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V. RESUMEN

Antecedentes: La asfixia perinatal tiene una incidencia de 1 a 6 /1000 nacidos
vives,/la encefalopatia hipoxico isquémica representa una proporcion significativa
del reciénynacidos con encefalopatia. El deterioro del flujo sanguineo cerebral y de
otros 6rgangs conlleva a nivel celular hipoxia-isquemia dando como resultado falla
energética y fallo organico mdltiple, La disfuncién renal puede presentarse en un 22
a 70%. El tratamiento de eleccion es la hipotermia terapéutica.

Objetivo. Evaluar’la~lesion renal aguda en pacientes con asfixia perinatal, y su
asociacion con mal“prongstico, en el periodo de marzo 2020 a marzo 2021 en la
Unidad de Terapia intensiva Neonatal del Hospital de Alta Especialidad Dr. Rodolfo
Nieto Padron.

Material y métodos: Se” trata de un estudio observacional, retrospectivo,
transversal y analitico. La poblacion de estudio es la ingresada a la Unidad de
Terapia Intensiva Neonatal,en el periodo de marzo 2020 a marzo 2021 identificando
un total de 65 expedientes clinicos con diagnostico de asfixia perinatal.
Resultados: se recabaron los-resultados.mediante el programa SPSS version 23,
mediante pruebas de chi cuadrada mdltiple, se reportd una incidencia de lesion renal
aguda de 48% (n=28), los pacientes con ‘lesion renal aguda y asfixia perinatal
presentaron un OR 14.34 95% CI ( 2.1238-96.22)

Conclusion: se observé un valor de p significativasnenor de 0.05, entre el grado de
lesion renal aguda y secuelas neuroldgicas, encefalepatia hipdxico isquémica y

muerte.

Palabras clave: asfixia perinatal, lesion renal aguda, encefalopatia hipoxico

isquémica, secuelas neuroldgicas, muerte.
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. ANTECEDENTES Y MARCO TEORICO.

A. Antecedentes

La asfixia perinatal (APN) representa un problema de salud por la morbilidad tan
elevada, asi como por la ocurrencia de las secuelas neuroldgicas secundarias a los
sucesos perinatales. Los eventos privativos de oxigeno son situaciones que pueden
tener efectos lesivos sobre el metabolismo y la estructura celular, en las cuales las
neuronas son especialmente vulnerables. La estimacion precoz de la gravedad de
una lesion cerebral aguda, secundaria a una hipoxia-isquemia o a otras entidades
nosoldgicas, podria ser-de gran utilidad para la toma de decisiones clinicas en
neonatos con asfixia. En”este sentido, se han estudiado distintos marcadores
bioquimicos, en la mayoriasde:las ocasiones fundamentandose en los mecanismos
fisiopatoldgicos de la lesion histica. Emad Montaz 2014, reporta a la sepsis, la
hipovolemia, enfermedad desméembraba hialina, persistencia de conducto arterioso,
asfixia y la sepsis, como~-principales causas de lesién renal aguda, con una

incidencia de lesién renal mayor en hemhres que en mujeres 63.1% vs 36.9%. *

Uribe Barrera 2018, Hospital General de Pachuca, reporta como principales causas
de falla renal en pacientes con asfixia, perinatal, peso bajo al nacer, Restriccion
hidrica, y uso de vancomicina, la mayoria de los pacientes fueron del sexo femenino
87.8%2 Por otro lado Camara contreras et al. 2016.--Hospital General de Veracruz
reportan como principal causa de falla renal aguda negnatal los defectos de pared,
la sepsis neonatal y la ventilacion mecénica, asfixia perinatal, Respecto a la estancia
hospitalaria se reporta una estancia hospitalaria de 12 diasgeon un promedio de 7
hasta 97 dias, en los pacientes con AKI 2 Y 3,y de 7 a 39 dias para AKI 0y AKI 1.3
La enolasa especifica neuronal (ENE) es una isoenzima que se encuentra
predominantemente en neuronas y tejidos neuroectodérmicos. Representa el 1,5 %
de todas las proteinas solubles cerebrales, es estable en los fluidos bieldgicos, y ha

sido estudiada como marcador de lesién neuronal.

La disfuncion renal que resulta en la APN varia del 22 al 70%. La lesion renal aguda

(LRA) coexistente se asocia a una estancia hospitalaria prolongada, #y a una mayor
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incidencia de Imagen de resonancia magnética anormal, la hipotermia terapéutica
(HT) no se ha asociado a una reduccion de LRA. (3) La creatinina se utiliza como
biemarcador de LRA, sin embargo, no es ideal en el recién nacido ya que se alcanza
Su puntaje maximo después de 24 horas y solo aumenta cuando el 50% de la
funcionwenal esta alterada, puede reflejar el nivel de creatinina materna y refleja la
funcion renal‘en lugar de una lesion. 4 El biomarcador 6ptimo es la cistatina C, un
mejor indicadorde.la tasa de filtracion glomerular y se correlaciona con la gravedad
de la EN. La lipaeaina asociada a gelatinasa de neutrofilos (LAGN), puede predecir
un aumento posterior.de la creatinina. Los RN con APN de moderada a grave tienen
niveles urinarios significativamente elevados de cistatina -C, LAGN y un factor de
crecimiento epidérmico.4mas bajo en comparacion con los bebes levemente
afectados. Los mejores marcadores hasta el momento son lactato deshidrogenasa,

CK-MB, S-100 B, enolasa neurenal y activin Amight. °

Se observaron anomalias’ electroliticas en el 50% de los lactantes, siendo mas
frecuente la hiponatremia, la‘hipepotasemiay la hipocalcemia. La oliguria es comun
en APN. Existe una importante reteneiéh,de liquidos e hiponatremia debido a la
escasa capacidad para producir efina. Se"ajustan los liquidos a dos tercios de los
requerimientos en los primeros 4 dias‘de vida, (40, 55,65 y 80 ml por kilogramo por
dia). La retencion de liquidos se asocia a(secrecion inadecuada de hormona
antidiurética definida por sodio < de 135 mmol/L, osmelaridad sérica < 280 mOsm/kg

y excrecion renal de sodio = 40 mEq/L.

