Trastornos renales

TRASTORNOSRENALES
Desarrollo delafuncion glomerular y tubular
|.- Desarrollo dela funcion glomerular

Flujo Sanguineo Renal (FSR)

El RN aumenta el FSR desde un 65% la primera semana devida aun 90% alos5 mesesde edad. En los
pretérminos es menor que en los de término.

El FSR en €l rifion de feto esbajo. Recibe sdlo el 2-3% del gasto cardiaco comparando con € 10-15% del
rifdn del adulto.

La resistenciavascular renal (RVR) disminuye desde el feto al adulto, lo queaumenta el FSR. En €
cerdoy €l perro, la RVR disminuye a medida que laresistencia vascular y la presion arterial sistémica
aumentan.

Factor es vasoactivos que actian sobrela RVR :

. Angiotensina.
. Catecolaminas.
. Sistema nervioso simpatico.

Laresistencia vascular en la arteriola aferente es muy alta al compararla con los adultos (ratas) y €l
diametro dela arteriola eferente aumenta en el desarrollo postnatal del perro.

. Catecolaminas. estan altasy caen al nacer pero no se asocian con disminucién dela RVR.

. Sistema nervioso simpético: esalfa - adrenérgico, pero al bloguearlo no disminuye tanto la RVR.

. Angiotensinall : eslamasimportante en laresistenciadela arteriola aferentey eferente. La
disminucién de actividad de la renina plasmatica esta asociada con la disminucién dela RVR,
por lo que sepiensaquela AG Il intrarrenal regulariala RVR. También influyen los factores
vasoactivos. PGE2y prostaciclina,
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Trastornos renales
Distribucion intrarenal del flujo de sangre

Al comienzo hay mas sangre en la médula o regién yuxtamedular.
Al aumentar € desarrollo, aumenta el flujo a la corteza.

Posteriormente la sangre en la corteza externa es mayor que en lainterna (50% ==> 66%).
A medida que disminuyela RVR, aumenta €l flujorenal.

Velocidad defiltracién glomerular

La VFG hasta las 34 semanas de gestacion no aumenta mucho.
Alrededor delas 34 semanas de gestacion, independiente de la edad aumenta la VFG 3-5 veces en

1 semana. Ej ; sl nace a las 28 semanas de gestacién no aumenta hasta las 5-6 semanas de vida
cuando alcance las 34 semanas.

Si tiene 34 semanas o mas, la VFG aumenta igual que el RN de término.
Sedeberiaaladisminucion dela AG Il y al aumento de factor es vasodilatador es.

La AG Il produce vasocontricciéon dela arteriola aferentey eferente.

Autorregulacion renal

En el adulto la perfusiéon renal y la VFG se mantienen dentro de un amplio margen de presion
arterial (50-150 mm HQ). Esto sedebe alarespuestaen la arteria aferentey eferente.

Si disminuyela PAM ® aumentalaresistenciadela arteriola efererente

Si aumentala PAM ® aumenta laresistencia dela arteriola aferente.

Ambas situaciones protegen al glomérulo.

Si laPAM cae bajo 50 mm Hg ® disminuye €l flujo plasmaticorena® disminuyela VFG ®
azotemia.

Si laPAM sube sobre 150 mm Hg® no protege® daforenal.

El balance normal entre VFG/FPR ==> Fraccion defiltracion

En el RN lafraccion defiltracion esde 0,1-0,2 y llega en e adulto a 0.3 alrededor delas4
semanas de edad. El cambio es por aumento dela VFG.

Il.- Desarrollo delafuncion tubular

Al nacer el RN dependiente de la placenta, se hace independiente. Esto serelaciona con la
habilidad renal de excretar .

La maduracion de la funcién tubular ocurre en periodo postnatal especialmente en el pretérmino
< de 34 semanas de gestacion.

L a nefrogénesis se completa alrededor de las 36 semanas de gestacion.

Lamaduracion rapida de las células del tabulo proximal ocurre entrelas 32 a 35 semanas de
gestacion.

M ultiples factoresinfluyen en lareabsorcion o secrecion deiones. Existen transportadores
especificos de proteinas, aminoacidos, fosfatos, etc. y Na/K AT Pasa.

http://www.prematuros.cl/guiasneo/trastornosrenal es.htm (2 de 11)10-05-2006 9:24:11



Trastornos renales

Potasio

. EI RN deberetener K parael crecimiento. Latasa deexcrecion de K en animalesinmaduros es
baja comparada con los adultos, aliin cuando se tome en cuenta la VFG baja.

