquima metanéfrico indiferenciado es esencial
para la diferenciacion del mesénquima y la induccién de la divisién del brote uretral. La
nefrogénesis suele completarse en la semana 36 de gestacién, aproximadamente el 60 por
ciento de las nefronas se desarrollan durante el tercer trimestre y esto contindia fuera del

Gtero en infantes pre término.

En el recién nacido, los rifiones estdn completamente desarrollados y tiene un gran ndmero
de nefronas que funcionan deficientemente, esto es debido al tamafio de los poros
glomerulares y a la inmadurez del sistema enzimatico, ademas el recién nacido es incapaz

de concentrar la orina, debido a la brevedad del asa de Henle.

A pesar de la deficiencia funcional de los rifiones del recién nacido, un lactante sano puede
mantener su medio interno aunque reciba algunos alimentos que son fisiol6gicamente
inadecuados. Como no todos los glomérulos funcional en el momento de nacer, la velocidad
de filtracidbn glomerular en menor que la de lactantes mayores el pleno funcionamiento se

logra a las seis semanas de vida.

Durante la vida intrauterina la placenta mantiene la homeostasis fetal, la formacion de orina
el principal constituyente de liquido amniético durante el tercer trimestre comienza a las 12
semanas de gestacion, en el feto el flujo sanguineo renal es relativamente bajo debido a la
elevada resistencia vascular renal, la angiotensina Il aumenta el tono de las arteriolas
glomerulares eferentes, efecto contrabalanceado por prostanglandinas vasodilatadoras de
las arteriolas aferentes. La angiotensina Il y las prostaglandinas ademas de contribuir al
mantenimiento del filtrado glomerular y al control de la distribucién del flujo sanguineo
intrarrenal, internvienen en la promocion y el control de la nefrogenesis, junto con factores

transcripcionales, de crecimiento, oncogenes y la matriz extracelular.

El rifidn es un 6rgano pasivo en el feto, la funcion renal en el recién nacido es inmadura sin

embargo. La funcion renal en el recién nacido es inmadura, sin embargo se desarrolla



rapidamente durante los primeros meses y al final del primer mes es madura en el 80 a 90

%, esta casi completa entre el octavo y noveno mes de vida.

La tasa de filtracion glomerular (TFG) del recién nacido a término se considera que es el 30
% de la del adulto, alcanzando el nivel de éste a los dos afios de edad. La presion en el
neonato es baja en parte puede contar para la disminucién en la TFG en el riién inmaduro,
el flujo sanguineo renal es disminuido en el rifién en desarrollo.

La

3.2 Insuficiencia Renal.

La insuficiencia renal aguda (IRA) se define como la rapida elevacién en la concentracion de
la sangre de nitrdgeno de urea (BUN), creatinina, y otros productos de desecho celular en la
sangre resultante de la disminucién de tasa de filtracibn glomerular en el rifiédn. Con
frecuencia se trata de la funcion tubular anormal, incluyendo disminucion de la resorcion de
sodio y aumento de la pérdida de bicarbonato, asi como la excrecién disminuida de agua. A
diferencia de los pacientes de edad adulta, es dificil definir insuficiencia renal aguda neonatal
sobre la base de un valor especifico de la creatinina sérica, en parte porque concentraciones

medidas inmediatamente después del nacimiento reflejan la materna.

3.2.1 Fisiopatologia.
El rifidon se compone de nefronas individuales, cada uno de que es suministrado por la
sangre a través de la arteriola aferente y drenado por la arteriola eferente. La filtracion
glomerular depende de cuatro parametros.

» Las tasas de flujo de plasma en la arteriola aferente.

» La presion hidraulica transcapilar dentro del glomérulo ( la diferencia entre la presion

dentro del lecho capilar y que en el proximal tabulo del sistema colector).
» La presion coloidosmotica del plasma.

» La permeabilidad inherente de los propios capilares glomerulares.

Disminuciéon del caudal del plasma es el sello de insuficiencia renal aguda prerenal,
resultante de la contraccién del volumen o alteracién del gasto cardiaco. La correccion de
estas condiciones a menudo es eficaz en la hipoperfusiéon renal y restaura la funcion renal.
Cuando no es corregida por mas tiempo, el dafio inherente a los rifiones altera la capacidad
vascular de respuesta y puede resultar en disminucion del fuljo renal, incluso después de

gue el volumen total se mejore. En los bebes y adultos sanos el flujo sanguineo renal y la



perfusién normalmente se puede mantener incluso en la presencia de una disminucién de la

presion arterial.

