Republica Dominicana
Universidad Nacional Pedro Henriquez Urefia
Facultad de ciencias de la salud

Escuela de medicina

FACTORES DE RIESGO ASOCIADOS A INSUFICIENCIA RENAL
EN PACIENTES CON CARDIOPATIAS CONGENITAS DEL
HOSPITAL INFANTIL DR. ROBERT REID CABRAL EN EL PERIODO
AGOSTO 2017- ENERO 2019

Trabajo de grado por Maria Mercedes Jiménez Fernandez 13-0264 y
Laura Sanchez Bencosme 13-1307 para obtencion del grado de:

DOCTOR EN MEDICINA

Santo Domingo, D.N.
2019



CONTENIDO

Agradecimiento
Dedicatoria
Resumen
Abstract
l. INTRODUGCCION ...uiiiiiiiiieieitueseueeneeeesenanneeesseeesesssnesnseeeeessessserssssesnnnnnnnnnnnnnne 1
L1 ANTECEDENTES ...ttt nnnnes 3
2 0 1] o= Yo o o ISP 8
Il. PLATEAMIENTO DEL PROBLEMA .......ouiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiineeaeeennnennnnnnnnsnnnsnnnnnnes 10
Il OBJIETIVOS ... 11
LI =T 1= =1 =P 11
L2 = 1= Tod o7 1= USSP 11
V. MARCO TEORICO ... .uuuiiiiiiiiiiiiiiiiiiiii b sssssssssssssssnnssssnnnes 12
V.1 CardiopatiaS CONGENILAS .........uuueiiiieeiiiiiiiiiie e e e e e e e e e e aaeeeees 12
IV.1.1 Definicion de Cardiopatia Congénita..........cccceeeeeiiiiiiiiiiinieeeeceeeiiee e, 12
IV.1.2 Prevalencia € INCIAENCIA ...........iiiiieiiiiiiiieie e e e e e e eaeees 12
IV.1.3 Factores que contribuyen a las cardiopatias CONgeénitas..............cccuvvvveeeennn. 12
R O Tt I = (o 0 | (Lo 1 F= L= 0 P 12
IV.1.3.2 Antecedentes familiareS ..........oovuuuvuiiiiii e e 13
IV.1.3.3 Anomalias CromOSOMICAS .........ccuuuuiiiieeeiiiiiiiiie e e e e eaaaas 14
[V.1.3.4 DefectoS MONOGENETICOS ... cciiieiiiiiiiiiiiie e e e ettt e e e e e e e e 14
IV. 1.4 Clasificacion de las Cardiopatias CONgénitas .............cccvvveeeiieeeiiiiiiiiiieenenn. 15
IV.1.5 Tratamiento de las cardiopatias congénitas...........ccccceeeeeieeeiiiiiiiiieee e, 18
IV.1.6 Afectacion renal en las cardiopatias Congénitas ...........ccvvevveeeeniiiiiiiiieenenn. 18
Y72 1 o o 22
IV.2.1 Anatomia externa del rifiON............ccccoeeiiiiii 22
IV.2.2 Anatomia interna del rifiON ... 23
IV.2.31rrigacion del FIAGN ........cooiiice e e e e e eaenes 24
IV.2.4 LA NEITONA ... .t e et e e et e e e e ate e e e e et e aaeens 26
IV.2.5 FisSiologia RENAL........coi i e e e e aaenes 27
IV.3 INSUFICIENCIA FENAI ... ... cieii e e et e e e e e et e e e eaa e eeees 28
IV.3.1 Definicion de Insuficiencia RENAl .............uveeiiiiiiiiiiiiiiccee e 28
IV.3.2 Incidencia y Epidemiologial ........coiveeeiiieieiiiieei e 28
IV.3.3 Clasificacion de la Insuficiencia Renal .............coooovvviiiiiiiiiiiiiiieiiee e 29
IV.3.4 Etiologia y PatOgenia...........ccovviiiiiiiiiiieeeeee e 30
IV.3.4.1 Patogenia de la Lesion Renal Aguda (LRA) .........ccoiiiiiiiiiiiiiiin e 30

IV.3.4.2 Etiologia de la Insuficiencia Renal Crénica (IRC) .........c.oooviiiiiieeieeennnnns 31



[V.3.5 FACIOrES EXIMNSECOS ...evniieiiteee ettt et e et e et e e e e e e e e e e e e e e e e e e s e e s reenns 31

[V.3.5.1 FArMACOS-AIOQAS ........uuuuerieiiieeeiaiiiiiie e e e e e e e st e e e e e e e s s ennreeeeeeaeeeaanes 31
IV.3.5.2 AgENIES QUIMICOS.....ccviiiiii et e e et e e e e e e aaaaaes 33
IV.3.6 Tratamiento de la iINSUFICIENCIA TENAL...........oieeieee e 34
IV.3.6.1 Tratamiento de la insuficiencia renal aguda .................cccccuvvviiniiininninnnn. 34
IV.3.6.2 Tratamiento de la insuficiencia renal CronNICa .........coovevevivivieiiieiieeeeenees 35
IV.3.7 Prondstico Y @VOIUCION ........ccoeeiieiiieeieieeeeeeee e 36
IV.3.7.1 Pacientes con Lesion Renal Aguda (LRA)..........uuuvrrmmimmmmieiiiiinninnnnnnnnnnnns 36
IV.3.7.2 Pacientes con Insuficiencia Renal CroniCa.........ovuveveveiiiiiiiiiieiieeiiieenees 37
IV.3.8 Diagnostico y evaluacion de enfermedad renal crénica ..........ccccceevvvevvveneen.. 37
[V.3.9 CritErIOS RIFLE ....oeiiiiiie ettt e et e et e e e e e e e e e s reerennns 39
V. MARCO METODOLOGICO ..o e ettt eeeea e e ereea e e e eeaees 41
V.1 OPERACIONALIZACION DE LAS VARIABLES ..., 41
V.2 Material Y MELOUOS .......ooviiii e 42
V.21 TiPO A€ ESTUAIO.....ccoiieeeeeeeeeeee e 42
V2.2 DEIMAICACION «..eeee ettt ettt ettt et e ettt e e e e e e e e e e e e e renaannns 42

AV ARG T O L4 11/ 1o OO 43
V.2.5 CriteriosS de INCIUSION .....ceneeeeee e e 44
V.2.6 CriterioS A€ EXCIUSION ... cvneeeeeeee ettt e e e e e e e aeans 44
AV A = {0 1ot [0 011=] 01 (o T RPN 44
V.2.8 Técnicas y Procedimientos para la Recoleccion de Datos...........cccceeeeeeeeeens 45
AV e T =1 o 10 F= T3 o] o OO 45
V.2.10 ASPECLO BLICOS .....uueieiiiiiiee e e ettt e ettt e e e e e e et e e e e e e e s e bbb a e e aaae s 45
VI. RESULTADOS ...ttt e e et e e e e e e e e eaaans 47
VII. (D] O 017 [ 1 R 61
VT CONCLUSION . ..ttt e e 68
IX. RECOMENDACIONES ... 70
X. F AN N1 = 1 TP 71
DO R O 0 T T | = o 1 = 71
X.2 Instrumento de recolecCion de datOS........cu.eee e 72
X.3. Consentimiento INFOIMATO ......veeieee e e 74
X.4. Presupuesto (COSLOS Y FECUISOS) .....ceeiiieiiiiiieeeeeeeeeeettiaaeseeeeeeeeastiaaaeeeeseeeessrannnnns 75
Dt I 10 [ = 10 1P 75
X.4.2 EQUIPOS Y MALEIAIES .....eeiieeeee e 75
D T [ 010 ] 1 1 7= 1o (0] s DR UTT U TR UP PRI 75
K ECONOMICOS ...ttt et e e e 75
XI. BIBLIOG RAFIC AS ... e 76

XL BVAIUBICION ..o et 85



AGRADECIMIENTO

Agradecemos primero a Dios por crear las oportunidades que tenemos hoy,
por ser nuestra guia en este trayecto de la vida, por sus ensefianzas para
emprendernos el vuelo, por ser piedra angular de nuestras acciones y mano amiga

en los tropiezos para llegar a la meta.

A la Universidad Nacional Pedro Henriquez Urefia por ser nuestra Alma Mater, por
darnos las herramientas para convertirnos en lo que somos hoy y por darnos el

galarddn de ser parte del equipo de salud y ser orgullos UNPHU.

A las autoridades de la facultad de Ciencias de la Salud, Dr. William Duke,
decano de nuestra facultad, por su apoyo respecto a las situaciones de la carrera
de medicina y por el desarrollo sostenido de la misma. A los dirigentes del
departamento de ciencias de la salud y escuela de medicina, Dr. Eduardo Garcia,
Dra. Belisa Soriano, Sra. Dorca Guzman, Sra. Angela Contreras y Sra. Ivelisse
Martinez; por arduo trabajo y dedicacién a cada uno de los estudiantes de

medicina.

A la Dra. Jeannette Baez, gracias por el apoyo, la guia y la experiencia para
hacer de nosotros exitosos profesionales de la salud. A la Dra. Angélica Grullon,
nuestra asesora clinica, gracias por introducirnos en el area de la cardiologia
pediatrica, por ser nuestra maestra y dedicarnos el tiempo para emprender este
proyecto del inicio al fin. A la Dra. Claridania Rodriguez, nuestra asesora
metodoldgica, por sus sonrisas, explicaciones y entrega en este trabajo de grado,

asi como encaminarnos en cada uno de los pasos para lograrlo.

Al departamento de Cardiologia Pediatrica tanto el area de consulta como
internamiento del Hospital Infantii Dr. Robert Reid Cabral y su equipo de
profesionales por darnos los recursos para trabajar con cada uno de estos

pacientes, asi como facilitarnos la interaccion con los mismos, para que este



estudio pudiera llevarse a cabo. Al comité de investigacion del Hospital Infantil Dr.
Robert Reid Cabral, la Dra. Lina Vasquez, por la aprobacién del anteproyecto para

la ejecucién de nuestra tesis.

A todos nuestros pacientes que participaron en el estudio bajo el
consentimiento de sus padres, sin ambos no hubiéramos podido realizar este

proyecto de grado.

Los sustentantes



Dedicatoria

En primer lugar, quiero agradecer a Dios todo poderoso, porgue sin
su ayuda no hubiese tenido la oportunidad de estudiar medicina y mucho menos
poder sobrevivir cada dia en esta carrera tan dificil pero tan bonita, gracias Dios
mio por poner en mi corazén el deseo de estudiar Medicina. También quiero
agradecer a la Virgen Maria por siempre cuidarme e interceder por mi en los
momentos donde imploré su ayuda y a mi Angel Guardian por protegerme en cada
momento y en cada lugar al que iba, principalmente en los hospitales mas

peligrosos por los que llegué a rotar.

A mi hermosa madre, Flor Maria Bencosme, por siempre estar ahi para mi,
por todas las veces en las que se levantaba de madrugada incluso mas temprano
gue yo para poder hacerme mi comida para llevarmela a la universidad, por
preocuparse de darme siempre dinero para el transporte y por preocuparse de que
no me quedara despierta hasta muy tarde y que no bebiera café. Gracias mamita
hermosa porque eres la bendicibn mas grande que me ha dado Dios y la mejor

madre que una hija puede desear, este titulo de Doctor en Medicina es tuyo y mio.

A mi querido padre, Tomas Emilio Sanchez, que con su ayuda y la de sus
conocidos pudo conseguirme una beca completa por medio del Ministerio de la
Juventud, y pude estudiar de manera gratuita gracias a Dios. Gracias por
imprimirme cada una de las tareas y de los resumenes de la universidad, y si
hacian demasiadas paginas me acompafiabas a un centro a imprimirla, gracias por
todos tus esfuerzos papito. Gracias a ti y a mami por acomodarme un cuarto en el
qgue pudiera estudiar tranquila porque en el comedor sabian que no podia

concentrarme, gracias por preocuparse tanto por mi, los amo tanto.

A mi hermana Lorena Sanchez, por aguantar cada alarma del despertador

gue poniay la levantaban mas temprano, gracias por tu comprension y paciencia.



A mis amigas y hermanas, Hillary Burgos y Karen Romero, que han
soportado mis lagrimas, quejas, alegrias y frustraciones desde los inicios de la
universidad y me han aconsejado de la mejor manera posible, las amo y les

agradezco por brindarme su sincera y pura amistad.

A mi brillante compafiera de tesis, Maria Jiménez, por explicarme con
paciencia y amor cada cosa que no entendia, por compartir conmigo esta

experiencia tan frustrante e inolvidable de nuestras vidas, vales oro amiga.

A mis compafieros de la universidad que me dieron el privilegio de
conocerlos y de compartir estos afios de la carrera con ellos: King Wu Chen,
Dannelina Vicioso, Andy Ortiz, José Carlos Gonzalez, Juan Manuel Cepeda, José

Gabriel Mahfoud, etc, los quiero muchisimo.

A mis queridos hermanos de comunidad Movidos por el Amor, por hacerme
crecer en la Fe, brindarme momentos de alegria que me hacian olvidar mi estrés,
y por tenerme presente en sus oraciones, en especial a Arturo Hungria y Johan
Soliman que con el rezo del rosario pedian mucho por mi tesis, mil gracias por sus

oraciones a todos, los quiero mucho.
A mi tio favorito, Ramén Sanchez que siempre ha estado dispuesto a
brindarme su ayuda y de tantas formas diferentes me ayudo directa o

indirectamente, muchas gracias tio, te quiero mucho.

A mi abuela, Aida Gil, quien se ha preocupado por mis estudios y por mis

calificaciones y me ha brindado sus consejos una y mil veces, gracias abuelita.

Laura Sanchez Bencosme



Dedicatoria

En primer lugar, agradezco a Dios, que siempre ha sido el padre que se ha
hecho presente, por haberme dado las oportunidades para entrar en esta hermosa
carrera, por darme los recursos, las alegrias, los tropiezos y sus fuerzas para
mantenerme firme en el propdsito de concluir esta etapa que sin su ayuda y su

guia no hubiera sido posible llegar a esta etapa de la carrera que apenas empieza.

A mi familia por darme el apoyo econdémico, el transporte, y sus esfuerzos
para que no me falte lo esencial para seguir estudiando cada dia y noche para

alcanzar este titulo.

A Heéctor B. Cefas Lopez Rodriguez por ser mi apoyo, por ser mi guia y mi
columna en esa etapa dificil de la carrera, quien se pasaba desvelandose muchas
noches para que estudiara todo el temario de médica y todo el ciclo médico, gracias
por ser mi pafio de lagrimas siempre creyendo en mi, quien se preocupaba por mi
persona y porque siempre me empefiara en que podia dar mas de lo que tenia

para llegar a la meta, muchisimas gracias, este titulo es de los dos no solo mio.

A Héctor Lépez y Flabia Rodriguez por ser como unos padres para mi y
darme todo el amor, apoyo, carifio, comprensiéon, ser mi ejemplo y modelo de
cuando se quiere se puede, gracias por ayudarme a crecer no solo en lo intelectual
y lo espiritual sino también como persona y profesional.

A Joerg Hernandez, por estar en el momento de justo para hacerme cambiar
de parecer en momentos donde me echaria para atras y lo abandonaria todo,
gracias por iniciar y culminar este camino tan dificil por el que he pasado en esta

carrera.



A mis amigos Richard De Los Santos, Edith Lazala, Yubelis Brito, Madelin
Beato y Rosanny Fernandez, por todos sus consejos durante toda la carrera, por
su apoyo incondicional, por su amistad sincera y por incluso ayudarme a estudiar
a pesar de estudiar otras carreras, gracias por su tiempo, consuelo y locuras

cuando mas lo necesitaba.

A la compafiera de tesis mas espectacular del planeta, Laura Sanchez
Bencosme, por ser mi motor en tiempos de tempestad, por siempre acordarme las
cosas a tiempo y alarme las orejas cuando no lo hago, por siempre encontrar la
respuesta a muchos problemas no solo de la tesis sino de la vida, por compartir

los sustos, alegrias y tristezas de cada etapa del ciclo médico.

A mis comparieros de la universidad, que por ser unidos pudimos llegar a
esta etapa, trabajando en conjunto llegamos a la meta, José Carlos Gonzalez,
Dannelina Vicioso, Amelia Vilorio, llenia Burgos, Juan Manuel Cepeda, Emmy
Ballast, ect; los aprecio como amigos.

A mis profesores amados Dr. Socrates Bello, Dr. Héctor Isaac Pillot, Dr.
Cuello, Dra. Gina Graciano, Dra. Luz Mireya Jiménez, Dra. LOopez Mateo por
apoyarme aconsejarme y estar ahi en momentos dificiles de mi vida estudiantil y

personal.

Maria Mercedes Jiménez Fernandez



Resumen

Se trata de un estudio observacional, descriptivo y transversal con
recoleccion de datos prospectivos, con el propésito de identificar los factores
asociados a insuficiencia renal en pacientes con cardiopatias congénitas del
Hospital Infantil Dr. Robert Reid Cabral en el periodo agosto 2017- enero 2019. El
47.5 por ciento de los pacientes que fueron asistidos por el servicio de cardiologia
pediatrica formaban parte del grupo de menores de 1 ano de edad. El sexo
predominante en el grupo de menores de 1 aio era el sexo masculino con un 23.64
por ciento. En los factores de riesgo se evidencio que los mayores factores de
riesgo fueron la ingesta de medicamentos y los estudios radiolégicos en todos los
grupos de edad tanto para el sexo masculino como para el femenino. La
cardiopatia mas frecuente en todos los grupos de edad que se estudio fue de 49.09
por ciento. La cantidad de estudios radiol6gicos tomados en todos los grupos de
edad fue menor de 5 imagenes por paciente. El medicamento mas asociado a los
pacientes con esta condicion fue un diurético de ASA (furosemida) con 78.18
porciento. En cuanto a los otros medicamentos el medicamento més frecuente
encontrado fue la espironolactona (aldactone), seguido de ceftriaxona. En cuanto
a la enfermedad asociada mas frecuente se encontré que neumonia en un 23.64
por ciento, seguida por parasitosis. La tasa de filtracibn glomerular menor de
90mL/min/1.73m? se presentd en el 47.27 por ciento de los cardidpatas. Se
presentd que en el grupo con la tasa de filtracibn glomerular menor de
90mL/min/1.73m? se asocié en su mayoria a mas de tres factores de riesgo para
desarrollar insuficiencia renal. El 23.63 por ciento de la poblacién cardidpata
presento albuminuria, ademas de presentar cambios electroliticos. Conclusion: La
cardiopatia méas frecuente asociada a desarrollar una insuficiencia renal fue CIV.
El factor de riesgo mas predisponente fue el uso de medicamentos, principalmente
los diuréticos de ASA, seguidos por otros medicamentos como el Inhibidores de la

enzima convertidora de angiotensina (IECA) y la espironolactona.