. Losadultos excretan mas o menos el 15% del K filtradoy generalmente el K urinario es> que el
Naurinario.

. LosRN excretan €l 9% y tienen K urinario=Naurinario® retienen K porque € rifién del RN
esincapaz de excretar K a similares concentraciones que el adulto.

. Elrifion del RN puede secretar K pero no tan rapido ante una sobrecar ga come el adulto.

. ElI K sefiltralibremente por € glomérulo. El 50% se reabsor be pasivamente en €l tubulo
proximal.

. En el adulto 10-15% llega al tabulo distal.

. Enée RN € 40% del K llega al tubulo distal ® inmadurez del asa de Henle. AUn mésla
capacidad del tubulo distal y colector para secretar K esta disminuida en el RN comparado con €l
adulto.

. El tubulodistal y colector son los principales sitios para secretar K. Se hace por laNa/K ATPasa
queingresaK alacélulay sacaNa. Esto genera una carga (-) del lumen , lo cual hace salir K al
lumen a favor de una gradientey hacia una carga (-) del lumen.

. Lamaduracién del rifidn es centrifuga por 1o que los nefrones mas internos maduran antes que
los corticales. Madura antes la capacidad de reabsor cion de los tubulos colectoresy luego la
capacidad secretoria delos corticales.

. Lasecrecion deK dependede:

. Gradiente electroquimica en la célula (voltaje negativo por la Na/K ATPasa).

. Lapermeabilidad dela membranaal Nay K.

. Lavelocidad del flujo tubular.

. Laconcentracién de Na en € liquido luminal.

. Laactividad dela aldoster ona,

. Laactividad dela Na/K ATPasa es sélo el 50% en el RN comparada con la del adulto. Al parecer
por menor densidad de célulasy menor capacidad de estimulacion de la sintesisde la Na/K
ATPasa).

. Elrifion del RN tiene < gradiente eléctrica (50% menor). Esto es porque entra menosNa ala
céula.

. Habria menos canales de secrecion deK en el RN

. Lasecrecion deK esta muy influenciada por € flujo tubular. EI RN tiene menor VFG y menor
flujo tubular ® menor aporteal tubulo distal lo que crea una menor gradiente de concentracion
paralasecrecion deK.

. Laconcentracion de Naluminal esigual en el adulto que en el RN por o que no influye
normalmente.

. Laaldosteronasi influye. Esta muy alta su concentracion en el RN pero larespuesta del RN esta
disminuida,
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HIPERKALEMIASNO OLIGURICASEN LOSRNMBPN

L a hiperkalemia definida como un potasio sérico mayor a 5,5 mEg/L tiene una alta frecuencia en este
grupo de nifios en los tres primeros dias de vida de, pero definida la hiper kalemia como mayor de 6,6 6 7
m Eq/l esde alrededor del 4%, encontrandose con estos valor es alter aciones electr ocar diogr aficas de
importancia,

L as causas par ecen ser multiples delas que destacan:

. Aumento del aporte de potasio (sin aporte en flebo) :
o Endégeno:
« Asfixia perinatal con necrosisdetgjido
« Extravasacion de sangreincluyendolaHIV.
» Acidosis con salida del potasio celular.
o Exoégeno:
« Transfusionesde GR con algun grado de hemdlisis
. El cambio del potasio del intracelular al extracelular durante las primeras 48 horas de vida.
. Disminucién dela excrecion renal de potasio, dado por inmadurez de la funcién tubular, dafio
renal y pobrerespuesta ala aldosteronay con desbalance del potasio.

EL CAMBIO DE POTASIO DEL INTRACELULAR AL EXTRACELULAR ESINVERSAMENTE
PROPORCIONAL A LA EDAD GESTACIONAL y EDAD POSTNATAL.

EVOLUCION
Generalmente satisfactoria, requiriendo de intervencién médica si los valores son masde 6,5 mEq/L y
sobretodo se acompanan de acidosis y/o hipocalcemia, y especialmente si se acompafian de alter aciones

electrocar diogr aficas.
Realizar ECG y tratar en caso que exista alteraciones derivadas de la hiperkalemia, cuando ésta es de 6,5

a8y sempres esmayor de8 m Eqg/L.
ASOCIACIONES

. Mayor fraccion excretada de sodio.
. Hipocalcemia.
. Hemorragiaintraventricular.
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TRATAMIENTO

. Evitar las sobrecargas.

o Nodar potasio en lasprimeras 72 hrsy a vecesmas alos RNMBPN
o Evitar transfusiones s el potasio va en ascenso.