Tal autorregulacion renal se produce a través de la dilatacion de la arteriola aferente y la
constriccion de la eferente, preservando asé el flujo sanguineo renal. Esto esta mediado por
el aumento de la secrecion de catecolaminas que se desencadena por la disminucién de la
perfusion renal, lo que resulta en la generacion de vasodilatador como prostanglandinas y
prostaciclinas. Las catecolaminas también activan el sistema renina angiotensina, que media
la vasoconstriccion eferente. Este sistema de autorregulacion es funcional en el recién
nacido sano a pesar de que normalmente la presion arterial sistémica baja y el flujo

sanguineo renal.

3.2.2 Causas de insuficiencia renal.
3.2.2.1 Pre renal
» Hipovolemia
Hemorragia
Hipoxia isquemia
Sepsis
Falla cardiaca

Hipotensién

V V. V V VYV V

Hiperviscocidad

3.2.2.2 Renal o Intrinseca

» Necrosis tubular aguda
Persistencia de causas pre renales
Medicamentos
Vasculares

Enfermedad de parénquima renal

YV V V V VY

Medicamentos maternos

3.2.2.3 Post Renales u Obstructivas
» Obstrucciones congénitas
» Caélculos

» Candidiasis renal.



3.2.3 Principios en el Manejo de Falla Renal.
» Monitoreo de peso
Excreta Urinaria
Monitoreo de creatinina, electrolitos, nitrégeno de urea.
No potasio en soluciones
Adecuada nutricion
Corregir acidosis
Usar furosemida si es necesario

Soporte hemodinamico con aminas

V V V V VYV V V V

Didlisis si es necesario

3.3.1 Pruebas de funcion renal.

La estructura y funcién del rindn se ha dividido en dos categorias predominantes que son la
glomerular y la tubular. Y de acuerdo con esta clasificacibn se agrupan las diferentes
enfermedades. Los procesos patologicos del tracto urinario son a menudo asintomaticos y
gran parte de los pacientes con enfermedad renal son descubiertos después que la funcién
renal esta severamente afectada. Por ello es importante estar familiarizado con los sintomas y
signos relacionados con las patologias del tracto urinario y con la interpretacion de las

pruebas de funcién renal.

Los objetivos principales de estas pruebas son:

» Deteccion precoz de las lesiones renales

» Localizacion anatomica del dafio renal.

» Cuantificar el dafio al rgano comprometido.
Algunas de estas pruebas van dirigidas a evaluar fundamentalmente la funcion glomerular a
través de la medida de la velocidad de filtracion glomerular y otras dirigidas a evulacion de

funcioén tubular.
3.2.1.1 Nitrégeno de Urea y Creatinina Séricos.

La urea es el principal producto final del metabolismo proteico, es formado en el higado por
hidrélisis de la arginina por efecto de la arginasa. Es libremente filtrada por el glomérulo y

reabsorbida por el tabulo, principalmente a nivel colector.
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El noventa por ciento de la urea excretada por el organismo corresponde a los rifiones, y el
diez por ciento restante al tubo digestivo. Su determinacién se hace por el método de la
diacetiimonoxima dando como resultado la concentracion de nitrdgeno ureico en miligramos
por decilitro, para convertir este valor a urea debe ser multiplicado por 2.14 ya que el
nitrégeno ureico comprende aproximadamente 47 por ciento del peso molecular de la urea.
Los valores normales en el recién nacido varian entre tres y diez miligramos, en los lactantes

entre 5 a 10 y en nifios entre 5 a 15 miligramos por decilitro.

Estos valores pueden ser modificados por muchos factores, ingesta proteica, funcion
hepatica y deshidratacion entre otros, los valores de urea se elevan en insuficiencia renal
solo después de la reduccion sustancial de la velocidad de filtracion glomerular, por esta

razén no es tan Util para detectar modificaciones precoces de la funcion renal.

La creatinina es derivada del metabolismo de la creatina del musculo, por la degradacién
enzimatica, solo el 2 por ciento de ella es convertida cada dia a creatinina y excretada por la
orina. La excrecion de creatinina es proporcional a la masa muscular y es relativamente
constante en cada individuo. El ejercicio y la ingesta alta de carne pueden aumentar la
creatinina y su excrecién urinaria. Las enfermedades degenerativas de los musculos, tales
como la distrofia muscular, puede aumentar la produccién de creatinina. La creatinina filtrada
por el glomérulo y con excepcién de una pequefia proporcion secretada por el tabulo
proximal, no atraviesa el epitelio tubular. La medida de creatinina sérica es uno de los
métodos mas valiosos para estimar la tasa de filtracion glomerular y sus valores normales

estan relacionados estrechamente a la edad.

