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INTRODUCCION

La alteracidn del funcionamiento renal puede acompadarse de aumento en

las concentracidnes sanguineas de los productos finales del metabolismo proteini-
co, la excrecién de los cuales descansa primariamente en el rindn. Estas substan-

cias incluyen:

cluyen:

a) Urea (E) mayor producto final del catabolismo proteinico).

b) Creatinina {Producto metabélico de la funcidn muscular),

¢) Acido drico (Metabolismo de nucleopraoteinas}

d) Aniones y cationes de predominio intracelular como son el potasioy -
magnesio, sulfatos y fosfatos. o

Otros elementos implicados en lasalteraciones funcionales rena\es in-—-

a) Bicarbonato (HCO3)

b) Hidrdgenos (pH).

c) Sedio.

d) Calcio (En menor o mayor grado dependiendo de la extensidn de la en=
fermedad renal). (3).

Finalmente la alteracidn del funcionamiento renal se acompaiia de una ——

anemia, producida por la lesidén renal propiamente dicha,

ta evaluacién de estos pardmetros por parte del laboratorio proporciona

informacidn acerca de la gravedad de la insuficiencia renal aguda. En este traba-
jo se pretende que en base a estos estudios antes y después de la terapéutica po-
der establecer 1a evolucién de la enfermedad.



CAPITULD 1
BENERALIDADES

1.1 DEFINICION

Afeccidn renal que puede ser producida por diversas causas las cuales,~--
actuando por uno u otro mecanismo, o bién simultdneos producen una supresidn brusca
del funcionamiento renal, produciendo lesiones que se caracterizan por una degene--
racidn o necrdsis de las células de los diversos sectores de los tibulos pero que -
generalmente son de naturaleza reversible (1), (3), (4).

Sindnimos

El nombre de insuficiencia renal aguda ya sugiere el estade funcional det
rifion, desgraciadamente muchos de los nombres que se le han dado se han basado en -
sistemas de designacibn diversos. As} en algunos casas, se refieren a la causa pro-
ductora (con lo que al tratarse de un mismo proceso producido por miltiples causas
se le ha denominado con diferentes nombres). Se leha 1lamado riiién de shock, de -~-
transfusidn, de sulfamidas

Otras veces la denominacién se ha basado en el mecinismo patogénico mas -
importante designandosele: isquomia renal, En otros casos ha sido la lesidn anato~~
mopatoldgica mas importante la que ha motivado el nombre y ha sido }lamada también
como: necrdsis tubular aguda, necrésis necrética.

Hay otres nombres caprichoses come el de anuria aguda y uremia aguda (4).
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" 1.2 ETIOLOGIA
En primer lugar ocupemonos de los agentes etiologrcos. Estos pueden ser -

reunidos en tres grupos:

1.- lsquemia renal.
2.- Lesiones por 1a naturaleza quimica del agente (toxi:os renales)

3 - Produccién de una hemdlisis intravascular,
e

) Hemorrégico renal.
1,- lsquemia Renal ' 4 Shock Traumatico,
Quirdrgico.”

Iséptico
Trombqu;rdenla arteria renal)

g

Cloruro mércurico.
Bismuto.

Tetracloruro de carbono.
Clorofeormo,

fosforo,

e

Tolueno,
Barbitiricos,
Sg\fg@fdas.

2.- Toxicos Renales

Fenilbutazona.
Quinina,
Xileno.




rd
Inyeccidn de sangrehemolizada.

Transfusiones,

PRI Arsénico,
Hémolisis de )
. Veneno de serpiente.
: : - origen no < i
T LAl L : Paso accidental de agua --
: R bacteriano. R
destilada.

3.- Liberacidn de hemoglobina

( Estreptococos hemoliticos.

" -otras globinas: . v Hémolisis de
; = el - origen Anaerobios hemolizantes.
bacteriano. Espiroquetas icterchemorvi-

gica.

Hemoglobinuria paroxistica.
Grandes esfuerzos musculares sostenidos.
Grandes destrucciones tisulares {terapéu--

tica de las leucemias).

A‘lguno de estos agent.es son capaces de actuar por uno o dos de los me--

canismos: sigu\entes, cosa: que a veces sGlo depende simplemente de la cantidad.

‘1‘ Con vshuck.' 5 ' .
. 2,= Sin shock, '




Resumiendo todo-lo anter

‘Tbxicué Reﬁaleé
* Shock

N

Sin

shock’

Shock
Isquemia

Renal

i ®

rmente expuesto, tenemos:.

l’He

Sin shoc!

AR

nélisis I

3

Nota: IRA= Insdfiqiéhcis renal Aguda,



Por otra parte deben reconocerse dos estados importantes como son: azoe-
mia y uremia. En un sentido muy estricto,el término azoemia designa 1a presencia -
de cantidades aumentadas de los componentes nitrogenados no proteicos de la sangre
como son: la urea, la creatinina, la creatina, el amoniaco, los aminodcidos y el -
dcido Grico. Sin embargo, este término generalmente es empleado para designar el -
aumento de nitrégeno de la urea, la creatinina, o de ambos a la vez (5),

La azoemia puede presentarse en muy distintos transtornos y enfermedades
éstos pueden ser debidos a fattores prerrenales., renales y postrenales (3).

Factores
1.~ Prerrenales (3), (6).
a) Deshidratacién por vémito.

b) Diarrea profusa.

c) Procesos febriles,
d) Quemaduras.

e) Deprivacién de agua,

2.~ Renales (3), (6).

a) Infecciones.

b) Rechazo de rifion transplantado.

¢) Coagulacidn intravascular desamipada. (CID)}
d) Glomeruionefritis aguda primaria. '
e) Enfermedades neoplésicas.

3,- Postrenales (3), {6).

a) Obstruccidn bilateral del conducto urinario.
b) Artericesclerosis.

! Cuando se produce una hemorragia masiva del aparato gastrointestinal, se -
da también en la deshidratacidn, en vdmitos excesivos,etc... 1a azoemia se designa

prerrenal, debido a que la causa es una disminucién plasmdtica secundaria.

Una disminucién en el flujo sanguineo es una consecuencia, por tanto, de
la disminucion de)l volumen plasmatico (6). En todos estos sindromes hay hiperazoemia
la cual se scompaia de una marcada oliguria, la que puede llegar, y llega con fre---
cuencia a una anuria. Estas hipermoemias extrarrenales se inician por una causa aje-

na al rifion en si, pero que si se prolongan mas de 24 horas a 48, dejan de ser ex-—-
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trarrenal para hacer partice al rifidn y dando origen de esta manera a una azoemia
renal (7).

Un catabolismo proteico excesivo puede aumentar también los componentes
nitrogenados no proteicos, especialmente la retencidn de nitrégeno dreico, aqui la
azoemia es renal. L

En resumen, la retencibn de nitrdgeno Ureico en presencia de afectacién -
renal depende fundamentaimente de dos factores: )

{.— Catabolismo protdico excesivo.

2.~ Grado de insuficiencia renal.

Las Yesiones patoldgicas que pueden causar una disminucida’ en:la:funcidn’:
renal comprenden los siguientes mecanismos: Bt

1,- Disminucidn del flujo renal.

2.~ Daio o destruccidn glomerular.

3.~ Dafio o destruccidn tubular

4.~ Aumento de la presion en el espacio intracapsular glomerular, a menu-

do acompanada de obsticulos a la expulsidn de la orina, como son los
cdlculos y l1as neopldsias. :

Uno de estos mecanismos, es operativo en casi todas las formas clinicas -
importantes de enfermedades renales difusas, Tales mecanismos también son operati-
vos en la arterioesclerosis, obstruccidn bilateral del conducto urinario. siendo -
entonces una azoemia postrenal.

Sin embargo, la uremia, se considera como un sindrome clinico (6), que -—
aparece cuando el rinon es incapaz de eliminar las materias que deben serlo por la
orina, como consecuencia se produce en los liquidos orgdnicos un almacenamiento ae
los productos de la excrecién normal (7). La uremia se caracteriza en general por
grados variables de zoemia grave, acjdos?s. desequilibrio hidroelectrolitico, de--
presidn meatal que conduce al coma 16): Los sintomas producides por 1a uremia,pue-
den reunirse en cinco grupos (4), (8).

a) Cutaneos.

b) Digestivos,

c) Respiratorios,
d) Circulatorios.
e) Nerviosos.



a) Sintomas cutdneos.~ La eliminacién de urea por el sudor quizd sea elevadisima -
a veces aparecen pequefios cristales blancos alrededor de la boca y de los ojos, -—-
constituyendo la denominada escarcha urémica (8).

b) Sintomas digestivos.- Son frecuentes la anorexia, inflamacidn del tubo digesti-
vo, estomatitis, gastritis y enteritis, con diversos grados de intensidad, acompa-
fadas de dolor, vomito, diarreas., mareos (4). Estas ultimas y penliltimas son bas—-
tantes frecuentes, a veces las diarreas son copiosas con 6 o 7 deposiciones 1iqui-
das al dia, algunas veces hemorrégicas. con eliminacidén de sangre digirida, se ad--
mite cldsicamente que son intestinales debidas a la eliminacidn de la urea parla -
mucosa intestinal que seria transformada en carbonato amdnico por 1os gérmenes —--
intestinales, producto clustico que produce inflamacidn y Glceras en la mucosa. La
eliminacidn de hidratos de carbone y de grasa a la que estin sometidos estos paci-
entes tienden a mantener este estado diarreico., Si las diarreas son muy copiosas
hay que tenerlas en cuanta para )a reposicidn de agua y sales, lo mismo que los --
voémitos.

Debido a la intoxicacidn urémicasa la estomatogastroenteritis y monotonia
de la dieta, estos enfermos presentan una gran anorexia que crea grandes dificul--
tades en el suministro de las 1.500 - 2,000 calorias necesarias en estos pacientes
¢) Sintomas circulatorios.- Por parte de) aparato circulatorio suele haber un ci--
erto grado de taquicardia. la tensién arterial acostumbra a ser normal o ligeramep
te disminuida durente los primeros dias, para aumentar a veces algo en la fase fi-
nal del periodo anirico, el segundo transtorno circulatorio es el producido por la
retencidn de potasio, que puede conducir al enfermo a una muerte brusca “sin nin--
gun sintoma" circulatorio, ésto es debido a que las arritmias, descritas como sig-
no de intoxicacidn potdsica, no se presentan la mayoria de las veces y cuando lo--
hacen pueden preceder sélo en momentos al paro cardiaco. de aqui 1a wmportancia de
vigilar las cifras sanguineas de potasio, no permitiendo el ascenso a mas de 7.5 -
mEa/1 (B mEq/1 ya consideramos un serio peligro).

e) Sintomas nerviosos.- La semiologfa nerviosa suele ser de presentacién tardia e
indica gravedad, £1 estado psiquico de estos pacientes es bastante variable segin
el caso, en general van cayendo en un cierto grado de torpeza mental, donde las —-
respuestas son mis lentas, meneos lucidas, la palabra poco clara, hay tendencia a -
la somnolencia, sunque a veces se presenta un tnsomnio pertinaz, durante el cual,
el enfermo aunque no esté totalmente despejado, tampoco puede conciliar el suefio —
profundo y reparador. Son frecuentes las pesadillas con agitacin que se manifies-

tan por palabras o movimientos realizados durante el suefic que dan a este un aspec
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to de inquietud. Un signo precoz en astas alteraciones psiquicas, y bastantes fre-
cuentes en estos enfermos, es el de tener un despertar lento, es decir, que al ---

salir del suefio no entran rdpidamente en un estado de vigilia clara, sino que que-
- dan algiin tiempo un poco confusos y a veces sobresaltados. Este signo suele prece-
der a los estados de somnolencia marcada o de delirio, indicindonos los primeros -
estadios de impregnacidn de) sistema narvioso central por los productos catabdli--

cos no eliminados (4), (8).