. Gluconato de calcio asegurando un aporte de 40 a 60 mgrs de Calcio elemental/k/d para
proteger el corazén delasarritmias, de preferenciainfusion continua.

. Alcalinizar especialmente si se acomparia de acidosis para introducir el potasio ala célula.
Iniciar con 1 mEqg/kg/dosisy luego 2 si es necesario, considerando lo riesgoso del aporte de
bicarbonato; primero el riesgo de hipernatremia con HIV y luego €l riesgo de hiponatremia por
natriuresis. No utilizar bolos sino infusiones continuas por riesgo de HI V.

. Glucosa con insulina en los pocos casos que lo anterior no sea suficiente, con el objetivo de
entrar el potasio ala célulajunto ala glucosa, considerando quelafaltadeinsulinao la
resistencia periférica a ésta como causa de hiperkalemia es muy poco probable, por observarse la
misma frecuencia de hiperglicemias en los RNMBPN con hiperkalemiasy con normokalemias.

INSUFICIENCIA RENAL AGUDA (IRA)

LaIRA sedefine como la disminucion abrupta de la funcion renal, expresada en una caida dela
filtracion glomerular, asociada frecuentemente a oliguria (débito urinario menor de 1,0 ml/kg/hora),
retencion nitrogenada y alteraciones del metabolismo acido-base e hidroelectroliticas.

Su incidencia varia en diferentes publicaciones, pero ocurririaen el 1 a25% delos RN ingresadosa una
UCIN, después delas primeras 24-48 horas de vida y en relacion la mayoria de las veces a insultos
perinatales que conllevan hipoperfusion e hipoxemia.

RN asfixiadostienen un alto riesgo de desarrollar IRA al igual que aquellos que cur san con sepsis, shock
o hemorragia significativa.

Etiologia

LalRA puede ser secundaria a causas prerrenales, intrinsecas (renales) y postrenales. De éstas las mas
frecuentes son las causas prerrenales (apr oximadamente 75%), que se car acterizan por una disminucion
del flujo sanguineo renal en un rifidn previamente sano, la que de no corregirse puedellevar aunalRA
intrinseca. En la | RA renal existe un dafio directo al parénquima, y entre sus causas mas frecuentes
tenemosla necrosistubular aguda (NTA) secundaria a problemas prerrenales no compensados
oportunamentey la nefrotoxicidad por algunasdrogas. La | RA postrenal es consecuencia de una
obstruccion intrinseca o extrinseca dela via urinaria.
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CausasdelRA en RN

. IRA PRERRENAL:
o Asfixia neonatal
o Hemorragia
o Deshidratacion
o Insuficiencia cardiaca
o ECN
o DAP
o Sepsis
o SDR
. IRA INTRINSECA:
o Asfixia neonatal
o Hipovolemia persistente
o Trombosisdearteriarenal
o Trombosisdevenarenal
o Drogas nefrotoxicas
o Hemoglobinuria/Hiperuricemia
o Displasiasrenales
o Agenesiarenal bilateral
. IRA POST-RENAL.:
o Valvasuretra posterior
o Vgiganeurogénica
o Ureterocele
o Coéagulos

Diagnostico
El diagnéstico de | RA debe establecer se en criterios clinicosy de laboratorio.

. Enlosclinicostenemosla historia: presencia de factoresderiesgo (RN as- fixiado,
desprendimiento de placenta, sepsis, etc.), antecedentes prenatales (ecogr afias obstétricas que
muestren dilatacién vesical, hidronefrosis, etc.) y la presencia de oliguria, definida como débito
urinario menor de 1 ml/Kg/hora persistente por sobre 24 horas.

. En este punto debemosrecordar que algunos RN cursan con IRA no oligarica, por lo cual se
deben adicionar examenes de laboratorio que nos per miten evaluar funcion renal.

. Creatinina sérica: en e RNT valores de creatinina sérica mayor oigual a 1,5 mg/dl despuésde
las 24 horas de vida, o su aumento progr esivo: 0,3 mg/dl/dia son altamente sospechosos de | RA.