Valores normales de creatinina segun edad gestacional (1s). pediatrics in review-

Edad postnatal 38-42 semanas.
Semana 1 0.5+-0.1
Semana 2 hasta la 8va semana 0.4 +0.1
Mayor de 8 semanas 04+-0.1
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3.2.1.1 Fraccion excretada de Sodio FENA (21

Esta prueba relaciona las dos alteraciones mas importantes de la insuficiencia renal aguda
como son la disminucién en la reabsorcion tubular proximal de sodio y la reduccion de la
filtracion glomerular. Se determina dividiendo la relacion urinaria y sanguinea de sodio sobre

la relacion urinaria sanguinea de creatinina y el resultado multiplicarlo por 100.

Valores de FENA: (1g). pediatrics in review-

% de FENA
Nifio: Falla Pre renal Menora 1 %
Recién nacido, recién nacido pretermino y Menor a 2.5 %
lactante
Necrosis tubular aguda Mayor a 2 %

3.2.1.2 Tasa de Filtrado Glomerular.

Es con mucho el indice mas util de la funcién renal. Su importancia no se limita a conocer los
productos de desecho que tan bien los rifiones estan excretando; también es un parametro
necesario en la dosificacion adecuada los medicamentos que se eliminan (excretados) por

filtracién glomerular.

FG: Talla x K

Creatinina

FG: ml/min/1.73
Talla en centimetros
K: constante de proporcionalidad que depende de la excrecién urinaria de creatinina por
unidad de tamario corporal. El valor de esta constante es variable
» RN atérmino 0.45 hasta el afio.
» RN de bajo pero o pretermino 0.33
» Nifios mayores y mujeres adolescentes 0.55
>

Adolescentes varones 0.77
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Valores normales de la Tasa de filtrado glomerular.

(18). Pediatrics in review:

Edad postnatal 25 a 28 semanas 29 a 34 semanas 38 a 42 semanas
Semana 1 11 (+- 5.4) 15.3 (+-5.6) 40.6 (+-14.8)
Semana2ala8 15.5 (+-5.6) 28.7 (+-13.8) 65.8 (+-24.8)
Semana 8 47 .4 (+-21.5) 51.4 95.7 (+-21.7)
Espafiola (22).
Prematuro A término A término
Edad post natal 3 dias 3 dias 2 semanas
Tasa de Filtrado | 10- 15 ml/min/1.73 15-20 ml/min/1.73 | 35-45
glomerular ml/min/1.73

3.2.1.3 Cistatina C

Ahora se sabe que es un mejor determinador de la Tasa de filtrado glomerular que la
creatinina. Es una sustancia libremente filtrada que estd contenida en todas las células
nucleadas humanas, y esta presente en todos los fluidos corporales. Es una cadena de sélo
120 aminoacidos, y es menos dependiente de la edad, el sexo, la raza y la masa muscular
en comparacion con la creatinina. Recientemente, también sin embargo se ha encontrado

gue puede ser influenciado por la composicion del cuerpo, aunque menos que la creatinina.

3.2.1.5. Aclaramiento de Creatinina (CCr) 17).

Se expresa en ml/min y como el tamafio del niflo cambio con el crecimiento para
homogenizar los resultados, los valores resultantes se corrigen para la superficie corporal
media del adulto, multiplicando el resultado por 1.73 y dividiendo por la superficie corporal
del nifio en m2. El CCr se debe calcular a partir de una muestra de orina de al menos 24
hrs, obteniéndose la muestra de sangre al comienzo, al final o en mital de la recogida pero
en cualquier caso en ayunas para evitar las variaciones de la creatinina referidas

anteriormente.
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Formula:
Creatinina urinaria x volumen urinario

Creatinina plasmatica x 1440

Espafiola (22).
Edad Aclaramiento de creatinina ml/min/1.73 m2
Recién nacido 20.8 (+-1.9)
1 semana 46.6 (+-5.2)
3 a5 semanas 60.1 (+-4.6)
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1. OBJETIVOS.

3.1 General:
3.1.1 Determinar el impacto en la funcion renal en recién nacidos a término con
asfixia perinatal en Hospital Roosevelt en el servicio de Alto riesgo | y Il de enero a

octubre del afio 2014.

3.2 Especificos:
3.2.1 Determinar la proporcién de recién nacidos que desarrollen deterioro en

funcién renal reversible.

3.2.2 Determinar la proporcion de recién nacidos que desarrollen deterioro renal en

funcion renal irreversible.

3.2.3 Determinar la asociacion de dafio renal en recién nacidos con alteracion ph,
tasa de filtrado glomerular, aclaramiento de creatinina y fraccioén excretada de

sodio.
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IV MATERIAL Y METODOS.