E
|
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1.3 PERICDOS
La insuficiencia renal aguda presenta un cuadro clinico sumamente constan

te que puede dividirse en distintos periodos claramente distinguibles, de duracidn
mis o menos prolongada segin los casos, pero de sucesidn repetida, 1o que permite
establaecer ficilmente el diagnostico,

La homogenidad de las expresiones clinicas y bioquimicas del sindrome es
notable, variando sélo 1a duracidon de unos u otros periodos. Una de las razones -
de la constancia de estos periodos es que, aunque varien los tratamientos de unos
a otros en realidad no se actiia sobre la propia enfermedad en si, ni sobre las -—-
lesiones, sino que se limita a compensar las alteraciones generales que produce la
falta de la funcién renal.

Por todo ello repetimos, el cuadro c¢linico y bioquimico es muy similar -
en todos los casos, pudiendose preveerse perfectamente las diversas fases semiold-
gicas de la enfermedad. Por todo lo anteriormente dicho la insuficiencia renal —--
aguda se ha dividido en cinco periodos.

Periodo I o de latencia clinica. -
Periodo 11 o oligoandrico y urémico.
Perfodo 111 o de comienzo de la diuresis.
Periodo IV o polidrico. )
Periodo V o de recuperacidn renal.

Periodo 1 o de latencia clinica.- Este primer periodo dura de 6 a 12 horas. En el,
la anuria no es advertida y constituye un periodo en el que el reconocimiento de -
1a existrencia de una insuficiencia renal aguda es de maxima importancia.

Desde el punto de vista clinico, es un periodo en el que no suele detectar
se la insuficiencia renal aguda si no se piensa en ella, pues la anuria a veces no
estd totalmente establecida y, aunque lo esté, no han pasado horas suficientes para
que el enfermo, lo advierta.

Los elementos que en la practica nos van a dar el diagndstico de la exis-—-
tencia o no de una insuficiencia renal aguda van a ser, en primer lugar, la diure--
sis, en segundo lugar el signo que nos confirmard es la existencia de una baja con-
centracién de urea en la orina, del orden de 3 6 4 g/1, y un tercer signa, que tie-
ne gran valor, es 1a elevacidn de urea sanguinea, aunque esta elevacifn sea pequefa
(0,70 - 0,80 g/1). ya que si va unida al descenso de urea en orina que hemos indi--
cado antes nos da pricticamente el diagniostico de la insuficiencia renal aguda. tLa
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ausencia de Ta elevacién de la urea de la sangre en és‘t‘iéfber{b'db precoz no es, por
lo contrario, un signo que nos permita descartar la insuficiencia renal-aguda,sino
que puede ocurrir que no haya transcurido sufic‘nente tiempo para que. la cifra de -
urea sanguinea aumente, porque el catabolismo prote1co del enfermo no sea elevado
todavia en aquellos momentos (4). ’

Perfodo 11 o oligoandrico y urémico.- Este, que.es el verdadero periodo de la en--
fermedad, , se caracteriza por dos hechos fundamentales: . .

a) Retencidn de agua, electrdlitos y valencias &cidas.

b) Retencidn de productos del catabolismo proteico {cuadro urémico).

El sintoma mds precoz de la insuficiencia renal aguda es la disminucitn, )

generalmente brusca, de la cantidad de orina, unas veces el enfermo, a partir de -
1a accidn del agente etioldgico, no vuelve a emitir orina o lo hace en cantidades
muy escasas y con unas caracteristicas organolépticas anormales. Por parte del es-
tado bioquimico y metabdlico se observa lo siguiente:
Urea.- Ascenso de las cifras de urea en sangre, como promedio este ascenso suele -
ser de alrededor de 0.30 a 0.40 g/1 diarios, pero en muchos casos este ritmo es —-
mas acelerado. fsta aceleracidn estd principalmente en relacién con la causa pro--
ductora de la insuficiencia renal aguda. Asi, si esta ha dado lugar a grandes des-—
trucciones celulares, por ejemplo las hemblisis intravasculares cuyos productos de
catabolismo no han podido ser eliminados, el ascenso diario puede elevarse de 1 g
a 1.5 g cada 24 horas.

Existe también una clasificacidn de 1a insuficiencia renal aguda, segin

el ascenso diario de urea en la sangre y este es el siguiente:

-) entre 0.30 a 0.60 g/1 es una insuficiencia renal aguda moderadamente baja.

-) y de 0,60 o superior, es una 1'nsqf_ic.iencia renal grave.

Creatinina.- Paralelamente al auma‘nto de urea y menos influenciados por la inges—-

tion proteica y calérice, las cifras de creatinina en sangre van ascendiendo pro--

gresivamente en estos enfermos.

Serie Roja.- En estos enfermos encontramos en general, anemia desde el comienzo, -

muchas veces provocada por 1a causa que ha producido la insuficiencia renal aguda;

Intervencidn, hemdlisis intravascular, etc... pero independientemente de esta ane-

mia etioldgica existe un grado de anemia debida a la insuficiencia renal aguda en—

si, es decir, producida por la lesidn renal, debido a la disminucion de 1a funcidn

estimuladora de 1a eritropoyesis del rifion y se manifiesta por una hipoplasia pura

de la 1inea eritrocitaria, con un descenso del porcentaje de eritroblastos, estd -
1
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se inicia en la primera semana, agudiza en general mis en la segunda, elevandose -
a veces en la tercera, o con mis frecuencia persistiendo durante 4 6 5 semanas a -
que se explica de aqui Vas prolongadas anemias que se observan en estos enfermos.

Pericdolll o de comienzo de la diuresis.- Durante este periodo, el enfermo pasa de
una diuresis de 200 a 300 m1/dia a una de 1.000 a 1.500 m1/dia en un tiempo que --
oscila de 48 horas a 4 6 5 dias, estas consideraciones son las que individualizan
a este periodo, la semiologia y la situacidn bioquimica suelen ser muy semejantes
a las del periodo anirico, ya que desde el punto de vista de mayor depuracidn de -
detritus no conséguimos obtener eliminacidn de productos catabdlicos realmente ---
digna de tener en cuenta, tomando como ejemplo la urea, la concentracidn de la --—
misma en la orina es sumamente baja: 3 & 4 g/1 con lo cual, aunque la diuresis ya
haya alcanzado a depurar cierta parte de nuestro organismo. no ha alcanzado ni ===
siquiera de los 6 a 8 g de su formacion enddgena minima; por ello, el estado uré--
mico y la actitud terapéutica no ha de variar.

Periodo IV o poliurico.- Durante este periodo, la diuresis asciende en general ra-
pidamente, produciendose una franca poliuria de 3, 4 6 5 litros, que dura de 6 a -
10 dias, en relacién, en cierto modo, con el volumen liquido administrado al en---
fermo. En este periodo, el rifian va recuperando su poder de concentracidn, por lo
que la urea y la creatinina en orina ascienden, con lo que la eliminacién de pro—-
ductos del catabolismo proteico se eleva considerablemente por el doble mecanismo
de aumento de la concentracion y de aumento de la cantidad total eliminada. Desde -
el punto de vista del cuadro urémico y cifras en sangre de productos del catabo---
lismo proteico, pueden distinguirse en este periodo dos subperiodos

~Estabilizacidn de productos azoados.
~-Las cifras sanguineas de productos catabdlicos proteicos comienzan a ~-
descender y se inicia la mejoria del cuadro urémico., Esta mejoria se --
hace realmente patente cuando la cifra de urea disminuye por debajo de
Yos 3 g/}
Por otro lado la anemia persiste, durante todo el periodo.
Periodo V o de recuperacién renal,- Pasada la situacidn polilrica, el enfermo-entra
en un periodo de normalizacién de la funcién renal en donde desaparece la mayor --

.
parte de los sintomas, aunque algunos de ellos pueden persistir durante semanas —-
o meses; tal como ocurre_con la anemia. ‘



Asimismo, 1a capacidad funcional renal en sus grados extremos estd tam——

bién reducida y tarda varios meses en reponerse totalmente como sucede con la urea
y la creatinina, por ello Jos enfermos conservan una ligera poliuria discreta.En:-
dos semanas & tres el enfermo puede renaudar su vida normal,

13
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1.4 EXPLORACION DE LA VELQCIDAD DE- FILTRACION. GLOMERULAR

E1 estudio del funcionamiento renal es importante para valorar la reper-
cusidn funcional de la enfermedad renal, asi como para seguir la evolucidn de la -
misma. Las pruebas de la funcidn renal son dos tipos:Aquellas dirigidas a evaluar
la funcidén glomerular a través de la medida de la velocidad de filtracién glomeru-
lar (VFG), y las pruebas de la funcidn tubular,

La velocidad de filtracién glomerular puede ser estimada per medio de ——-
substancias enddgenas como son la urea y la creatinina o es calculada por medio --
del estudio de la depuracidn renal de diversas substancias exdgenas como la inuli-
na, diversos radioisdtopos de C057. EDTA*. y varios medios de constraste yodados.-
A diferiencia de lo que ocurre con la funcibn glomerular no existe una prueba dni-
ca para estimar la funcidn tibular,ya que estos 1levan multiples funciones. Algu—-
nas pruebas para valorar la funcidn glomerular son; las pruebas de concentracién y
dilucidn que determinan la capacidad de reabsorcidn de fosfatos, glucosa, aminoa--
cidos y bicarbonato ya sea en forma de amoniaco o icidez titulable.

La determinacién de la velocidad de filtracidn glomerular es fundamental
en la evolucidn del paciente con enfermedad renal, €1 término depuracidn (o acla——
ramiento) fué utilizado por primera vez en 1929 por Muller, McIntosh Slyke en sus
estudios sobre urea. Veinte afos mis tarde, Homer Smith y colaboradores aplicaron
este concepto al estudio de la funcidn renal (3). No se determina directamente la
filtracién glomerular, sino que se hace por la estimacién de la proporcién entre
la excrecidn urinaria y la concentracidn plismatica de diversas substancias cuya -
eliminacidn se efectiia exclusivamente por filtracién glomerular.