Palabras clave: Insuficiencia Renal, Cardiopatia Congénita, Factores de Riesgo



Abstract

This is an observational, descriptive and cross-sectional study with
prospective data collection, with the purpose of identifying the factors associated
with renal failure in patients with congenital heart disease at the Dr. Robert Reid
Cabral Children's Hospital in the period August 2017- January 2019. The 47.5
percent of the patients who were assisted by the pediatric cardiology service were
part of the group of children under 1 year of age. The predominant sex in the under-
1 group was male sex with 23.64 percent. In the risk factors it was evidenced that
the main risk factors were the ingestion of drugs and exposure to radiation in all
age groups for both male and female sex. The most frequent heart disease in all
age groups studied was 49.09 percent. The amount of radioactive images taken in
all age groups was less than 5 images per patient. The drug most associated with
patients with this condition was furosemide with 78.18 percent. As for the other
medications, the most frequent medication found was spironolactone, followed by
ceftriazone. Regarding the most frequent associated disease, pneumonia was
found in 23. 64 percent, followed by parasitoids. The glomerular filtration rate lower
than 90mL / min / 1.73m2 was present in 47.27 percent of the cardiologists. It was
presented that in the group with the glomerular filtration rate lower than 90mL / min
/1.73m2, it was mostly associated with more than three risk factors to develop renal
failure. 23. 63 percent of the cardiac population presented albuminuria, in addition
to presenting electrolyte changes. Conclusion: The most frequent heart disease
associated with developing renal failure was CIV. The risk factor most predisposed
was the use of medications, mainly ASA diuretics, followed by other drugs such as

angiotensin-converting enzyme inhibitors (ACEI) and spironolactone.

Keywords: Renal Failure, Congenital Heart Disease, Risk Factors



INTRODUCCION

Las cardiopatias congénitas se definen como todo defecto estructural o
funcional del corazén y grandes vasos presente en el recién nacido como
consecuencia de un error en su embriogénesis, 0 a lesiones en Utero ulteriores a
su formaciéon. En la Republica Dominicana nacen cada afio entre 1,200 y 1,400

nifios con algun tipo de cardiopatia congénita. @

Los pacientes con cardiopatias congénitas pueden presentar afecciones no
solamente a nivel del corazén, sino que también pueden afectar otros sistemas
como el sistema renal, en el cual pueden iniciar tan leves como una injuria renal
asintoméatica o tan compleja como una enfermedad renal terminal. Debido a esto,
es importante saber qué causas pueden desencadenar una afeccion renal aguda,

cronica o terminal en pacientes con dicha patologia.

Las estadisticas muestran que un tercio de los ingresos por insuficiencia
cardiaca pueden complicarse con una lesion renal aguda, lo que da como resultado
un aumento de tres veces en la duracion de la estadia en el hospital y una mayor

probabilidad de rehospitalizacion. ?

En cuanto a la enfermedad renal crénica (ERC), esta afecta cerca del 10 por
ciento de la poblacion mundial segun la Organizacion Panamericana de la
Salud/Organizacion Mundial de la Salud (OPS/OMS). Existen diversas causas que
predisponen a los pacientes cardiopatas a desarrollar una lesién renal, entre ellas
el uso de farmacos como antiinflamatorios no esteroideos (AINES), inhibidores del
sistema renina-angiotensina (IECA), antibioticos, inmunosupresores, entre otros,
como también los procesos infecciosos por los que esté pasando el paciente u
otras comorbilidades como la presencia de alguna enfermedad de base. La ERC

se puede prevenir, pero no tiene cura, suele ser progresiva, silenciosa y no



presentar sintomas hasta etapas avanzadas, cuando las soluciones (la dialisis y el

trasplante de rifion) ya son altamente invasivas y costosas.

Los paises del tercer mundo como el nuestro, poseen pocos recursos para
tratar las afecciones que conlleva una cardiopatia congénita aunado a una
complicacion como lo es una insuficiencia renal aguda (IRA) o cronica (IRC),
muchas familias son de escasos recursos y no poseen los medios econémicos
para el manejo adecuado de dichos pacientes, ademas de las preocupaciones que
agobian a los padres como las hospitalizaciones frecuentes, los gastos médicos,
la ausencia laboral por parte de los padres, y sobre todo la busqueda de un donante
en los casos donde no queden mas opciones que el trasplante renal o la muerte

del paciente.



.1 ANTECEDENTES

En un estudio de Luo DQ, Chen ZL, Dai W, Chen F. (abril 2017), titulado:
“Asociacion entre la sobrecarga de liquidos y la lesion renal aguda después de la
cirugia de cardiopatia congénita en nifio”. El cual busco la asociacion entre la
sobrecarga de liquidos y la lesion renal aguda (IRA) después de la cirugia de

cardiopatia congénita en nifios. ¥

Se realiz6 en 88 nifios menores de 6 meses que se sometieron a una cirugia
radical por cardiopatia congénita. Los resultados del tratamiento se compararon
entre los niflos con IRA después de la cirugia y los que no. En comparacion con
aquellos sin IRA después de la cirugia, los pacientes con IRA tenian una edad mas
joven, menor peso corporal, niveles de creatinina sérica mas altos y mayor puntaje
inotrépico vasoactivo, asi como duraciones mas largas de la circulacion
extracorporea intraoperatoria y la oclusion adrtica (P <0,05). Tuvieron un mayor
volumen de transfusion, una tasa de incidencia mas alta de sindrome de bajo gasto
cardiaco, una mayor duracion de la ventilacion mecanica, una estancia mas
prolongada en la unidad de cuidados intensivos (UCI), mayor duracién de la
estancia hospitalaria, mayor tasa de aplicacion de oxigenacion por membrana
extracorpérea, mayor tasa de mortalidad a los 30 dias y mayores niveles de
sobrecarga de liquidos acumulados 2 y 3 dias después de la cirugia (P <0.05). ¥

El analisis de regresion logistica mostré que la sobrecarga de liquidos y el bajo
indice de gasto cardiaco fueron los principales factores de riesgo para el desarrollo
de IRA después de la cirugia. Los nifios con sobrecarga de liquido acumulada > 5
por ciento a los 2 dias después de la cirugia tenian una tasa de incidencia mas alta
de sindrome de bajo gasto cardiaco, una mayor duracién de la ventilacion
mecanica, una estancia mas larga en la UCI, una estancia hospitalaria mas
prolongada y una mayor tasa de mortalidad (P <0.05), dando como conclusién que

los bebés con sobrecarga de liquidos después de la cirugia para la enfermedad



congénita del corazon tienden a desarrollar IRA, y la sobrecarga de liquidos puede

estar asociada con malos resultados después de la cirugia.

En un estudio Reyes-Flandes E, Herrera-Landero A, Bobadilla-Gonzalez P,
Nufiez-Enriquez JC (2016); titulado: “Factores de riesgo asociados a insuficiencia
renal aguda postoperatoria en nifios intervenidos de cirugia cardiaca” en el
Hospital de Pediatria Centro Médico Nacional Siglo XXI, en el Instituto Mexicano
del Seguro Social, y en el Hospital de Traumatologia y Ortopedia “Lomas Verdes”

en la ciudad de México ®

Tuvo como objetivo Identificar los factores de riesgo asociados con la
insuficiencia renal aguda (IRA) postoperatorio de acuerdo al riesgo pediatrico,
lesion, falla, pérdida, Etapa Final de Escala de la Enfermedad Renal en nifios

sometidos a cirugia cardiaca con bypass cardiopulmonar (BCP). ®

Fueron estudiados 91 pacientes (31 casos y 60 controles) con una mediana
de edad de 20 meses y predominio de varones (53,8 por ciento). Los factores de
riesgo independientes para falla renal aguda fueron el nivel de lactato

intraoperatorio> 6 mmol/L. ®

Este estudio identificd que los pacientes pediatricos con niveles de lactato>
6 mmol/L durante la BCP y aquellos con cardiopatia congénita ciandtica son un
subgrupo de alto riesgo para desarrollar falla renal aguda después de la cirugia
cardiaca. ©®

En un estudio de Lindle KA, Dinh K, Moffett BS, Kyle WB, Montgomery NM,
Denfield SD y Knudson JD (Noviembre 2013); titulado “Nefrotoxicidad del inhibidor
de la enzima convertidora de angiotensina en neonatos con enfermedad cardiaca”
en el Hospital infantil de Texas y en el Centro de Salud infantil de Mississippi en
los Estados Unidos, el cual tuvo como objetivo probar la hipétesis de que la

nefrotoxicidad mediada por los Inhibidores de la Enzima Convertidora de



Angiotensina (ACEi) ocurre en recién nacidos y puede ser subestimada en esta

poblacion.®

Se realiz6 una revisidén retrospectiva de 243 neonatos con enfermedad
cardiaca entre 2007 y 2010. Se registraron y analizaron datos demograficos, peso,
longitud, captopril y dosificacion de enalapril, suero [K +], creatinina sérica y
medicamentos concomitantes durante el tratamiento con IECA. Area de superficie
corporal (BSA), aclaramiento de creatinina (CrCl) y cambio en [K +] fueron
calculados. El rango de edad de los recién nacidos en la iniciaciéon de ACEi fue de
15.9 a 18.1 dias. Los 206 recién nacidos cumplieron los criterios de inclusiéon: 168
recién nacidos a término (82 por ciento) y 38 prematuros (18 por ciento). De estos
neonatos, el 42 por ciento eran mujeres, y todos los pacientes tenian una BSA
menor de 0,33 m 2 (un grupo que se sabe que tiene insuficiencia renal relativa). La
dosis promedio de enalapril fue de 0.08 + 0.007 mg / kg para los neonatos
prematuros y de 0.08 + 0.003 mg / kg para el término neonatos. La dosis media de
captopril fue de 0.07 + 0.009 mg / kg para los neonatos prematuros y de 0.13 *
0.019 mg / kg para el término neonatos. Se produjo una disminucién significativa
de CrCl tanto para los neonatos prematuros (p <0,01) como a término (p <0,001)
mientras recibian ACEi. Sin embargo, los dos grupos no difirieron
significativamente (p = 0,183). ©®

Casi 42 por ciento de todos los pacientes mostraron riesgo renal, con
aproximadamente 30 por ciento demostrando insuficiencia renal por criterios
modificados de pRIFLE (riesgo pediatrico, lesion, falla, pérdida y enfermedad renal
en etapa terminal). A pesar de la falta de CrCl significativamente diferente, los
neonatos prematuros fueron mas propensos a experimentar insuficiencia renal
relacionada con IECA por pRIFLE (55 por ciento) que sus contrapartes a término
(23 por ciento; p <0,001). A pesar de su uso comun para neonatos a término con
enfermedad cardiaca, ACEi debe usarse con precaucion y solo cuando las
indicaciones son claras. Estos resultados también plantean la cuestion de si ACEi

debe utilizarse en absoluto para los recién nacidos prematuros. ©



En un estudio por Zheng J, Yao Y, Han L y Xiao Y (agosto 2012), titulado:
“Funcidn renal y lesiones en bebés y nifios pequefios con cardiopatia congénita”
realizado en el Navy General Hospital Beijing People en la Republica de China.
Cuyo objetivo fue investigar la funcion renal en los bebes y nifios pequefios que

padecian de una cardiopatia congénita (CC). ("

En dicho estudio se incluyeron prospectivamente 58 nifios con cardiopatias
congénitas de edad < 3 afios y 20 controles de la misma edad y se dividieron en
cuatro grupos: Grupo I, CC aciandtica (n = 24); Grupo Il, CC cianética con
saturacion arterial de oxigeno de> 75 por ciento (n = 20); Grupo Ill, CC ciandtica
con saturacion arterial de oxigeno de <75 por ciento (n = 14); Grupo 1V, controles
normales (n = 20). Se compararon los niveles urinarios de microalbamina (MA), N-
acetil-3-D-glucosaminidasa (NAG) y a1-microglobulina (a1-MG) corregidos por la

creatinina (UCr).

Los nifios con CC tenian niveles urinarios elevados de a1-MG / UCr, y los
nifios del grupo Il tenian el nivel mas alto. Los nifios de los Grupos |y Il tenian
niveles urinarios de NAG / UCr mas altos que los de los Grupos Il y IV. Los niveles
urinarios de MA / UCr en los tres grupos de pacientes fueron comparables y
significativamente mayores que en el grupo control. Un a1-MG x 100 / (a1-MG +
MA) de <15 por ciento, indicativo de dafio glomerular, estaba presente en dos

pacientes en el Grupo | y uno en el Grupo lll, pero ninguno en el Grupo II.

El estudio concluyo que la lesién tubular puede ocurrir en pacientes con
enfermedad coronaria durante la infancia. Entre su cohorte de pacientes, fue mas
prominente en nifios con cianosis grave. Se detectd una lesién glomerular en

algunas personas con insuficiencia cardiaca avanzada o cianosis grave. ()

En un trabajo de Blinder J, Goldstein S, Lee V-V, Baycroft A, Fraser C,
Nelson D, y Jefferies J (2012), titulado: “Cirugia cardiaca congénita en lactantes:

efectos de la lesidn renal aguda en los resultados finales” publicado en el Texas



Children's Hospital en Texas, Estados Unidos, el cual tuvo como objetivo identificar
los factores y resultados asociados con la lesion renal aguda postoperatoria en

lactantes sometidos a dichas cirugia cardiaca. ®

La lesion renal aguda postoperatoria ocurrié en 225 pacientes (52 por
ciento): 135 pacientes (31 por ciento) alcanzaron la maxima lesién renal aguda en
la etapa |, 59 (14 por ciento) alcanzo la etapa Il, y 31 (7 por ciento) alcanzé la etapa
lll. En un analisis multivariable, el estado de un ventriculo Unico, bypass
cardiopulmonar y mayor referencia de creatinina se asociaron con lesion renal
aguda postoperatoria. Treinta y dos (7 por ciento) de los pacientes murieron en el
hospital. La regresion logistica multivariable mostré6 que habia mas lesion renal
aguda grave asociada con la mortalidad intrahospitalaria y ventilacion mecénica

mas prolongada y soporte inotropico. ®

Todas las etapas de lesién renal aguda se asociaron con una mayor
duracion de los cuidados intensivos. La lesion renal aguda en estadio Il se asocié
con disfuncion ventricular sistémica a dar de alta hospitalaria. Se concluy6 que la
lesion renal aguda posoperatoria es comun en infantes que se le han realizado

cirugias cardiacas, lo cual lleva a un peor pronéstico clinico. ®

En nuestra revision sistematica no se encontré evidencia de publicaciones
asociadas a nuestra investigacion realizadas en la republica dominicana sobre

dicha problematica.



[.2 Justificacion

Las cardiopatias congénitas (CC) son anomalias estructurales que no
permite que el corazon trabaje adecuadamente, aunado a factores de riesgo que

pueden desarrollar otras patologias tales como la insuficiencia renal.

En nuestro pais 8 o 10 nacidos de cada 1000 nacidos vivos tienen esta
condicién. ©® La mayoria estan siendo tratados con diversos farmacos, muchos de
los cuales pueden comprometer la funcion renal, como los inhibidores del sistema
renina-angiotensina (IECA), que se ha visto que causan lesiones renales por 3
mecanismos distintos: reduciendo la presiéon de filtracion glomerular, causando
hipotensién sistémica e induciendo la glomerulonefritis. También puede
presentarse insuficiencia renal con los IECA si el paciente sufre un déficit de sodio
debido a diarreas, o al tratamiento con diuréticos, que es uno de los manejos con
gue suelen tratarse las cardiopatias congénitas que hacen una insuficiencia
cardiaca (IC) tales como, las insuficiencias valvulares, hipertension pulmonar entre

otras. (19)

Otro de los factores de riesgo que pueden desarrollar una insuficiencia renal
(IR) en estos pacientes, es someterse a cirugia para la correccion de la cardiopatia
congénita, esta puede complicarse y producir hipoxia, y mas aun en los casos
donde se utilice circulacion extracorpérea. % La lesion renal aguda provoca dafio
sobre las células glomerulares y tubulares del rifion disminuyendo las funciones
del mismo. La mayoria de estos nifios terminan en una insuficiencia renal crénica,
y se ven en la necesidad de dializar a un nifio a tan temprana edad o estar a la
espera de un posible trasplante renal. En la Republica Dominicana no siempre es
posible la realizacibn de un trasplante renal por diversas razones: costo,

vacunaciones, control de la enfermedad subyacente, etcétera (etc).

En estudios anteriores se han investigado a los pacientes con CC y la han

asociado con problemas renales hasta en un 25-30 por ciento de los casos, motivo



por el cual consideramos de importancia identificar a tiempo los factores que llevan
a desarrollar esas lesiones renales, para aplicar estrategias de cribado con el fin
de prevenir el desarrollo de una insuficiencia renal. Asi mismo, tener un mayor
conocimiento y tomar mas precauciones en la administracion de los mdltiples
farmacos nefrotoxicos que se les indican a los pacientes con CC para evitar que el
desarrollo de una insuficiencia renal, y todos los cuidados que estos conllevan,

para mantener la calidad de vida tanto de los nifios como de los padres. 12

Ademas de aportar informacion al sistema de salud de la Republica
Dominicana ya que en nuestro pais no se han investigado otros factores mas alla
de los postquirargicos que puedan desarrollar una insuficiencia renal en los

pacientes cardiopatas.