La evaluacion neurologica de Amiel-Tison (ENAT) se(utiliza para el prondéstico
neurologico. Murray et al. Evaluaron a 57 RN con APN en los primeros 3 dias de
vida y encontraron una correlacion significativa entre ENAT\y el resultado
neurolégico a los 2 afios. Una evaluacion normal predijo un resultado normal y una
anomalia neuroldgica persistente en el dia 3 se asocié con ufa_discapacidad
neurolégica. El riesgo fue del 100% en aquellos con una ENAT“severamente

anormal y del 41% en aquellos con una evaluacion moderadamente normatl®

El puntaje de Thompson es una herramienta clinica que evalta la disfuncién del

sistema nervioso central con EN basado en la evaluacion clinica longitudinal en 9
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Signos, que incluyeron tono, nivel de conciencia, convulsiones, postura, moro,
prension, succion, funcion respiratoria y tension de fontanela anterior. Mendler et al.
Mestro una fuerte asociacion entre la puntuacion de Thompson y el retraso en el
neuredesarrollo, a una edad media de 53 meses. Los lactantes supervivientes con
una puntuacion de Thompson maximo < 10 presentaron coeficiente intelectual
normal, y casi todos los RN con coeficiente intelectual alterado (< 85) presentaron

una puntuacion'de. Thompson = 11. &

B. Marco teodrico

La asfixia y/o encefalopatia.neonatal al nacimiento en el entorno de bajos recursos
generalmente se define comorla incapacidad para iniciar o mantener la respiracion
espontanea en los RN a los 35,semas de gestacién o mas, que se manifiesta por
un nivel de conciencia subnermal, crisis convulsivas, alteraciones del tono y reflejos.
Contraste con el entorno“donde ‘se, cuenta con todos los recursos la asfixia al
nacimiento es una definicion‘bioguimica,relacionada con el intercambio de gases
deteriorado, debido a la interrupcion delfluje .sanguineo placentario con hipoxemia
progresiva, hipercapnia y acidosis. 'En casos eonfirmados de encefalopatia neonatal
la siguiente evaluacion determinara que un eventoyagudo periparto o intraparto haya
contribuido a la lesion. Los signos compatibles cen un evento periparto o intraparto
agudo son: puntaje de Apgar menor de 5 a los 5 y 10/minutos, acidemia de la arteria
umbilical fetal inferior a 7.0, o el déficit de base superioro iguala 12 mmol/L o ambos,

datos de encefalopatia neonatal, y/o falla organica multiple/(FOM).”

FISIOLOGIA DE LA ASFIXIA

Respuesta circulatoria cerebral a la interrupcion del flujo sanguineo\placentario:
Cuando el flujo sanguineo placentario se ve comprometido, el feto redistribuye el
gasto cardiaco para proteger organos vitales como el cerebro, el corazén~y las

glandulas suprarrenales a expensas del flujo hacia los rifiones, el intestino y la piel.

Vi



Universidad Juarez Auténoma de Tabasco
Division Académica de Ciencias de la Salud

Varios factores contribuyen a esta respuesta, incluida la hipoxemia que induce la
vasoconstriccion pulmonar. Esto da como resultado una reduccion del flujo
sanguineo pulmonar, el retorno de la sangre de la auricula izquierda y una
disminucion de la presion de la auricula izquierda. Existe un aumento en la
derivacion.de derecha a izquierda a través del foramen oval, lo que resulta en el
suministrogde! mas sangre oxigenada al lado izquierdo del corazén, que se dirige
preferentemente\al cerebro y al corazon. A nivel cerebral la hipoxemia provoca una
disminucién de lawresistencia vascular cerebral hasta en un 50%, lo que resulta en
un aumento del flujo”sanguineo cerebral. Esto compensa la disminucion del
contenido de oxigeno en sangre observado durante la fase inicial de la asfixia.
Cuando el proceso de-.la asfixia es prolongado y/o severo, la presion arterial
sistémica cae hasta un punto.en la que fallan los mecanismos compensatorios y se
produce un colapso circulatorio®. Este umbral critico varia entre los fetos y
representa un punto por debajo del cual la circulacion cerebral ya no puede dilatarse
para mantener el flujo. Cuando los"mecanismos fallan para satisfacer la demanda

celular se produce una lesion.cerebral™

Respuesta respiratoria a la asfixia: estos eambios han sido descritos por Dawes et
al. En monos Rhesus. En los primeraes 30 segundos del cese de la circulacion
umbilical se observa un breve periodo de esfuerzo respiratorio ritmico rapido,
culminando en apnea primaria y bradicardia de ‘frecuencia cardiaca menor de 60
latidos por minuto. Si se interrumpia el proceso dé asfixia dentro de los 30 a 90
segundos, la frecuencia cardiaca respondia invariablemente a las intervenciones
basicas como secado, estimulacion y/o ventilacion conm holsa mascarilla, si se
implementaban de manera oportuna.l® Si se permitia que contintiara el proceso de
la asfixia, se presenta el jadeo con una duracién de 4 minutos, con descenso gradual
hasta que se produjo un ultimo suspiro. Esto se considera apnea.secundaria con
una frecuencia cardiaca menor de 60 y pH menor de 7.0, sin reanimacion fue
seguido de la muerte. Cada minuto de retraso en el inicio de la reanimacion en esta
etapa de la asfixia, se necesitaba 2 minutos antes de que se observara jadeo y 4

minutos hasta que la respiracion se hiciera evidente-°

VI
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Durante el parto la interrupcién del flujo sanguineo placentario conduce a asfixia al
naeimiento, dos elementos son criticos a este respecto, la duracion y la gravedad
de“lasinterrupcion. Una disminucion en el flujo sanguineo placentario puede ser
secundario a enfermedades maternas como hipertensibn o preeclampsia
secundariasa vasculatura placentaria alterada. La hipotension materna secundaria
al efecto de 'un medicamento o anestesia espinal puede comprometer el flujo
sanguineo plaecentario. La anestesia espinal es la causa mas frecuente de un pH
arterial de cordén)umbilical menor de 7.0, probablemente relacionado con la
hipotension materna'y el flujo placentario reducido. Las condiciones como el
desprendimiento y la hemorragia feto materna, Corioamniotis, funisitis, circular de
cordon a cuello, prolapso_de corddén entre otros pueden comprometer el flujo
placentario. Un primer paso eritico para identificar el feto de alto riesgo se podra