De esta manera, el concepto de depuracion de una substancia se define co-
mo e} volumen de plasma que tiene que ser filtrado por minuto para que pueda ser -
eliminada por la orina una determinada cantidad de dicha substancia en la unidad -
de tiempo. La substancia que se utilice en la determinacidn de la velocidad de --—-
filtracidon glomerular,debe cumplir con los siguientes requisitos:

a) Debe ser inerte.

b) No debe ser acumulada, metabolizada o sintetizada por el rifion.

c) Debe filtrarse completamente por el capilar glomerular y no debe es—

tar unida a las proteinas.

d

e

-~

No debe ser reabsorbida o secretada por las c@lulas tibulares.

—

Debe medir con precisidn la velocidad de filtracidn glomeru]ar"en -

presencia de variaciones amplias de concentracién plasmatica'y dé su’
velocidad de filtracidn. (20, (5), (6). D Y

* = Acido etilendiaminotetraacético. 14



1.5 PRUEBAS DE ACLARAMIENTO EXOGENO ¥ ACLARAMIENTO ENDOGENO

Las métodos cldsicos de aclaramiento de una substancia exdgena, se llevan
B cabo mediante una infusibn endavenosa continua de la substancia aclarar. Para —-
recoger las muestras de orina de modo precise, exacto y completo, se recoge la mu-
estra de la vejiga en tiempos exactos ( de i5 g 30 minutes) por medio de una sonda
vesical, temandose también, antes de la infusidn muestras de control, de la sangre
y de la orina. Aqui la realizacién de los métedos de laboratoric son camplicados,
es par ests razén que se ha utilizado la medida de la depuracidn de creatining —-
endbgena.

La medicidn de aclaramiento enddgeno ofrece varias ventajas sobre las de-
terminaciones de substancias exégenas. Hablando de modo general, la concentraciém
de numerosas substancias enddgenas en la salud y en la enfermedad es bastante cons-
tante de hora en horp, Incluse en la enfermedod venal, el cambio en la concentra—-—
cién de muchas de estas substanciss es tan gradual gue, con fines préctices, la —
concentracidn en un periodo de 24 horas puede ser considerada como constante. Por
esta razbn, los periodos tienen waa duracién de varias horas y la emisibn de oring -
es pormal, se minimizan los errores causados por la recoleccidn de una muestra mal
¢ronemetrada y por un vacismiento incompleto de la vejiga, Esto significs que el -
paciente puede orinar voluntariamente evitando la incomodidad y el azar del cate—-
terismo vesical, y puede bastar un solo perfodo de recoleccién. El paciente puede
recoger incluso &1 mismo y en su casa el rotal dela muestra. La concentracidn plas
mitica de la substancia que se va a determinar puede medirse en una sole muestra -~
de sangre, aunque es conveniente hacer mds de una {(3), (6).



1.6 CREATINA Y CREATININA

La creatinina, aparte de las pequeiias cantidades ingeridas ya preformadas,
es sintetizada en el higado por metilacién del dcide quanidoacético; asi formada -
es transportada por la sangre (la creatina normal es de 0,2 a 0.7 mg por 100) a -~
los midsculos, donde es fosforilada hasta formar fosfato de creatina, compuesto de
gran importancia como fuente de energia en relacidn con la concentracidn muscular,

La creatinina es el anhidrido de la creatina, sin embargo la pérdida es-~
pontdnea de &cido fosfdrico a partir de la fosfocreatina en el misculo en condi--~
ciones normales, es la mayor reaccidén que produce creatinina; la reaccién mds len~
ta no enzimitica consiste en la pérdida de agua a partir de la creatinina, aqui =~
también se forma creatinina a nivel muscular, La creatinina libre que aparece en -
1a sangre y en la orina no vuelve a ser utilizada. En condiciones de fisiologia -~
normal, la creatinina vrinaria representa }a filtracidn glomerular y la excrecién
tubular activa, formdndose a partir de la creatina en condiciones bastantes cons-~
tantes (mujeres 0.6 a 1.5 g y en hombres de 1 a2 g en ls orina de 24 horas), Las ~
modificaciones en el nivel sérico de creatinina reflejan el estado funcional renal
en forma mis precisa que 1a urea debida a que la creatinina reflejs el estado nor~-
mal, no es reabsordida por los tGbulos, no se modifica su nivel sérico por el efec~
to de Yas drogas, no depende de la velacidad de flujo sanguineo,

Sin embargo, la produccidn de creatinina no'es constante en el mismo in~
dividuo, un estudio realizado por Scott y Hurley en 1968, el coeficiente de varia-
cibn promediaba el 10% en el mismo individuo y el 29% entre distintos individuos,
otros investigadores como Tacci y colaboradores en 1972 estudiaron la excrecidn --
uriparia de creatinina diaria y han concluido que es una medicion no fiable de la
totalidad o exactitud de una recoleccién de 24 horas, sin embargo por tradiciona--
lismo se le sigue teniendo fiabilidad,

Aunque sa han descrito numerasos métodos para la determinacidb de la crea—-
tinina, uno de los mérodos mds utilizados es el de la determinacidn de cromdgenos
de creatinina, el cual depende del coloranaranjado producido por medio del picrato
alcalino (reaccién de Jaffé). Sin embargo, este método no es completamente especi-
fico, ya que otros crombgenos diferentes a la creatinina, presentes en el plasma,
intervienen en la reaccidn. 1os crombgenos normales tienen una concentracibn de -
0.2 mg/dl en el plasma, esta cifra aumenta en sujetos con insuficiencia renal —--~-
aguda. por esta razdn pueden obtenerse valores de depuracidn mds bajos que Jos —~-
reales, Debe insistirse, sin embargo, en que para la recoleccién de una muestra ~-

hay tomar en cuenta las siguientes substancias que pueden interferir con la reaccion
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de Jaffé: Acetona, acido acetoacético, &cido ascérbico, proteinas, acido pirdvico,
barbitaricos. £s mAs la creatinina, sobre todo en la orina, es un compuesto rela—--—
tivamente inestable; 1a destruccidn se reduce mucho, recolectando la orina en pe--
' 2 <2

riodos cortos y por la congelacién del suero separado o bién en su caso de la ori-

na, (3), (5), (6), (8).



1.7 DEPURACION DE CREATININA ENDOGENA

La excrecidn de creatinina es fundamentalmente una funcidn de la filtra-
cion glomerular. La produccion de creatinina en un sujeto normal es bastante cons-
tante, incluso en las nefropatias, el indice de excrecidn suele descender tan len--
tamente que los niveles plasmaticos cambian muy 1igeramenie durante las 24 horas,-

Por estas razones, el aclaramiento de creatinina enddgena ha sido ampliamente uti-
Vizada como una prueba clinica de 1a funcién renal. La difusidn de esta prueba se
debe indudablemente a su relativa sencilles en comparacidn con métodos exdgenos -
y también a su mayor presicidon que el aclaramiento de urea endbgena para valorar
el indice de filtracidn glomerular. Sin embargo, la técnica de aclaramiento de --
creatinina presenta desventajas en relacidn al aclaramiente de inulina y estd su-
jejeta a errores tanto en el método como en su interpretacidn.

En el hombre y a una concentracion plasmitica normal de creatinina, se --
manifiestan pequefias cantidades de secrecidn tdbular de creatinina, Cuando la con-
centracidn de esta substancia en el plasma se eleva, esta secracidn tubular puede
volverse proporcionalmente mayer, La creatinina no es substancia ideal para calcu-
lar el indice de filtracidn glomerular, Sin embargo en la practica, el aclarami--
ento de creatinina enddgena coingide bastante y estrechamente con el aclaramiento
de 1a inulina, tanto en estado de salud como en la fase precoz de diversas nefro--
patias. A la vista de la secrecidn tubular de creatinina, la razén para esta coin-
cidencia puede explicarse por los cromdgenos no creatininicos del plasma medidos -
por la reaccidén de Jaffé (método del picrato alcalino) cominmente empleada para --
determinar y cuantificar la creatinina., La mayoria de estos cromégenos inespec{fi-
cos no aparecen en 1a orina en cantidades considerables. Su presencia en el plasma
y su ausencia en la orina pueden, por lo consiguiente, disminuir el indice manifi-
esto de aclaramiento de creatinina hasta un nivel comparable al de la inulina (3),
(6), (9).

Para 1a depuracién de creatinina endogena, el paciente no requiere some-—
terse a ninguna dieta especial, el paciente o persona que le atiende deben estar —
muy instruides en los detalles de las mediciones de tiempo y el hibito de la reco-
leccidn. Puede utilizarse el estudio de la depuracidn de creatinina de 24 horas --
o el de 3 horas, divididas en tres periodos de una hora cada uno, manteniendo al -
paciente hidratado (3).



1.8 UREA .

La urea es el principal producto final del metabolismo de las proteinas
en el hombre. La urea es formada en el higado por Va hidrdlisis de la arginina, -
devida al efecto de la arginasa, La arginasa se produce en muchos tejidos, pero su
hidrdlisis es una de las Gltimas funciones en higado quefallan en las hepatitis ——
hepatocelulares graves (3).{5), (6), (B)}. La velocidad de su producidn se relacio-
na directamente al catabolismo proteico y se halla también influenciada par diver-
sos factores que estimulan las acciones enzimiticas en el ciclo de 1a urea como ——
son: presencia de infecciones, estado postoperatoryo, corticosteroides, dieta rica
en proteinas o ayuno prolongads (3).