I. PLATEAMIENTO DEL PROBLEMA

Las cardiopatias congénitas (CC) son las anomalias congénitas mas frecuentes
al nacer. La incidencia de CC en la poblacién general es de alrededor del 1 por

ciento o, con mas exactitud, de 8-10 por 1.000 nacidos vivos. (12

La disfuncion renal es comun en pacientes con insuficiencia cardiaca y se
asocia con una alta morbilidad y mortalidad. La disfuncion cardiaca y renal pueden
empeorar entre si a traves de multiples mecanismos tales como la sobrecarga de
liquidos y el aumento de la presién venosa, la hipoperfusion, la activacion

inflamatoria y neurohormonal y el tratamiento concomitante. %)

Muchos de los farmacos utilizados para tratar las CC son nefrotéxicos, y
comprometen aun mas la funcién del rifion, y mas aun si el paciente tiene otra
enfermedad coexistente, ya sea un sindrome o algun defecto congénito, o si tiene
alguna infeccién de la via urinaria, o una glomerulonefritis postestreptococica, que
es comun en nuestro pais. Con respecto a lo anterior, pensamos que seria
importante establecer medidas de prevencion en base a los diferentes factores de

riesgo una vez ya identificados. Se plantea la siguiente interrogante:
e ¢(Cuadles son los factores de riesgo que pueden desarrollar una

insuficiencia renal en pacientes con cardiopatia congénita del Hospital Robert
Reid Cabral durante el periodo Agosto 2017- Enero 2019?
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[I. OBJETIVOS

[11.1 Generales

Identificar los factores de riesgos asociados a la insuficiencia renal en

pacientes con cardiopatia congénita del Hospital Robert Reid Cabral

l1l.2 Especificos

e Describir las caracteristicas sociodemograficas de los pacientes en estudio.
e I|dentificar el tipo de cardiopatia congénita mas frecuente que se asocie a la

insuficiencia renal.

e I|dentificar las comorbilidades en los pacientes con cardiopatias congénitas.

e Analizar las pruebas de funcion renal para identificar el grado de afectacién

renal.

11



V. MARCO TEORICO
IV.1 Cardiopatias Congénitas
IV.1.1 Definicion de Cardiopatia Congénita
Se conoce como todo defecto estructural o funcional del corazén y grandes

vasos presente en el recién nacido como consecuencia de un error en su

embriogénesis, o0 a lesiones en Gtero ulteriores a su formacion. @

IV.1.2 Prevalencia e Incidencia
Las cardiopatias congénitas aparecen en el 0,8 por ciento de los nacidos

vivos. La incidencia es mayor en los mortinatos (3-4 por ciento), abortos
espontaneos (10-25 por ciento) y en los lactantes prematuros (alrededor del 2 por
ciento, excluyendo el conducto arterioso persistente [CAP]). Esta incidencia global
no incluye el prolapso de la valvula mitral, el CAP en lactantes pretérmino y las
valvulas adrticas bicuspides (presentes en el 1-2 por ciento de los adultos). La
gravedad de las cardiopatias congénitas varia mucho en los lactantes:
aproximadamente 2-3 de cada 1.000 recién nacidos presentan una cardiopatia

sintomatica en el primer afio de vida. 6

El diagnéstico se establece en la primera semana de vida en el 40-50 por
ciento de los pacientes con cardiopatia congénita y en el primer mes de vida en el

50-60 por ciento de los pacientes. (16

IV.1.3 Factores que contribuyen a las cardiopatias congénitas
Por lo general, los factores son tanto genéticos como ambientales, donde
una combinacion de genes de ambos padres, ademas de factores ambientales

desconocidos, producen el rasgo o la enfermedad. @7

IV.1.3.1 Factores maternos
Es importante recordar que la mayoria de los casos de cardiopatias

congénitas no tienen una causa conocida. Sin embargo, se sabe que algunos tipos
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de defectos cardiacos congénitos ocurren con mas frecuencia cuando la madre
entra en contacto con ciertas sustancias durante las primeras semanas del
embarazo, mientras que el corazén del bebé se estd desarrollando. Se ha
demostrado que algunas enfermedades maternas y los medicamentos para estas

enfermedades afectan el desarrollo del corazon. 7

Las mujeres que tienen trastornos convulsivos y necesitan tomar
medicamentos anticonvulsivos pueden tener un riesgo mayor de tener un hijo con
una cardiopatia congénita, al igual que las mujeres que toman litio para tratar la
depresion. Las madres con fenilcetonuria y no se adhieren a la dieta especial
necesaria para controlar la enfermedad durante el embarazo tienen un mayor
riesgo de tener un hijo con una cardiopatia congénita. Ademas, las mujeres con
diabetes insulinodependiente (sobre todo si no esta bien controlada la diabetes) o

lupus pueden tener un riesgo mayor de tener un nifio con defectos cardiacos. @7

Se sabe que la rubéola, un virus contra el cual que la mayoria de las
personas en los Estados Unidos fueron con la vacuna triple viral (MMR), causa
defectos congénitos. Una mujer que nunca tuvo rubéola ni fue vacunada contra la
enfermedad debe consultar a su proveedor de atencién médica antes de quedar
embarazada. Una madre que contrae rubéola durante su embarazo tiene muchas
probabilidades de tener un bebé con defectos de nacimiento, con inclusiéon de

enfermedades cardiacas congénitas. (17

IV.1.3.2 Antecedentes familiares

En la poblacion general, aproximadamente el 1 por ciento de todos los nifios
nacen con una cardiopatia congénita. Sin embargo, el riesgo aumenta cuando uno
de los padres tiene o un hermano naci0o con una cardiopatia congénita. Se
considera que algunos defectos cardiacos tienen una herencia autosémica
dominante. Esto significa que un padre con el defecto tiene una probabilidad de

50 por ciento, en cada embarazo, de tener un nifio con el mismo defecto cardiaco,

13



y tanto hombres como mujeres son igualmente afectados. Asimismo, existen un

50 por ciento de probabilidades de que un bebé no se vea afectado. 17

En las familias con cardiopatias congénitas, ya sea en los padres o hijos
anteriores, se puede realizar una ecocardiografia fetal en el segundo trimestre,
aproximadamente entre las 18 y 22 semanas de embarazo, para buscar la

existencia de un defecto cardiaco importante en el feto. 17

IV.1.3.3 Anomalias cromosomicas

Los problemas con los cromosomas que dan lugar a sindromes genéticos,
como el sindrome de Down, a menudo resultan en una mayor incidencia de
malformaciones cardiacas infantiles. En el caso de bebés con anomalias

cromosdmicas, cerca del 30 por ciento tendra un defecto cardiaco. 17

Existe una serie de anomalias cromosOmicas asociadas con defectos
congénitos del corazén. Algunos de estos incluyen los siguientes:

« Sindrome de Down (trisomia 21)

e Trisomia1l8y 13

e Sindrome de Turner

o Sindrome del maullido del gato

e Sindrome de Wolf-Hirschhorn

e Sindrome de DiGeorge (22q11)

IV.1.3.4 Defectos monogenéticos

Se estima que existen 70,000 genes en los 46 cromosomas de cada célula del
cuerpo. Los genes vienen en pares, uno se hereda de la madre y el otro del padre.
Los genes no so6lo ayudan a determinar nuestras caracteristicas individuales, sino
gue pueden ser responsables de los problemas de salud cuando se producen
alteraciones genéticas (mutaciones). Cuando muta un solo gen, se puede producir

una serie de problemas de salud. La situacion en la que se producen varios

14



problemas de salud por una misma causa genética se conoce como sindrome.
Algunos de los sindromes genéticos asociados con una mayor incidencia de
defectos cardiacos incluyen, entre otros, los siguientes: 17)

« Sindrome de Marfan

e Sindrome de Smith-Lemli-Opitz

« Sindrome de Ellis-van Creveld

« Sindrome de Holt-Oram

« Sindrome de Noonan

e Los mucopolisacéaridos

Otros sindromes genéticos que no son monogenéticos, pero que se relacionan
con las enfermedades cardiacas, son el sindrome de Goldenhar (microsomia
hemifacial), el sindrome de Williams, y la asociacion VACTERL (malformaciones
tragueales y esofagicas asociadas con anomalias de las vértebras, el ano, el recto,

el corazon, los riflones y las extremidades). 7)

Si a un nifio se le diagnostic6 una anomalia cromosOmica u otra anomalia
genética, el asesoramiento genético es util para determinar el riesgo de defectos

cardiacos que pueden ocurrir en futuros hijos. 17

IV. 1.4 Clasificacién de las Cardiopatias Congénitas
Desde el punto de vista fisiopatolégico, las cardiopatias congénitas se

dividen en dos grupos: las que cursan con falta de oxigeno (cianéticas) y las que

no; esta division se basa en la presencia o no de cianosis. 1)

1. Cardiopatias congénitas no cianoéticas: son aquellas que cursan con
cardiopatias donde no hay falta de oxigeno, no presentan cianosis @8y son:
e Canal auriculoventricular: puede producirse por la falta de fusion

de los cojinetes endocardicos superior e inferior. (18)
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Conducto arterial persistente (PCA): es una conexion entre la
aorta y la arteria pulmonar. También hay una comunicacion
interventricular. (8

Estenosis pulmonar (EP): es un trastorno que afecta a la valvula
pulmonar, estrechandola. Puede ser leve o grave. 18
Comunicacién interauricular (CIA): es un orificio en el tabique que
separa las auriculas (cavidades superiores). La sangre hace el
recorrido normal, pero como la parte izquierda esta a mayor presion
gue la derecha se establece un flujo izquierda-derecha que
sobrecarga la auricula derecha. Esto provoca que parte del flujo
sanguineo sea enviado de vuelta hacia los pulmones en lugar de ser
bombeada hacia el resto del cuerpo. Hay muchos tipos de CIA. (18)
Comunicacién interventricular (CIV): puede ser consecuencia de
la falta de unién entre los tabiques muscular y membranoso, falta de
fusion de los cojines endocardicos o perforacion del tabique muscular
durante el desarrollo. Origina como en el caso de la CIA, un flujo de
izquierda a derecha que sobrecarga el ventriculo derecho y acaba
aumentando la circulacién pulmonar. 8)

Estenosis adrtica (EA): se produce cuando el diametro de la valvula
aortica es reducido —tiene dos valvas o velos en vez de tres- por lo
que el flujo sanguineo a través de la valvula se reduce y el ventriculo
izquierdo del corazon tiene que aumentar la presion para bombear la
cantidad de sangre necesaria (5 litros por minuto) por una apertura
disminuida. Debido a este esfuerzo extra, las paredes del ventriculo
se engruesan. Los nifilos con estenosis adrtica pueden sufrir otras
alteraciones congénitas. (18

Coartacién de laaorta: es un estrechamiento de la arteria aorta, que
se produce después de la valvula adrtica a veces a pocos
centimetros de esta o en otras ocasiones en el punto donde el

conducto arterial se une a la aorta. 18
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2. Cardiopatias congénitas ciandégenas: en las cuales el flujo sanguineo

anormal va desde la circulacion pulmonar a la sistémica, pasando sangre

no oxigenada adecuadamente a los tejidos, provocando lo que se conoce

como cianosis. % Segun la frecuencia de presentacién son:

Transposicion de las grandes arterias (TGA): cuando la aorta sale
del ventriculo derecho. Comporta otras alteraciones (CIV) para poder
sobrevivir. 8 Es la cardiopatia congénita cianosante (CCC) mas
frecuente en el periodo neonatal.

Tetralogia de Fallot: es una combinacion de anomalias cardiacas
como la estenosis pulmonar, la hipertrofia ventricular derecha, la
aorta cabalgada entre el ventriculo izquierdo y el derecho y la CIV
(comunicacion anémala entre los ventriculos). @8 Es la CCC mas
frecuente después del periodo neonatal, con una incidencia del 40
por ciento de todas las CCC. Aqui se incluye la atresia pulmonar con
CIV.

Atresiatricuspidea: Es la falta de desarrollo de la valvula tricispide.
(18)

Drenaje venoso pulmonar anémalo total: ocurre cuando ninguna
de las cuatro venas que llevan sangre desde los pulmones hasta el
corazén esta conectada a la auricula izquierda directamente. (1)
Tronco arterial: es untipo raro de enfermedad cardiaca. Se produce
cuando sale un solo vaso sanguineo (tronco arterial) desde los
ventriculos derecho e izquierdo, en vez de los dos vasos normales
(la arteria pulmonar y la aorta). 18

Corazon izquierdo hipoplasico: ocurre cuando algunas partes del
lado izquierdo del corazén (valvula mitral, valvula aértica, ventriculo
izquierdo y aorta) no se desarrollan por completo. En muchos casos,
el ventriculo izquierdo y la aorta son mas pequerios de lo normal. ©9
Anomalia de Ebstein: es un defecto cardiaco poco comun que

afecta a la valvula trictspide. 8
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IV.1.5 Tratamiento de las cardiopatias congénitas
Cada plan de tratamiento sera diferente en cada persona dependiendo de

su evolucion médica y de otros factores como pueden ser las patologias asociadas.
Sin embargo, la mayoria de nifios y nifias con cardiopatia congénita (65 por ciento)
deben ser intervenidos quirdrgicamente durante los primeros afios de vida con el
fin de reparar su malformacion y, en muchos casos, requieren de mas de una

intervencion. (20

Otros seran tratados con intervenciones de tipo hemodinamico, lo que
llamamos cateterismos (25-30 por ciento) y sélo un porcentaje muy pequefio (10
por ciento) no requerirdan de ningun tipo de intervencién, necesitando o no seguir
un tratamiento farmacoldgico. ?® Dentro de los tratamientos farmacolégicos se

encuentran:

a) Diuréticos: Furosemida oral (1-4 mg/ kg/dia) en 1-3 tomas,
espironolactona oral (2-3 mg/kg/dia), que acttan reduciendo la precarga. “?

b) Inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina (IECA):
(captopril o enalapril), que se usan para disminuir la poscarga; ya que, al
disminuir la resistencia vascular sistémica, disminuye el cortocircuito izquierda-
derecha. Cuando se usa la espironolactona junto con los IECA, hay que
controlar el potasio por el riesgo de hiperpotasemia. %

C) Digoxina: actia aumentando la contractilidad cardiaca. Su uso es
debatido cuando hay una contraccion normal; sin embargo, parece que tiene

un efecto favorable sobre la respuesta neurohormonal y mejora los sintomas.
1)

IV.1.6 Afectacion renal en las cardiopatias congénitas
La disfuncion renal es una manifestacion sistémica de la enfermedad

cardiaca producida por diferentes mecanismos patogénicos: disminucién del gasto

cardiaco, activacion neurohormonal, alteracion de la actividad del sistema nervioso
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auténomo, cianosis, etc. Se han asociado estos problemas renales a los pacientes

con cardiopatias congénitas hasta en un 25-30 por ciento de los casos. (12

Muy pocos estudios han evaluado la funcién renal en los nifios con CC no
ciandgena. Las CC que cursan con IC presentan una hipoperfusion sistémica que
incluye los riflones. Con el objetivo de mantener la presion de perfusion en érganos
diana como el rifién, se produce la estimulacion del sistema nervioso simpético, asi
como del sistema renina-angiotensina, a través de los barorreceptores y
osmorreceptores. De esta forma, mediante una vasoconstriccion sistémica y un
incremento de la presion de filtracion glomerular por medio de la vasoconstriccion
de la arteriola eferente, asi como un aumento de la reabsorcion de sodio y agua

en el tabulo proximal, se garantiza la perfusion renal. 2

Estos mecanismos compensadores que preservan la funcion renal
condicionan, por medio de una vasoconstriccion arterial y una sobrecarga liquida,
un incremento de la carga cardiaca con un remodelado del ventriculo y un deterioro

adicional de la funcion cardiaca. @2

La progresiva disfuncibn cardiaca conduce a un dafio renal por
hipoperfusion renal. La progresiva hipoperfusién, acompafiada de los efectos
hipoxicos locales de la anemia, produce un dafio tubular que, posteriormente, si se
perpetlda, condicionara un dafio glomerular. En diferentes estudios clinicos se ha
demostrado esta interaccion, que se conoce como sindrome cardiorrenal,
mediante la determinacion urinaria de enzimas y proteinas, como la NAG (N-
acetilglucosamina) y la alfa-1-microglobulina, que reflejan un dafio tubular, asi
como la aparicibn de microalbuminuria, que indica la presencia de una

hiperfiltracion glomerular. 12

La NAG es una enzima lisosomal presente en las células del tubulo
proximal, de tal forma que su deteccidén urinaria representa una alteracion de

integridad celular; en cambio, la alfal-microglobulina es una proteina que se filtra

19



libremente en el glomérulo y su reabsorcion es tubular, de tal forma que su
presencia en la orina indica una disfuncion de las células del tabulo proximal. La
reabsorcion de alfa-1-microglobulina es un proceso que consume energia y
oxigeno, por lo que la hipoxia puede reducir su absorcién en ausencia de dafio
tubular. Estos biomarcadores, sobre todo la NAG, se elevan con mayor frecuencia

en los pacientes con una CC ciandgena, lo que conlleva un mayor dafio tubular.
(12)