mejorar mediante el monitore¢ continuo de la frecuencia cardiaca fetal- o

La encefalopatia neonatal (EN) es un sindrome clinico de funcion neuroldgica
alterada que se presenta en‘etapas tempranas del recién nacido asfixiado, con una
incidencia de 1 a 6 por cada 1000 nacides vivos.'® Aunque la disfuncién neurolégica
es parte de la lesibn y es mas predictiva” del resultado a largo plazo, estos RN
también pueden tener una disfuncionyy cempromiso multiorganico, incluyendo
disfuncion inmunitaria, respiratoria, endocrina,(renal, hepatica, y cardiaca , lo que
contribuye aiin mas al deterioro neurolégico y lassmorbilidades a largo plazo, ya
que no solo tiene un efecto negativo en el resultado‘alargo plazo, sino que también
puede influir en la eficacia del tratamiento en la fase aguda'%'? La encefalopatia
hipoxico-isquémica (EHI) representa una porcion significativa de recién nacidos
encefalopaticos. A pesar de los avances en la atencién petinatal, la EHI de
moderada a grave en los recién nacidos prematuros tardios y a término sigue siendo
una causa importante de mortalidad, lesibn neurolégica aguda, y posterior
discapacidad del desarrollo neurologico a largo plazo. El deterior del flujoysanguineo
cerebral e hipoxia es el principal mecanismo de lesion cerebral. A nivel celular, la
hipoxia- isquemia da como resultado dos fases de falla energética. La fase-primaria

contempla la disminucion del flujo sanguineo y del suministro de oxigeno, con una
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Caida de la adenosina trifosfato (ATP), falla de bomba sodio/potasio ATPasa,
despolarizacion de las células, acidosis lactica, liberacibn de aminoéacidos
excitatorios, entrada de calcio en la célula y, cuando es grave, necrosis celular.
Después de la reanimacion y la reperfusion, hay un periodo de latencia de 1 a 6
horas en“el que el deterior del metabolismo oxidativo cerebral puede recuperarse,
al menos parcialmente antes de la falla irreversible de la funcion mitocondrial. Esta

fase latente es7la ventana terapéutica para intervenciones neuroprotectoras- *

La IRM es la téepica preferida para obtener imadgenes del cerebro de los RN con
encefalopatia neonatal, se puede realizar una vez iniciado el recalentamiento en el
dia 4 o 5 de vida?®? El riesgo de discapacidad y deterioro del desarrollo cognitivo se
correlaciona con la gravedad de la EHI. Una reduccion leve de la temperatura del
cerebro de 2 a 4 °C iniciande dentro de las 6 horas posteriores al nacimiento, fue la
primera terapia que demostro-neuroproteccion en recién nacidos!4. El mecanismo
neuroprotector de la hipotermia terapéutica es multifactorial y atribuible a una amplia

actividad inhibitoria contra una-variedad de procesos celulares dafinos.

La HT es un tratamiento estandar-para lactantes = 36 semanas de gestacion con
encefalopatia hipoxico-isquémica ¢de moderada a grave. No se recomienda el
enfriamiento para RN < 35 semanas de gestacion.!! El enfriamiento pasivo puede
iniciarse de inmediato en los centros comunitariossla mejor evidencia sugiere que
mantener la temperatura corporal central entre 33 y' 34'°C durante 72 horas, seguido
de un periodo de recalentamiento de 6 a 12 horas, es¥Optimo. Se debe de utilizar
medicamentos antiepilépticos cuando hay convulsiones'clinicas o electrogréficas.
Mantener los electrolitos séricos y la glucosa en rangos\normales, y evitar la
hipocarbia o la hipercarbia la hiperoxia. Se recomienda una imagen de resonancia
magnética cerebral poco después del recalentamiento y, en los"easos en que los
hallazgos anteriores no coincidan con el cuadro clinico, se dehe_.de repetir la
resonancia magnética después de 10 dias de vida.'? Los lactantes con-griterios para
hipotermia terapéutica establecidos por el instituto nacional de salud y“desarrollo
humano (NICHD) y el Comité del Feto y el Recién Nacido de la Academia Americana
de Pediatria (APP. 11
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recién nacidos = de 36 semanas de EG con EHI que tiene < a 6 horas de vida y que

cumple los criterios de tratamiento.

A.-PH de corddn < a 7.0 o déficit de base a = -16 en sangre de cordon umbilical o

sangre durante la primera hora del nacimiento.

B.- pH de cordon en la primera hora de vida de 7.01 a 7.15 o déficit = -10 a 15.09
mas historiasde.evento perinatal agudo (prolapso de cordén, desprendimiento de
placenta o ruptdra-uterina)

y puntuacién de Apgar a los 10 minutos < a 5 o ventilacién asistida con presion

positiva, durante 10 minatos.

C.- evidencia de encefalopatia moderada a grave, demostrada por la presencia de
crisis convulsivas o al menosS un.signo alterado en tres 0 mas de las seis categorias

de la clasificacion de Sarnat.

Se requiere de una evaluacion neurologica detallada para diagnosticar la EN e
idealmente antes de la administracioh de medicamentos sedantes que puedan
alterar el examen neurolégico. [El.examen de Sarnat modificado se utiliza en la
evaluacion del estado neuroldgico para el iniciade hipotermia terapéutica. El ensayo
de Hipotermia Corporal Total (TOBY)“y el eStudio Cool Cap, ambos incluyeron
electroencefalograma de amplitud integrado (aEEG) como criterio de estrada. La
puntuacioén Sarnat evalUa tres etapas de encefalopatia neonatal (EN): leve (EN 1),
moderada (EN Il) y grave, que se correlacionaron con€l resultado clinico. El riesgo
de muerte neonatal es de 24 veces mayor en Sarnat lll que en Sarnat I, y 171 veces

mayor que en Sarnat lll que en Sarnat |. 1°

Cuando esté disponible un aEEG, se deberé realizar durante al menos 20 minutos
para documentar los trazos anormales o las convulsiones, particularmente en los
RN con encefalopatia moderada, el uso de EEG continuo o aEEGdentro de las
primeras 48 horas después del nacimiento puede ser Util para detectar convulsiones
eléctricas o EHI leve.(18) Los RN sometidos a hipotermia terapéutica. pueden

