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RESUMEN

Introducción: el riñón es el órgano encargado de la ho-
meostasis en la vida extrauterina. El sistema renina angio-
tensina (SRA) cumple un papel fundamental durante la or-
ganogénesis fetal y sobre todo en el desarrollo renal. La fa-
lla renal puede originarse dentro del útero, entre las causas 
prenatales están el consumo materno de inhibidores de la 
enzima convertidora de angiotensina (IECA), antagonistas 
del receptor de angiotensina II (ARA II) y pueden producir 
además oligohidramnios, restricción del crecimiento fetal, 
entre otros. Reporte de caso: se trata de un recién nacido 
que al momento del nacimiento se detecta restricción del 
crecimiento intrauterino y oligohidramnios, el cual poste-
riormente es ingresado en la unidad de cuidados intensivos 
neonatales por lesión renal aguda. Conclusión: el tratamien-
to con ARA II durante el segundo y tercer trimestre del em-
barazo se asocia con graves complicaciones en el neonato 
desde el periodo prenatal como oligohidramnios, anhidram-
nios, insuficiencia renal, anuria, por mencionar algunos.

Palabras clave: olmesartán, oligohidramnios, lesión renal 
aguda, recién nacido.

ABSTRACT

Introduction: the kidney is the organ in charge of 
homeostasis in extrauterine life. The RAS (renin angiotensin 
system) has a fundamental role during fetal organogenesis 
and especially in kidney development. Renal failure 
can originate within the uterus, prenatal causes include 
maternal consumption of angiotensin-converting enzyme 
inhibitors (ACE inhibitors), angiotensin II receptor blockers 
(ARBs) and can also produce oligohydramnios, fetal 
growth restriction, among others. others. Case report: 
this is a newborn whose intrauterine growth restriction 
and oligohydramnios were detected at birth, who was 
subsequently admitted to the neonatal intensive care unit 
due to acute kidney injury. Conclusion: treatment with 
ARBs during the second and third trimester of pregnancy 
is associated with serious complications in the neonate 
from the prenatal period such as oligohydramnios, an 
hydramnios, renal failure, anuria, to mention a few.

Keywords: olmesartan, oligohydramnios, acute kidney 
injury, newborn.
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INTRODUCCIÓN

El riñón es fundamental en el cuerpo humano, es el 
órgano encargado de la homeostasis, entre sus fun-
ciones principales: regulan la composición y volumen 
del líquido extracelular, eliminan toxinas y secretan 
hormonas.1

La falla renal puede originarse dentro del útero o 
ser adquirida en el periodo postnatal; entre las cau-
sas de daño prenatal están el consumo materno de 
inhibidores de la enzima convertidora de angioten-
sina (IECA), antagonistas del receptor de angioten-
sina II (ARA II) y antiinflamatorios no esteroideos, 
así como congénitos: antecedente de agenesia renal, 
displasia/hipoplasia renal, enfermedad poliquística 
renal, síndrome nefrótico congénito.2

Los fármacos hipotensores mencionados, por 
efecto hemodinámico, pueden producir oligohidram-
nios, restricción del crecimiento fetal, hipoplasia pul-
monar, hipotensión neonatal, insuficiencia renal con 
oliguria o anuria, anormalidades tubulares, hipopla-
sia del cráneo y riesgo de muerte perinatal.3 Sin em-
bargo, el tratamiento de la hipertensión gestacional 
con éstos se ha incrementado a pesar de la toxicidad 
neonatal descrita.4

En biopsias renales de neonatos, expuestos a ARA 
II, durante la vida fetal se ha demostrado disgenesia 
tubular, atrofia papilar, anormalidades de glomérulos 
y de la vasculatura, considerando estos cambios la 
causa del daño renal.3

Como ya se mencionó, el daño renal que inicia en 
el periodo prenatal se puede caracterizar por la pre-
sencia de oligohidramnios,1 y éste a su vez se consi-
dera un factor pronóstico de supervivencia neonatal5 
porque se asocia a mortalidad postnatal.6

Presentamos el caso de un recién nacido hijo de 
madre con enfermedad hipertensiva del embarazo 
que recibió tratamiento con olmesartán con efectos 
adversos en periodo fetal y neonatal.