El manejo de los sintomas y signos de la insuficiencia cardiaca (IC)
condiciona, ocasionalmente, la aparicion de efectos deletéreos en la fisiologia
renal. No hay que olvidar que gran parte de la medicacion usada en el tratamiento
sintoméatico de estos pacientes tiene efectos nocivos renales, o bien su mecanismo
de accion depende de un correcto estado del equilibrio hidroelectrolitico, que
depende a su vez de una correcta funcion renal. Las medidas iniciales en el
tratamiento de los pacientes con IC congestiva incluyen la restriccion de fluidos y
la mejora nutricional a través del uso de formulas concentradas hipercaléricas, con
el fin de obtener un mejor prondstico en la reparacion quirargica. Ademas, estos
pacientes presentan numerosos factores intercurrentes, lo que supone modificar
las pautas alimentarias, la dosis de farmacos, la administraciéon de farmacos

complementarios para el tratamiento sintomatico, etc 2

El tratamiento de algunas cardiopatias acianogenas como la PCA, también
comprometen la funcién renal. La indometacina (inhibidor de la sintesis de
prostaglandinas) ha sido el tratamiento mas utilizado en el cierre de la PCA; sin
embargo, a pesar de su eficacia demostrada, su uso se ha asociado a
complicaciones debidas a la disminucién de la perfusion cerebral, renal y
mesentérica. Otro inhibidor de la prostaglandina que se suele utilizar es el
ibuprofeno, no obstante, diversos articulos recientes sefialan que el ibuprofeno
también produce una alteracibn de la hemodinamica renal, y asocian la
administracion de este farmaco a un descenso del filtrado glomerular, debido a un

descenso del nimero de nefronas tras el tratamiento. (12
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En los casos de CC ciandgenas, estas se asocian a malformaciones
nefrourologicas mas frecuentemente que el resto de las cardiopatias. La incidencia
de nefropatia en pacientes con CC ciandtica se ha estimado hasta en un 30 por
ciento en diferentes estudios. Esta incidencia esta en clara relacion con la duracion
de la cianosis y/o de la hipoxia. Asi, hace afos existia una mayor incidencia de
dafo renal en estos pacientes, debido al tiempo mas tardio de las cirugias
correctoras y al mayor niumero de cirugias paliativas iniciales, asi como a la

limitacion de los medios técnicos y a la menor experiencia quirtrgica. 2

La hipoxia local crénica renal que padecen estos pacientes contribuye a una
proliferacion y una desdiferenciacion de las células tubulares epiteliales y células
mesangiales, asi como a un incremento de la sintesis de la matriz extracelular,
dando lugar a una esclerosis glomerular, que constituye el sustrato histolégico

fundamental en la patogenia y en la progresion de la enfermedad renal crénica. 2

Por tanto, la patogenia del dafio renal por cianosis se basa,
fundamentalmente, en dos mecanismos: dafio renal directo y policitemia
secundaria con incremento de la viscosidad de la sangre, que condiciona un flujo
plasmatico renal disminuido compensado por una hiperfiltracion glomerular por
medio de una vasoconstriccion de la arteriola eferente que garantiza el filtrado
glomerular. No obstante, en ocasiones el descenso del flujo plasmatico renal no
puede compensarse por este mecanismo y, por tanto, disminuye el filtrado
glomerular. Estos pacientes, sobre todo los no intervenidos, tienen un riesgo
elevado de presentar glomerulopatia en la segunda década de la vida, manifestada
por una reduccién del filtrado glomerular y la aparicion de proteinuria. Previamente
al desarrollo del dafio glomerular se produce una lesion tubular, incluso en la
primera década de la vida, como se ha demostrado en diferentes estudios clinicos

mediante la deteccién urinaria de proteinuria de origen tubular. (*2

Otra de las causas mas frecuentes de fallo renal agudo en los pacientes con

cardiopatias son las cirugias cardiacas. Para realizar las técnicas quirurgicas en el
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interior del corazén, los cirujanos necesitan trabajar en un corazon sin sangre y
quieto (sin latir). La circulacion extracorporea (CEC) es una magquina que hace las
veces de corazén (impulsa la sangre a presion), pulmon (la oxigena) y rifidn (la
filtra), si es necesario. Para evitar la posibilidad de dafios en algun érgano principal,
sobre todo en los nifios pequefios, se realiza ademas todo el proceso bajo
hipotermia moderada o profunda. La CEC exige anticoagular la sangre para que
ésta no se coagule en contacto con los tubos que van y vienen de la maquina; al
finalizar, hay que neutralizar el anticoagulante para evitar las hemorragias
postoperatorias. Durante la hipotermia y la CEC se produce una tendencia natural

a la alcalinizacion del fluido extracelular. 12

Los pacientes que precisan CEC pueden presentar una disfuncién renal
como consecuencia del bajo gasto cardiaco y la hipovolemia. Ademas, también
pueden desarrollar poliuria como consecuencia del uso de diuréticos y de la

diuresis osmotica por glucosuria (hiperglucemia por estrés). (12

El postoperado cardiaco pediatrico puede presentar ademas cuatro
tendencias fundamentales: retencion renal hidrosalina (por aumento de ADH y
aldosterona), aumento de la permeabilidad capilar, disminucion del tono vascular
y alcalosis metabdlica (lo mas frecuente), por exceso de aportes de acetato en la
nutricion parenteral o debido a los tratamientos con furosemida. En estos casos
habra que vigilar el mantenimiento de las concentraciones de glucosa y electrélitos

en los rangos de seguridad fisiolégica (aunque no sean estrictamente normales).
(12)

IV.2 Riidn
IV.2.1 Anatomia externa del rifidon

Los rifiones son organos pares, de color rojizo y con forma de alubia (frijol o
judia), situados en los flancos, entre el peritoneo y la pared posterior del abdomen.
Como su localizacion es posterior con respecto al peritoneo de la cavidad

abdominal, se consideran érganos retroperitoneales. (2
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Los rifiones se localizan entre la Ultima vertebra toracicay la tercera vértebra
lumbar, donde estan protegidos en forma parcial por la undécima y duodécima
costilla. Si estas costillas se fracturan, pueden punzar el riidn y causar una lesion
significativa, incluso peligrosa para la vida. El rifion derecho se encuentra en un
sitio algo inferior con respecto al izquierdo, porque el higado ocupa un espacio

considerable en el lado derecho, por encima del rifién. 22

El rifidn tipico de un adulto mide entre 10y 12 cm de longitud (4-5 pulgadas),
entre 5y 7 cm de ancho (2-3 pulgadas) y 3 cm de espesor (1 pulgada), es decir el
tamafio aproximado de una barra de jabon de tocador, y pesa entre 135y 150 g
(4,5-5 onzas). El borde medial concavo de cada rifidn se orienta hacia la columna
vertebral. Cerca del centro de este borde concavo hay una escotadura llamada hilio
renal, a través del cual emerge el uréter junto con los vasos sanguineos, los vasos

linfaticos y los nervios. 22

Cada rifidn esta cubierto por tres capas de tejido. La capa mas profunda o
capsularenal, es una lamina lisa y transparente de tejido conectivo denso irregular,
gue se continda con la capa externa del uréter. Esta lamina sirve como barrera
contra los traumatismos y ayuda a mantener la forma del 6rgano. La capa
intermedia o c4psula adiposa, es una masa de tejido adiposo que rodea la capsula
renal. También protege al rifion de los traumatismos y lo sostiene con firmeza en
su sitio, dentro de la cavidad abdominal. La capa superficial o fascia renal es otra
capa delgada de tejido conectivo denso irregular que fija el rifién a las estructuras
gue lo rodean y a la pared abdominal. En la superficie anterior de los rifiones, la

fascia renal es profunda con respecto al peritoneo. %2

IV.2.2 Anatomia interna del rifidn
Un corte frontal del riidn muestra dos regiones distintas: un area superficial,

de color rojo claro, llamada corteza renal, una region profunda, de color pardo
rojizo, denominada médula renal. La medula renal estd compuesta por entre 8 y

18 piramides renales de forma coénica. La base (extremo mas ancho) de cada

23



piramide se dirige hacia la corteza renal y su vértice (extremo mas angosto),
llamada papila renal, se orienta hacia el hilio. La corteza renal es el area de textura
lisa que se extiende desde la capsula hasta las bases de las piramides renales y
hacia los espacios entre ellas. Se divide en una zona cortical externa y una zona
yuxtamedular interna. Estas porciones de la corteza renal que se extienden entre
las piramides renales se denominan columnas renales. Un Iébulo renal consta de
una piramide renal, la region suprayacente de la corteza y la mitad de cada
columna renal adyacente. Juntas, la corteza y las piramides renales de la medula
constituyen el parénquima o porcién funcional del rifidén. Dentro del parénquima se
encuentran las unidades funcionales del rifién, alrededor de 1 millén de estructuras

microscopicas, las nefronas. (22

El filtrado que se forma en las neuronas drena en conductos papilares
grandes, que se extienden a través de las papilas renales de las pirdmides. Los
conductos papilares desembocan en estructuras en forma de copa llamadas
calices menores y mayores. Cada rifion tiene entre 8 y 18 calices menoresy 2 0 3
célices mayores. Un caliz menor recibe orina de los conductos papilares de una
papila renal y la envia a un céliz mayor. Una vez que ingresa el filtrado en los
calices se convierte en orina porque no experimenta mas reabsorcion, ya que el
epitelio simple de la nefrona y los conductos se convierte en el epitelio de transicion
de los calices. A partir de los célices mayores, la orina drena en una cavidad mas

grande denominada pelvis renal y luego, a través del uréter hacia la vejiga. 22

El hilio desemboca en una cavidad dentro del riién que se denomina seno
renal y que contiene parte de la pelvis, los calices y ramas de los vasos sanguineos
y los nervios renales. El tejido adiposo ayuda a estabilizar la posicién de estas

estructuras en el seno renal. (¢2

IV.2.3 Irrigacion del rifidn
Como los rifiones eliminan desechos de la sangre y regulan su volumen y

su composicién idnica, no parece sorprendente que reciban una abundante
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vascularizacion. Aunque dichos 6rganos constituyen menos del 0,5 por ciento de
la masa corporal total, reciben entre el 20 y el 25 por ciento del gasto cardiaco en
reposo, a través de las arterias renales derecha e izquierda. En los adultos, el flujo
sanguineo renal, que es el flujo de sangre que atraviesa ambos rifiones, es de

alrededor de 1200 mL por minuto. 2

Dentro del rifidn, la arteria renal se divide en arterias segmentarias que
irrigan diferentes segmentos del riidbn. Cada arteria segmentaria da origen a
diversas ramas que ingresan en el parénquima y atraviesan las columnas entre las
piramides renales como arterias interlobulares. En las bases de las piramides
renales, las arterias interlobulares adoptan una trayectoria tortuosa entre la medula
renal y la corteza, donde se denominan arterias arcuatas. Las divisiones de las
arterias arqueadas originan una serie de arterias interlobulillares, que reciben este
nombre porque transcurren entre los lobulillos renales. Las arterias interlobulillares
ingresan en la corteza renal e imitenlas ramas conocidas como arteriolas. Cada
nefrona recibe una arteriola aferente, que se divide en una red capilar profusa en
forma de ovillo denominada glomérulo. Los capilares glomerulares luego se redinen
para formar la arteriola eferente, que transporta sangre fuera del glomérulo. Los
capilares glomerulares son unicos entre los capilares del cuerpo porque estan
situados entre dos arteriolas, en lugar de interponerse entre una arteriola y una
vénula. Como son redes capilares y también desempefian una funcién importante
en la formacion de orina, los glomérulos se consideran parte, tanto del aparato
cardiovascular como del aparato urinario. Las arteriolas eferentes se ramifican para
formar los capilares peritubulares que rodean las porciones tubulares de la nefrona

en la corteza renal. 22

A partir de algunas arteriolas eferentes surgen capilares largos en forma de
lazos: los vasos rectos que irrigan las porciones tubulares de las nefronas en la
medula renal. Luego, los capilares peri tubulares se reanen para formar las vénulas
peritubulares y mas tarde las venas interlobulillares, que también reciben sangre

de los vasos rectos. A continuacion, la sangre drena a través de las venas arcuatas
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en las venas interlobulillares que transcurren entre las piramides renales. La
sangre abandona el rifidn a través de una Unica vena renal que sale por el hilio y
desemboca en la vena cava inferior. Muchos nervios renales se originan en el
ganglio renal y pasan a través del plexo renal hacia los rifiones, junto con las
arterias. Los nervios renales pertenecen a la division simpatica del sistema
nervioso autbnomo y en su mayor parte son nervios vasomotores que regulan el
flujo sanguineo a través del rifién, lo que provoca vasoconstriccion o vasodilatacion

de las arteriolas renales. 22

IV.2.4 La nefrona
Las nefronas son las unidades funcionales de los rifiones. Cada nefrona

consta de dos partes: un corpusculo renal, donde se filtra el plasma sanguineo, y
un tubulo renal, hacia el que pasa el liquido filtrado. Los dos componentes del
corpusculo renal son el glomérulo (red capilar) y la capsula glomerular (de
Bowman), que es una bolsa epitelial en forma de copa de pared doble, que rodea
los capilares glomerulares. El plasma sanguineo se filtra en la capsula glomerular
y luego el liquido filtrado ingresa en el tabulo renal, que tiene tres sectores
principales. En el orden en que el liquido los recorre, estos sectores son: 1) el

tubulo contorneado proximal, 2) el asa de Henle y 3) el tubulo contorneado distal.
(22)

Los tabulos contorneados distales de diversas nefronas desembocan en un
solo tabulo colector. Los tubulos colectores luego se unen y convergen en varios
cientos de conductos papilares grandes, que drenan a su vez en los calices
menores. Los conductos colectores y los papilares se extienden desde la corteza
a través de la medula hacia la pelvis renal, de manera que un rifién tiene alrededor
de un millén de nefronas, pero un nimero mucho menor de conductos colectores

y aun menor de conductos papilares. ¢

En una nefrona, el asa de Henle conecta los tubulos contorneados proximal

y distal. La primera porcion del asa de Henle penetra en la medula renal, donde
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recibe el nombre de rama descendente. Luego gira en forma de U y regresa a la

corteza renal como la rama ascendente. 22

Entre el 80 y el 85 por ciento de las nefronas son nefronas corticales. Sus
corpusculos renales se encuentran en la region externa de la corteza renal y tienen
asas de Henle cortas, que se localizan sobre todo en la corteza y atraviesan solo
la region externa de la medula. Las asas de Henle cortas reciben su irrigacion de
los capilares peritubulares que emergen de las arteriolas eferentes. 2

El otro 15-20 por ciento de las nefronas son yuxtamedulares. Sus
corpusculos renales se encuentran en la profundidad de la corteza, cerca de la
medula, y tienen un asa de Henle larga que se extiende hasta la regién mas
profunda de la medula. Las asas de Henle largas reciben su irrigacion de los
capilares peritubulares y de los vasos rectos que emergen de las arteriolas
eferentes. Asimismo, la rama ascendente del asa de Henle de las nefronas
yuxtamedulares consta de dos porciones: una rama ascendente delgada, seguida

por una rama ascendente gruesa. ??

IV.2.5 Fisiologia Renal
Para producir orina, las nefronas y los tubulos colectores desarrollan tres

procesos basicos: filtracién glomerular, reabsorcion tubular y secrecion tubular.

1. Filtracion glomerular. Es el primer paso en la produccién de orina. El agua
y la mayor parte de los solutos del plasma atraviesan la pared de los
capilares glomerulares, donde se filtran e ingresan en la capsula de

Bowman y luego, en el tibulo renal. 2
2. Reabsorcion tubular. A medida que el liquido filtrado fluye a lo largo de los

tubulos renales y los tubulos colectores, las células tubulares reabsorben

cerca del 99 por ciento del agua filtrada y diversos solutos utiles. El agua y
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los solutos regresan a la sangre mientras esta fluye a través de los capilares

peritubulares y los vasos rectos. 2

3. Secrecion tubular. A medida que el liquido filtrado fluye a lo largo de los
tubulos renales y los tubulos colectores, las células tubulares secretan otras
sustancias, como desechos, farmacos y compuestos idnicos presentes en
concentraciones excesivas, hacia el liquido filtrado. Se advierte que la

secrecion tubular elimina sustancias de la sangre. 22

Los solutos y el liquido que drenan hacia los calices mayores y menores de
la pelvis renal constituyen la orina y se excretan. La tasa de excrecion urinaria de
cualquier soluto es igual a la tasa de filtracion glomerular de esa sustancia, mas la

tasa de secrecion, menos la tasa de reabsorcion. 2

Mediante la filtracién, la reabsorcién y la secrecion, las neuronas ayudan a

mantener la homeostasis del volumen y la composicién de la sangre. %2

IV.3 Insuficiencia renal
IV.3.1 Definicion de Insuficiencia Renal

La insuficiencia renal (IR) es un sindrome clinico caracterizado por una
disminucién de la funcion renal con acumulo de metabolitos y electrélitos en el

organismo. 3

IV.3.2 Incidencia y Epidemiologia
La LRA adquirida en la comunidad se debe en un 70 por ciento de los casos

a causas pre-renales y en un 17 por ciento a causas obstructivas. La LRA complica
mas del 5 por ciento de todos los ingresos hospitalarios y aparece en hasta una
tercera parte de los pacientes que ingresan en unidades de pacientes criticos. Si
utilizamos los criterios RIFLE, el porcentaje puede elevarse hasta un 20 por ciento

de todos los pacientes hospitalizados; casi siempre en el contexto de isquemia,
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sepsis, farmacos y contrastes yodados. En unidades de criticos la causa suele ser
multifactorial y se relaciona con fallo multiorganico. En conjunto, mas de la mitad
de los casos se deben a LRA pre-renal, un 40 por ciento a IRA renal o
parenquimatosa y un 5 por ciento a LRA post-renal. La mortalidad es muy variable:
oscila entre el 15 por ciento de los casos de LRA adquirida en la comunidad y mas

del 50 por ciento de aquellos que precisan tratamiento substitutivo en UCI. %)

La incidencia mundial de IRC (insuficiencia renal crénica) en nifios es baja
Yy no se conoce con exactitud ya que ha sido estimada en base al nUmero de
pacientes aceptados en los programas de didlisis y trasplante pediatrico lo cual
subestima su namero, al no considerar los nifios no tratados por razones técnicas,
familiares, falta de accesibilidad, politicas de salud etc. Segun algunas
estimaciones, el nimero de nifios y adolescentes con enfermedad renal leve o

moderada superaria en 50 veces a los que estan en programas de sustitucion. 9

IV.3.3 Clasificacion de la Insuficiencia Renal

e Insuficiencia Renal Aguda (IRA) o Lesion Aguda Renal (LRA):
Se define como la disminucion de la capacidad que tienen los rifiones
para eliminar productos nitrogenados de desecho, instaurados en horas
a dias. ??