presentar bradicardia sinusal (80 a 100 latidos por minuto), hipotension, con
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necesidad de soporte inotrépico, trombocitopenia leve e hipertension pulmonar
persistente e hipoxia, coagulopatia, arritmias, anemia, leucopenia, hipoglicemia,
hipOpotasemia, retencion urinaria.(6) Las indicaciones para detener la hipotermia y
recalentar al neonato incluyen: hipotensibn a pesar del soporte inotropico,
hipertension pulmonar persistente con hipoxemia a pesar del tratamiento adecuado
y coagulopatia, clinicamente significativa.'> Los métodos para mantener la
hipotermia pueden,.ser selectivo a la cabeza o de cuerpo completo manteniendo una
temperatura rectal)o esofagica de 33.5 +/- 0.5 grados, y 34.5 grados para el
enfriamiento electivo/de la cabeza. la mayoria de los ensayos clinicos han sido
realizados durante 72 horas de hipotermia terapéutica, redujo la mortalidad y la
discapacidad a los 18 meses de edad con un riesgo relativo (RR) tipico de 0.75 con
un numero necesario a tratar (NNT) de 7. El recalentamiento puede ser de 0.5
grados cada 1 o 2 horas, durante un periodo de 6 a 12 horas, durante este proceso
pueden presentarse crisis_gonvulSivas en tal caso se sugiere volver a hipotermia
durante 24 horas y reanudar-el recalentamiento. El manejo de la EHI incluye una
evaluacion neurologica detallada, ¢"estabilizacion cardiorrespiratoria, control
glucémico y de liquidos, evaluacion de sepsis y antibioticos, identificacion de

convulsiones y monitoreo y respuesta’a trastornos bioquimicos y de coagulacién. 13

la aparicion de nuevos biomarcadores de lesion de 6rganos especificos puede tener
valor predictivo y mejorar la definicion de lesion de, 6érganos y el prondéstico. Se
necesita mas investigacion basada en la evidencia“para optimizar el manejo de la
EHI, prevenir una mayor disfuncién organica y reducir ekdeterioro del desarrollo

neurolégico. 14

La ENAT se desarrollé para proporcionar un marco para observanel desarrollo del
control cortical en recién a nacidos término y se ha demostrado)que predice la
aparicion de paralisis cerebral después del nacimiento con EN conila.ENAT a las 8
horas y a los 7 dias. Tanto los examenes neurologicos tempranos comao los tardios
fueron indicadores confiables de un resultado favorable al afio, cop~valores

predictivos negativos de 100 y 91%, respectivamente. ©
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Los recién nacidos afectados con EHI tienen retraso en todos los hitos del
desarrollo, las anomalias motoras con mas comunes y tienden a mejorar con la
edadylos pacientes con EHI Sarnat Il por menos de 5 dias tienen mejores resultados
mas adelante en la infancia. La persistencia de Sarnat 2 por mas de 7 dias o la falla
del EEG para volver a la normalidad se asocia con deterior neurologico posterior o
muerte'® Las recomendaciones para el seguimiento y la intervencion se basa en la
condicion clinieaydel bebe al momento del alta, incluida la alimentacion, la vision, la
audicion, y la persistencia de crisis convulsivas. Las primeras evaluaciones de los
cuatro a los ocho meses se centran en el crecimiento de la cabeza, la salud general,
y el neurodesarrollo mator. Las evaluaciones a los 12-24 meses se enfocan en las
habilidades cognitivas y-eldesarrollo del lenguaje. la asfixia perinatal grave con EHI
Sarnat 3 conlleva una altas mortalidad y los lactantes supervivientes tienen
neurodiscapacidad severa. Las, deficiencias auditivas y visuales se detectan en el
5.3% de los pacientes con Sarnat 2. Los hitos motores se retrasan hasta en el 37.5%
de lactantes a los 6 meses-cuando/se evaluaron mediante la herramienta de

deteccion de Denver segunda_edicién®

la lesion cerebral se puede identificar. tan'pronto como en el segundo dia de vida en
recién nacidos asfixiados tratados coprhipotermia, cuando se utiliza IRM de difusion.
la lesion del talamo, el brazo posterior de a capsula interna y el nucleo lenticular
medidos por técnicas avanzadas ya en el segundo.dia de vida, (cuando los recién
nacidos todavia estan siendo tratados con hipotermia)\parece ser un predictor de
un resultado adverso futuro, como pardlisis cerebral infantil cerebral, epilepsia, o

retraso global del neurodesarrollo a los dos afios de edad™’

Existen mdultiples metabolitos asociados a asfixia perinatalysy EHI los mas
significativo son el acido lactico, palmitoil, &cido succinico, y uridina, acido oleico,
triptéfano, y acido linoleico. El &cido lactico es el que méas se correlaciona con la
aparicion de EHI y se correlaciona mucho con el acido succinico y la‘uridina. Estos
metabolitos pueden ser utilizados junto con la clinica para mejorar la capacidad de
predecir el desarrollo de EHI. El estado clinico del recién nacido combinada con

niveles elevados de acido lactico y alanina pueden ser de gran utilidad para la

XM
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prediccion de EHI. El acido lactico es el producto final primario producido por la
fermentacién del piruvato para producir 2 moléculas de adenosina trifosfato (ATP)
durante el metabolismo anaerdbico. Los estudios han demostrado fuertes
correlaciones entre el lactato y el pH o el déficit de bases en muestras de sangre de
cordén'umbilical. la alanina es un aminoacido no esencial que juega un papel crucial
en la gluceneogénesis.*® La descomposicion del musculo con liberacién de ATP y
glucosa produce piruvato, que nuevamente se transamina a alanina para su
transporte al higado. Este mecanismo catabdlico, el ciclo de glucosa-alanina entre
los tejidos y el higade; mejora la eficiencia de la produccion de ATP a partir de
aminoé&cidos y piruvato: Por lo tanto, durante el metabolismo anaerdbico no

sorprende que exista un.incremento de los niveles de alanina circulante.®

La eritropoyetina (EPO) tiené efectos neuroprotectores y neuroregenerativos, que
son efectos netos de los efectos’antiinflamatorios, antiexcitotoxicos, antioxidantes y
antiapoptoticos sobre las.meuronas y los oligodendrocitos. Ademas, EPO promueve
la neurogénesis y la angiogénesis, .que son esenciales para el desarrollo
neurologico normal y la reparacion de,ésiones. Estos efectos beneficiosos de la
EPO han sido bien documentades en maodelos experimentales de lesion cerebral
neonatal, con datos clinicos emergentes que también muestran beneficios. El perfil
de seguridad de dosis altas de EPO .en neonatos también es tranquilizador. La
farmacocinética de EPO en EHI e hipotermia a sidobien definida. Datos preclinicos
convincentes, los hallazgos sugerentes de los ensayes en humanos, los datos
farmacocinéticos y de seguridad favorables, y la tasa inaceptable de resultados
neuroldgicos adversos a largo plazo en la EHI. EPO es unieo,como posible agente
neuroprotector porque tiene efectos agudos (antiinflamatorios,\antiexcitotdxicos,
antioxidantes y antiapoptéticos) y efectos regenerativos - (neurogénesis,
angiogénesis y oligodendrogénesis), esenciales para la reparacion.de, lesiones y el
neurodesarrollo normal. * EPO funciona uniéndose a su receptorgde superficie
celular homodimérico (EPO-R). los EPO-R se expresan en una variedad de tipo de
células en el cerebro, incluida las progenitoras neuronales, subconjuntes de