. Sin embargo, los RN Pret de bajo peso de nacimiento pueden tener elevaciones persistentes de
creatinina séricaentre 1,5 a 2 mg/dl durante las primeras 2 a 3 semanas de vida.

. Esrecomendable utilizar en estos casos, valores de creatinina sérica superiores en 2 desviaciones
estandar ala media establecidos para EG y postnatal (ver tabla 1).
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Nitr6geno ureico: Cifras mayores de 25 mg/dl o su aumento en 5 mg/dl/dia son suger entes de
IRA, sin olvidar que también puede elevar se en estados hiper catabdlicos, hemoconcentracion,
aumento delaingesta proteica, etc.

Establecido el diagnostico, debemos determinar si setrata de una causa prerrenal, ya que una
intervencion precoz restituyendo volemia 6 normalizando presion arterial permite resolver €
problemay evitar el compromiso intrinseco del rifién.

Esto se puedelograr sometiendo al RN a una prueba de sobr ecar ga de volumen, consistente en la
administracion de 20 ml/kg de suer o fisiologico en 1 hora, seguido de la administracion de una
dosisde furosemida 1 mg/kg e.v.

LapresenciadediuresisorientaalRA prerrenal y su ausencia sugiere una | RA intrinseca o post-
renal.

Esta prueba diagndstico-terapeltica es de gran ayuda, ya que nos per mite resolver cerca de un
75% delos casosdeoliguria. En todo caso, esrecomendabletratar de diferenciar previamente
entre|RA prerrenal, renal y obstructiva, ya que en las tltimas dos situaciones la sobr ecar ga de
volumen puede ser riesgosa.

Existen algunos indices de funcién renal que pueden ser Gtiles en la diferenciacion de IRA
prerrenal y renal. De estos indices de labor atorio destacan la fraccion excr etada de sodio (Fe Na)
y el indice defuncion renal (IFR).

Cuando ambosresultan mayores de 2,5 en recién nacido que no haya recibido diur ético, es
altamente sugerente de fallarenal intrinseca.

Otrosindicadoresurinarios de hipoperfusion como la osmolaridad urinariay la excrecion de
sodio tienen menor validez como detectores deinjuriatubular, especialmente en RN de menos de
32 semanasde EG.

En aquellos pacientes en que se sospecha una I RA post-renal, e sondeo vesical esun elemento
diagnadstico terapéutico valioso, de confirmarse una obstruccién urinaria se debe contactar al

ur 6logo pediatrico.

Dentro de los elementos de apoyo esimportanterealizar un examen ecogr afico abdominal 1o mas
dirigido al sistema génitourinario, con € fin de descartar dilataciones vesicales, hidronefrosis, etc.
gqueorienten alRA postrenal.

Si existe disponibilidad, € cintigrama M AG-3 nos aportara informacion valiosa sobre la
anatomiay funcion renal.

Tablal: Valoresnormalesdecreatininaséricaen RNT y RNPreT (media + p95)

| Edad (dias) | <28semanas | 29-32semanas | 33-36semanas | > 37 semanas
| 7 | 0,95 (1,31) | 0,94 (1,40) | 077(125) | 0,56 (0,96)
| 14 | 081(117) | 078(114) | 062(1,02 | 0,43 (0,65)
| 28 | 066(094) | 059(097) | 040(068) | 0,34 (0,54)
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Manegjo
Laterapia para neonatos con | RA consiste en medidas de soportey terapia de reemplazo renal.

Medidas de soporte

Balance defluidos

El principal objetivo del mangjo defluidosen lalRA esrestaurar y mantener el volumen intravascular
normal. Es necesaria la estimacion dela hidratacion del RN, la cual es obtenida através de una
cuidadosa historia deingresosy egresos, deter minacion del peso corporal, signos vitales, cambiosen la
piel y la presencia de edema. Datos de labor atorio necesarios incluyen niveles de sodio sérico y gases
venosos, para evaluar estado acido-basico.

En la mayoria de los casos basta con aportar un volumen equivalente a las pérdidas mediblesy parte de
lasinsensibles, ya que un descenso de peso es esper able en todo RN. Si larestriccion no es suficiente o se
haceimposibley el paciente se encuentra comprometido es necesario realizar unaterapia dereemplazo
renal ya sea con dialisis peritoneal o hemofiltracion.