4.1 Tipo v disefio de investigacion

> Estudio Analitico Transversal

4.2 Unidad de anélisis

» Se utiliz6 como unidad de analisis los registros médicos de los recién nacidos vivos a

término con diagndstico de asfixia perinatal.

4.3 Poblacién y muestra

» La poblacibn a estudio corresponderd a todos los recién nacidos vivos con
diagndstico de asfixia perinatal moderada y severa a término ingresados a los
servicios de alto riesgo uno y alto riesgo dos de las unidades de neonatologia, del

departamento de pediatria, del hospital Roosevelt a estudio, durante el afio 2014.

Andlisis de muestra.
» Confianza: 95 %
» Potencia: 80 %
» Grupo 1: 35.
» Grupo2:64

» Se necesitan 41 individuos, con potencia de 80 % minimo aceptado.

4 .4 Definicibn de caso:

» Paciente con fraccion excretada de sodio menor a 2.5 %, tasa de filtrado glomerular

menor a 25 ml/min/hora y aclaramiento renal de creatinina menor a 20ml/min/hora.

4.5 Criterios de inclusion para el caso:
» Sexo masculino o femenino.

» Neonato nacido(a) con diagnéstico de asfixia perinatal moderada y severa ingresados a
los servicios de alto riesgo uno y alto riesgo dos de las unidades de neonatologia, del
departamento de pediatria, del hospital Roosevelt.

» Neonato nacido a término

» Ademdas de 2 o mas criterios, de cualquiera de los siguientes:

Apgar a los 5 minutos <3
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pH al nacer en la arteria umbilical < 7.20
Disfuncion multiorganica
Evidencia de encefalopatia hipéxico-isquémica (EHI)
Déficit de base mayor o igual a 12 mmol/Lt. en gases arteriales o del cordon
umbilical, de la primera hora de vida.
Ventilacion a presién positiva (VPP) por mas de un minuto.
» No anomalias congénitas letales
» No otra patologia asociada que deteriore funcién renal.

4.6 Criterios de exclusion para el caso

» Neonato pretérmino.

» Recién nacido vivo(a) con malformacion congénita letal.

» Patologias que causen acidosis metabdlica como: enfermedad de membrana hialina,
errores innatos del metabolismo, sepsis, etc.

» Neonato nacido vivo(a) pero fallecido(a) por cualquier causa.

4.7 Propuesta Estadistica:

» Odds Ratio: El cociente de los odds de los dos grupos es lo que se denomina odds
ratio y constituye otra forma de cuantificar la asociacion entre dos variables
dicotémicas.

En este caso el Odds ratio corresponde a:

OR= Odds de enfermedad en expuestos

Odds de enfermar en no expuestos

obienOR=a/b = axd

c/d cxb
El OR igual a 1 indica que no hay asociacion entre la presencia del factor de riesgo y
el evento. El OR mayor a 1 indica que existe asociacién positiva es decir que la
presencia del factor de riesgo se asocia a una mayor frecuencia de suceder el evento.

El OR menor a 1 indica que existe una asociacion negativa es decir que no existe
riesgo que lo que existe en un factor protector.

» Chicuadrado: La prueba chi-cuadrado de contingencia sirve para comprobar la
independencia de frecuencias entre dos variables aleatorias, X e Y.

El valor de p menor a 0.05 indica que hay asociacidn estadisticamente

significativa.

3.11?0ar§anélisis dEdatos.



4.8 Uso de programa Epi dat

» Tablas de contingencia

2 x 2 simples.

Con intervalo de confianza del 95 %

Enfermos Sanos.
Expuestos
No expuestos
Se introducen datos.
4.9 Definicion y Operacionalizacion de variables:
Variable Definicion Definicion Tipo de Escalade | Expresion.
conceptual operacional variable medicion
Aclarami Es una prueba de Creatinina Cuantitativa | Dependient | Menor a 20
ento laboratorio que se Urinaria x Vol. e ml/min/1.73
renal. hace con el fin de Urinario cuantitativa | m?
monitorizar el Creatinina mayor a 20
funcionamiento de los Plasmatica X ml/min/1.73
rifones. Sirve para 1440 m?
valorar el grado de
insuficiencia renal.
Asfixia | Dafio que se produce | Para la | independien ordinal Si
perinatal | €" el recién nacido Organizacion te No.
por una anormalidad | jyundial de la
en el intercambio Salud una cualitativa
gaseoso fetal, que se definicion
presenta .
con hipoxia, acidosis | operativa  de
metabdlica, asfixia es la
hipercapnia, incapacidad del
fracas de la iniciar y
function de al sostener
menos 2 respiraciones  al
drganos vitales y nacer. El comité
en algunos de expertos de la|
casos la muerte. Aca
demia Americana
de
Pediatria y del
Colegio
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Americano  de
Ginecologia vy

Obstetricia
considera
asfixia perinatal
solamente
cuando se

conjugan en un

mismo paciente
los  siguientes
hallazgos:

1. Apgara
los 5
minutos
<3

2. pH al
nacer en
la arteria
umbilical
<7.00

3. Disfuncié
n
multiorga
nica

4. Evidenci
a de
encefalo
patia
hipoxico-
isquémic
a (EHI)

Creatinin

a

La creatinina es un

producto final del
metabolismo
muscular.