neuronas maduras, astrocitos, oligodendrocitos, microglia y células endoteliales
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vasculares. La expresion de EPO Y EPO-R en el cerebro es alta durante el
desarrollo fetal, pero disminuye rapidamente después del nacimiento. Durante la
hipoxia-isquemia, la expresion de EPO-R en neuronas, astrocitos y microglia
aumentan. Si el insulto tiene una duracion suficiente, se produce un aumento de la
expresiéon de EPO, mediada por el factor 1 a inducible por hipoxia. En ausencia de
union EPO-EPQ-R, las células estan predispuestas a la apoptosis, mientras que, en
presencia de EPQO; las células se conservan. Las funciones establecidas de la EPO
crean justificacion,importante para proporcionar la administracion de EPO exdgena
a los recién nacidos ceh EHI. En un estudio en fase 1 (actualmente estudio en fase
), la dosis de EPO més-hipotermia con EHI se evaluaron dosis de (250, 500,1000,
2500 U/Kg/dosis) las dosis'de 1000 U/Kg/do por 5 dias, produjeron niveles objetivo
de EPO en plasma que cenfirieron una neuroproteccion éptima en estudios con

animales.’

La hipotermia terapéutica/es el estdndar de oro para el tratamiento de las
encefalopatia neonatal, los mecanismos principales son: disminucién del consumo
de oxigeno cerebral, retardo de la disminucion de fosfocreatina/fosforo inorganico
(PCr/Pi), supresion de la actividad. citotéxica de los aminoacidos excitadores,
inhibicién de la liberacion del glutamato;, inhibicion de la actividad de la sintetasa de
oxido nitrico, disminucion de los niveles de interleucina 1 beta ( IL 1-8), disminucién
de la liberacion de citocinas tdxicas por la microglia/glia, supresion de los radicales
libres y de la peroxidacion lipidica, supresion de la apoptosis por disminucion de la
actividad de la caspasa 3-like, disminucion de la permeabilidad de la barrera
hematoencefélica, la presion intracraneal y el edema cerebral, disminucion de la
sintesis de neurotransmisores.® Existen dos formas de induccién de hipotermia
terapéutica: cerebral selectiva y corporal total. La evidencia actual ne ha demostrado
diferencia entre la efectividad y seguridad del enfriamientossistémico en
comparacion con el enfriamiento cefalico. El monitoreo de los pacientes sometidos
a hipotermia incluye: frecuencia cardiaca, tension artetial, trazo
electroencefalografico, biometria hematica, pruebas de coagulacion, electrolitos

séricos, pruebas de funcion renal, electroencefalograma previo y durante la
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Ripotermia. 1! La hipotermia produce una reduccién del metabolismo cerebral de
aproximadamente 5% por cada 1 grado de disminucion de la temperatura corporal,
lo“Que’ retrasa el inicio de la despolarizacion celular andxica. La reduccion de
aminoaeidos excitatorios como el aspartato y el glutamato, durante la fase
isquémica.de la hipotermia terapéutica, se debe a que promueve el retraso de la
despolarizacién.y la reduccion del flujo de entrada de calcio intracelular. La lesion
por hipoxia-isquemia-reperfusion en el sistema nervioso central activa una cascada
proinflamatoria ¢*de eventos caracterizados por el influjo de leucocitos
polimorfonucleares y+~monocitos, y activacion de la microglia. En modelos
experimentales, la hipotermia durante 72 horas redujo la necrosis y la apoptosis
neuronal- (5,11,25) Ens“general la indicacion para hipotermia terapéutica
establecidos es: RN con edad.gestacional > 35 semanas de edad gestacional, peso
al nacer mayor de 1800 gramoOs, con diagnostico de asfixia perinatal y que tengan
menos de 6 horas de vida..Se han realizado estudios para la sinergia de agentes
terapéuticos usados como~’sinergia; a la hipotermia terapéutica, como son:
levetiracetam, topiramato, xenan, N-acetilcisteina, eritropoyetina, melatonina,
cannabinoides, sin embargo, faltans.éstudios de eficacia y seguridad. Los opioides
(morfina) deben de ser utilizados para la analgesia, con una dosis de 10 mcgkghra,
ya que el metabolismo hepatico puede disminuir hasta en un 50%, su utilidad
neuroprotectora se debe a la disminucion del estrés por la respuesta humoral

durante la hipotermia terapéutica. ®
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IV. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

Ifa asfixia perinatal y encefalopatia hipoxico isquémica constituyen la principal causa
de “retraso en el neurodesarrollo y pardlisis cerebral infantil, con una elevada
mortalidad, actualmente el manejo se basa en la hipotermia terapéutica. Al momento
existen evaluaciones clinicas, neuroimagen, electroencefalograma, y bioquimicas,
que nos ayudan al diagnostico de encefalopatia neonatal y dar inicio de forma
temprana al tratamiento. En la unidad hospitalaria, al ser de referencia no es posible
aplicar los diagnésticos de encefalopatia neonatal establecidos por el Colegio
Americano de Ginécologia y Obstetricia (ACOG) y la Academia Americana de
Pediatria (AAP), por log€ual se necesitan estudios adicionales para el diagnostico
de encefalopatia neonatal'como son: resonancia magnética, electroencefalograma
de amplitud integrada, enzimas.cardiacas. La falla organica multiple es uno de los
criterios de los pacientes con asfixia perinatal por lo que se considera a los valores

de creatinina como marce de referencia para la prediccion del dafio neuroldgico.