¢ Insuficiencia Renal Cronica (IRC) o Enfermedad Renal Crénica:
Se define como como la presencia durante al menos tres meses de al
menos una de las siguientes situaciones (26:27.28);
* FGinferior a 60 ml/min/1,73 m2.
« Lesion renal, definida por la presencia de anormalidades
estructurales o funcionales del rifion, secundario a la reduccion lenta,
progresiva e irreversible del numero de nefronas con el consecuente
sindrome clinico derivado de la incapacidad renal para llevar a cabo

funciones depurativas, excretoras, reguladoras y endocrinometabdlicas.
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IV.3.4 Etiologia y Patogenia

IV.3.4.1 Patogenia de la Lesion Renal Aguda (LRA)
La LRA se ha clasificado de manera convencional en 3 categorias:

La LRA prerrenal, también denominada uremia prerrenal, se caracteriza
por una disminucién del volumen de sangre arterial circulante que conduce
a una perfusién renal inadecuada y a la disminucién de la filtracién
glomerular (TFG). No existe evidencia de lesion renal. Las causas mas
frecuentes de LRA prerrenal son la deshidratacion, la sepsis, las

hemorragias, la hipoalbuminemia grave y la insuficiencia cardiaca. 9

La LRA renal intrinseca se engloba una serie de trastornos caracterizados
por presentar dafio en el parénquima renal que incluye hipoperfusion
mantenida e isquemia. Muchos tipos de glomerulonefritis pueden originar
LRA, como la glomerulonefritis postinfecciosa, la nefritis lUpica, la nefritis de
la purpura de Henoch- Schonlein, la antimembrana basal glomerular. La
causa mas frecuente de LRA intrinseca en Estados Unidos es la lesion
isquémica/hipoxica y las agresiones nefrotoxicas, y son mas frecuentes
cuando existe una enfermedad de base; la mayoria se asocia a trastornos
cardiacos, oncolégicos, uroldgicos, renales y genéticos, y a prematuridad.
La lesidon isquémica/hipdéxica grave y la agresion nefrotdxica prolongadas
conducen a necrosis tubular aguda (NTA), que se diagnostica sobre todo en
lactantes y nifios en estado critico. Los mecanismos que conducen a LRA
isquémica son hipotension/hipovolemia intravascular (hemorragia, pérdidas
hacia el tercer espacio, diarrea), disminucion del volumen intravascular
eficaz (insuficiencia cardiaca, cirrosis, sindrome hepatorrenal, peritonitis,
sindrome compartimental abdominal), vasodilatacién/vasoconstriccion
(sepsis, sindrome hepatorrenal), obstruccion de la arteria renal (trombosis,
embolias, estenosis), arteriopatia intrarrenal (vasculitis, sindrome
hemoliticourémico, anemia drepanocitica, rechazo de trasplante) y

trastornos del flujo sanguineo renal (ciclosporina, tracolimus, inhibidores de
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la enzima convertidora de la angiotensina [IECA], antagonistas del receptor

Il de la angiotensina, medios de contraste radiol6gico). %

e Las causas de la LRA postrenal incluyen una serie de trastornos
caracterizados por la obstruccion del aparato urinario. En los recién nacidos
y los lactantes, la mayor parte de los casos de LRA se debe a alteraciones
congénitas como las valvulas uretrales posteriores o a la obstruccion
bilateral de la union ureteropélvica. En los nifios mayores y en los
adolescentes, otras causas de IRA son la urolitiasis, los tumores
(intraabdominales o del propio aparato urinario) y la vejiga neurégena. 9

IV.3.4.2 Etiologia de la Insuficiencia Renal Crénica (IRC)
En los nifios, la IRC puede deberse a enfermedades renales congénitas,

adquiridas, hereditarias o metabdlicas. Las causas mas frecuentes de IRC en nifios
menores de 5 afios son las alteraciones congénitas como la hipoplasia renal, la

displasia renal y/o la uropatia obstructiva. %

Otras causas son sindrome nefrético congénito, sindrome del «vientre en
ciruela», necrosis cortical, glomeruloesclerosis segmentaria y focal, enfermedad
renal poliquistica autosémica recesiva, trombosis de la vena renal y sindrome

hemolitico-urémico. 9

En nifios mayores de 5 afos, las causas mas frecuentes de IRC son las
enfermedades adquiridas (diversos tipos de glomerulonefritis, incluida la nefritis
lpica) o hereditarias (nefronoptisis juvenil familiar, sindrome de Alport). 9

IV.3.5 Factores extrinsecos
IV.3.5.1 Farmacos-drogas

Los farmacos son los causantes de aproximadamente el 20 por ciento de

los episodios de insuficiencia renal aguda. El aumento de la edad de la poblacion,
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la mayor incidencia de hipertension y diabetes, asi como la frecuente

polimedicacién conducen a un riesgo potencial elevado de disfuncion renal. G0

Las presentaciones clinicas de la nefrotoxicidad pueden ser muy variables
en forma de proteinuria, sindrome nefrotico, reduccion del filtrado glomerular,

alteracion de la excrecion de electrolitos, minerales o hidrégeno, etc. G0

Los farmacos que provocan dafio renal con mas frecuencia pertenecen a
los siguientes grupos farmacolégicos: antiinflamatorios no esteroideos, inhibidores
del sistema renina-angiotensina, antibioticos, inmunosupresores, antiviricos,

antiflngicos, citostaticos y contrastes yodados 0

Aunque la prevalencia de la nefrotoxicidad por antiinflamatorios no
esteroideos es baja (1-5 por ciento), el impacto en la poblacion puede ser

importante debido a su elevado uso. G%

La administracion de medios de contraste debe realizarse con precaucion o
evitarse, si el paciente esta tomando ciclosporina, cisplatino, aminoglucésidos o
antiinflamatorios no esteroideos, ya que los medios contrastados y estos farmacos
potencian la nefrotoxicidad. Los factores de riesgo para inducir una nefropatia por
contraste endovenoso son: anterior compromiso renal, mieloma mudltiple,
deshidratacion, edad avanzada, hipotensién, uso concomitante de drogas

nefrotdxicas, insuficiencia cardiaca, cirrosis e hipertensién G

Diversas plantas medicinales pueden ser nefrotoxicas, y su uso no esta
exento de riesgos. Ademas, la utilizacidon indiscriminada de plantas con efectos

diuréticos también incrementa el peligro. 0

Se describe la nefropatia por hierbas, la cual puede caracterizarse por
fibrosis intersticial renal y atrofia tubular, con edema de células endoteliales y

engrosamiento de arteriolas aferentes y eferentes. Se reporta dafio renal por aloe
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(zabila) (Aloe vera), manzanilla (Matricaria recutita), cascara sagrada (Rhamnus
purshiana), chaparral (Larrea tridentata), gordolobo (Verbascum thapsus),
guayuba (Arctostaphylos uva-ursii), fenogreco (Trigonella foenum-graecum), aji
(Capsicum frutescens), diente de leon (Taraxacum officinale), eucalipto
(Eucalyptus spp), raiz de Salvia miltiorrhiza, tuberculos de Pinellia spp, cartamo,

Trichosanthes spp ©2)

El riesgo de dafio renal aumenta con los tratamientos a largo plazo y con las
combinaciones de farmacos nefrotoxicos o que puedan acumularse. Un ejemplo
de estas combinaciones son los farmacos ahorradores de potasio y los Inhibidores
de la ECA y los Antagonista de los receptores de angiotensina Il (ARA2) que
cuando se dan simultaneamente tienen riesgo de producir hiperpotasemia,

especialmente cuando se toman simultdneamente con AINEs. “7)

IV.3.5.2 Agentes quimicos

La incidencia de nefropatias causadas por sustancias toxicas ronda el 10
por ciento de las insuficiencias renales crénicas y el 20 por ciento de las agudas.
Existen diferentes mecanismos por los cuales las sustancias téxicas pueden
causar lesiones en la funcion renal. Hay sustancias que afectan directamente a la
célula (citotéxicas) alterando su permeabilidad (mercurio), inhibiendo procesos
enzimaticos (cadmio), o interfiiendo en la sintesis proteica (tetracloruro de
carbono). Otras sustancias interfieren en la perfusion renal originando una lesion
por isquemia (AINES). 3

Existen lesiones renales de componentes obstructivos que aumentan la
presiéon intratubular y disminuyen el filtrado glomerular (glicoles). Tubulopatias
causada por hipermioglobulinemia, rabdomiolisis o sindrome de aplastamiento
(drogas de abuso y pesticidas), y/o hiperglobulinemia que son pigmentos

tubulotoxicos. 3
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IV.3.6 Tratamiento de la insuficiencia renal
IV.3.6.1 Tratamiento de la insuficiencia renal aguda

El primer eslabon en el tratamiento de la LRA es actuar sobre la causa. En
el fallo pre-renal producido por deshidratacion conviene la administracion de
cristaloides (suero salino fisiolégico a concentracion 0,9 por ciento o hipotonico al
0,45 por ciento o Ringer lactato) o con concentrado de hematies en hemorragias
severas. Es importante analizar frecuentemente los iones en sangre y el pH, con
especial atencion al potasio. En hidrataciones cuantiosas se recomienda
monitorizar la presion venosa central (siendo una buena diana: 8 mm Hg = 10 cm
H20). En los casos de sepsis, la hidrataciébn enérgica junto con farmacos
vasoactivos (preferiblemente noradrenalina) para mantener una tensiéon arterial
media [(TAS+2TAD) /3] superior a 60 mm Hg, afiadiendo una antibioterapia
adecuada y drenajes cuando estén indicados, seran las herramientas més eficaces

para evitar el fallo multiorganico y la elevadisima mortalidad. ¢4

En la IRA parenquimatosa por NTA se han ensayado, con mayor o menor
éxito en animales, un sinfin de tratamientos que en el ser humano no han resultado
ventajosos: antagonistas de la endotelina, péptido natriurético atrial, dopamina,
calcio-antagonistas, diuréticos del asa, anticuerpos, etc. En las enfermedades
autoinmunes (vasculitis, glomerulonefritis extracapilar pauci-inmune, LES) esta
indicada la utilizacion de inmunosupresores (glucocorticoides y ciclofosfamida). En
la nefritis inmunoalérgica por farmacos el empleo de esteroides parece acortar la
evolucion y disminuir la fibrosis residual que puede quedar después de ceder la

actividad inflamatoria. 44

En la IRA obstructiva o post-renal debe participar el urélogo (con o sin la
ayuda del radiélogo) para resolver o paliar la obstruccién con sondaje uretral,
cateterizacion ureteral, nefrostomia, litotomia o lo que proceda. Conviene vigilar el
estado volémico y electrolitico que sigue a la desobstruccion, ya que en el caso de
azotemia marcada se suele producir una poliuria osmaética que puede acabar en

deshidratacion e hipokalemia. ¢4
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Durante la IRA suele utilizarse la didlisis para apoyar la funcion renal hasta
gue se puede reparar el rifidn. Algunas de sus indicaciones absolutas son los
sintomas o signos de sindrome urémico y el tratamiento de la hipervolemia
refractaria, la hiperpotasiemia o la acidosis. Muchos nefrélogos también inician la
didlisis sobre bases empiricas cuando la concentracion sérica de urea excede 100
mg/100 ml; sin embargo, esta estrategia no ha sido corroborada en investigaciones

comparativas en humanos. ©%

Las comparaciones clinicas directas son escasas, pero la hemodidlisis al
parecer es mas eficaz que la dialisis peritoneal para tratar la IRA. La dialisis
peritoneal puede ser (til si no se dispone de la hemodidlisis 0 es imposible contar
con un acceso vascular. Sin embargo, la didlisis peritoneal se acompafia de mayor
pérdida de proteinas y estad contraindicada en pacientes a quienes en fecha
reciente se ha hecho alguna cirugia en abdomen o los que tienen una infeccién en
evolucion. El acceso para la didlisis peritoneal obliga a introducir una sonda con

manguito en la cavidad homoénima. %)

IV.3.6.2 Tratamiento de la insuficiencia renal crénica

1. Trasplante renal: Es la mejor opcién terapéutica para la insuficiencia renal
cronica. Cabe mencionar que los costos de los huevos medicamentos para
controlar el rechazo se han incrementado. Al segundo afio postcirugia, el
costo anual de un paciente trasplantado es apenas 20 a 25 por ciento menor
gue el del paciente con dialisis. Por lo anterior, no se puede establecer que
el trasplante renal sea una solucién Unica. )

2. Tratamiento médico-dietético (predialisis): Esta indicado en los
pacientes con enfermedad renal cronica que ya tienen disminucion de 50
por ciento de la funcién renal y en quienes, con medicamentos, regulacion
de la alimentacion y de los habitos de vida, se puede frenar la progresion de
la insuficiencia renal o retardar por varios afos la llegada a fase de dialisis

o trasplante. (%)
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3. Hemodialisis: La hemodialisis es el método mas comun para tratar la
insuficiencia renal avanzada y permanente. Durante la hemodialisis, la
sangre pasa a través de un tubo hasta un rifidn artificial (filtro). El filtro,
llamado dializador, se divide en 2 partes separadas por una pared delgada.
A medida que la sangre pasa a través de una parte del filtro, un liquido
especial en la otra parte extrae los residuos de la sangre. La sangre luego
regresa al cuerpo a través de un tubo. El médico creard un acceso donde
se conecta el tubo. Por lo regular, este acceso estara en un vaso sanguineo
en el brazo. G7)

4. Didlisis peritoneal: En esta variedad de didlisis se introducen en la cavidad
peritoneal 1.5 a 3 litros de una solucién glucosada y se deja en ella un lapso
prefijado, por lo comin 2 a 4 h. Como ocurre con la hemodidlisis, los
materiales toxicos son eliminados gracias a una combinacion de
mecanismos de conveccion generados a través de la ultrafiltracion y
eliminacion por difusion contra un gradiente de concentracion. La
eliminacion de solutos y agua durante el intercambio por dialisis peritoneal
depende del equilibrio entre el desplazamiento del soluto y el agua y su paso
a la cavidad peritoneal en contra de la absorcion desde la cavidad. La
absorciéon de solutos y agua desde la cavidad peritoneal se hace a través
de la membrana peritoneal y de ahi a la circulacién capilar del peritoneo y
por los linfaticos peritoneales, a la circulaciéon linfatica. La velocidad del
transporte de solutos por peritoneo varia de un enfermo a otro y puede ser
alterada por la presencia de infeccidén (peritonitis), farmacos y factores

fisicos como la posicion y el ejercicio. ©®

IV.3.7 Prondstico y evolucion
IV.3.7.1 Pacientes con Lesion Renal Aguda (LRA)

La tasa de mortalidad en los nifios con LRA es variable y depende mas del
proceso subyacente que de la insuficiencia renal. Cuando la LRA se debe a una
enfermedad estrictamente limitada al rifion como el caso de la glomerulonefritis

postinfecciosa, la tasa de mortalidad es muy baja (<1 por ciento); mientras que

36



cuando la LRA se presenta en el contexto de un fallo multiorganico, la tasa de

mortalidad es muy elevada (>90 por ciento). 9

El prondstico sobre la recuperacion de la funcion renal depende del trastorno
gue provoco la LRA. La recuperacion de la funcion renal es probable cuando la
LRA se debe a causas prerrenales, a NTA, a nefritis intersticial aguda o al sindrome
de lisis tumoral. La recuperacion funcional es excepcional en aquellos casos en los
gque la LRA fue originada por cualquiera de la forma de glomerulonefritis
rapidamente progresiva, por trombosis de vena renal bilateral o por necrosis
cortical bilateral. El tratamiento médico en ocasiones debe mantenerse durante
periodos de tiempo prolongados para manejar las secuelas de la LRA como la
insuficiencia renal cronica, la hipertension, la acidosis tubular renal y los defectos

de concentracion de la orina. 29

IV.3.7.2 Pacientes con Insuficiencia Renal Cronica
En un estudio sobre Prondstico y evolucion de la insuficiencia renal y del

empeoramiento de la funcion renal en pacientes con insuficiencia cardiaca, se
demostro que la insuficiencia renal crénica, la hipertension arterial, diabetes, edad
y la utilizacién de diuréticos fueron predictores de empeoramiento de la funcién
renal (EFR). Concluyendo que las variables de Insuficiencia cardiaca, la IRCy EFR
se asocian a un aumento significativo de mortalidad. La insuficiencia renal cronica,
la hipertensién arterial, diabetes, edad y la utilizacion de diuréticos son predictores

de EFR y se asocian con peor evolucién. 9

I\V.3.8 Diagnostico y evaluacién de enfermedad renal cronica
El indice de Filtrado Glomerular (IFG) es el volumen de fluido filtrado por

unidad de tiempo a través de los capilares glomerulares hacia la capsula de
Bowman. Se mide en mL/min/m2. Aunque puede calcularse con gran exactitud por
medio de la medicidon del aclaramiento de inulina, esta exactitud no compensa en
general la posibilidad, no muy elevada, pero existente, de una reaccién alérgica a

la inulina, por lo cual suelen emplearse otros métodos, uno de ellos, quiza el mas
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establecido, es la estimacion por medio de la férmula de Cockcroft y Gault. Mas
recientemente se esta empleando el aclaramiento de la Cystatina C, una pequefia
proteina producida de forma relativamente constante por el organismo, y que se
reabsorbe en el tdbulo proximal, pero son necesarios mas estudios comparativos.
También estd comenzando a emplearse el lohexol, un marcador exdégeno
comparable a la inulina y EDTA-Cr-51, que precisa para su determinacion de
cromatografia liquida de alta eficacia (HPLC), por lo que esté todavia en estado
cuasi experimental. Por ello se siguen utilizando métodos de calculo alternativos,
como el calculo de la eliminacion de creatinina, u otras férmulas de estimacion mas
recientes. En Pediatria se utilizan también otras formulas como la de Schwartz, o

la de Counahan y Barrett. 44

Schwartz y cols. desarrollaron en el afio 1976 una ecuacion, aplicable a
nifos, que permite estimar la tasa de FG basandose en la concentracion sérica de
creatinina y en la talla del paciente: CCr (ml/min/1,73 m2) = K x Talla (cm)/[PCr]
(mg/dl) El valor de la constante K varia con la edad del nifio: K = 0,33 para RN y
lactantes prematuros. 0,45 para RN a término y lactantes durante el primer afio de
vida. 0,55 para nifios mayores de un afio de edad (preescolares y escolares). 0,70
6 0,57 para adolescentes varones 0 mujeres y cuyo parametro normal es >90

ml/min/1.73 m2, (49

La estimacién del FG con esta ecuacion tiene una muy buena correlacion
con su determinacion mediante el calculo del aclaramiento de creatinina, y es

perfectamente correcto su uso en la practica clinica e, incluso, en la investigacion.
(45)