Potasio

El rifion normal excreta 90% delaingesta de potasio. Por este motivo una delas principales
complicacionesdela |RA esla hiperkalemia, ya sea secundaria a la reduccion delafiltracién glomerular,
secrecion tubular alterada, aumento del catabolismo y acidosis metabdlica, en la cual seintercambia el
potasio desde € liquido intracelular al compartimiento extracelular. La hiperkalemia verdadera
representa una emer gencia que debe ser tratada r apidamente por sus efectos car diotdxicos.

El tratamiento de emer gencia esta indicado cuando los niveles séricos exceden los 7 mEg/L y consiste
en:

. Administracién deresinas deintercambioiénico: Kayexalate 1 g/lkg oral (diluido en suero
glucosado al 10%) o en forma de enema (diluido en 5 ml de suero fisioldgico al 10% cada4 6 6
horas). Recordar que 1 g/kg deestaresinaelimina 1l mEg/L de potasio.

. Si sepresentan alteraciones electrocar diogr &ficas debemos recurrir al uso de gluconato de calcio
al 10% 1 a2 ml/kg administracién lenta.

. También puederecurrirse en tercerainstancia al uso de bicarbonato de sodio: 1 mEqg/kg diluido
al medioy administrado lentamente. Recordar que esta tempia puede producir cambiosrépidos
en el pH sérico, loquereduce e calcioiénicoy precipitala aparicion detetania 6 convulsiones.

. Como cuartalinea de tratamiento tenemos el uso de glucosa e insulina. Se utiliza una infusion
continua deinsulinainiciando titulacién con 0,01 U deinsulina/kg/h (manteniendo una relacién
de 1 U deinsulina por cada 4 a 20 g de glucosa). Se debe monitorizar € nivel de glicemia horario
(o hemoglucotest) y control de electrolitosen 2 a 3 horas.

. Finalmenteladialisis se considera cuando la hiperkalemia no puede controlar se pese al
tratamiento médico y ante la aparicion de las alter aciones electr ocar diogr aficas.
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Sodio

Lahiponatremiaen lalRA se produce por dilucion, la que secorrigerestringiendo €l aporte de volumen
de acuerdo a lo expresado en balance de fluidos. S6lo debe corregirse la hiponatremia si ésta esmenor a
120 mEg/L o s aparecen sintomas neur ol 6gicos.

Calcioy Fosfato

L os suplementos de calcio se administran cuando se presenta una disminucion de calcioionicoo s
paciente se encuentra sintoméatico; en ese caso se administra gluconato de calcio al 10% 2 mi/kg EV en
forma lenta. Como terapia de mantencion utilizar 4 a 8 mL/kg/dia por cuatro a cinco dias, en caso de
hipocalcemia refractaria descartar hipomagnesemia.

Respecto al fésfor o se utiliza como quelante de fosfato el car bonato célcico.

Balance &cido-base
Laacidosis metabdlica suele ser leve salvo que se desarrolle una disfuncién tubular significativa. En este
caso se utiliza bicarbonato de sodio para lo cual debemostener en cuenta los siguientes cuatro puntos:

. Laspreparaciones de bicarbonato son hiperténicasy deben ser dadas lentamentey diluidas, para
prevenir complicaciones del SNC e hipernatremia.

. El bicarbonato es un efectivo buffer sélo si tenemos una adecuada ventilacion (pCO2 menor 6
igual a 50 mm Hg).

. LalRA frecuentemente se presenta con hipocalcemiay una rapida correccién de la acidosis
puede inducir tetania o convulsiones.

. Laterapia con bicarbonato debe ser utilizada sélo hasta que € pH llegue a 7,25.

Nutricion

El apoyo nutricional esdeimportancia ya que los requerimientos ener géticos au mentan en estos
pacientes. Larestriccion de volumen necesaria limita el aporte de caloriasy nutrientes en cantidades
suficientes. En los primer os dias es recomendable mantener en régimen cero, aportando glucosa por via
endovenosa (idealmente via venosa central para infundir soluciones de mayor concentracion). De
persistir laIRA, deber & utilizar se nutricion parenteral con aporte de proteina no mayor a 0,5-1,0 g/kg/
dia de aminoacidos. En la medida que el estado del paciente lo permita debe intentar se utilizar la via
enteral.