Se origina a partir

de la creatina por
perdida de una
molecula de agua. A
su vez la creatina se
produce por hidrolisis
del fosfato de creatina
por accién de la
fosfokinasa
apareciendo como
metabolito de dicha

La medicién de
la creatinina es
el modo mas

simple de
monitorizar lo
correcta funciéon
de los rifiones

Dependient

e razon

mg/dl
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Reaccidn del fosfato
energético y la cretina

El radical fosfato
puede aportar energia
directamente

por dicha reaccion o a
través de su
acoplamiento a una
molécula de ADP
para formar ATP y
posterior hidrolisis por
accion de ATPasa.

La eliminacién de
creatinina en la
especie humana tiene
lugar casi
exclusivamente a
través de la filtracion
glomerular, siendo un
importante indice

del funcionamiento
renal.

FeNa Porcentaje de sodio Una x Dependient Nominal Menor a 2.5
filtrado que es Creatinina e

excretado por la orina. Plasmatica cuantitativa Mayor a 2.5

PLNa X

Creatinina

Urinaria
Filtrado Es el volumen de TFG RN a | Dependient Nominal Menor a 25
glomerul fluido filtrado por término: e ml/min/1.73

ar. unidad de tiempo Talla x 0.45 Cuantitativa

desde los capilares | Creatinina Mayor a 25
glomerulares renales ml/min/1.73

hacia el interior de la
capsula de Bowman.!
Normalmente se mide
en mililitros por minuto
(ml/min).
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Lactato.

El acido lactico se
produce a partir del
acido piravico a través
de la enzima lactato
deshidrogenasa
(LDH) en procesos de
fermentacion. El
lactato se produce
continuamente en el
metabolismo y sobre
todo durante el
ejercicio, pero no
aumenta su
concentracion  hasta
que el indice de
produccién no supera
al de eliminacion. La
concentracion de
lactatos en la sangre
usualmente esde 1 o
2 mmol/l en reposo,
pero puede aumentar
hasta 20 mmol/l
durante un esfuerzo
intenso.El aumento de
la concentracion de
lactatos ocurre
generalmente cuando
la demanda de
energia en tejidos
sobrepasa la
disponibilidad de
oxigeno en

Dependient
e

cuantitativa

razon

Menor a 2
mmol
Entre2y5

Mmol
Entre5y9
Mayor a 10

mmol

Recién
nacido a

termino

Neonato nacido entre
las 37 y 41 semanas
6/7.

Parametro

usado para

definir los casos

y controles.

Cuantitativa

Nominal

37 a 40

semanas.
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V. RESULTADOS.

La poblacién a estudio correspondera a todos los recién nacidos vivos con diagnéstico de
asfixia perinatal moderada y severa a término ingresados a los servicios de alto riesgo uno y
alto riesgo dos de las unidades de neonatologia, del departamento de pediatria, del hospital
Roosevelt a estudio, durante el afio 2014. Analisis de muestra, .confianza: 95 %, potencia 80

%, se necesitan 41 individuos, con potencia de 80 % minimo aceptado.

Tamiz de datos. 1ra evaluacion.

1. Sexo:
Masculino: 20
femenino 31
total 41

2. Edad gestacional:

37 semanas: 10
38 semanas 08
39 semanas 08
40 semanas 14
41 semanas 01

total 34

3. Diagnoéstico de asfixia perinatal.

Si 41
No 0
total 41

4. Valor de apgar alos 5 minutos de vida:

Menor a 3 20
Mayor a 3 21
total 41
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5. Valor de Ph al nacer.

Menor a 7.20 19
Mayor a 7.20 22
total 41
6. Lactato en gasometria.
Menor a 2 0
Entre2y5 9
Entre5y9 22
Mayor a 10 10
Total. 41
7. Valor de creatinina serica:
0 a0.59 17
06al 11
Mayor a 1 13
Total. 41
8. Valor de fena.
Menor a 2.5 39
Mayor a 2.5 2
total 41
9. TFG:
Menor a 25 25
Mayor a 25 16
total 41
10. Aclaramiento de Creatinina.
Menor a 20 31
Mayor a 20 10
total 41
11. Excreta urinaria:
Menor a 0.5 01
‘0.5a1 00
1.1a1l.5 13
Mayor a 1.5 27
Total 41
12. Valor de BUN:
Menor a 25 15
Mayor a 25 26
total 41
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Tamiz de datos. 2da evaluacion.