REPORTE DE CASO

Se trata de un recién nacido que al momento del na-
cimiento se detecta restricción del crecimiento intra-
uterino y oligohidramnios, el cual posteriormente es 
ingresado en la unidad de cuidados intensivos neo-
natales por lesión renal aguda.

Como antecedentes es un prematuro del sexo 
femenino de 35 semanas de gestación con peso 
adecuado para la edad gestacional, producto de la 
segunda gesta, de madre de 37 años, con control 
prenatal parcial, realización de ecografías fetales 
aparentemente sin alteraciones, ingesta adecuada de 
ácido fólico y multivitamínicos, cursa con preeclamp-
sia durante tercer trimestre tratada con olmesartán.

Acude a su unidad médica con datos de pree-
clampsia severa, donde previo al nacimiento se de-
tecta oligohidramnios y restricción del crecimiento 
intrauterino, se obtiene producto por vía cesárea a 

las 35 semanas de gestación (SDG), con Apgar 8/9 
y Silverman Anderson de 2 puntos que resuelve con 
apoyo de puntas nasales en las primeras 24 horas de 
vida, posteriormente pasa al área de observación del 
recién nacido de dicha unidad.

Durante su estancia se detecta anuria, por lo que 
realizan paraclínicos detectando elevación de crea-
tinina, así como leucocitosis, por lo que se refiere a 
nuestro hospital para continuar abordaje.

A su ingreso se recibe paciente alerta, reactiva a 
estímulos, signos vitales estables, pero se observa 
edema generalizado.

Se coloca onfaloclisis venosa durante siete días, 
la cual se retira debido a disfunción y se coloca ca-
téter venoso central, se realizan laboratorios donde 
se detecta lesión renal aguda AKIN 3 (creatinina 5 
mg/dL, BUN 30 mg/dL), tasa de filtrado glomerular 
a 10 mL/min, con desequilibrio hidroelectrolítico, a 
expensas de hiponatremia (120 mEq/L) e hiperkale-
mia (7.2 mEq/L), los cuales se corrigen con medidas 
antihiperkalémicas, restricción hídrica, manejo diu-
rético y aportes por vía intravenosa. Inicialmente en 
ayuno con nutrición parenteral, inicio de vía oral al 
corregir desequilibrio hidroelectrolítico. Se realiza 
ultrasonido renal como parte de su abordaje que re-
portó dilatación del riñón derecho en la clasificación 
de dilatación del tracto urinario (UTD, por sus siglas 
en inglés) grado P1 (Figura 1).

Se inicia esquema con ampicilina y cefotaxima con 
ajuste renal completando siete días, tras presentar 
leucocitosis y proteína C reactiva (PCR) positiva en 

Figura 1: Ultrasonido renal, dilatación del riñón derecho 
en la clasificación de UTD (dilatación del tracto urinario) 
grado P1.
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laboratorios realizados a su nacimiento (leucocitos 
32.0 mil K/uL, PCR 14.0 mg/dL). Al terminar trata-
miento se realiza nueva biometría hemática que re-
portan leucocitosis de 22.0 mil K/uL, por lo que se 
solicita procalcitonina que se reporta negativa.

Durante su hospitalización presenta datos de 
choque, con cifras de tensión arterial por debajo 
del percentil 50, por lo que se administra apoyo 
aminérgico con vasopresina y norepinefrina du-
rante 72 horas las cuales se pudieron retirar sin 
eventualidades.

Se comenta con nefrología pediátrica, corrobo-
rando la sospecha clínica, asociando la falla renal a 
ingesta de medicamento ARA II (olmesartán), poste-
riormente presenta disminución progresiva de ede-
ma y uresis adecuadas, así como creatinina con ten-
dencia a la disminución (1.4 mg/dL).

Durante todo su internamiento se mantuvo sin 
apoyo ventilatorio, sin datos de dificultad respirato-
ria, saturando adecuadamente al aire ambiente. Aler-
ta, activo y reactivo, ultrasonidos transfontanelares 
realizados, reportados sin alteraciones.

El resto de la estancia en el hospital transcurrió 
sin incidentes, y la bebé fue dada de alta a domici-
lio a los 20 días de vida con 37.6 semanas de vida 
corregida, actualmente continúa en seguimiento en 
nuestra unidad médica en la consulta de alto riesgo 
del recién nacido, con evolución favorable y lesión 
renal remitida.