La albuminuria constituye, junto con el FG, la base del diagnéstico y
estadiaje actual de la ERC. La presencia de concentraciones elevadas de proteina
o albumina en la orina, de forma persistente, no solo es un signo de lesién renal,
sino muchas veces también de «dafio sistémico», mas alla del rifidn. Distintos

estudios han mostrado la importancia de la proteinuria en la patogenia de la

38



progresion de la ERC, asi como la relacion de la albuminuria con el prondstico
renal y con la mortalidad en diversas poblaciones de modo independiente del FG

y otros factores de riesgo clasicos de enfermedad cardiovascular. )

El valor y la persistencia de la albuminuria se relacionan estrechamente con
el pronostico renal y vital de los pacientes con ERC, pero también debemos
considerar que la albuminuria es un marcador importante e independiente de
riesgo cardiovascular global (disfuncion endotelial, remodelado arterial), y no
unicamente de enfermedad renal. La presencia Unica de albuminuria, sin ninguna
otra manifestacién de dafio renal, estda puesta en entredicho por varios autores
como un criterio Unico y especifico de ERC, ya que se puede detectar en otras
patologias (obesidad, tabaquismo, dermatitis, artritis). Debe recordarse que la
determinacién de proteinuria incluye no solo la cuantificaciéon de albimina, sino
también la de proteinas de bajo peso molecular, como proteinas de origen tubular

o cadenas ligeras de inmunoglobulinas. (“6)

IV.3.9 Criterios RIFLE para el diagnéstico, pronéstico y manejo de la lesion
renal aguda
La clasificacion de RIFLE (acrénimo de Risk, Injury, Failure, Loss y

Endstage kidney disease) que se realiza tomando como base las concentraciones
de creatinina sérica o el ritmo de produccién horaria de orina, o0 ambas. Esta
clasificacion unificé el criterio diagndstico para establecer la existencia o no de

lesion renal aguda y permitié describir la severidad del sindrome. ¢“9)

En 2004 se establecié la clasificacion RIFLE del LRA de la que se realizé la version
pediatrica en 2007 (pRIFLE). En esta se suprimia el criterio de Crs, poco valido en
nifios, dejando solo el criterio de aclaramiento de creatinina. También se estableci6
el criterio de diuresis en ocho horas (en lugar de seis) para el estadio R y de 16
horas (en lugar de 12) para el estadio I. En recién nacidos, el criterio de diuresis
de la clasificacion pRIFLE debe elevarse a 1,5 ml/kg/hora, cifra discriminativa que

se correlaciona con la mortalidad. “9
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Tabla 1. Clasificacion pRIFLE del dafio renal agudo “V

Estadios

Aclaramiento de
Creatinina

Diuresis*

Riesgo (Risk)
Fallo (Injury)

Fallo ( Failure)

Perdida ( Loss)

Enfermedad renal
terminal (End. Stage
renal disease)

*En recién nacidos. Fuente: Antén Gamero M, Fernandez Escribano A. Dafio renal agudo. Protocolos

Disminucion de un 25 por

ciento

Disminucion de un 50 por

ciento

Disminucion de un 75 por

ciento o
<35ml/min/1.73m2

Insuficiencia Renal > 4

semanas

Insuficiencia Renal > 3

meses

< 0,5 ml/kg/h x 8 horas
< 0,5 ml/kg/h x 16 horas

< 0,3 ml/kg/h x 24 horas o
anuria 12 horas

diagnosticos terapéuticos en pediatria. 2014; 1: 355-71. Espafia: Unidad de Nefrologia del: Hospital

Universitario Reina Sofia. Cordoba; Hospital General Universitario Gregorio Marafion. Madrid.

40



V. MARCO METODOLOGICO

V.1 OPERACIONALIZACION DE LAS VARIABLES

Variable Concepto Indicador Escala
Sexo Estado genotipico | ¢ Masculino Nominal
y fenotipico que | e Femenino
determina el
género de una
persona
Edad Periodo de tiempo | ¢ Meses o] afos | Numérica
que ha pasado cumplidos del paciente.
desde el
nacimiento hasta
la actualidad.
Peso Es lamedidade la | ¢ Kilogramos. De razon
fuerza que ejerce
la gravedad sobre
un cuerpo
determinado
Talla Medida de la e Centimetros. De razén
estatura del
cuerpo humano
desde los pies
hasta el techo de
la béveda del
craneo.
Cardiopatias Alteracion e CIA Nominal
L. anatémica o e CIV
congénitas funci
uncional del e PCA
corazén que se |4 CAV
presenta al e Tetralogia de Fallot
momento del | o Trgnco arterial coman
hacimiento e Trasposicion de
grandes arterias
e Estenosis aortica
e Estenosis pulmonar
e Coartacion de aorta
Farmacos Sustancia que | e Digoxina Nominal
utilizados por el slirve para reducir | ¢ Diuréticos
os efectosdela |e |ECA
paciente cardiopatia e Otros
congénita sobre el
organismo.
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Antecedentes Enfermedades Infecciones Nominal
i que ha padecido Enfermedades
patologicos el paciente desde concomitantes: Lupus,
conocidos del la infancia hasta Diabetes, ect.
paciente la actualidad Sindrome genético:
Down, Edwards,
Turner.
Factores de Situacién externa Exposiciones a Nominal
. . gue aumenta las estudios radiolégicos,
riesgo medio probabilidades de fabricas de cemento
ambiental del contraer una cerca del lugar de
paciente enfermedad residencia,
Otros
Pruebas de Examenes Elevadas Nominal
Funcién Renal | comunes de N_orm_ale_s
aboratorio para Disminuidas
evaluar la
funcionabilidad
del rifidn
Tasa de Es el volumen de Normal Nominal
Filtracion fluido filtrado por (>_90r_nL/_min/1.73m2)
unidad de tiempo Disminuida
Glomerular desde los (<90mL/min/1.73m?)
capilares
glomerulares
hacia el interior de
la capsula de
Bowman

V.2 Material y métodos

V.2.1 Tipo de Estudio

Se realiz6é un estudio observacional, descriptivo y transversal con recoleccion
de datos prospectivos, con el propésito de identificar los factores asociados a
insuficiencia renal en pacientes con cardiopatias congénitas del Hospital Robert

Reid Cabral en el periodo agosto 2017- enero 2019 (Ver anexo XIl. Cronograma)
V.2.2 Demarcacién
El estudio se realiz6 en el Hospital Infantil Dr. Robert Reid Cabral, ubicado en

la Avenida Abraham Lincoln No. 2, La Feria; Distrito Nacional. Delimitado, al Este,
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por la Av. Abraham Lincoln; al Oeste, por la calle Horacio Vicioso; al Norte, por la
Av. Independenciay al Sur, por la calle Paul P. Harris. El Hospital Infantil Dr. Robert
Reid Cabral pertenece al area V de salud de la Region Metropolitana (Ver mapa
cartografico y vista aérea).

Mapa cartografico:
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V.2.3 Universo
Estuvo constituido por 753 pacientes que acudieron al Area de Consulta
Externa e Internamiento de Cardiologia Pediatrica del Hospital Infantil Dr. Robert

Reid Cabral con cardiopatias congénitas.

43



V.2.4 Muestra

Estuvo constituida por 55 pacientes que tenian el diagnostico de una
cardiopatia congénita en el Area de Consulta Externa e Internamiento de
Cardiologia Pediatrica del Hospital Infantil Dr. Robert Reid Cabral. De los cuales
15 pacientes ya habian sido intervenidos quirdrgicamente para corregir su

cardiopatia de base y los 40 restantes no habian pasado por un proceso quirdrgico.

V.2.5 Criterios de Inclusién
e Pacientes que asistan al Area de Consulta Externa y/o Internamiento de
Cardiologia Pediatrica.
e Pacientes diagnosticados con una cardiopatia congénita.
e Pacientes que su madre, padre o tutor haya firmado el consentimiento

informado.

V.2.6 Criterios de Exclusion
e Pacientes que no asistan al Area de Consulta Externa y/o Internamiento de
Cardiologia Pediatrica.
e Pacientes sin diagndstico de una cardiopatia congénita.

e Pacientes que su madre, padre o tutor no firme el consentimiento

V.2.7 Procedimiento

Luego de la aprobacion del anteproyecto por parte de la unidad de
investigacion de la facultad de ciencias de la salud de la Universidad Nacional
Pedro Henriquez Urefia (UNPHU), se procedid a depositar en el comité de
investigacion del Hospital Infantil Dr. Robert Reid Cabral para su revision y
posterior aprobacién. Los participantes fueron seleccionados en el area de
consulta externa e internamiento del departamento de Cardiologia Pediatrica, en
los dias laborables, de lunes a viernes en las tardes durante el periodo agosto
2017- enero 2019, bajo la supervision de la Dra. Angélica Grullén y residentes que

se encontraron en el area. Una vez seleccionados los pacientes, se inicio el
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proceso del consentimiento informado, y una vez obtenido este, se procedié a

tomar las muestras para valorar la funcion renal en los pacientes de dicho estudio.

V.2.8 Técnicas y Procedimientos para la Recoleccidon de Datos
Para la recoleccion de los datos se construyé un instrumento por los
sustentantes que contuvo 37 preguntas de las cuales 10 eran abiertas y 27

cerradas.

Contiene datos sociodemograficos tales como edad actual, sexo, peso, talla,
asi como también datos relacionados con las cardiopatias congénitas (tipo de
cardiopatia), sindromes genéticos asociados (como el sindrome de Down, Edward,
Turner; ect), factores de riesgo extrinsecos (como uso de farmacos o drogas;
exposicion fisico-quimicas); enfermedades concomitantes (como Lupus, diabetes,
HTA, Vasculitis, Ect).

Ademas, se les realiz6 las pruebas de analisis de orina, BUN, urea y
creatinina en suero, albumina y electrolitos en orina. Una vez realizadas dichas
pruebas se procedieron a calcular la tasa de filtracion glomerular por la formula de
Schwartz modificada del 2009.

V.2.9 Tabulacion

Luego de que la informacion se procedid mediante los programas de
Microsoft Excel, a tabular y computarizar los resultados en tablas y graficos para
mejor interpretacion y andlisis de la muestra utilizando medidas estadisticas

apropiadas tales como porcentajes.

V.2.10 Aspecto éticos

El estudio se realiz6 de acuerdo a las normativas-éticas internacionales
tales como los aspectos relevantes de la Declaracion de Helsinski y las Pautas del
Consejo de Organizaciones Internacionales de las Ciencias Médicas (CIOMS) en

colaboracion con la Organizaciéon Mundial de la Salud. 43
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La informacion de los pacientes se manejé de manera discreta y fueron
introducidos en la base de datos creada con estas informaciones y asegurando la
identidad del paciente por codigos asignados manejados solamente por los

investigadores.

Los padres, madres y tutores que firmaron el consentimiento informado
participaron en el estudio de manera voluntaria y sin compromiso, considerando
como referencia que la informacidn proporcionada por los mismos se manejo bajo
estricta confidencialidad, asi como los documentos, analisis, exadmenes de
laboratorio o el expediente clinico se manejaron los datos que puedan identificar a
cada paciente de manera desligada del resto de la informacion proporcionada

contenida en el instrumento.
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VI. RESULTADOS

De 753 pacientes diagnosticados con una Cardiopatia Congénita (CC) que
asistieron a la consulta externa del Departamento de Cardiologia Pediatrica
durante el tiempo establecido para la recoleccion de datos, solo 55 cumplieron con

los criterios de inclusién del estudio. (ver figura 1)

Figura 1. Poblacion y muestra en el estudio de Factores de
Riesgo asociados a Insuficiencia Renal en pacientes con
cardiopatias congénitas del Hospital Infantil Dr. Robert Reid
Cabral periodo Agosto 2017- Enero 2019.

Muestra

7%

= Poblacion = Muestra

En todos los pacientes con una cardiopatia congénita ya diagnosticada se
investigo la presencia o no de los factores de riesgos mencionados en las variables.
En primer lugar, entre las variables incluidas estan el sexo y la edad, para poder
identificar en que sexo y en qué grupo de edad fueron superiores estos factores de
riesgo, se clasificaron las edades por grupos, un grupo de pacientes menores de 1
afio de edad, un grupo de pacientes de 1-5 afios de edad, otro de 6-10 afios de

edad y uno para los mayores de 11 afios de edad.
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El sexo predominante en cada uno de los grupos de edades fue: En el grupo
de pacientes menores de 1 afio de edad el 23.64 por ciento eran masculinos y el
18.18 por ciento femeninas, en el grupo de 1-5 afios de edad 18.18 por ciento de
los pacientes eran masculinos y 14.55 por ciento femeninas, en el grupo de 6-10
afios de edad, hubo una ligera diferencia, habian mas nifias que nifios (9.09 por
ciento contra 5.45 por ciento) y en los mayores de 11 afios de edad, 7.27 por ciento
eran masculinos y 3.64 por ciento femeninos. Encontrando que la poblacion

masculina fue mayoritaria en este estudio. (Ver figura 2)

Figura 2. Grupos de edad y sexo de los participantes del
estudio
Factores de Riesgo asociados a Insuficiencia Renal en
pacientes con cardiopatias congénitas del Hospital Infantil Dr.

Robert Reid Cabral periodo Agosto 2017- Enero 2019.
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Primero se identifico cuales fueron las cardiopatias congénitas mas
comunes por grupos de edades, y en los cuatro grupos la cardiopatia congénita
més comun fue la CIV en un 43.48 por ciento para el grupo menor de 1 afio, un
44.44 por ciento para el grupo de 1-5 afos, un 62.5 por ciento para el grupo de 6-
10 afos y un 66.67 por ciento para el grupo de mayores de 11 afios de edad. Los
resultados fueron diferentes con respecto a las otras CC en los diferentes grupos
de edades. En los menores de un afo predominé en segundo lugar la PCA en un
26.09 por ciento, seguido de la CIA (21.74 por ciento), CAV (13.04 por ciento) y un

4.35 por ciento para las restantes Atresia tricuspide (AT), Trasposicion de grandes
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vasos (TGV), Tetralogia de Fallot (TOP) y Ventriculo Unico (V. Gnico), y ninguno
de los pacientes de este grupo presentd Coartacion de Aorta (CoA). En el grupo
de 1-5 afios la Tetralogia de Fallot (TOP) fue la segunda en frecuencia (22.22 por
ciento), seguida de la CAV (16.67 por ciento) y un 5.56 por ciento para las
cardiopatias restantes; en este grupo de edad no se presencia de V. Unico ni de
AT. Con respecto al grupo de edad de 6-10 afios con un 12.5 por ciento la CIA,
PCA y CAV fueron las CC mas frecuentes luego de la CIV y en cuanto al grupo
mayor de 11 afios de edad la segunda mas frecuente fue la CIA (33.33 por ciento),

seguida de la AT y CAV con un 16.67 por ciento. (Ver figura 3)

Figura 3. Cardiopatias congénitas presentes en los participantes con cardiopatias
congénitas del Hospital Infantil Dr. Robert Reid Cabral periodo Agosto 2017- Enero
2019.
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En el grupo de menores de 1 afio de edad el factor de riesgo que mas
predominé fue la ingesta de medicamentos ocupando un 95.6 por ciento de los
pacientes en los que 52.17 por ciento eran nifios y 43.48 por ciento eran nifias,
seguidos de la exposicion a radiacion en un 47.83 por ciento de los casos en nifios
y 39.13 por ciento en las niflas. El 34.78 por ciento de los nifios tenian otras
enfermedades aunadas a la CC, dentro de las cuales se encontraron neumonia,
amebiasis, asma, falcemia, desnutricién crénica, hepatitis A entre otras. El 26.09
por ciento de los nifios y 21.74 por ciento de las nifias habian pasado por un

episodio de deshidratacion en varias ocasiones. En cuanto a las patologias de la
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via urinaria, solo un 4.35 por ciento de los nifios habian padecido por una infeccion
de via urinaria o por alguna enfermedad renal, en cambio ninguna nifia en este

grupo de edad habia padecido de alguna enfermedad renal.