A. Pregunta de investigacion

¢, Cudl es el grado de lesion renal agudalen recién nacidos con asfixia perinatal y su

asociacion con mal pronéstico?
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V. JUSTIFICACION

El periodo neonatal es el de mayor riesgo de lesién cerebral durante la vida. La
incidencia de encefalopatia hipéxico-isquémica en paises desarrollados se
encuentra entre 1 a 8 por cada 1000 nacidos vivos. En 2010, la carga global
estimada de. EHI fue de 1.15 millones, con el 96% de estos RN en paises de
ingresos bajos'y medios. Hasta el 60 % de los recién nacidos con Encefalopatia
hipoxico-isquemica mueren y el 25 % de los sobrevivientes quedan con alguna
discapacidad sigmifieativa. En lugares con escasos recursos socioeconémicos la
morbimortalidad ocasionada por la asfixia es causada por la falta de personal de
salud capacitado y por gfstalaciones inadecuadas.(9) En México no se cuenta con
estudios epidemioldgicos robustos que den cuenta de la frecuencia y gravedad con
la que se presenta la encefalgpatia hipoxico-isquemica, sin embargo, suponemos
gue se comporta como en el resto del mundo.(5) De acuerdo a lo anterior, En el
Hospital Regional de AltaEspecialidad del Nifio “Dr. Rodolfo Nieto Padrén”, se
ingresaron 316 nifios por afig:en-el servicio de Terapia Intensiva Neonatal, durante
el periodo de marzo de 2020 a-marzordew2021, de estos 65 recién nacidos con
diagnodstico de asfixia, asociada‘@lesion renal aguda, sindrome de aspiracion de
meconio, hipertension pulmonar, migCardiopatia hipdxico isquémica, falla organica

multiple.

En la actualidad no existe prueba de diagndstico estandar de oro para determinar
la etiologia, la gravedad o el prondstico. Con frecuenciasno se anticipa un nacimiento
con riesgo de asfixia y muchos recién nacidos son ‘atendidos inicialmente en
hospitales comunitarios. En la unidad hospitalaria al ser.de referencia, es dificil
aplicar los criterios de asfixia perinatal establecidos por la Academia Americana de
Pediatria (AAP) y el Colegio Americano de Ginecologia y Obstetricia.(ACOG). Asi
mismo al no contar con recursos accesibles para demostrar lesion” de érganos,
surge el interés de medir la funcion renal y establecer el prondstico e€ngos recién
nacidos con sospecha de asfixia perinatal, ya que en la unidad no se cuenta con

enzimas cardiaca, electroencefalograma de amplitud integrada, resonancia
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VI. OBJETIVOS

./Objetivo general

Evaluar la lesion renal aguda en pacientes con asfixia perinatal, y su
asociacion con mal pronéstico, en el periodo de marzo 2020 a marzo 2021
en la Wnidad de Terapia intensiva Neonatal del Hospital de Alta Especialidad
Dr. Rodolfo-Nieto Padron.

. Objetivos especificos

Comparar la lesiéon repal en pacientes con asfixia perinatal y su relacion con
mayor estancia hospitalaria.

Relacionar la lesionsfenahen pacientes con asfixia perinatal y su asociacién
con la ventilacion mecénica prolongada.

Describir la lesidon renal en pacientes con asfixia perinatal y su relacion con
secuelas neuroldgicas.

Caracterizar a la poblacién de estudios
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Vi, HIPOTESIS

»" Ho: La lesion renal aguda en asfixia perinatal no se asocia a mayor
morbimortalidad.
» Hi.sa lesion renal aguda en asfixia perinatal se asocia con mayor

motrbimortalidad.

VII. MATERIALY METODOS

A. Tipo de estudie
Tipo de estudio: Observacional, retrospectivo, transversal y analitico.

B. Unidad de observacion.

Pacientes con diagndstico de-asfixia-perinatal, ingresados en la unidad de cuidados
intensivos, con edad gestacional de' 34 a 42 semanas de edad gestacional, del
Hospital del Nifio Dr. Rodolfo Nieto Radron‘durante el periodo de Julio 2020 a Julio
2021.

C. Universo del trabajo

Se revisaron 316 casos en total de pacientes que ingrésaron a la unidad de cuidados
intensivos neonatal, de los cuales 154 (48%) con diagnéstico de asfixia perinatal,
durante el periodo de Julio de 2020 a Julio de 2021. En el;Hospital Regional de Alta
Especialidad del Nifio Dr. Rodolfo Nieto Padrén

D. Poblacion

La poblacion de estudio incluyé a los pacientes ingresados en la unidad de cuidados
intensivos neonatales, en este periodo se diagnosticaron 154 pacientes-con, asfixia

perinatal, se incluyeron 65 recién nacidos de 34 a 42 semanas de edad gestacional
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y se excluyeron 89 pacientes con edad gestacional menor de 34 semanas de edad
gestacional.

E-Muestra

Por ser un estudio retrospectivo, se incluy6 a todos los expedientes localizados en
recién nacidos*con asfixia perinatal de 34 a 42 semanas de edad gestacional, es

decir no fue probabilistico y a conveniencia del investigador.

F. Criterios dedinclusion

e Pacientes ingresades a la unidad de cuidados intensivos neonatal, con
diagnéstico de asfixia perinatal.

e Pacientes con asfixia périnatal y lesién renal aguda

e Pacientes con encefalopatia hipoxico isquémica.

e Pacientes con sindrome de-aspiraciéon de meconio.

¢ Recién nacidos = 34 semanas de edad gestacional

G. Criterios de exclusion

e recién nacidos pretérmino < a 34 semanas’ de edad gestacional.
e Pacientes con defectos congénitos.
e Encefalopatia neonatal de etiologia diferente al de la asfixia.

¢ Recién nacido con bajo peso al nacimiento.

H. Criterios de eliminacién

e Que no se encuentre el expediente clinico

e Expediente clinico incompleto.

I. Tipo de muestreo

Muestreo no probabilistico, a consideracion del investigador.
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J. Variables dependientes

Dias de ventilacion mecanica, dias de estancia hospitalaria, muerte, lesion renal

aguda,.encefalopatia hipoxico isquémica.

K. Variables independientes

Lesion renal aguda, edad, sexo, lugar de origen, enfermedades propias del

embarazo, peso, hijo de madre multigesta, nivel socioeconémico, escolaridad.

L. Variables, definiciones conceptuales y operativas

Variable Asfixia perinatal.

Definicidn conceptual | Falle’para inieiar o mantener la respiracion al nacimiento

Definicion No aplica
operacional
Indicador Apgar menor«de 3 al'minuto 5

Falla organica multiple
Datos de Encefalopatia hipéxico isquémica

pH menor de 7 durante la primerathora de vida.

Escala de medicion Cuantitativo

Fuente Expediente clinico

Variable Ventilaciobn mecéanica

Definicion conceptual | se conoce como todo procedimiento de respiracion artificial

que emplea un aparato para suplir o colaborar~con la

funcion respiratoria de una persona, que no puede @ np se
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desea que lo haga por si misma, de forma que mejore la

oxigenacion e influya asi mismo en la mecanica pulmonar.