El peso molecular de la urea (NHy - €0 - NHp) es de 60. La molécula de -
urea contiene dos atomos de nitrdgeno con un peso total de 28, la concentracién de
urea en los liguidos bioldgicos suele expresarse en los Estados Unidos cono nitré-
geno ureico, pero en Europa se suele expresar sélo como urea (6). Esto debe tener-
se en cuenta al consultar la literatura. El nitrégeno ureico de la sangre suele —
denominarse BUN, la conversidn de urea se realiza multiplicando 60/28 = 2.14

Por 1o tanto, un BUN de 20 mg por 100 es igual a una urea de 20 por 2,14
0 sea es igual a 42.80 mg/100 m). De ahique la concentracidn de BUN es aproximada-
mente la mitad de 1a urea, Tras haberse formado la urea en el higado, pasa a la —-
sangre y se excreta en la orina, La urea difunde libremente a través de las pare——
des capilares y membranas celulares,estd presente en concentracicnes casi idénti——
cas por la unidad de agua en los liquidos intracelulares y extracelulares, por =-=
ejemplo en el plasma, suero, Viquido cefaloraquideo, saliva, secreciones intesti—
nales. Sin embargo, la concentracidn de nitrégeno ureico en la sangre total varia
de acuerdo a la concentracién de agua del plasma (suero) y los eritrocites. Debido
a estas diferiencias, para el analisis de BUN se suele preferir plasma o bién sue-
ro, E1 BUN depende de la relacibn entre '1a produccién de urea (ingesta y catabo---
lismo proteico) y su excrecidn; no se tiene en cuenta la pequena cantidad de urea
que es destruida por los microorganismos a nivel del aparato intestinal.los valo—-
ras normales del BUN oscilan entre B y 18 mg/100 del plasma y varian directamente
con la ingesta de nitrogeno. Otro segundo factor importante a tener en cuenta en -
este sentido, es el volumen de orina, que a su vez depende de la cantidad de 1i-—
quidos ingeridos por el individuo. La urea se excreta por filtracion glomerular,—-
se reabsorbe por los tiibulos alrededor del 40Z, 1a cantidad de urea reabsorbida --
por difusidn pasiva depende de la cantidad de aguareabsorbida, el aclaramiento o -

eliminacion de la urea de la sangre aumenta con el volumen excretade o con la can-
tidad de orina formada (flujo urinario).
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1.9 CALCIO

Los alimento, especialmente la leche y los derivados lacteos, son la fu—-
ente esencial del calcio del organismo. Mis del 99 por 100 del calcio se encuentra
en los huesos, Los adultos requieren la ingesta diaria de 10 a 15 mg po Xg de peso;
con tal finalidad, sin embargo puede necesitarse la ingestidn de una cifra mayor -
durante la lactancia y el embarazo. Los nifios requieren de una ingestién diaria ——
aproximadamente de 45 mg por Kg de peso. La xantidad total normal del calcic san--
guineo varia entre 9 y 11 mg por 100, el calcio presente en la sangre se encuentra
en tres formas diferentes y son:

1.~ Cerca de la mitad (45% - 55%) se encuentra unido a las proteinas, sobre
todo a la albimina, y por lo tanto ne es difusible a través de las mem-
branas capilares.

2.- Cerca del 57 se encuentra en forma de complejos, fundamentalmente en ——

citratos, fosfatos, y por lo tanto no es ionizado.

3.~ E1 restante 507 del calcio sérico es la fraccidn idnizada,y se difunde

a través de la membrana capilar (6).

Aparentemente el calcio combinado con las proteinas es fisiologicamente ——
inactivo e incapaz de difusién a través de las membranas celulares (5), el calcio
ionizado o libre,sin embargo es esencial no sdlo para la formacion y conservacidn
del tejido 6seo, sino también para el sostenimiento de la permeabilidad normal de
los capilares y membranas celulares, la contractilidad muscular, la transmisién —-
del impulso nervioso y 1a coagulacién de 1a sangre (5), (6). Como no existen meto-
dos pricticos para la determinacidn del calcio ionizado o difusible, generalmente
se calcula sobre la base de la probabilidad de que constituye del-50 al 60% del —-
caleio total del suero (5). (6). (10).

Cuando se produce un descensc en la fraccidn ionizada circulante hay liberacibn --
de 1a hormona paratiroidea, y al aumento en los niveles de caleio ionizado se es-—
timula Ta liberacién de la calcitonina, La hormona paratiroidea tiene tres drganocs
efectores: El hueso,rifén y la mucosa intestinal, 1a movilizacidn del calcio es la
accidn mds importante del organismo para restaurar las concentraciones de calcio en
los 1iquidos extracelulares (suero) a sus limites normales (6). Por su parte la —-
calcitonina puede moderar el crecimiento y remodelamiento 6seo y previene la accidn
de la hormona paratoroidea sobre el hueso, el papel de la calcitonina en el altera-
do metabolismo del calcio en la insuficiencia renal es en si desconocido, la fun---

cibn exacta de esta hormona no estd del todo claro, pero es probable que tenga un--
papel apreciable, junto con la hormona paratiroidea.
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Al aumento de calcio constituye lo que se denomina hipercalciuria y al descenso —-
hipocalciuria, para la determinacién de calcio es preferible, pero no esencial, —
que el paciente sea puesto a una dieta que deje pocos residuos de calcio por lo —
menos durante los tres dias anteriores a la recoleccidn de 1a orina. En la hipocal
ciuria no se presenta enturbiamento de la orina, mientras que en la hipercalciuria
hay enturbiamento lechoso producido por los precipitados floculentos (5).

E) calcio es absorbide en el intestino delgado y para que haya una buena
absorcién'depende de los siguientes 'factores:

1.- Ingestidn adecuada de la vitamina D, que favorece la absorcidn.

2.- Digestion normal de las grasas.

3.- Ausencia de excesos de fosfates intestinales, que forman sales inso—

lubles con el calcio.

4.- pH normal del contenido intestinal, que favorece la formacién de sa—-—

les solubles con el calcio,

Hace algdn tiempo que se sabe que )a uremia va asociada a un metabolismo
anormal del calcio. Sin embargo, la gravedad y extensidn de este defecto solamente
ha sido apreciada desde la introduccién de la hemodidlisis y los homotransplantes
renales (19). Estas operaciones prolongan la vida de los pacientes, pero han dado
por resultado una exageracién de la patologia 6sea,cuyas complicaciones clinicas -
no habfan sido hasta ahora plenamente recalcadas, se puede asegurar que la absor-—
cion defectuosa del calcio en el intestino, es uno de los factores primordiales ——
que dan por resultado el metabolismo anormal del calcio en la insuficiencia renal
(IR) eran similares a las que se veian enel raquitismo. E1 problema de la resis-——
tencia a 1a vitamina D estid complicado aiin mds por la posibilidad de que un factor
urémico pueda ser el responsable.

Yendt, Cannor y Howord (2) demestrardn que el plasma de los pacientes -—
urémicos interferia en la calcificacién in vitro del cartilago raquitico, mientras
que el plasma normal no lo hacia. Una nueva evidencia de que el metabolismo defec—
tuoso de la vitamina D puedan estar implicados en la resistenca a la vitamina, se
encuentra en la observacidon de que la disminucidn de la absorcidn del calcio en el
{ntestino, persiste hasta que se han alcanzado en el plasma niveles altisimos de _
la vitamina 0. Cualquiera que sea la causa, la resistencia a la vitamina D da por
resultado una reabsorcibn disminuida del calcio, estd va sequida por una respues—
ta anormal o por lo menos deteriorada del esqueleto a la vitamina D, la gravedad y
extensidn de 1a osteodistrofia que resulta, no estd en correlacidn conel tipo y --

gravedad de 1a enfermedad renal.
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Aunque clinicamente puede sospecharse que los pacientes con uremia de larga dura-

cidn tienen una forma mis grave de enfermedad dsea metab6lica, esta correlacibn es
violada en un nimero suficientes de pacientes oara hacerla de valor. Se sabe que -
son necesarias dosis masivoas de vitamina D para efectuar la absorcién de calcio -
en los pacientes urémicos, existe también la evidencia que indica que el defecto -
de) metabolismo de la vitamina D puede aparecer precozmente en el cuadro clinico -
de la uremia, antes que otras manifestaciones de la enfermedad y en un momento en

que el deterioro de la funcidn renal es leve, También es claro que la mineraliza--
cidn dsea defectuosa encontrada en los pacientes sobre todo con insuficiencia re--
nal crénica no es debida a una simple deficiencia de vitamina D, es probable secup
daria a la presencia de una hiperfosfatemia, se sabe que en condiciones estables -
con insuficiencia renal puede existir una disminucidn de la concentracidn de cal--

cio como consecuencia de un aumento de fosfatos en el suero.
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1.10 ERITROPOYETINA

En 1906 por primera vez Carnot y Deflandie apuntaron que la hipoxia re-—-
nal producia un factor estimulante de la eritropoyesis. Esta hipotesis tan suges—
tiva no fué confirmada por datos experimentales firmes, por lo que fueron necesa--
rios 50 afios de estudio para suaceptacidn general. La evidencia de la existencia -
de una hormona eritropoyética se alcanzd en 1953, a partir de entonces ha habido -
una rapida expancidn de los conocimientos sobre sus caracteristicas y metabolismo
recibiendo el nombre de eritropoyetina.

La eritropoyetina se caracteriza bioquimicamente por ser una globulina -
no dializable y relativamente termoestable, su actividad biolégica se destruye por
la_neuraminasa, tripsina, quimiotripsina, pepsina y papaina. los estudios realiza-
dos sefialan al triptofano como el aminodcido esencial para su actividad, la hipo—-
xia celular es obviamente el éstimulo desencadenante para la produccién de la hor-
mona; sin embargo, todavia se desconoce cudles son las células encargadas de con—-
vertri el estimulo en proteina, asi como su exacta localizacidn., Debidea la dis---
tribucidn compensadora de la sangre en el organismo en los estados anémicos algu-—
nos 6rganos vitales come e) higado, corazdn y cerebro mantienen un nivel de oxige-
nacién préximo al normal por lo que deben ser pricticamente insensibles a las pe—
quefias variaciones en la presidn de oxigeno (02), en cambio los érgancs que pro——
veen de sangre para estas distribuciones compensadoras, como el tejido celular --—
subcutaneo o los rinones, deben notar incluso pequefias variaciones en el nimero de
eritrocitos totales comportindose por tanto como puntos para el control de Oy en-—-
tre ambos drganos. Los rifiones aparecen como los menos adecuados debido a su poder
y elevada perfusidn sanguinea y bajo consumo de oxigeno. Sin embargo,el clisico —-
trabajo de Jacobson y colaboradores en 1957, lo sitfia como el punto de partida de
12 hormona, estos autores demostraron que ratas nefrectemizadas no respondian con
reticulocitosis al estimulo anémico, mientras que otras tambiédn urémicas, por la -
ligadura de ambos uréteres, respondian de forma pricticamente normal. Estos estu—
dios han sido confirmados y ampliados y actualmente la hipotesis mis aceptada es -
la que supone que la hipoxia renal induce la formacién y secrecidn de eritropoye—-
tina. .

Los intentos en localizar los puntos de produccidn hormonal han side ——
hasta ahora infructoses, los anticuerpos antieritropoyeticos marcados con fluores-
ceina se descubren concentrados en el glomérulo, pero como esta substancia se fil-
tra en este punto, dicha concentracién expresa el aclaramiento y no el punto de —-

produccidn. Los ensayos bioldgicos con tejidos homogenizados son los métodos mas -
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directos para situar los lugares de produccién. Por desgracia, esta técnica no ha

dado ningin resultado en el tejido rensl,esto podria ser por el hecho de que el --
rifidn tuviera un inhibidor que inactivara la hormoha en la preparacién de los ho--
mogenizados. Algunos inhibidores de este tipo ya han sido encontrados,uno de ellos
ha sido identificado como un lipido capaz de inactivar grandes cantidades de eri--
tropayetina, por lo que su existencia prolonga la capacidad y la posibilidad de --
recuperar lu hormona por simple extraccién a partir de homogenizados. Es posible -
que la hipoxia actile inactivando un inactivador natural renal de dicha hormona en

lugar de estimular la formacién de eritropoyeting (2).
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1.11 METABOLISMQ DE LA ERITROPOYETINA

El ritmo de la desaparicién plasmatica de la eritropoyetina se ha medido
después de transfusiones masivas de sangre, encontrindose valores de vida media —-
entre 1 y 2 dias para el hombre. Sin embargo, ha habido una cierta resistencia a -
1o dicho anteriormente, por la creencia de que la hormona "se consume" en los te—
jidos eritropoyéticos en un grado proporcional a la actividad eritropoyética., El -
concepto de consumo de la eritropoyetina por parte de la médula 4sea tendria su —-
base en e¥ fendmeno de la ripida vuelta a valores normales plasmiticos despues de
haber alcanzado un nivel maximo al dia siguiente de la induccidn de la anemia.