Hipertension

La hipertensiéon es ocasional en RN con IRA, generalmente basta con restriccién hidricay de sodio para
mantener valores normalesde presion arterial. Sin embargo, en ocasiones es necesario utilizar drogas
antihipertensivas. La mayor experiencia setiene con: nifedipino sublingual, 0,2-0,5 mg/kg/dosis cada 6-8
horas; hidralazina, e.v, 0,1- 0,5 mg/kg/dosis cada 6-8 horas. En crisis hipertensivas el uso de
nitroprusiato de sodio (en infusion continua: 0,5-10 mcg/kg/min) ha sido efectiva.
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TERAPIA DE REEMPLAZO RENAL AGUDA

Habitualmente con las medidas previamente descritas podemos controlar los efectos hidroelectr oliticosy
metabdlicos de la IRA, hasta que serestaura lafuncion renal. Es por esto querara vez nos vemos ante la
necesidad de didlisis en neonatologia . Mas aun, hay que considerar quela indicaciéon de didlisisen
pacientes con fallarenal raravez esabsolutay su eleccion como medida terapéutica dependera del inicio,
laduraciony laseveridad delainjuriay su repercusion.

En general susindicaciones son:

. Hiperkalemia no controlada pese a tratamiento médico.

. Hipervolemia asociada a insuficiencia car diaca congestiva y/o hipertension arterial que no
responde al manej o diur ético.

. Acidosis metabdlica que no responde al tratamiento.

. Uremia: aumento rapido del NU, creatinina, hiperuricemia.

. Indicacionesrelativas: apoyo nutricional intensivo, alteraciones neurolégicas, entre otras.

Peritoneodialisis

El proposito de la didlisisesremover lastoxinas enddgenasy exégenasy mantener losliquidos, €
ectrolitosy equilibrio acido-base hasta que la funcion renal serestaure.

La peritoneodialisis (PD) es usualmente el método preferido para dialisisen RN. La PD tiene baja
eficiencia relativa en remover solutos pequefios. L os factor es que determinan la eficacia dela dialisis
peritoneal incluyen los factores de membrana como € area de superficie, e tamafo y numero delos

por os capilares; factores vasculares, incluyendo el flujo sanguineo capilar peritoneal y el volumen de
sangr e esplacnico; factores del soluto, incluyendo tamario, car ga de solutos, gradiente de concentracion y
gradientes osmoticas; y factores del dializado, incluyendo volumen, tiempo de inter cambio y compaosicion
de glucosa.

Larelacion del area de superficie peritoneal al peso corporal es dos veces mas grande en el neonato que
en nifos mayor es. Como consecuencia, |os neonatos pueden trasportar pequeiias moléculas a través del
peritoneo en forma mas eficientey tolerar grandes yolumenes de dializado por kilo de peso.

El acceso a la cavidad peritoneal es obtenido por la colocacion quirurgica de un

catéter Tenckhoff, procedimiento realizado por cirujano pediéatrico.

La peritoneodialisis debe ser realizada en aquellas unidades con experienciay personal capacitado en la
técnica eidentificacion y tratamiento de las complicaciones.

Contraindicaciones para la PD incluyen los defectos de pared abdominal o infeccidn de ésta, reseccion o
perforacion intestinal, comunicacion entre las cavidades tor acicas y abdominales e hipotension sever a.
Otratécnica dedidlisis esla hemofiltracion, la cual esel método de eleccion cuando la indicacion esla
sobrecarga de volumen. Al igual que con la PD esta técnica debe realizar se en aquellos lugar es con
experienciay, por lotanto, una derivacion oportuna es esencial para un mejor resultado.

Como sedescribid masarriba, el mangjo del RN con IRA querequiereterapia dereemplazo renal es
muy comple oy requiere un esfuerzo continuo y coordinado entre el equipo dela UCIN, & nefrologo
pediatricoy el equipo de didlisisdel centro dereferencia.
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Prondstico

El pronostico de IRA en el periodo neonatal depende de la severidad delafallarenal y lasanormalidades
subyacentes. Aquellos neonatos con falla renal isquémica, sin oliguria'y funcion renal preservada, son de
mejor pronostico. Sin embar go, se debe destacar que latasa de mortalidad promedio delafallarenal
neonatal varia entre 14y 73% en diferentes UCIN.

L as secuelas a lar go plazo dependen del grado de dafio renal residual (IR croénica) e hipertension arteria.
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