Sexo:
Masculino: 20
femenino 31
total 41
Edad gestacional:
37 semanas: 10
38 semanas 08
39 semanas 08
40 semanas 14
41 semanas 01
total 41
Diagndstico de asfixia perinatal.
Si 41
No 00
total 41
Valor de apgar a los 5 minutos de vida:
Menor a 3 20
Mayor a 3 21
total 41
Lactato en gasometria actual.
Menor a 2 41
Entre2y5 0
Entre5y 9 0
Mayor a 10 0
Total. 41
6. Valor de Creatinina sérica:
0 a0.59 39
06al 01
Mayor a 1 01
Total. 41
7. Valor de fena.
Menor a 2.5 40
Mayor a 2.5 01
total 41
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8. TFG:

Menor a 25 01
Mayor a 25 40
total 41
9. Aclaramiento de Creatinina.
Menor a 20 01
Mayor a 20 40
total 41
10. Excreta urinaria:
Menor a 0.5 0
‘0.5a1 0
l1a1l5 01
Mayor a 1.5 40
total 41
11. Valor de BUN:
Menor a 25 40
Mayor a 25 01
total 41
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Tabla No. 1

DE PH.
Menor a 7.20 Mayor a 7.20 total
Con daiio 13 12 25
Sin dafo 03 13 16
Total 16 25 41
*Fuente: Boleta Recolectora de datos.
OR:axd :4.69
bx c
Intervalo de confianza al 95 % 1.07 - 20.63.
Chi Cuadrado p en 0.033
Tabla No. 2
Tasa de Filtrado Glomerular.
Menor a 25 Mayor a 25 total
Con dafio 25 00 25
Sin dafo 00 16 16
Total 25 16 41
*Fuente: Boleta Recolectora de datos.
OR:axd : 1683.
bx c
Intervalo de confianza al 95 % 31.81 — 89042
Chi Cuadrado p en 0.000
Tabla No. 3
Aclaramiento de Creatinina.
Menor a 20 Mayor a 20 total
Con dafio 24 00 25
Sin dafo 01 16 16
Total 24 17 41

*Fuente: Boleta Recolectora de datos.

OR:axd : 593

bx c

Intervalo de confianza al 95 %

20.67 —14,053.41

Chi Cuadrado

p en 0.000
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Tabla No. 4

FENA.
Menor a 2.5 % Mayor a 2.5% total
Con dafio 24 16 25
Sin dafo 16 01 16
Total 40 01 41

*Fuente: Boleta Recolectora de datos.

OR:axd 1 0.09375

bx c

Intervalo de confianza al 95 %

0.011287

Chi Cuadrado

0.0100

Tabla No. 5
PROPORCION DE RECIEN NACIDOS CON QIAGNOSTICO DE ASFIXIA PERINATAL
CON Y SIN DANO RENAL.

Pacientes con Asfixia Perinatal Total.
Con dafio Renal 25 25
Sin dafio Renal 16 16
Total. 41 41
*Fuente: Boleta Recolectora de datos.
Grafica No. 1

PROPORCION DE RECIEN NACIDOS CON DIAGNOSTICO DE ASFIXIA PERINATAL
CON Y SIN DANO RENAL
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porce
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10

Con dafo renal

Sin dafo renal

Tipo de pacientes

*Fuente: Boleta Recolectora de datos.
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Pacientes con dafo renal

Proporcion 60.98 %
Intervalo de confianza al 95 % 44,82 - 77.13
Pacientes sin dafio renal.
Proporcion 39.02 %
Intervalo de confianza al 95 % 22.87 -55.17

Tabla No.6

PACIENTES CON DANO RENAL REVERSIBLE E IRREVERSIBLE.

Total.
Con dafio Renal Reversible 24 24
Con Daiio renal Irreversible 01 01
Total. 25 25
*Fuente: Boleta Recolectora de datos.
Pacientes con dafio renal reversible.
Proporcion 58.53 %
Intervalo de confianza al 95 % 42.23-74.8
Pacientes con dafo renal irreversible.
Proporcion 2.43 %
Intervalo de confianza al 95 % 0.062 — 12.85.

GraficaNo. 2

PACIENTES CON DANO RENAL REVERSIBLE E IRREVERSIBLE.
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VI DISCUSION Y ANALISIS.