No todas la investigaciones estén de acuerdo con este concepto, ya que se
debe admitir que es dificil explicar como puede ser regulada la produccidn eritro-
citaria por una concentracidn hormonal en el plasma si ésta oscila en relacién con
la actividad medular. La explicacién final a este dilema es esperar cl descubrimi-
ento de mejores Lécnicas de ensays y mis amplios conocimientos sobre el metabholis-
mo de la eritropoyetina, tales como la excrecién a través del rifdn y su inactiva-
cibdn en higado, ya que este es posiblemente un drgano que tiene importancia en la
elimipacién de esta hormona. Se han publicado muchos cases que apoyan la hipotesis
de que el hipotdlamo ejerce un papel importante en la regulacién de la eritroppye-
sis. Estudios recientes parecen confirmar dichas hipdtesis al demostrar que un es-
timulo sobre el hipotdlamo provoca un sumento en la secrecién de eritropoyetina,=-
Asimismo se ha implicado en la produccidn de dicha hormona a los cuerpos caroti--—-

deos (11), pero los datos aportados no son todavia muy concluyentes del todo.
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1.12 SISTEMA ERITROPOYETICO EN LA UREMIA . ;

La anemia es una complicacidn frecuente e inevitable de la insuficiencia --
renal. Aunque la anemia puede ser leve en las etapas iniciules[‘habituﬁlmente es -
progresiva a medida que la enfermedad se hace mis grave y crénica.iﬂo‘héy sin en—-
bargo, ninguns buena correlacidn entre el grado de anemia y la gravedad de 1a en—-
fermedad renal medida por el nitrdgeno ureico en sangre. Algunus.investigadores -
(12), {13), han encontrado una correlacidn mds iptima entre el nitrbgeno ureico y
el hematocrito, sin embargo los datos no son convicentes y las excepciones son --
corrientes para hacer de ello un punto clinico Gtil, Los hallazgos en sangre pe--

riférica en la insuficiencia renal (principalmente crénica), son de hecho los de

“una anemia normocitica normocrémica (14), puede haber algwna hipocromia con una -

baja concentracibn media de la hemoglobina corpuscular (CMIIC), y ocasionalmente -
macrocitosis (14), (15). Un hallazgo corriente en la sangre periférica, es la ---
presencia de células festoneadas, que son eritrocitos con dos © mds proyecciones
claramente definidas en forma de espina y aparentemente fijas que irradian de la
célula "en casco" que no tiene signiiigacién especial, esto debido a la deficien-
cia de folotos en estos pnéientes. Cuando se busca cuidadosamente, la anormalidad
puede encontrarse en la mayorla de los pacientes con azoemia, existe una evidencia
muy definida de maduracidn anormal de las series eritroide mieloide. Esto supiere
que la uremia, puede actuar como inhibidor de la maduracién celular o interferir
1a accidn del Acido félico o de la vitamina B12

Numerosas enzimas de los gldbulos rojos han sido ensayadas en los eri-—-
trocitos procedentes de individuos urémicos, la glucosa-o-fosfato deshidrogenasa
esth habitualmente elevada, reflejando probablemente una poblacidn celular lige--
ramente mhs joven, este problems s6lo ha salido a la luz recientemente, y requie-

re unu nueva definicidn. Hay que recalcar que los hallazgos de médula en la uré-

~mia pueden ser variables y pueden depender de la regién de la que se tomen las —-

muestras, ya que una area hipercelular de la médula bsen pucde ser adyacente a -—
otra ya sea marcadumente hipocelular, haciendo dificil la valoracidn definitiva
de 1a médula 6sea a partri de muestras tomadas al azar,

chodos noto {17), que el ritmo de renovacién de hierro de los globulos
rojos, indicativo de 1a produccidn de hematies, estabo marcadamente reducido en -
los pacientes con enfermedad renal (principalmente crénica) y en la anemia, aqui
el hierro administrado se acumulaba transistoriamente en la médula, y se despla--
zaba répidamente al higado, dunde permanecia, Sélo una pequedns cantidud acababy -

por liegar a los globuleus rojos,



En resumen, es evidente que la disminucién de la produccién de glébules rojos es
un hallazgo corriente en Ya anemia de la uremia. E1 hierro administrado puede ser
eliminado lenta o rapidamente de) plasma,.pero en vez de ser utilizado en la médu-
la,puede filtrarse hacia reservas tisulares.en el bazo y en el higado.
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fotro per1odo.

CAPITULO 11

2.1 PLAMTEAMIENTO DEL PROBLEMA

- 1nsuf1c1encia renal aguda cursa con d\ferentes per1odus que se pueden
eva1uar. a n1vel ‘de "laboratorio, deb1do a 1as var1ac1ones que existen entre uno'y

] - Per1odo 1 o de latenc1a clln:ca.- El'cual :se reconoce por:
a) baja concentracién de urea:en-la orina.

“b) Cbncentiacién‘aigo,e]gQadagd'lurea 5an§uineq.
c) o1iguria. LSRR

2.~ Per1odo Mo ol1gonnur1co y uremlco.- Se encuentra:
a).Retencidn azoada (Retenc1on de productos del carabolismo prote1co
“cuadro urem1co)

“3,- Perfodo 111 o de comienzo de la diuresis:- En el encontramos:
a) Aumento de la diuresis.
b) La eliminacion de productos catabdlicos no es realmente digna de
tenerse ‘en consideracién por la intoxicacién urémica que tiene el
paciente.

-~
[}

Periodo IV polilrico.~ Se caracteriza por :

a) La urea y la creatinina en orina descienden.

b) Estabilizacidn de 1a retencién de productos azoados, siguiendo a
ésto que los productos catabdlicos proteicos comienzan a descender
en la sangre.

5.- Periodo V o de recupuracfﬁn renal.- Caracterizado por:
3) Normalizacidn de las funciones renales, aunque algunos pacientes
tardan en reponerse totalmente durante algunos meses,
b) La recuperacidon de la anemia puede persistir semanas o meses.
¢) Poliuria discreta.
Con las diferencias en cuanto cifras sanguineas,se pretende establecer
la fase por la cual cursa la insuficiencia renal y en base a ésta establecer la -~

terapéutica y asi mismo valorar la funcionalidad de ésta,




{2.2 OBJETIVOS
a) Cuantificar la urea, creatinina, calcio y 1a actividad de la eritropoyetina. en

pacientes que cursan con insuficiencia renal aguda.
b) Valorar el calcio, urea, creatinina y la actividad de la er1tropoyet1na. antes o

y despues de la terapeidtica.

¢) Valorar la importancia diagndstica que tiene la depuracién de creatinina.k n -

pacientes que cursan con insuficiencia renal aguda.
d) Establecer la relacién entre los pardmetros cuantificados y el per\odo en el -

que se encuentra 1a insuficiencia renal aguda.

2.3 HIPOTESIS
En la insuficiencia renal aguda la urea y creatinina se encuentran ele--

referencia.
La cuantificacidn de estos parimetros permitira reconocer la fase en la’

que se encuentra la insuficiencia renal aguda

i
H
3
H
H
3
i
£
H
<
H
{
H
H
H
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‘PARTE EXPERIMENTAL
:3.1 MATERIAL Y EQUIPG
1.~ Tubos de ensaye,
2.~ Pipetas,

. 3,- GradiNlas.
'4,- Pipeta de Shali.

; 5.~ Boquillas.
i 6.~ Gasa.

7.- Jeringa estéril,

i 8.~ Torundas de algoddn.

9.- Tubos capilar,

' 10.-Microcentrifuga (Sigma 2M).

11, -Pipeta de Thoma para glabulos rojos,

" 12.-Pipeta de Thoma para gligbulos blancos.
" 13,-Portaobjetos limpios y desengrasados,
14, -Pipeta serolégica de ! ml.

© 15, -Cubrehematimetro,

16.-Aceite de inmersidn.

17.-Microscopio (Model ZeizziWest Germany),

18, ~Centrifuga (Damon/IEC CentrifugesMode?l K Centrifuge).
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3.2 REACTIVOS
1,- E.D.T.A, al 5% (sal disddica).
2.~ Solucion de Drabkin, »

3.- Solucidn estandar de cianometahemoglobina.

. 4,- Alcohol al 70%.

5.- Liquido de Turk. *

" 6.~ Colorante de Wright. *

7.- Solucidn amortiguadora de fosfatos pH de 6.4 *
8.~ Acide picrico 0.04 N. *
9.~ Hidréxido de sodio 0,75 N. *

i 10.-Patrén de creatinina.

11.-Patrén de urea.

¢ 12.-Reactivo de fenol.

13.-Reactivo de hipoclorito alcalino.
14,-Patrén de calcio. ;
15.~-Tampén para calcio. T T

16.~Cromégena (para calcio).

NOTA: La preparacin de los reactivos se detalla’en el anexo.
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3.3 CONSXDERACIDNF.S PREVIAS.
Se tomo una poblacidn de pacientes coyo cuadro se iden:xl’xco como insu-—
fic1enclo renal aguda. parn esto fue necesario determnar lus sxgulentes paréme—-——

tros dc laboratario. .

~) Urea.

-~) Creatinina. :
~) Biometria hemutica.
.~} Calcio. .'
=). Depuracida de creaunina..
Unia “vez fdentificados cnmo insuf

trataniento quc fue- determinado ‘en esce 1
establecer lao efectivided del® Lrutnmwntu fue
parimetros anles mencionados en el lal.m aL

fue el indicudo.

'i
1
i
i
;
|
H
i
i
i
;
:
i

}
i
i
i
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3.3.1, DESARROLLO DEL TRABAJO." :

Se estudiaron 7 pacienies delambos’ sexos,‘ mixyor
de uno de 18 aflos de vdad, gue esL.zbun en el Servicio de Terapi
Hospital General de Zona No. 25 del Insthuto Hexzcann de[ Segum Soc:\al col Insu-

ficiencia Repal Aguda, :

El criteria para incluirlos en 81 -estudio fue el-de presentar una eleva-~ -
cibn de ures y creatinina sanguinea, con una boja en la respuesta eritropoyética ‘
y una disminucibn tanbién en el calcio sérico.las muestras de sangre se shtuvieron
en condiciones de syuno rodos los dias, para valorar los pardmetros antes mencio--
nades, Con respecto 8 las muestras de oriva, para realizar las depuraciones, esta
no era uwna muestra de orina de 24 horas, esto debido al daho rensl que estos pa~-~

cientes presentaban, la recoleccidn dela muestra variabe legando a ser de 2 a 8 ~

horas, pero al Cinal el calculo se hacia cu base al tiempo de la recoleccidn de i
muestra de orina. - T
El tragtamiento a que fueron sometidos cstos ‘pacientus variabn, debido g
que no solo presentsban el cuadro clinico de lo insuficiencia renal aguda, s1no—\—«»—
que presenlaban otros problemas de salud, el tratdmiento también degentia del pe--

riedo de la insuficlencia rensl aguda en que se encontraban.