Definicion Paciente con clinica de insuficiencia respiratoria con
operacional pH<7.24, pCO2 >60 mmHg y pO2 < 60 mmHg
Indicador Uso de ventilador mecanico pH<7.24, pCO2 >60 mmHg y

pO2 < 60 mmHg

Escala de medicion

Cuantitativo

Fuente

Expediente clinico

Variable

Estancia hospitalaria

Definicion conceptual

Dias transcurridos desde el del ingreso hasta el del egreso

cualgtiera fuera la causa

Definicién Indica.el'tiempo en dias en el que un paciente utilizé un

operacional servicio ya sea de urgencias, o UCIN hasta su egreso

Indicador Uso~del_sewicio de la cuna de cuidados intensivos
neonatales

Escala de medicion

Cuantitativa: estancia esperada < 14 dias, estancia
prolongada=>.15 dias.

Fuente

Expediente clinico

Variable

Lesion renal aguda

Definicién conceptual

Deterioro brusco de la funcién renalgque puede transtornar
la regulacion del equilibrio hidrico, acido base, electrolitico,
y de los productos de desechos nitrogénados.

Definicién Lesion renal aguda de acuerdo a la clasificacion de AKI.
operacional
Indicador Niveles de creatinina mg/dl.

Escala de mediciéon

cuantitativa

Fuente

Expediente clinico
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Variable Encefalopatia hipoxica isquémica

Definicion conceptual | sindrome clinico de funcidn neurolégica alterada que se
presenta en etapas tempranas del recién nacido asfixiado,
con afeccion predominante del tono muscular y del estado

de conciencia.

Definiciéon No aplica.
operacional
Indicador Clasificacion de Sarnat.

Escala de medicion Cualitativa

Fuente EXpediente clinico

M. Estrategia de trabajo clinico
Se selecciond a los pacienteS que ‘ingresaron al servicio de cuidados intensivos
neonatal, con diagndstico de ‘asfixia périnatal, se revisaron expedientes y se realizé
una base de datos en el programar“Access-que consta de antecedentes como son
edad del paciente, lugar de referencia,.patolegia, lesion renal aguda (AKI 1, 2y 3),

niveles séricos de creatinina, bun, urea, pH, dias de ventilacion mecanica.

N. Método de recoleccién y base de datos.

Se revisaron los expedientes clinicos para completar lasariables los datos se
analizaron con el programa estadistico SPSS (statistical package for the social

sciences) version 23.

O. Analisis estadistico.

Se obtendran de la base de datos las variables que se concentraran enel sistema
SPSS de donde se utilizara estadistica descriptiva, que incluyo media desviacion

estandar construccién de gréficas y analisis multivariado de Chi-cuadrada.
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P. Consideraciones éticas.

Seé tratd de un estudio retrospectivo donde se utilizé informacion estadistica y
expedientes clinicos. Se manejé de forma confidencial y no se difundieron datos
personales ni otros particulares de cada uno de los pacientes. Su uso fue
estrictamente para ensefianza e investigacion proposito del presente trabajo.
Fueron contemplados todos los lineamientos que se sefalan en el codigo de
Nuremberg para“”investigacion humana. Ademas, en el presente trabajo se
respetaron las ngrmas éticas y de seguridad del paciente, como se encuentra
dispuesto en la LeysGeneral de Salud 2013. Las normas de bioética internacional

de investigacion y la deClaracion de Helsinki 2013.
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IX. RESULTADOS

Despues de 1 afo de estudio se ha reunido un total de 65 neonatos estudiados con
asfixia perinatal de los cuales el 63.1% (n=41) fueron del sexo masculino y 36.9%
(n=24)del género femenino. La Figura 1 muestra una media de edad gestacional

de 38.69"semanas, rango de 34 a 42 semanas de gestacion.

Figura 1 Sexo0.d€_los neonatos incluidos en el estudo del periodo marzo 2020 a
marzo 2021. En‘ebFospital de Alta Especialidad del Nifio “Dr. Rodolfo Nieto Padron”

FEMENING MASCULING

43 43

40

40

38 36

EDAD GESTACIONAL
AYNOIDYLS3O dva3

35 35

33 33

Pacientes

Fuente: B5 pacientes del Hospital Regional de Alta Especualidad del Nific "BF Radolfo Nieto Padrdn” marzo 2020 marzo 2021

La resolucién del embarazo en los neonatos registrades con diagnéstico de asfixia
perinatal fueron 52.3% (n=34), por parto y 41.7% (n=31)porteséarea (Tabla 1).

TABLA 1. Resolucion del embarazo de pacientes con asfixia perinatal

Frecuencia Porcentaje
31 41.7
CESAREA
PARTO 34 52.3
Total 42 100.0
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Fuente: 65 recién nacidos con asfixia perinatal del HRAE RNP 2020-2021

Tablér 1.Résolucion del embarazo de pacientes con asfixia perinatal

Se observa.una edad materna entre 14 y 37 afios de edad con media de 23 afios,

con desvidcion estandar de 5.83 (Figura 2).

Figura 2 Relacign.entre edad materna y edad gestacional de recién nacidos con
asfixia perinatal.
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Fuente: 65 pacientes del Hospital Regional de Alta Espécialidad “Dr. Rodolfo Nieto Padron

Los 65 pacientes diagnosticados registrados con asfixia perinatal el 43.07% (n=28)

desarrollaron falla renal, y el 56.93% (n=37) no desarrollaronfalla renal (Figura 3).
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Figura 3 Lesion renal aguda en pacientes con asfixia perinatal

Lesion renal aguda en pacientes con asfixia
perinatal
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falla renal sin falla renal

Fuente: 65 pacientes del HospitalRegional de Alta Especialidad “Dr. Rodolfo Nieto Padrén

Se clasificaron de acuerdo.alos criterios de lesion renal aguda por AKI (acute kidney
injury). De los cuales el 56.9% (n=37) sin lesion renal AKI 0, 20% (n=13) AKI 1,
13.8% (n=9) AKI 2, y 9.2% (n=6) /AKI 8 (Fabla 2).

TABLA 2. Clasificacion de lesionsenal aguda en pacientes con asfixia perinatal.

e %
7 0 o
AKI 0 37 56.9
AKI 1 13 /(\') 20
AKI 2 9 13.8
AKI 3 6 \{0 9.2
Total 65 100.0

Fuente: 65 recién nacidos con asfixia perinatal del HRAE RNP 2020-2021

Tabla 2 Clasificacion de lesion renal aguda en pacientes con asfixia perinatal.