De acuerdo a resultados obtenidos por medio de la boleta recolectora de datos, se pudo
llegar a discutir y analizar los el producto de esta investigacion. Segun datos tamizados se
puede empezar a hablar de que segun tabla No 6, de la poblacién tamizada que fueron 41
pacientes recién nacidos a término con diagndstico principal de asfixia perinatal, de los
cuales 25 pacientes con dafio renal que equivale a 60.98 por ciento con un intervalo de
confianza al 95 % de 44.82 a 77.13 que eso quiere decir que en otra poblacién se observaria
que entre el 44y 77 % de pacientes sufririan dafio renal. De los pacientes sin dafio renal que
representan 39.02 % con un intervalo de confianza que demuestra que en otra poblacion el

22 % al 55 % no sufririan dafio renal.

Con los datos de tabla No 2 un 68 % tuvo dafio renal. De ese 100 por ciento, el 58.53 por
ciento tuvo dafio renal reversible que mostré un intervalo de confianza al 95 por ciento 42 a

74.8 que demuestra que en otra poblacién ese seria la proporciéon de pacientes con dafio
renal reversible. Y un 2.43 por ciento no tuvo reversibilidad el dafio renal ya que paciente
sufrio complicaciones como choque séptico y luego su posterior fallecimiento, aun asi reveld
gue en otra poblacion similar estudiada el porcentaje de pacientes sin reversibilidad de dafio

seria de un 1 a 12.8 por ciento.

Entrando en materia de pruebas de funcién renal se llegaron a estos resultados siendo que
segun resultados obtenidos de tabla no.1 se puede observar un valor de OR por arriba de 1
el cual indica que la presencia de pH menor a 7.20 indica que hay mayor riesgo de presentar
el evento que en esta investigacion es el dafio renal en asfixia perinatal. En cuanto al chi
cuadrado por el resultado obtenido se ve que hay una asociacion estadisticamente
significativa en cuanto a pH y deterioro de la funciéon renal como resultado de la asfixia
perinatal. Respecto a la tabla no. 2 en base a la tasa de filtrado glomerular se puede
observar un OR mayor a 1 lo cual indica que hay asociacion positiva. Esto explica que al
suceder el evento de asfixia perinatal se asocia a una mayor frecuencia de que suceda el
evento que en esta investigacion se trata de dafio renal. En base a Chi cuadrado por el valor

de p: 0.000 se demuestra que las dos frecuencias independientes que es dafio renal en
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asfixia perinatal y no tener dafio renal en asfixia perinatal si hay asociacion estadisticamente

significativa.

Con los datos obtenidos de tabla No 3 se discute y analiza que del total de 41 pacientes
analizados 24 de ellos con fallo renal y con aclaramiento de creatinina menor a 20 segun
valores para pacientes neonatales de la Asociacion Espafola de Pediatria, se obtuvo un
valor de OR mayor a 1 que nos indica una asociacion positiva. Esta investigacion demuestra
qgue al ocurrir el evento de asfixia perinatal habria una mayor frecuencia de veces de ocurrir
en este caso el dafio renal. Se obtiene también un chi cuadrado con valor de p menor a
0.005 que también hay asociacion estadisticamente significativa entre pacientes con asfixia
perinatal y dafio renal. En relacién con tabla No. 4 se observa que de los 25 pacientes con
dafio renal, 24 con FENA menor a 2.5 que demuestra el defio prerenal. Segun resultado de
OR que es menor a 1 se demuestra que con FENA menor a 2.5 no hay un factor de riesgo
de presentar el evento, lo que se asevera es que al demostrar este factor de riesgo es tener
un factor protector. Al interpretar la otra prueba estadistica que es chi cuadrado se logra
demostrar que p es menor a 0.0500 que ensefia que si hay asociacion estadistica
significativa entre los pacientes con asfixia perinatal que presentan dafio renal y los que no

presentan dafio renal.
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6.1 CONCLUSIONES.

6.1.1

6.1.2

6.1.3

6.1.4

6.1.5

6.1.6

6.1.7

Si hay impacto en la funcion renal en recién nacidos a término con asfixia
perinatal.

La proporcion de recién nacidos que desarrollé funcién renal reversible fue de
un 58.3 por ciento

La proporcion de pacientes con asfixia perinatal con dafio renal que no
pudieron revertir el dafio fue de 2.43 por ciento.

Si hay asociacion de dafo en la funcién renal en recién nacidos con asfixia
perinatal ya que se observé un OR en 4.69 que si revela que hay asociacion
positiva que la presencia de pH menor a 7.20 tiene 4 veces mas de dafio
renal.