3.4 METODOS

3.4,1. BIOMETRIA HEMATICA
FORMULA ROJA
a} Determinacidn de hematdcrito,
b} Determinacién de hemoglobina.
FORMULA BLANCA
a)'Determinacién de Teucocitos.

DETERMINACION DE HEMATOCRITO
FUNDAMENTO

£1 paquete eritrocitario sedimenta por la accién centrifuga separandose del
plasma, refleja la concentracidn de los eritrocitos y no la masa total de los -~
mismos.

PROCEDIMIENTO

MICROHEMATOCRITO

1.~ Llenar las 2/3 partes del tubo capilar a emplear, con sangre venosa o capilar.
2.- Se sella a la flama o plastilina por el extremc mds distante a la sangre con
el objeto de no hemolizarla efectuando un movimieato de rotacida.

3.- Una vez que estd perfectamente sellado, se coloca en wuna microcentrifuga y -~
ésta se centrifuga de 10,000 a 12,000 rpm durante 5 minutos,

4,~ Leer en nm la longitud total de la sangre y del paquete eritrocitarioa,

CALCULOS

Calcular el porciento del paquete eritrocitario en relacién al volumen -
totat. -
YMORES DE REFERENCIA S
Hombres —~—~~e~———~-— 47 + 71 %

Mujeres ——————--n-nr 42 £ 5 %
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gDETERMXNAC[ON DE HEMDGLOBINA

i FUNDAKENTO

Se emplea una solucidn de ferrocianuro y cianuro pdtasico. E1 ferrocianuro
. convierte el hierro ferroso de la hemoglobina en férrico para forma meta-hemogio-
bina, que se combina con el cianuro potdsico para formar ciano-meta-hemoglobina -
estable, fotocolorimétricamente puede ser medida Su concentracién cuando se com--
_para con una curva previamente elaborada.

 PROCEOIMIENTO

i 1o- Extraer 5 ml. de sangre venosa.
{ 2.~ Pasar a un tubo de ensaye de 13x100 mm que contenga 0.07 ml. de £.0.T.A. al 52

©3.- Mezclar homogéneamente bien la sangre. :
1 4.~ Colocar en un tubo de ensaye de 13x100 mm la cantidad de 5 ml. del reactivo -
;de Orabkin {Solucién reactiva), ‘
5.~ Tomar una pipeta de Sahli y llenar exactamente bien con sangre hasta la marcas
Limpiar la sangre adherida al exterior de la pipeta con una gasa.

6.- Transferrir el contenido de la pipeta de Sahli a la solucidn reactiva, enjua--
gando tres veces la pipeta en la solucién. La dilucién es de 1:25}

7.- Mezclar la sangre con la solucidn reactiva mediante rotacin del tubo.

8.- Dejar en reposo durante 10 minutos para la formacidm de ta cianometahemogiobina.
;9. Leer en e} espectofotémetro a 550 nm contra un blanco de reactivo {Drabkin) y

{ extrapolar la lectura en la curva de calibracién.

. VALORES DE REFERENCIA

! Hombres ——-=—-mremmmr 13 - 18 g Hb/d).
. Mujeres —==——ce—coe—a- 12 - 15 g Hb/d1.
Nifios recien

? nacidos ~——ewem——mweam 12 - 20 g Hb/d1,
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CUENTA DE LEUCOCITOS
FUNDAMENTO

La sangre se diluye 1:20 con solucidn de jcido acético al 3%, se cuentan
los leucocitos que existen en 0.4 mm 3 cbservados en la camara de Neubawer,

PROCEDIMIENTO

1.- Extraer 5 ml de sangre venosa.
2.- Pasar aun tubo de ensaye de 13x100 mm que contenga 0.07 ml de E.D.TA. a} 5%
3= Hezclar homogéneamente bien la sangre.

4,- Llenar con sangre la pipeta de Thoma para gldbulos blances hasta la marca 0 8
S.- Limpiar la sangre adherida en el exterior de la pipeta con una gasa.

6.~ Completar hasta la marca de 1,1 con liquido de Turk.

7.- Homogenizar durante 1 minuto en el agitador de pipetas,

8.~ Colocar el cubrehematimetro sobre la cdmara de Neubawer.

9.~ Descartar las primeras 4 o 5 gotas de 1a pipeta, 1lenar la cidmara de Neubawer
por uno de los bordes.

10.- Se deja que el liquido penetre lentamente en la superficie de 1a camara.
N, - Dejar reposar de 3 a 5 minutos. S

12,- Observar al microscopio con el objetivo de 10x contar 'los \eucoc1tos encon—-
trados en los cuadrantes de los extremos.

CALCULOS

La cuenta de leucocitos se obtiene mediante 12 siquiente forma:

Donde: .
~_N_= NGmero_de células contadas..
20 = Dilucién de la muestra. o : T g
0.1 = Altura de la camara, -« )
1 m? = Area del cuadro grande.
4 = Nimero de cuadros contados.

VALORES DE REFERENCIA

Adultos —-—-=—e—m—- 5,000 a 10, 000/mm3
Recién nacidos —-—--- 10,000 a 25,000/mw
Nifios =—=mmm-m=—m—m— 8,000 a 15,000/mm3
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3.4.2. DETERMINACION DE CALCIO
FUNDAMENTO

- * s Sl .
En solucidn alcalina el Ca++( }orma un ‘complejo violeta con orto-cresol~-

; comp lexana.
PROCEDIMIENTO :
1.- Pipetear en tubos de ensaye:
Blanco
Estdndar ————m—moemm ———=

Suero o plasma
heparinizado ——m——me—eme  —oos
Tmpon —r-m=mmmmmmmwmaee 1,0 ml.

Cromdgens —--—-—-——~—-—— 1.0 nl

2.- Mezclar y al cabo de 5 a 50 minutos medir 15; ;xtenCJ
ba y del estdndar (E estdndar) frente a) b]anco'de'reécﬁi
onda de 570 nm y cubeta de 1 cm de paso de luz,

CALCULDS

Mmanera:

‘TEstandar -

LT To,08

c =8 x —E-REUEM ___ (007100 m1)

E estandar

VALORES DE REFERENCIA
de 2.02 a 2.60 mmol/1
6 8,10 a 10,4 mg/100 m)

(*}) Calcio
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3.4.3, DETERMINACION DE UREA
FUNDAMENTO

Ls vreasa hidroliza la urea transformandola en hioxido

niaco que reacciona con el fenol en presencia de hipoclorito' fo 'y fodut_;e =

un color azul de intensidad propoercional a su concentracibs

PROCEDIMIENTO ’
1.~ Diluir’ cuidadosamente el suero problema 1:10,(‘.0171:
2.~ Colocar en los siguientes tubos: :

Blanco 'Pr:bb'laia;: -
agua - 0.2 ml
Patrdn de trabajo : AR
con 0.02 ng/ml ——m—eemee—m -—— L ~0.2,ml-(‘_
Suero problema . ) » .
4i10ido 1110 mmusimmemiomaea. . —=mm f— v 0.2'm
Ureasa —---——-——-———-—.——-—g Cia gotas 2 gotas i 2 gotas

-+ AGTTAR-E-INCUBAR EN BARO DE AGUA A 37°C DURANTE 15 MINUTOS

Reactivo de fenél":—-%-;-’ 1 ml 1 ml 1 ml

Reactivo de hipoclorito

ulcaiino BN 1 ml 1ml 1 ml
K ACITAR E INCUBAR EN BANO DE AGUA A 370C DURANTE 15 MINUTOS

Agua - 6 ml 6 ml 6 ml

3.- Leer a 10ng.i|:ud de onda de 030 nm ajustando a 100% de trapsmitsncia o.cero de
absorbancia con el blanco de reactivo. E\ color es estable durante 2 horas.
Convertir la 1cctura a su cunr_entrac:.én por chlculos

CALCULOS
D.0.problema
56 téatipo x 20 = mg de urea/100 ml

VALORES DE REFERENCIA

. Suero o plasma de 17 a 35 mg/100 ml
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3.4.4. DETERMINACION DE CREATININA
FUNDAMENTO

El dcido pierico en soluclén?ﬁlﬁniin e

ina una colora= '’
cibn rojiza amarillenta de intensidad"r6 y

PROCEDIHIENTO

Patrbn de nraha]c

con 0.001 mg/ml —-——
Filtrado ——
Acido picr;c& 0.04 N
Nidréxido de sodio
de 0.75 N ———————— )
3.- Agitnr y dejar en: reposu durnnLe 15 minutos s temperatura nmblente.

4.- Leer'a Tongitud de onda ‘de: 520" m u]ustnndo a8 1001 de transmitancia o cero de

nhsnrbancin con el blnnco de reactivos. el color es estable durunte 2 horas.

*'VALORES. DE REFERENCIA S
Sangre total, suero o.plosma 0.5 a 1,5 mg/100 m1™
: 1.5.3¢/24 horas

NOTA: Para cuantificar la crcutxnina. med1 el volumen total de la orina de 24 ho-
ras, desproteinizarla con reactivo para £11Lrado libre de proteinas ( 1 ml de ori-
na + 9 ml de reacrivo dilufdo 1:2) mezclar y filtrar. Continuar como se indica en

el procedimiento.
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DESPROTEINIZACION

1.~ Colocar en un frasco o matraz mediano 7.0 ml. de ugun destiluda. R
2.~'Ensepuida 1.0 ml de la muestra (sengre totul suero o plnsma)
3.~ MAs 1.0 ml.de Acido sulfirico 2/3 normal.

4.=Y finalmente 1.0 ml de tungstato de sodio ul 101 ’

5.~ Mezclar, reposar 5 minutos. :

6.- Filtrar o centrifugar.

COLECCION DE ORINA DE 24 HORAS

L.~ 'A'las 7 de 1o madana del dia anterior al examen, el paciente vaciara completa-
mente su vejiga y se descartara esta orina.

2.~ De aqui en adelante se juntarh toda la orina, de todas las micciones durante
el dia y Ia noche en frascos bien lavados. Es recomendable que se ingiera abundan=
tes liquidos a fin de obtener mayor volumen urinario, que hace mis precise el re--
sultado de la prueba.