En este grupo el 95.45 por ciento de los pacientes en su totalidad, tomaban
algun medicamento para su patologia de base. Y el 86.98 por ciento de los
pacientes habian estado expuestos a radiacion en mas de una ocasion. (Ver figura
4)

Figura 4. Factores de Riesgo en menores de 1 afio asociados
a Insuficiencia Renal en pacientes con cardiopatias
congénitas del Hospital Infantil Dr. Robert Reid Cabral

120,00% periodo Agosto 2017- Enero 2019.
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Al igual que el grupo anterior, en el grupo de 1-5 afios de edad predominaron
los factores de riesgo de ingesta de medicamentos y de exposicion a radiacion en
ambos sexos y en igual porcentaje (100 por ciento), en un 55.56 por ciento en los
nifos y un 44.44 por ciento en las nifias, para ambos factores. El 16.67 por ciento
de las nifias y 11.11 por ciento de los nifios padecian también de otras

enfermedades ya mencionadas y 11.11 por ciento pacientes masculinos y 5.56 por
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ciento pacientes femeninas presentaron en el pasado alguna infeccion de via
urinaria. El 22.22 por ciento de los nifios y 5.56 por ciento habian pasado por
deshidratacion en ocasiones anteriores. El 22.23 por ciento de los pacientes tenian
la presencia de un sindrome, de los cuales 16.67 por ciento fueron nifios y 5.56
por ciento nifias, los sindromes presentes fueron sindrome de Down, Noonan,

Cornelia Lange, Dandy Walker entre otros no definidos. (Ver Figura 5)

Figura 5. Factores de Riesgo en nifos y nifias de 1-5 afos
asociados a Insuficiencia Renal en pacientes con
cardiopatias congénitas del Hospital Infantil Dr. Robert Reid
Cabral periodo Agosto 2017- Enero 2019.
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En el grupo de 6-10 afios de edad , el 100 por ciento de todos los pacientes
de este grupo estaban bajo la ingesta de algun medicamento y habian estado
expuestos a radiaciones por estudios radiologicos, 62.5 por ciento eran nifias y
37.5 por ciento eran nifios. Con respecto a otras enfermedades asociadas, 25 por
ciento de las nifias y 17.5 por ciento de los nifios padecian de alguna. El 12.5 por

ciento tanto de nifias como de nifios habian sufrido de deshidratacion y tenian la
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presencia de un sindrome. Y en este grupo 12.5 por ciento de los pacientes

masculinos tenian enfermedad renal. (Ver figura 6)

Figura 6 . Factores de Riesgo en nifios y nifas de 6-10 afos
asociados a Insuficiencia Renal en pacientes con
cardiopatias congénitas del Hospital Infantil Dr. Robert Reid
Cabral periodo Agosto 2017- Enero 2019.
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En cuanto al grupo de los mayores de 11 afios de edad, todos sin importar
el sexo consumian algiin medicamento y estaban expuesto a estudios radiologicos
(66.67 por ciento nifios y 33.33 por ciento nifias). El 33.33 por ciento de los nifios
asumian la presencia de otras enfermedades y la presencia de un sindrome. El
16.67 por ciento de los nifios habian sufrido de deshidratacion y tenian una

enfermedad renal. (Ver figura 7)
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Figura 7 . Factores de Riesgo en nifos y nifias mayores de
11 afios asociados a Insuficiencia Renal en pacientes con
cardiopatias congénitas del Hospital Infantil Dr. Robert Reid
Cabral periodo Agosto 2017- Enero 2019.
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Se evidencio que los factores de riesgo que mas predominaron en todos los

upos de edades fueron la ingesta de medicamentos y la exposicion a

radiaciones. De los medicamentos consumidos, el 85.45 por ciento corresponde a

la

ingesta de lo que clasificamos como “otros medicamentos” Seguido de los

diuréticos del asa (78.18 por ciento) e Inhibidores de la ECA (IECA) 45.45 por
ciento. (ver figura 8).

Porcentaje de medicamentos consumidos por el paciente

Figura 8. Otros medicamentos consumidos por los pacientes con cardiopatias
congeénitas del Hospital Infantil Dr. Robert Reid Cabral periodo Agosto 2017- Enero
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B-bloqueadores 0,00% 11,11% 0,00% 0,00%

Milrinone 13,04% 0,00% 0,00% 0,00%

Digoxina 0,00% 0,00% 12,50% 16,67%

Ceftriazona 21,74% 33,33% 37,50% 16,67%

Aldactone 69,57% 22,22% 25,00% 16,67%

Ibuprofen 13,04% 22,22% 25,00% 33,33%
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Dentro del grupo de «otros medicamentos» el mas utilizado por todos los
pacientes fue la espironolactona (aldactone) en un 41.81 por ciento de todos los
pacientes. El 69.57 por ciento de los pacientes menores de 1 afio consumieron
espironolactona (aldactone), seguido de la ceftriaxona (21.74 por ciento), milrinone
e ibuprofeno (13.04 por ciento). En los pacientes de 1-5 afios fue la ceftriaxona en
un 33.33 por ciento, seguida de la espironolactona (aldactone) e ibuprofeno (22.22
por ciento) y de los betabloqueadores como el propanolol en un 11.11 por ciento.
En los pacientes de 6-10 afios de edad el mas utilizado fue la ceftriaxona en un
37.5 por ciento, seguida del de la espironolactona (aldactone) e ibuprofeno en un
25 por ciento y de la digoxina en un 12.5 por ciento. Y los jévenes mayores de 11
afios tuvieron un mayor consumo de ibuprofeno en un 33.33 por ciento seguido del

aldactone, ceftriaxona y digoxina en un 16.67 por ciento.

Estos medicamentos fueron utilizados para otras enfermedades prevalentes
en los pacientes ademas de su cardiopatia congénita de base. Dentro de ellas la
méas comun en un 24 por ciento de la muestra fue neumonia adquirida en la
comunidad (NAC) seguida de las parasitosis (13 por ciento), convulsiones de
origen desconocido (5 por ciento), asma y falcemia (4 por ciento), Hepatitis A y

citomegalovirus (2 por ciento). (ver figura 9)

Figura 9. Otras enfermedades anexas a los pacientes con
cardiopatias congénitas del Hospital Infantil Dr. Robert Reid
Cabral periodo Agosto 2017- Enero 2019.
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Figura 10. Factores de riesgo asociados a medicamentos consumidos durante la
hospitalizacion por los pacientes con cardiopatias congénitas del Hospital Infantil
Dr. Robert Reid Cabral periodo Agosto 2017- Enero 2019.
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Con respecto a los otros medicamentos mas utilizados, en el grupo de 1-5
afios de edad fueron en un 29.09 por ciento los diuréticos del asa y otros
medicamentos, seguidos de los IECA en un 12.73 por ciento y por acetaminofén
en un 9.09 por ciento de los pacientes. Los pacientes del grupo de 6-10 afios de
edad el consumo mas comun al igual que en los grupos anteriores, fueron de los
«otros medicamentos» en un 12.73 por ciento y los diuréticos del asa en un 10.91
por ciento, IECA un 9.09 por ciento y acetaminofén un 5.45 por ciento. Los usos
de los medicamentos variaron levemente en el grupo de mayores de 11 afos de
edad puesto que el mas utilizado fueron los diuréticos del asa en un 9.09 por ciento,
seguidos de acetaminofén en un 7.27 por ciento, otros medicamentos (5.45 por

ciento), IECA (3.64 por ciento) y aspirina en un 1.82 por ciento. (Ver figura 10)

La exposicion a estudios radioldgicos fue el segundo factor de riesgo mas
comun encontrado, para valorarlo se tomaron en cuenta las veces en que los
pacientes estuvieron expuestos a estudios radiol6gicos dentro del hospital ya sea
mediante tomografias o radiografias, de acuerdo a las veces de exposicién se
dividieron en: menos de 5 radiografias, entre 5-10 radiografias, 10-20 radiografias
y més de 20 radiografias.
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Figura 11. Factores de riesgo por estudio de radiografia de
torax asociados a insuficiencia renal en pacientes con
cardiopatias congénitas del Hospital Infantil Dr. Robert Reid
Cabral periodo Agosto 2017- Enero 2019.
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Por grupos de edades, en los menores de 1 afio de edad la mayoria tenian
menos de 5 exposiciones a estudios radiologicos (18.18 por ciento), un 14.55 por
ciento tenian de 5-10 radiografias y un 3.64 por ciento de 10-20 y mas de 20
radiografias. En el grupo de 1-5 afios de edad en su mayoria tenian entre 5-10
radiografias o0 menos de 5 radiografias (10.91 por ciento), 9.09 por ciento entre 10-
20 radiografias y un 1.82 por ciento mas de 20 radiografias. En cuanto al grupo de
6-10 afios solo 9.09 por ciento tenian menos de 5 radiografias y un 5.45 por ciento
tenian de 5-10 radiografias. Y en el grupo mayor de 11 afios de edad tenian menos
de 5 radiografias un 5.45 por ciento de los pacientes y de 5-10 radiografias un 3.64
por ciento de los pacientes y 1.82 por ciento tenian de 10-20 radiografias (Ver
figura 11).

Para valorar el riesgo de insuficiencia renal en los pacientes utilizamos dos
parametros, el primero, la tasa de filtracion glomerular (TFG) recordando que el
parametro normal es >90 ml/min/1.73 m2. El 47.27 por ciento de los pacientes en
total presentaron disminucion de la TFG, de estos el 51 por ciento eran menor de

1 afio de edad, el 44 por ciento entre edades de 1 a 5 afios de edad, el 25 por
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ciento entre 6-10 afios y el 67 por ciento en los pacientes mayores de 11 afos (Ver
figura 12)

Figura 12. Disminucion de la tasa de filtracion

glomerular en pacientes con cardiopatias
congénitas del Hospital Infantil Dr. Robert Reid Cabral
periodo Agosto 2017- Enero 2015.
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A todos los pacientes se les tom6 una muestra de sangre para medir los
electrolitos séricos tales como Sodio (Na+), Potasio (K+), Cloro (Cl-), Magnesio
(Mg+), fosforo (P), y también para la medicién de urea, creatinina, BUN y albumina,
ademas de un examen de orina. Las alteraciones en dichas pruebas se dividieron
de acuerdo a su disminucion u aumento. En la figura 10 se plasman los resultados
de laboratorio que resultaron elevados en los pacientes con TFG disminuida. En
los pacientes menores de 1 afio de edad la urea estuvo aumentada en el 50 por
ciento de los pacientes con TFG baja, en cuanto al potasio, cloro, fosforo, magnesio
y creatinina fueron los otros datos de laboratorios que se encontraron por encima

de los valores normales.

En los pacientes de 1 a 5 afios de edad el fésforo fue el electrolito que se
encontré mas elevado y la urea por igual en un 37.5 por ciento. En los de 6 a 10
afios en todos los pacientes tenian urea elevada, la creatinina un 50 por ciento y

el magnesio y el fosforo en un 100 por ciento al igual que la urea. El 23.63 por
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ciento de todos los pacientes presentaron alteraciones en su examen de orina que
incluian la presencia de trazas de albumina en la orina. De este 23.63 por ciento,
el 50 por ciento eran pacientes de 1 a 10 afios de edad, el 25 por ciento eran

menores de 1 aflo y mayores de 11 afios. (Ver figura 13).

Figura.13 Pacientes con disminucion de TFG-Datos de laboratorio
elevados en pacientes con cardiopatias congenitas del Hospital
Infantil Dr. Robert Reid Cabral periodo Agosto 2017- Enero 2019.
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u Fosforo 33,33% 50,00% 100,00% 50,00%

H Cloro 25,00% 37,50% 0,00% 75,00%

M Potasio 41,67% 25,00% 50,00% 0,00%
Sodio 8,33% 25,00% 0,00% 25,00%
Urea 50,00% 37,50% 100,00% 75,00%

M Creatinina 25,00% 25,00% 50,00% 25,00%

M Bun 8,33% 25,00% 50,00% 25,00%

A demas de la TFG, el segundo parametro mas importante estudiado fue
albumina cuyos los valores de laboratorio se encontraron disminuidos en los
pacientes menores de 1 afio con TFG baja en un 33.33 por ciento y el 16.67 por
ciento tenian sodio y BUN disminuido. En los pacientes de 1 a 5 afios el 62.5 por
ciento presentd disminucion de albuminay el 12.5 por ciento disminucién de BUN,
y otros electrolitos como potasio y magnesio. El 50 por ciento de los pacientes de
6 a 10 afos presentaron albumina baja e igual que el 75 por ciento de los pacientes

mayores de 11 afos (ver figura 14).
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Figura.14 Pacientes con disminucion de TFG-Datos de laboratorio
disminuidos en pacientes con cardiopatias congénitas del Hospital
Infantil Dr. Robert Reid Cabral periodo Agosto 2017- Enero 2019.
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Los factores de riesgo mas comunes que se identificaron en todos los

grupos de edades fueron la ingesta de medicamentos, la exposicidén a radiaciones

y deshidratacion. Pero ademas de estos se identificaron otros ya mencionados (ver

figuras 4, 5, 6 y 7). Se encontré que dentro del grupo de los pacientes con TFG

disminuida algunos tenian la presencia de mas de 3 factores de riesgo, dentro de

estos encontramos que en los que eran menores de 1 afio de edad el 83 por ciento

de estos pacientes con TFG disminuida tenian mas de 3 factores de riesgo, en el

grupo de 1 a 5 afios fue el 75 por ciento, en el de 6 a 10 afios de edad el 50 por

ciento y en el grupo de los mayores de 11 afios de edad el 75 por ciento tenian

mas de 3 factores de riesgo. Ocupando un el 36.36 por ciento de la muestra total.

(ver figura 15)
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Figura 15. Relacion de la disminucion de TFG con
respecto a los factores de riesgo asociados a
Insuficiencia Renal en pacientes con cardiopatias
congenitas del Hospital Infantil Dr. Robert Reid Cabral
periodo Agosto 2017- Enero 2019
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En la siguiente tabla plasmamos los hallazgos del estudio en cuanto a cual
fue la cardiopatia congénita que se asoci6 con mas frecuencia a una TFG
disminuida, entre ellas estan para los menores de 1 afio de edad, la CIV,de 1 a5
afos de edad la CAV, de 6 a 10 afios de edad tanto la CIV como la CAV y en el
grupo > 11 afos la CIV.

Grupo Menores de 1 afio Clv

Grupo 1 a 5 afios CAV
Grupo 6 a 10 afios CIVICAV

Grupo Mayores de 11 afios CIv
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VII.  DISCUSION

De 753 pacientes diagnosticados con Cardiopatia Congénita (CC) que
asistieron al Departamento de Cardiologia Pediatrica durante del periodo

establecido, solo 55 fueron tomados como muestra para el estudio.

El sexo més predominante fue el masculino en todos los grupos de
edades a excepcién del grupo de los pacientes entre 6-10 afios donde
predominaron las nifias con un 9.09 por ciento sobre un 5.45 por ciento. Estos
datos se relacionan con el estudio de Reyes Flandes E, Herrera Landero A,
Bobadilla Gonzalez P. y Nufiez Enriquez J.C. en donde determinaron que el
sexo que se afecta mas frecuente en las cardiopatias congénitas es el

masculino.

El grupo de edad mas frecuente de la muestra en ambos sexos fueron
los pacientes menores de 1 afio de edad con un 41,82 por ciento de la muestra
total, un grupo parecido al del estudio de Zheng J, Yao Y, Han L y Xiao Y, en
donde la edad predominante en este fueron nifios menores de 3 afios. En
nuestra muestra predominaron menores de 1 afio por la preocupacion de la
aparicion de los primeros sintomas de la enfermedad que llevan a la madre a

buscar ayuda médica.

Con respecto a cuantos pacientes resultaron tener TFG disminuida, la
muestra de los pacientes mayores de 11 afios de edad resultdé ser la
predominante con un 67 por ciento, seguida de los menores de 1 afio en un 51
por ciento, y en los pacientes de 1-5 afios y de 6-10 afos el 44 por ciento y 25
por ciento respectivamente tuvieron TFG baja. El grupo de edad que tuvo las
TFG mas baja y mayor injuria renal fueron los pacientes mayores de 11 afios
de edad debido a la cronicidad de su cardiopatia congénita y la a postergacién
de su cirugia, ademas de que el 16.67 por ciento de ellos ya tenian una

enfermedad renal desarrollada, por los mismos factores de riesgo hallados en
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el estudio. En cuanto a los menores de 1 afio fueron el segundo grupo de edad

con TFG mas baja, debido a que es una poblacién méas susceptible.