Que en cuanto al dafio renal de la tasa de filtrado glomerular se reporté que
hay un OR 400, que nos indica que hay 400 veces mas de presentar el dafio
renal al alterar la tasa de filtrado glomerular.

También se demuestra que en cuanto al aclaramiento de creatinina si hay
asociacion positiva ya que el OR revelado es de 384, por lo que al haber
asfixia perinatal y alteracién en el aclaramiento hay 384 veces mas de dafio
renal.

En la presente investigacion la prueba de funcién renal a través de Fracciéon
Excretada de sodio (FENA), no hubo asociacion de riesgo en cuanto al dafio

en la funcién renal.
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6.2 RECOMENDACIONES.

6.2.1
6.2.2

6.2.3

6.2.4
6.2.5

Se lleve un control prenatal periédico por parte de las madres.

Al momento de diagnosticar asfixia perinatal tomar las medidas
correspondientes para que paciente no desarrolle falla renal irreversible.

Al contar con un paciente con asfixia perinatal medir pruebas de funcién renal
para ir monitorizando progresion de dafio renal.

Capacitar a personal de salud encargado de salud materno fetal.

Ministerio de salud y asistencia social invierta mas en salud materno fetal para
gue en centro de salud y centros de atencidon permanente se cuente con

equipo médico y quirdrgico necesario para una buena atencion materno fetal.
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VIIl. ANEXOS.

BOLETA RECOLECTORA DE DATOS.

IMPACTO DE ASFIXIA PERINATAL EN LA FUNCION RENAL EN RECIEN NACIDOS A

TERMINO
Registro Médico:
Servicio: Alto Riesgo 1 Alto Riesgo 2
1. Sexo: Femenino masculino
2. Edad Gestacional:
37 semanas 38 semanas
39 semanas 40 semanas

41 semanas.

3. Recién Nacido con diagnostico de Asfixia Perinatal
Si No

4. Valor de apgar a los 5 minutos de vida
Menor a 3 mayor a 3

5. Valor de Ph en gasometria arterial al nacimiento.
Menor a 7.20 mayor a 7.20

6. Valor del lactato en gasometria venosa.
Menor a 5
Entre5y9
Mayor a 10
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. Valor de creatinina Sérica:

- 0.0a0.59 mg/dl
- 0.6al1mg/dl
- Mayor a 1 mg/dl

. Valor de Fraccion excretada de Sodio

Menora 2.5 %

. Valor de Tasa de Filtrado Glomerular

Menor de 25 ml/min/1.73

10. Valor de excreta Urinaria

Menor a 0.5 cc/kg/hora
0.59 a 1 cc Kg/hora
1.1 a 1.5 cc/kg/hora
Mayor a 1.5 cv/kg/hora

11.Valor de Aclaramiento de Creatinina

Menor de 20 ml/min/1.73

12.Valor del nitrogeno de Urea

Menor a 25 mg/dl
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mayor a 2.5 %

Mayor a 25 ml/min/1.73

Mayor a 20 ml/min/1.73

mayor a 25 mg/dl



BOLETA RECOLECTORA DE DATOS.

IMPACTO DE ASFIXIA PERINATAL EN LA FUNCION RENAL EN RECIEN NACIDOS A
TERMINO 22 EVALUACION.

Registro Médico:

Servicio: Alto Riesgo 1 Alto Riesgo 2

1. Sexo: Femenino masculino

2. Edad Gestacional:

37 semanas 38 semanas
39 semanas 40 semanas
41 semanas.

3. Recién Nacido con diagnostico de Asfixia Perinatal
Si No

4. Valor de apgar a los 5 minutos de vida
Menor a 3 mayor a 3

5. Valor de Ph en gasometria arterial al nacimiento.
Menor a 7.20 mayor a 7.20

6. Valor del lactato en gasometria venosa.
Menor a 5
Entre5y9
Mayor a 10

7. Valor de creatinina Sérica:
- 0.0a0.59 mg/di
- 0.6almg/dl
- Mayor a 1 mg/dl

8. Valor de Fraccion excretada de Sodio
Menor a 2.5 % mayor a 2.5 %
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9. Valor de Tasa de Filtrado Glomerular
Menor de 25 ml/min/1.73 Mayor a 25 ml/min/1.73

10. Valor de excreta Urinaria
Menor a 0.5 cc/kg/hora
0.59 a 1 cc Kg/hora
1.1 a 1.5 cc/kg/hora
Mayor a 1.5 cv/kg/hora

11.Valor de Aclaramiento de Creatinina
Menor de 20 ml/min/1.73 Mayor a 20 ml/min/1.73

12.Valor del nitrégeno de Urea
Menor a 25 mg/dl mayor a 25 mg/d|
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