3.- A las 7 de la mafiana del dia del examen, el paciente orina por Gltima vez den—
tro del mismo frasco ( o frascos) que contiene toda la orina, se ileva al labora--
torio junto con el paciente para que se le tome upa muestra de sangre en ayupas —-—
se le pese y se le mida,

Uno de los inconvenientes de esta prucha es la dificultad para recolectar
toda la orina de 24 horas, por csta razbn se requierc que los familiares del paci-
ente sean confiables. Este periodo de recoleccién tiene la ventaja de reducir las
influencias de los voldmenes urinarios residuales en pacientes urdpatas o con va--
ciomiento vesical incompleto (3), (6).

Para calcular la depuracidn de creatinina enddgena (Dcr) se aplica la -—
{érmula general de las depuraciones la cual relaciona la eliminacién urinaria de -
una substancia con la concentradbn-.plusmi\t'xca de la misma. De esta manera la fér-

"mula de la Der es la siguiente:

(Ucr) (V)
Der = ————r
: Per
Donde: ot
Uer = Conc(.nr.racion urinuria de creatimna en mg/ml
V= Yolumen urinario por minuto (ml/min)

Pcr = Concencrncibn plusmﬁticn de creatininu .en mg/ml
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Los resultados se expresan de la siguiente manera: '

"(mg/mlj (ml/min)

Dng B “. (mg/ml)

,Dé( =‘I\ﬂ1/min
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4.1 RESULTADOS'

EVOLUCION DEL PACIENTE 1

NOMBRE RAYMUNDO ROJAS PLATA EDAD

ENFERMEDADES AGREGADAS

COMA CFTOACTDOTICO; CRISIS CONVULSIVAS

18 4505 SEXO . MASCULINO

EVOLUCION DEL PACIENTE

DIAS

ANALISIS ) 2 3 A 5 3 7 3 9 0 | 11 | 12 3] 147 15
CAICIO (mg/d1Y 1.7 7.9 /7.9 /8.2 18.3 8.6 | 8.7 187 [8.8
CREATININA (me/d33 05,5 4,8 140 (2.2 11.9 1.6 J 1.4 ) 1.1 10.9
\'REA mg/d1) 270 1 251 {216 | 130 | 142 98 59 57 52
HEMOGLOBIKA (mg) 10.8 | 11.3] 11.9] 12.5) ¥3.7 [ 13.7[ 1.2 15.0715.%8
HEMATOCRITO () [ 34,21 35,11 35.8}42.2]45.8] 46.6] 4B.1] 50.2] 51.1
LENCOCEITOS fmm ) | 7500 | 87001 99007 9200 | 9000 | 9200} 9600)10400 |13200
CREATININA EN '
ORINA (mg/dl) 76
DEPURACION DE
CREATININA (mi/min _55.2
VOL, DE ORINA
EN 24 HRS (ml) 2340
VOL. DE ORIKA
POR MINITO (m1) 1.6

SEVOLECION ClLINICA
PERIODQS DURACION (DIAS) TRATAMIENTO
LATENCTS CLINTCA b ot
QLIGQARIRICO Y UREMICO 1 CALCIO INTRAVENOSO; BICARBONATO
COMIEY20 DF 1.8 DIVRESIS. 2_nl 4 LIOUIDOS EN FORMA RESTRINGIDA
POLTIRICO 5 at B APORTE DE LIQUIDOS
RECUPERACION RENS! 9 ALTHENTACION NORMAL

NOTA: (*) NO SE PRESENTO EL PERICDO

A1




T4 2 RESULTADSE

. e e e R R AN R - ) oo

EVOLUCTON DEL, PACIENTE 2

NOMBRE  __EMANCISCO BIATA BEYES : EDAD _59-4805 . SEXO MASCULINO - f
ENFERMEDADES AGREGADAS ~ . -~ _ APENPICITIS: CIRROSIS HEPATICA: TUMOR RENAL :

EVOLU'CION DFI PACTENTE

pras
ANALISIS "y 1o T3 - 41 5 16 17 B 1.0 | 10] 11 ] 12 ] 13 114 115
CAICIO (mgdty 5.0 | 7.6 17.6 1 7.0 [ 7.9 | 8.0 | 8.1 ] 8.1 ] 8.5

CRFATISINA (mp/diy} 1.0 13,2 |54 | 3.6 1 3.3 [ 2.7 | 2.5 | 2.8 1.7

LREA (mpfa1) 73 1121 1221 [ 156 ] 122 {110 168 | 97 | &

[ WEocI OFISs (ppy | 12 0]1ssl20 (@3] 97 [102(12.2] 13.7] 13.9

MEMSTOCR1T0 (5Y | a6 .2l 300 [25.8 | 26.0] 30.4] 31.1] 33.4] 35.2] 37.9

LELCORITOS (=m3y  [n21200 l10400 fasno | 6000! 8500] 91001 9700 ) 9700} 10100
CREATININA EN

ORENS (mp/dl) 64

DEPURACION DE

CREATINTNS (pl/minl 36.8

VOL. DE ORIXA

EY 24 HRS, (@l 2760

VOL DE ORINA

pPOR_MINITO (m1) 1.9 ' ¢ I |
FVOLICION CLINICA .

PERTODOS DURACTON (DIASY TRATAMIENTO

LATENCIS CLINTCA * *

OLIGOANIRICH N IDEMICO 1 a1 3 BICAPRONATO; SALES DE ALIMINIO

COMIENZO DE LA DIVRESIS 4 al 6 BICARBONATO; SALES DE ALIMINIO

POLIIRICO 7 al 0 SOLUCION GLUCOSADA; LIQUIDOS

RFCIPERACTON PFYAL i * *

NOTA: (*) NO SE PRESENTp EL PERIODO

i
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4.3 RESULTADOS EVOLUCION DEL PACIENTE 3
NOMBRE GLORIA DE LA ROSA SANTOS EDAD 53 AROS .~ “SEXO FEMENINO
ENFERMEDADES AGREGADAS DIABETES MELLITUS DEL TIPO II

EVOLUCION DEL_PACTENTE

. DIAS )
ANALISIS 1 2 3 4 S 6 7 B 9 0] 11 ] 12 13 [ 14 | 15
CALCIC (mg/d1) 7.6 |7.9 17.9 8.1 [ 8.3 | 8.4
CREATININA (mg/d1)| 5.0 | 1.7 §1.8 |1.4 | 1,2 | 0.98
UREA (mg/d]) 241 |87 |59 (47 39 | 33

HEMOGLOBINA (mg} 10.1 [ 11,4 112,46 |12.6 13,11 13.8
HEMATOCRITO (%) 31.2 3/4‘.14 36.2 {37.2 38,31 39.8
LEUCOCITOS {mm » _|34300 p4100 | 14000]11100 9800|9600
CREATININA EN !

ORINA (mg/dl1) ‘
DEPURACION DE
CREATININA (ml/min
VOL. DE ORINA

EN 24 HORAS (m1)

VOL. DE ORINA
POR MINUTO (ml)

EVOLUCION CLINICA

PERIODOS DURACIOR (DIAS) T TRIAMIERTO

LATENCIA CLINICA * i *

OLIGOANURICO Y UREMICO 1 RESTRINCION DE ALIMERTOS; BICARBURATO
COMIENZO DE LA DIURESIS 2 al 3 SOLUCION GLUCOSADA:ALIRENTACION NORMAL
POLIURICO L al S ALTMENTACION RORMAL

RECUPERACION KORMAL 6 ALIMENTACION NORMAL

NOTA: (*) NO SE PRESENTO EL PERIODO
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‘3" RESULTADOS

e e e ST

EVOLUCTON TiFy, pactenTE 8

NGMBRE REBECA ISLAS ROJAS . _ EDAp 44 ANOS - SEXO _FEMENTNN - |
ENFERMEDADES AGREGADAS FISTULA BILIAR EXTERNA; ICTERICIA
EVOLUCTON DE} PACTENTE
ANALISIS 1 2 3 4 5 6 7 8 10 111 1o 3 1 3s s
CALCIO (mo/d1) Loi6.8 166173 ze 76 | 80 3
CREATIRINA (mg/d1) | 3.6 13.9 | 4.0 | 3.7 | 3.2 [ 2.8 | 1.8] 1.2
UREA (me/dl) To4 |12t | 147 {98 179 |66 43 | 38
HEMOGLOBINS (oY j.0t12.0 12.7412.319.1 8.7 9.0 1 9.4
HEMATOCRITO (5) 32.6 135.9 | 37,31 36.7| 27.5] 26.6 | 27.3] 27.8
LEUCOCITOS (mm ) | 11500] 14500114000 |18000 |12100 J11800 | 10100] 10000
CREATININA EX
ORINA (mg/d1) 0 |15 18
DEPURACION DE
CREATININA (ml/mir) 6.7 18,0 j7.8
VOL. DE ORINA Eh 6 | EN 6] EX 12
) 45 [HG
EN 24 HRS. (ml) 05+ 1O5Y° 119543
VOL. DE ORINA
POR_MINUTO 1.1 12.0 3.3
EVOLUCION CLINICA
PERIODOS DURACION (DIAS) TRATAMIERTO
LATENCIA CLINICA = %
OLIGOANURICO Y URENICO 1al 3 SOLUCION GLUCOSADA: BICARBONATO; CALCIO INTRAVEROSO
COMIENZO DE LA DIURESIS %al 6 SOLUCION GLUCOSADA; BICARBOSATO
POLIURICO 7al b ALINEWTACION NORMAL
RECUPERACION RENAL ® =
NOTA:; (=) NO SE PRESENTO EL PERIODO
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4.5 RESULTADOS : ‘ - "EVOLUCION DEL PACIENTE 5
NOMBRE MARIO AGUIRE: VELAZQUEZ i EDAD _86 AROS  SEXO  .MASCULING |
ENFERMEDADES AGREGADAS BRONQUITIS CRONICA; DIABETES MELIITUS

EVOLUCION DEL, PACTENTE
DI1AS

ANALISIS 1 2 3 4 5 6 |7 8 9 10 uli2 13 114 |35
"CALTIO (mg/d1) 8.1 (7.9 { 7.7| 7.6 7.5 | g.3
CREATININA (me/d1)}2.0 12,5 | 3.1 ] 4.6 5.2 [ 5.2
UREA (me/d1) 88 1128 1 131 | 148 | 230 | 217
HEMOGLOBINA (me) {12.81{12.02011,35[10.3 | 9.1 | 8.9
HEMATOCRITO (%) 36,2 135.5 31,0 |29.9 | 28.0] 27.8
LEUCOCITOS (mm ) | 8000 | 8500{8900 [11000[11100]11800
CREATININA EN \

ORINA (mp/d1) . 117
DEPURACION DE
CREATININA (ml/min) 7.2 | 5.6
VOL, DE ORINA
EN 24 HRS {ml) 550 | 30
VOL. DE ORINA
POR MINUTO (ml) 0.25

EVOLUCION CLINICA
PERIODOS DURACION (DIAS) TRATAMIEXTO
LATENCIA CLINICA * *
OLIGOANURICO ¥ UREMICO 1 al 6 BICARBONATO: CALCIO INTRAYENOSO: RESTRINCION DE 1IQUIDOS.|
COMIENZO DE LA DIURESIS * *
POLIURICO : P
ECUPERACION RENAL * *