DISCUSIÓN

El sistema renina angiotensina (SRA) es impor-
tante para el desarrollo renal fetal, para el man-
tenimiento de la filtración glomerular y la presión 
sanguínea.7

Durante la gestación, la progesterona ejerce un 
efecto de reducción del tono vascular y la vasodila-
tación, estimulando el sistema renina angiotensina 
aldosterona (SRAA). La renina del aparato yuxta-
glomerular actúa sobre el angiotensinógeno intra-
rrenal, generando angiotensina I y II dando lugar a 
vasoconstricción arterial y reabsorción de sodio en 
túbulo renal. La angiotensina II a su vez se une a 
dos receptores (AT1 y AT2) para llevar a cabo sus 
funciones.4

Los receptores tipo 1 localizados en los glomé-
rulos, túbulos y vasculatura renal contribuyen al 
crecimiento de las nefronas durante el segundo y 
tercer trimestre; y, el tipo 2 que tienen un papel 
más determinante en las primeras fases de desa-
rrollo renal en áreas de diferenciación mesenqui-
mática, inhibiendo su crecimiento por mediación 
de la apoptosis.7

Además, existe un SRA en la unidad fetoplacen-
taria que regula la modelación de las arterias espi-
rales y el flujo del espacio intervelloso mediada por 
la síntesis de prostaglandinas vasodilatadoras por el 
angiotensinógeno.4

La nefrogénesis finaliza entre las 34 a 36 SDG, las 
primeras nefronas aparecen en la novena SDG; pero, 
la producción de orina se da entre las 10-12 SDG. A 
las 20 SDG se deben producir 5 mL/h de orina, lo 
cual formará el 90% de líquido amniótico, a las 40 
SDG alcanzará los 50 mL/h.2

Además de la edad gestacional, varios factores 
prenatales pueden modular la nefrogénesis y la fun-
ción renal, reduciendo el número de nefronas, lo que 
puede ser determinante en el resultado perinatal y 
neonatal, la restricción del crecimiento, la asfixia fe-
tal con necrosis tubular aguda, enfermedades congé-
nitas renales, infecciones y daño tóxico por medica-
mentos.3

Los inhibidores de la enzima convertidora de angio-
tensina II (IECAs) y los antagonistas de los receptores 
de angiotensina II (AT1) son potentes antihipertensi-
vos con efectos renoprotectores y reconocidos por su 
actividad cardioprotectora. Su mecanismo de acción 
se basa en la interrupción en la producción o bloqueo 
de la angiotensina II, siendo éste el producto final de 
sistema renina angiotensina aldosterona que produce 
vasoconstricción, retención de líquidos y sodio.4

Los antagonistas de receptores de angiotensina 
AII en AT1 disminuyen la resistencia arterial y redu-
cen la perfusión renal. Además, como respuesta a su 
efecto antagonista, elevan la concentración plasmá-
tica de AT2, lo cual a su vez estimula su actividad 
produciendo una mayor apoptosis e inhibición del 
crecimiento y disminución de la filtración glomerular 
fetal.3

Por lo tanto, la ingesta materna del fármaco, en el 
segundo o tercer trimestre del embarazo puede cau-
sar efecto fetotóxico por la disminución de la activi-
dad de SRA en la circulación fetal.8

La lesión renal aguda presentada se caracteriza 
por la reducción de función que resulta en la acu-
mulación de nitrógeno, productos de desecho, al-
teraciones en el balance de líquidos y la pérdida de 
electrolitos y homeostasis ácido-base.9

Con este caso, apuntamos el esfuerzo adicional 
que se debe hacer para prevenir el uso de estos me-
dicamentos durante el embarazo.

Neonatos expuestos a estos fármacos durante el 
segundo y tercer trimestre del embarazo están en 
riesgo de enfermedad renal crónica y retraso en el 
desarrollo. Por esta razón, siempre se justifica un se-
guimiento a largo plazo.10

CONCLUSIÓN

El tratamiento con ARA II durante el segundo y tercer 
trimestre del embarazo se asocia con graves compli-
caciones en el neonato desde el periodo prenatal 
como oligohidramnios, anhidramnios, insuficiencia 
renal, anuria, por mencionar algunos.

Por lo que las madres gestantes que estén bajo 
tratamiento con estos fármacos los deben suspender 
antes de la semana 10 de gestación.
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