El factor de riesgo mas frecuente en todas las edades resulto ser la
ingesta de medicamentos en un 98.9 por ciento de la muestra en la que el 95.6
por ciento de los nifios fueron menores de 1 afo, y un 100 por ciento para los
nifilos fueron mayores de 1 afio. Los medicamentos que mas se utilizaron
fueron: en el grupo menor de 1 afio la espironolactona (aldactone) (69.57 por
ciento), ceftriaxona en el grupo de 1-5 afios (33.33 por ciento) y en el grupo de
6-10 afos (37.5 por ciento) y en los mayores de 11 afios el ibuprofeno (33.33
por ciento) seguida de la espironolactona (aldactone), ceftriaxona y digoxina en
un 16.67 por ciento. La espironolactona (aldactone) es un diurético ahorrador
de potasio que se da en combinado junto con los diuréticos del ASA para
permitir la perdida renal de agua sin que se pierda potasio como generalmente
ocurre con el uso solo de los diuréticos del ASA. Como la espironolactona
(aldactone) es un ahorrador de potasio se observo que el 25 por ciento de los
pacientes con TFG baja en edades de 1-5 afios y mayores de 11 afios tenian
hiperpotasemia al igual que el 41.6 por ciento de los menores de 1 afio. La
mayoria de los médicos indican farmacos combinados para el tratamiento de
las CC, pero la administracion simultanea de ahorradores de potasio con IECAs
o0 ARA2 (Antagonista de los receptores de angiotensina Il) tienen riesgo de

hiperpotasemia, especialmente cuando se toman simultaneamente AINEs. ¢7)

Los pacientes mayores de 11 afios de edad tuvieron el consumo mas
alto de AINES como el ibuprofeno (33.33 por ciento), utilizados para los
procesos febriles de causas no especificadas. Este mismo grupo consumian
simultaneamente IECA, aunque un bajo porcentaje de ellos (3.64 por ciento),
dato que se esperaba mas alto ya que este grupo fue el que obtuvo mas TFG
baja. Estos datos difieren con los resultados del estudio de Lindle KA, Dinh K,
Moffett BS, Kyle WB, Montgomery NM, Denfield SD y Knudson JD, en donde el

aclaramiento de creatinina, disminuyo significativamente tras estar bajo el
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consumo de los IECA. Dato que esperabamos que se correlacionara con ese
estudio ya que esperabamos que el grupo que tuviera la TFG mas baja fuera él
gue tuvo mayor consumo de IECA. Sin embargo, creemos que las razones por
las cuales este grupo tuvieron menores TFG, aparte de las ya explicadas, fue
por el mayor consumo de AINES, ya que los AINES predisponen a los pacientes

cardiopatas a desarrollar una lesién renal. ©

La ceftriaxona fueron otros de los medicamentos mas usados en un 37.5
por ciento por los jovenes de 6-10 afios, en un 33.33 por ciento por los pacientes
de 1-5 afios, en un 21.74 por ciento por los menores de 1 afio y en un 16.67
por ciento por los mayores de 11 afios. Este antibiotico fue utilizado por todos
los pacientes que padecian ademas de otras enfermedades como la neumonia,
gue fue la enfermedad asociada mas frecuente seguida de las parasitosis
(amebiasis) (13 por ciento), convulsiones de origen desconocido (5 por ciento),
asma y falcemia (4 por ciento), Hepatitis A y citomegalovirus (2 por ciento). La
incidencia de la insuficiencia renal aguda postrenal asociada con el uso de
ceftriaxona es muy baja, pero los médicos deberian tener en cuenta esta
complicacion vy, si la detectan, adoptar el tratamiento adecuado para evitar

lesiones irreversibles. 48

Los IECA quedaron en tercer lugar dentro de los medicamentos mas
utilizados, En este estudio el 21.82 por ciento de los pacientes menores de 1
afio estaban siendo medicados con IECA, de los pacientes de 1-5 afios el 12.73
por ciento, el 9.09 por ciento de los de 6-10 afios y el 3.64 por ciento de los
mayores de 11 afios. El porcentaje no fue tan elevado como se esperaba en
comparacién con el estudio de Lindle KA, Dinh K, Moffett BS, Kyle WB,
Montgomery NM, Denfield SD y Knudson JD, en donde estudiaron la
nefrotoxicidad que producian los IECA en neonatos con enfermedad cardiaca,
y concluyeron que el 42 por ciento de todos los pacientes mostraron riesgo

renal.
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En cuanto a los estudios radiologicos fue el segundo factor de riesgo
mas comun presente en todas las edades con una frecuencia de 96.74 por
ciento, estas estaban relacionadas al diagndstico afiadido que tenia los
pacientes que fue la neumonia adquirida en la comunidad. Las radiaciones mas
frecuentes fueron por radiografias y solo en dos pacientes fueron por
tomografia con contraste, lo cual no fue una muestra significativa para decir que
el contraste de la tomografia pudo ser el causante de las TFG bajas en los
pacientes expuestos. A demas de que en su conjunto todos los pacientes tenian
menos de 10 radiografias cada uno y como en su mayoria fueron radiografias
en vez de tomografias contrastadas, a pesar de que no se han visto que las
exposiciones a los rayos X produzcan dafio renal directamente, si se ha visto
gue dosis grandes de radiaciones pueden dafar ain mas el corazén y los vasos

sanguineos y deteriorar la CC de base.

El tercer factor de riesgo mas comun fueron las enfermedades
asociadas, incluyendo las enfermedades renales aunadas se encontraron 2
pacientes menores de 1 afio con enfermedad renal, 6 pacientes entre 6-10 afios
y 9 pacientes mayores de 11 afios. Como en su mayoria los pacientes con
enfermedades renales fueron mayores de 11 afios de edad, esto prueba la
importancia de darle un seguimiento a los pacientes con CC desde temprana
edad, con pruebas de rutina como un simple examen de orina y calcular la TFG
se pudiese identificar a tiempo las alteraciones para asi tomar las medidas de
prevencion adecuadas, sabiendo ya que los farmacos son el principal factor de
riesgo de dafio renal en pacientes con CC.

El cuarto factor de riesgo mas comun fue la deshidratacion en un 29.32
por ciento de la muestra total, la causa principal fueron diarreas. La
deshidratacion puede desencadenar una IRA ya que la perfusion renal

disminuye por disminucién de la volemia y esto puede ocasionar dafios renales.

64



De los pacientes que tuvieron TFG baja el 83 por ciento de los pacientes
menores de 1 afio tenian mas de 3 factores de riesgo conjuntamente, de los
pacientes de 1 a 5 afios lo tenian el 75 por ciento, en el de 6 a 10 afios de edad
el 50 por ciento y en el grupo de los mayores de 11 afios el 75 por ciento. Lo
gue quiere decir que al igual que en otras enfermedades, el tener multiples

factores conllevan a mayor riesgo de padecer las enfermedades.

Como era de esperarse la cardiopatia congénita mas frecuente en todas
las edades fue la CIV, ya que es la cardiopatia congénita mas frecuente al nacer

a nivel mundial con una incidencia del 40 por ciento de todas las CC. (18)

En los menores de 1 afio la PCA fue la segunda CC en frecuencia puesto
gue es una de las CC mas frecuente en los recién nacidos y en nifios
prematuros, las cuales se cierran de manera autolimitada en el primer afio de
vida dependiendo del tamafo, otras veces requieren de la ayuda de
medicamentos como la indometacina, que secundariamente reducen la

perfusion renal, conllevando a dafio en el rifién. (12

En los pacientes de 1 a 5 afios la segunda CC mas frecuente fue la
Tetralogia de Fallot que es la cardiopatia congénita cian6gena mas frecuente y
son los que mas sobreviven sin cirugia, cuando el nifio empieza a tener crisis
hipoxicas deben ser operados, generalmente se operan entre los 6 meses y 2

afos de edad, por esta razon fue la segunda CC en frecuencia en este grupo.

La CIA fue la segunda CC mas frecuente en pacientes mayores de 6
afios de edad, estas se reparan dependiendo del tamafio, si el defecto tiene
menos de 8mm cierran solas, pero si tiene mas de 8mm se les da hasta los 6
afios para operarse. Este tipo de CC se puede operar a cualquier edad, pero
se recomienda hacerlo antes de los 20 afios porque a partir de esta edad
aumenta la presién pulmonar. Por esta razon es la segunda CC mas comun en

los pacientes mayores de 6 afos y adolescentes puesto que la cirugia puede
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postergarse varios afios, a menos que no presente sintomas que requieran su

intervencion.

Dentro de los hallazgos encontrados en los exdmenes de laboratorio, se
encontro la presencia de trazas de albumina en orina en el 50 por ciento de los
pacientes con disminucién de la TFG en edades de 1-10 afios y un 25 por ciento
en los menores de 1 afo y los mayores de 11 afos. Esto es importante ya que
la albuminuria constituye, junto con el TFG, la base del diagnéstico y estadiaje
actual para el diagndstico de las enfermedades renales cronicas. Seria
interesante seguir investigando a largo plazo la presencia de albumina en los
examenes de orina de los pacientes con TFG baja ya que, si se presenta de
forma persistente, no solo es un signo de lesion renal, sino que nos hablaria de

dafios en otras partes del cuerpo, no solo limitados al rifién. “6)

En cuanto a la elevacion de los electrolitos, no tuvieron relevancia sus
hallazgos, salvo por el aumento del potasio que como ya se explico, fue
secundario al uso de aldactone combinado con los IECA. El 100 por ciento de
los pacientes de 6-10 afios de edad tuvieron urea elevado al igual que el 75 por
ciento de los pacientes mayores de 11 afos, que el 50 por ciento de los
menores de un afio y que el 37.5 por ciento de los pacientes entre 1-5 afo. La
creatinina se encontraba aumentada en el 25 por ciento de los pacientes
menores de 1 afo, de 1-5 afios y mayores de 11 afios, y en un 50 por ciento en
los nifios de 6-10 afios. Los valores aumentados de urea y creatinina en sangre
siempre apuntan a problemas renales, por ello en los pacientes empiezan a

verse cifras aumentadas de esos productos de desechos.

En cuanto a los electrolitos que se encontraban disminuidos el mas
importante fue el Na+ en un 16.67 por ciento de los pacientes menores de 1
afios. Esto también es un efecto del aldactone, ya que el farmaco ahorra potasio

y aumenta la eliminacion del sodio via renal.
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En el caso de la albumina resulto estar disminuida en sangre en el 75
por ciento de los pacientes mayores de 11 afios, en el 62.5 por ciento de los
pacientes de 1-5 afios, en el 50 por ciento de los pacientes de 6 a 10 afios y en
el 33.33 por ciento de los pacientes menores de 1 afio de edad, confirmando

asi la presencia de albuminuria en los pacientes.
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VIIl.  CONCLUSION

El 47.27 por ciento de la muestra total de los pacientes con cardiopatia
congeénita, presentd disminucion de la TFG. El grupo que presenté mayor TFG
baja fueron los mayores de 11 afios en un 67 por ciento. El 23.63 por ciento de
los pacientes presentd albuminuria y 36.36 por ciento tenian mas de 3 factores
de riesgos para desarrollar insuficiencia renal siendo en su mayoria menores
de 1 afio en un 83 por ciento. El sexo masculino fue el que predominé en las
cardiopatias congénitas en un 54,54 por ciento, el 41.82 por ciento de la
muestra fueron menores de 1 afio de edad ocupando el mayor porcentaje de la

muestra.

Los factores de riesgo para desarrollar insuficiencia renal en los
pacientes con cardiopatias congénitas fueron los medicamentos, exposicion a
radiacion, otras enfermedades asociadas, deshidratacion, sindromes,
enfermedades renales e infecciones de vias urinarias. De estos los mas
frecuentes fueron los medicamentos consumidos por un 98.18 por ciento de
todos los pacientes, exposicion a radiacion en un 94.74 por ciento, y otras
enfermedades asociadas en un 41.81 por ciento, la deshidratacién en un 30.90
por ciento de la poblacion.

De los medicamentos mas utilizados los “otros medicamentos” ocuparon
un 85.45 por ciento siendo la espironolactona (aldactone) el mas consumido en
un 41.81 por ciento y la ceftriaxona en un 27.27 por ciento, los diuréticos del
ASA eran consumidos por el 78.18 por ciento de los pacientes y los IECA por

un 45.45 por ciento.

La enfermedad concomitante mas frecuente fue la neumonia adquirida
en la comunidad en un 24 por ciento. De los examenes de laboratorio la urea
estuvo elevado en los exdmenes de orina del 49.09 por ciento de la muestra y

la creatinina en un 12.72 por ciento de los pacientes.
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La cardiopatia congénita mas frecuente fue la CIV en el 49.09 por ciento
de los pacientes, siendo esta la cardiopatia congénita mas frecuente que esta
en riesgo de padecer insuficiencia renal por los factores de riesgo

mencionados.
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IX. RECOMENDACIONES
Los resultados en este estudio muestran la importancia de la identificacion
temprana de factores de riesgo presentes en pacientes con cardiopatias
congénitas, mediante pruebas de rutina de bajo costo, que ayudan a identifican
oportunamente variaciones en la TFG y la disminucion de la albuminanemia, los
cuales nos pueden anticipar ante los riesgos de desarrollar un dafio renal si no se
toman las medidas adecuadas para eliminar o reducir los factores de riesgos

encontrados.

Por lo que recomendamos a los médicos pediatras y especialistas de
cardiologia del Hospital Infantii Robert Reid Cabral, que deben de darle un
seguimiento mas estricto a sus pacientes y calcular periddicamente la TFG a todos
los cardiépatas, asi como también medir la urea, creatinina y albumina sérica. Que
tengan en cuenta que, aunque los pacientes estén tomando sus medicamentos,
esto también es un factor de riesgo asociado sobre todo en los menores de 1 afio
de edad que son la poblacién mas vulnerable. También que eviten la realizacion

de métodos radioldgicos subsiguientes e innecesarios en esta poblacion.

Para el Servicio Nacional de Salud (SNS) y al Ministerio de Salud Publica
(MSP) recomendamos dar seguimiento a estas lesiones y tener métodos e
insumos necesarios para poder hacer el diagnostico a bajo costo en los hospitales

donde esta la mayor poblacion.

Para la comunidad cientifica u otros trabajos de grado recomendamos realizar
un estudio longitudinal para darle un seguimiento a largo plazo y ver la evolucion
de los pacientes con esta condicion y tomar una muestra mas amplia por grupos

de edad para observar el impacto de estos factores de riesgo en el tiempo.
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X. ANEXOS
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X.2 Instrumento de recoleccion de datos

Factores de riesgo asociados a insuficiencia renal en pacientes con cardiopatias

congénitas del hospital infantil Dr. Robert Reid Cabral

Formulario No. (ID): Expediente:
Fecha de recoleccion: Teléfono:
Domicilio:

Peso al nacer: libras Fecha de nacimiento:
Sexo: M F Edad actual:

Peso (Kg): Talla (cm):
Sindrome genético: Si No Tipo:

Cardiopatia congénita:

Tratamiento utilizado para la cardiopatia congénita:

Antecedentes patoldgicos del paciente:

SI NO | COMENTARIO

Infeccidon de vias urinarias

Enfermedades renales (SDR.
Nefrético, Nefritico o Litiasis Renal)

Ingesta de medicamentos:
Tiazidicos; AINES/Paracetamol;
IECA; Furosemida, ect

Otras enfermedades: HTA,
Diabetes, Lupus, TB, ect.

Exposicién a radiacion

Deshidratacion

Datos de Laboratorio:

Urea (suero): creatinina (suero): BUN:

Electrolitos séricos: Sodio: Potasio: Cloro:
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Fosforo:

Tasa de filtracion glomerular:

Magnesio:

Hallazgos patoldgicos en el examen de orina:

Presioén arterial:

Area donde se encuentra el paciente: a) Ambulatorio b) Interno

Valores normales de las pruebas de funcién renal:

Glomerular

filtrado por unidad de
tiempo desde los capilares
glomerulares hacia el
interior de la capsula de
Bowman

BUN Cantidad de nitrégeno o 5a 18 mg/dL en nifios
circulando en forma de
urea en el torrente
sanguineo.
Creatinina sérica | es un producto de desecho | o Nacimiento: 1,1 mg/dl
del metabolismo o 3 meses: 0,4 mg/dl
normal del musculo o 6 meses: 0,45 mg/dl
o 1laio: 0,5 mg/dl
o 2-10 afios: 0,5-0,7 mg/d|
Urea Sustancia organica toxica, | o RN 3-12 mg/dl
resultante de la o Nifio 5-18 mg/dl
degradacién de sustancias
nitrogenadas en el
organismo
Sodio sérico Principal cation del o 135-145 mEqg/L
espacio extracelular
Potasio sérico Principal catién del o 3,5-5mEqg/L
espacio intracelular
Fosforo sérico Segundo mineral mas o 4-7 mEg/L
abundante en el cuerpo
Cloro sérico Anién mas abundante en o 95-110 mEqg/L
el liquido extracelular.
Magnesio Sérico Elemento o 1.7-2.4 mEq/L
fundamental para la
fijacion de calcio y el
fésforo en los huesos y
dientes
Albumina Principal proteina que se | o Recien nacidos: 2.6-3.6 g/dL
encuentra en el plasma | o 1-3 afios: 3.4-4.2 g/dL
sanguineo y el sistema o 4-6 afios: 3.5-5.2 g/dL
linfatico. o 7-9afos: 3.7-5.6 g/dL
o 10-19 afios: 3.7-5.6 g/dL
Tasa de Filtracion Es el volumen de fluido o >90 mL/min/m?
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X.3. Consentimiento informado
Factores asociados a insuficiencia renal en pacientes con cardiopatias congénitas del

hospital Robert Reid Cabral en el periodo septiembre 2017- diciembre 2018

Propdésito: Usted ha sido invitado/a en esta investigacion que tiene el fin de identificar los
factores de riesgos asociados a desencadenar una insuficiencia renal en pacientes con
cardiopatias congénitas en el servicio de cardiologia pediatria del Hospital Infantil Dr.
Robert Reid Cabral.

Procedimiento: si usted acepta participar serd parte de un estudio para recolectar
informacion sobre la cardiopatia congénita de su hijo/a. Toda informacion recolectada se
mantendra de manera confidencial y los resultados seran expuesto en su posteridad.
Alternativas: Su participacion en este estudio es voluntaria. Usted puede elegir no ser
participe del estudio al rechazar que se le realice el cuestionario.

Confidencialidad: La identidad del participante se mantendra en completa privacidad, ya
gue las informaciones recolectadas seran reemplazadas por un nimero de identificacién.
Tales datos seran procesados de manera confidencial por los responsables del estudio,
con el fin de que los mismos puedan ser publicados.

Costo: Este estudio no tiene ningun costo para usted. Tampoco se ofrecera algin bono o
beneficio material.

Este estudio esta llevado a cabo por las internas Maria Mercedes Jiménez Fernandez
(teléfono: 829-264-1418, correo electrénico: mj13-0264@unphu.edu.com) y Laura
Sanchez Bencosme (829-444-7665, correo electronico: laurabencosme64@gmail.com);
asesorados por la Dra. Angélica Gullon (teléfono: 809-834-8880, correo electrénico:
angelicagrullon@yahoo.com. Ante cualquier inconveniente o pregunta que usted necesite

gue se le responda.

Acepto estar de acuerdo con participar en este estudio y que sus datos sean
publicados en su posteridad.

Fecha Firma
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X.4. Presupuesto (costos y recursos)

X.4.1 Humanos

Cantidad Precio $RD Total
Sustentantes 2 0.00 0.00
Asesores 2 0.00 0.00
Digitadores 2 0.00 0.00
X.4.2 Equipos y materiales
Ordenadores 2 0.00 0.00
Papel bond 8 315.00 2,520.00
20 (8 Y2 x11)
Fotocopias 14 2.00 28.00
Lapices 2 10.00 20.00
Caja de Boligrafos 1 100.00 100.00
Borradores 2 15.00 30.00
Sacapuntas 2 25.00 50.00
Calculadoras 1 200.00 200.00
X.4.3. Informacion
Libros 6 0.00 0.00
Revistas 15 0.00 0.00
Internet 26 0.00 0.00
X.4.4 Econémicos
Impresion 1,178 5.00 5,890.00
Encuadernacion 4 100.00 400,00
Empastado 10 500.00 5,000.00
Pago de cuota de 1 1000.00 1,000.00
investiga del HRRC
Transporte 30 150.00 4,500.00
Imprevistos 1,000.00
Total 20,738.00

*El costo total de la investigacion fueron cubiertas por las sustentantes.
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