La relacion entre los grados de lesion renal aguda y los grados de encefalopatia

hipoxico isquémica tienen una asociacion significativa de p<0.05 (tabla 3 y-figura 4).
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Tabla 3. Grado de lesion renal aguda y encefalopatia hipoxico isquémica.

7 Sarnat 0 Sarnat 1 Sarnat2  Sarnat
D, ;
/ f;
AKI-0 13 18 5 1
V
AKIM V2 3 8 2 0
AKI 2 1 2 5 1
AKI 3 'O, 1 1 1 1
TOTAL 18 28 13 6

Fuente: 65 recién nacidos con asfixia perinatal del HRAE RNP 2020-2021

Tabla 3 Grado de lesion renal agudg#y encefalopatia hipdxico isquémica

Figura 4 Lesion renal agud@ yfencefalopatia hipoxico isquémica.

Lesion repalaguda y encefalopatia hipoxico

isguémica.
20
18
16
14
12
10
8 N\
6
“ I
’ e =
Sarnat 0 Sarnat 1 Sarnat 2 Sarnat 3
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Fuente: 65 recién nacidos con asfixia perinatal del HRAE RNP.2020-2021

De manera similar se observé una asociacion significativa de p < 0.05%entre la
lesion renal aguda y las secuelas (Tabla 4 y figura 5).
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Tabla 4. Grado de lesién renal aguda y secuelas.

g'rado Sin Secuelas Defuncion
secuelas
AKI 0 4 30 3
AKE1 6 7 0
AKI 2 5 2
AKI 3 1 1 4
TOTAL 16 40 9

Fuente: 65 recién.nacidos con asfixia perinatal del HRAEN RNP 2020-2021

Tabla 4 Grado de lesion renal agude’y secuelas.

Figura 5 Relacion entre lesionfrgnal aguda y secuelas

Relacidn entre”lgsion renal.aguda y secuelas.
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Fuente: 65 recién nacidos con asfixia perinatal del HRAEN RNP 2020-2021

Mediante el analisis de regresion binaria Se ha determinado como facter de riesgo
significativo la lesion renal aguda y secuelas con un OR de 14.34, IC 2.138-96.22,
con una p<0.05. Con el método de chi cuadrada (Tabla 4). No se observa asociacion
significativa de forma individual entre lesién renal aguda y dias de ventilacion

mecanica, estancia intrahospitalaria o encefalopatia hipoxico isquémica. Sin
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embargo, la asociacion entre la variable independiente y las dependientes preserva

dna asociacion significativa con una p de 0.039.

Tabla 5..Chi cuadrada entre las variables independientes y la lesion renal aguda

Variable X? Wald
Sarnat (EHI) :198
Estancia

_ _ _ 946
intrahospitalaria

Ventilacion mecanica 451,

Secuelas 7.522
Total 4244

OR

0.742
2.558

1.667

14.34
0:178

(dependiente)

P

0.657
0.331

0.502

0.006
0.039

IC 95% para OR

Inferior

199

.386

375
2.138

Superior

2.764

16.961

7.403
96.228

Tabla 5 Chi cuadrada entre las variablesiindependientes y la lesion renal aguda

(dependiente)

Fuente: 65 recién nacidos con asfixia perinatal del HRAEN RNP 2020-2021
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X. DISCUSION

Los, pacientes con asfixia perinatal son susceptibles al dafio renal, se reporta una
inCidencia que varia del 22 al 70%, esto dependiendo de la duracion del evento
centinela, el objetivo del estudio fue determinar la lesion renal aguda en recién
nacidos* mayor de 34 semanas de edad gestacional y su asociacion con la
morbimortalidad. Se observo una tasa de 43.07% de pacientes asfixiados que
desarrollaron lesion renal aguda.

Dentro de los factores de riesgo descritos por Montaz et. al., la sepsis y la falla renal
aguda se asocian‘significativamente, en nuestro estudio la lesion renal aguda se
asocia significativamente con asfixia perinatal. Los reportes muestran una
incidencia de lesion renal aguda mayor en hombres que en mujeres 63.1% vs
36.9%, en contraste a lo repertado por Uribe y et. Al., la mayoria de los pacientes
fueron del sexo femenino 87.:8%. respecto a la estancia hospitalaria camara.
Contreras et. Al. reporta una estancia de 12 dias, con un promedio de 7 hasta 97
dias, en los pacientes con‘ AKI'2 y 3 y.de 7 a 39 dias para AKI 0 y AKI 1, comparado
con nuestro estudio, los pacientes con AKI 0 Y AKI 1 fue de 7 a 45 dias, para AKI
2 fue de 45 a 60 dias y para AKI 3.fue mayer-de 60 dias.

No se encontraron diferencias estadisticamente significativa entre la lesion renal y
la asfixia perinatal. Los pacientes con’ lesion rénal aguda tienen mayor riesgo de
secuelas neuroldgicas, transtornos respiratorios y'riesgo de muerte.

Las lesiones AKI 2 y AKI 3 tienen el mayor riesgo desecuelas y riesgo de defuncién,
mientras que los pacientes sin lesion renal o lesion renal leve (AKI 1), tienen menos

riesgo de secuelas neurologicas y muerte.
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CONCLUSIONES

La principal causa de lesion renal aguda en la unidad de cuidados
intensivos del Hospital Regional Dr. Rodolfo Nieto Padron es asfixia
perinatal.

La'lesion renal aguda, grado 2 y 3 puede predecir la gravedad de la asfixia
perinatal, asi como el riesgo alto de secuelas neuroldgicas y muerte.

Los pacientes asfixiados sin lesion renal aguda y lesion renal aguda AKI 1
tienen buenos.resultados neuroldgicos, y menor riesgo de muerte.

La lesién renal aguda se ha asociado con una mayor grado de
encefalopatia hipoxico isquémica.

No hay asociaciénentre los dias de estancia hospitalaria y los grados de
lesion renal aguda en pacientes con asfixia perinatal.

De la misma manera la‘ventilacion mecénica de pacientes con lesién renal
aguda y asfixia perinatal contra los pacientes con asfixia perinatal sin lesién

renal no fue signficativa:
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XIIl.

ANEXOS
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XIV. CRONOGRAMA DE ACTIVIDADES

“Lesién.renal aguda como factor de mal pronéstico en recién nacidos mayor de 34 semanas

de edad gestacional con asfixia perinatal durante el periodo de 2020 — 2021 en la Unidad de

Terapia Intensiva Neonatal del Hospital de Alta Especialidad Dr. Rodolfo Nieto Padron”
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