NOTA: (*) KO SE PRESENTO EL PERIODO
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4.6 RESULTADOS EVOLUCION DEL PACIENTE 6

NOHWBRE JUAN DIAZ INFANTE EDAD 58 _afios SEXO - MASCULING

ENFERMEDADES AGREGADAS; CIRROSTS HEPATICA; DIARETES MELLITUS

EVOLUCION DEL PACIENTE

AHALISLIS DLAS
1 2 3 4 s 6 7 8 ;] 10 11 12 13 {14 15 16 17 118 19

CALCIO tmoldl) 8.0 7.9 |72.6 [7.4 7.317.0 |6.8 6.6 [ 6.4 |62 |s5.a !6.8 |6.6 2.31 72,8179 18,0 18,4
CREATIHINA (mg/dl) |1.2 1.7 2.4} 36 laa |52 60016.5 6.9 (7.2 [8.2 5.1 !6.3 ) a90)3.a )26 J1.8] 3.3

UREA (mp/dl) a7 56 a2 74. 1 79 82 110 1241 134 120 83 1 9p 80 66 51 47 a4 -
HEMOGLOBINA (mg) 0.0y 9.8y 9.7 9.7{9.2! 89/ 8,7 ! 85| 8.3l 80! 2,0i761 62147 hea e [1salasn
HEMATOCRITO (%) 30.4 | 29.8| 30.5] 29.8]|28.7 | 27.6) 27.1126,6 |25.3 | 2a.a]|23.3{22.8 120, {319,5 7 99,3 |s0.2 k0.8
LEUCOCITOS mm:’) 15700 1430 [ 1300 [ 12500 § 1230] (013100 11 110 ) 100 J12ac0 b qjam 1240 oo o s

CREATININA EN
ORINA (mp/dl)
DEPURACION DE
CREATININA (iml/dl}
VOL. DE ORINA

EN 24 HHS (ml)
VOL. DE ORINA

POR MINUTO (m1)

EVOLUCIOR CLINICA

PERLODO DURACION (DIAS) TRATAMIENTO
LATENCIA CLINICA 1 MANITOL -
OLIGOANURICO Y UREMICO 2_ a1 1l CALCIO INTRAYENOSO;BICARBONATO; SALES DE ALUMINIO;RESTRINCION DE LIQUIDOS
COMIENZO DE LA DIURESIS 12 SOLYCION GLUCOSADA: RESTRINCION DE LIQUIDCS
POLIURICO c 14 al 16 SOLUCION GLUCOSADA; APORTE DE LIQUIDOS
RECUFERACION REMAL 17 _al 18 APORTE DE LIQUIDOS: ALIMENTACION NORMAL
NOTA: ESTE PACIENTE DESPUES DE HABER PASADO POR EL PERIODO DE DIURESIS,REGHESA NUEVAMENTE AL PERIODO OLIGOANURICO

EL DIA 13
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4.7 RESULTADOS EVOLUCiDH DEL PACIENTE 7

NOMBRE __LUIS MONTOYA PLACENCIO / EDAD £8 afios EDAD Lz
ENFERMEDADES AGREGADAS; SEPSIS
EVOLUCION DEL PACLENTE
ANALISIS Dlas
1 2 3 a 5 6 7 8 9 lwo 111 12 | 13 J1a f1s [1e |17 18 |19
CALCIO {mg/dl} 8.3 8.3} 8.0of 7.6 7.1{7.517.6}7.9]8.0]8,418.35 |6.7 |1 8.017.517.3|7116.8!6.4[6.3
CREATININA (mp/d} 1.2 1.5} 2.1 2.5 2.7 2.01 2.4 1.9 11,3 (1,5 1,6 1,8 2,1 2.7 3.3 4.1 ]4.7 ©,2({6,9
UREA (mg/dl) 60 | 85 | 82 §109] 112} 152 154 | 88 {65 37 15y 66 1 70 Joe 1132 }1s1)178]20a [260 |
HEMOGLOBINA (ep) l1a.3034.3]B.8l137 I3 oNn2.ohs.6 b1z.afn.5 fo3 llo.2010.8 0123 jw.2in.0l10ebas l1p.4ja2
HEMATOCRITO ‘%) 42.31a1.8 | a0,4] 39,2(39.2 (38,8 135.6 36,2 39,0 132,88 133,6 327,89
LEUCOCTTOS dnst ) 18700 | 1700 | 15400 | ynoof 100 faxeo | isooo | 14 owo | o | oo 0
CREATINTNA BNl
| CRItA (m/dl) 8 | Ey
CEFLRACICH (€
GEATIHINA (o /min} kA -5 5.7
WL. [E CRINA
BN 24 HORAS (md) 10 | a2 [0
VOL. [E CRTA 1
PR M (ml) 1.0 | 1.4 2.3
~EYOLUCION CLINICA
PERIODOS DURACIOR {DIAS) TRATAMIENTO
LATENCIA CLINICA . -
OLIGOANURICO Y UREHWICO 1wl 7 HESTRINCION DE LIQUIDQS ]
COMIENZO DE LA DIURESIS 8 al 10 ALIMERTACION HOEMAL
POLIURICO . - . .
RECUPERACION RENAL . .
KOTA: ESTE PACIEHTE DESFUES DE HABER PASADO POR EL PERIODO DE DIURESIS,REGHESA NUEVAMENTE AL PERIODO OLIGOARURICO
DESDE EL DIA 11 AL 19 ES AQUI DONDE FALLECE)




CAPITULO WV

5.1 DISCUC!ON OE RESUL’\‘ADOS OIS : S

(en la mayona de los casos).

Pacxente No. 1
a) Perxodo ohgoanur)co Y utemxt:o.- Su ::atam;ento consistio en la admxnxscracxon
de bicarbonato para contrarestar el coma cetoacidotico que este paciente presenta-

ba, el calcio intravenoso sirvio para el tratamiento de las crisis convulsivas.

- b)-periodo de diuresis.- A pesar de que el paciente no se encontraba en,un estado

completamente am'xrico, su aporte de 1iquidos era en forma restringida, esto para -
evitar complicaciones secundarias graves como podria ser la elevacion de potasiao -
sanguinec. :

c) Periodo poliurico.- Aqui el aporte de liquidos ya era en forma normal, debido a
que los productos nitrogenados no protexcos como era el caso de la creaunma y -
‘urea se estaban estabilizando a valores normales.

d) Periodo de recuperacidn renal.- En este periodo el paciente ya estaba fuera de

peligro, razoén por la cual su aporte de liquidos '] alimentacion era normal.,

Paciente Ho. 2 i .

a) Periodo aligoam’xrico Y urémieo.- Paciente en estudio que cursaba con difarentes
enfermedades, una de ellas era la cirrosis hépal:ica, razon por la cual se le admi-
nistro sales de aluminio para que la reabsorcion de calcio yfue:a la adecuada y que
no existieran problemas de coagulaci&n, Ya que por lo general en estos pacientes =
existe cste tipo de problema. También ed paciente presento un tumor renal, aqui los
productos nitragenados no proteicds ‘como era la creatinina . 11egb a elevarse mas
del doble de un dia para otro, asi se observa que solo en tres dias el paciente =--
presento und creatinina de 5.4 mg/dl y que podia presentar un estado de acidosis,
para evitar este problema el paciente empezo también a recibir bicarbonata,

b) Periodo de diuresis.- A pesar de que los, preductos nitrogenados no proLe§c05 -
estaban bajando, la terap’m era la misma, debido al estado urémico que presentaba
~1 paciente.

¢) Periodo polilrico.~ Debido al estado urémico que presento el paciente, asi Co-
mo las enfermedades, era necesario restaurar el estado calorico del paciente, ra-

zon por la cual el paciente recibio solucion glucosada y aporte de l{quidas.
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Paciente No. 3

a) perioda oligoanﬁrico y urémico.- Pacjente que ingreso a terapia intensiva con -
una elevacidn clara de su creatinina,razon por la cual hay restrincion de liquidos
el estado que presento este paciente era de una acidosis, esta ultima debida en --
primer lugar al estado diabetice del paciente y en seguhdo lugar al desequilibrio
que empe25 a presentar el rifion, la terapia aplicada para contrarestar todo lo an-

terior fue el uso de bicarbonato.

b) periodo de diuresis.- El r;non empieza a recuperar su funcxonalxdad, la alxmen
tacidn empieza a ser normal, la utxlx acion de la solucion glucosada sxgue
el aporte calérico del pacxente.
c) Periodo diuresis .~ Paciente con funcxonalxdad casi normal, pcr lo que

hay aporte caldrico, la alimentacidn empieza a ser normal.

d)Periodo polidrico,~ Paciente fuera de peligro, ‘el cual se’dio de alta, y ccn ‘una

alxmentacion normal,

‘Paciente No. 4

a) periodo oligoanﬁrico y urémico.- La perdida de calcio en este paciente es de --
gran importancia, ya que s¢ registraron valores muy bajos, cercanos a producir un
estado convulsivo en el paciente, de aquf que haya recibido caleio intravenoso. La
wtilizacidén de bicarbonato y solucion glucosada tenian la misma finalidad que los
pacientes anteriores. ‘ g

b) Periodo de diuresis.- El estado fupcional del riﬁén, con respectﬁ a’ los . produc-

R A o : . B L
tos nitrogenados no protelcos estaban mejorando,pero aun-asi-el uso:de bicarbonato

y de solucién glucosada segufa como terapia, debido a que el paciente podia recaer:

nuevamente.,

c) Periodo polidrico.- Paciente [uéra‘dg péligio, por 1o que “alimentacis em-4“;‘“

pieza a ser normal,

Paciente No. &

a) Perlodo olxquanur;co y urémico.- Pacxente que ebido en primer lugar

a la bronqultxs eronica, diabetes mellxtus ¥, finalmente a a‘xnsufxcxencxa rendl

aguda, El paciente siempre presento un CUadro acxdotxco el :ual no se. pudo contra-

restar, aun con la admlnxstracxon de bxca:banato y 1a restr:ncxon de liquidos, ra-

zan por la cual solo presento un pe:xodo.
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Paciente No. 6

Unico paciente que presentd todos los per{odos, asi observamos que en el:
a) Periodo de latencia clinica.- Fue tratado con el diurético manitol, pero que --
quizé no se aplicc') en el momento adecuado ya que la creatinina siguic’: elevandose.
b) Periodo oligoanirico y urémico.~ La creatinina sigue su elevacidn y es aquf ~-
donde el paciente realmente esta en peligro, ya que de una creatinina de 1,7 mg/dl
sube hasta una de 8,2 mg/dl, es estado acidftico se presenté por lo que se empezé
administrar bicarbonato, el rifidn deja de funcionar, no hay eliminacion de orina
par 1o que se restringe la administracién de tode tipo de liguidos. Las sales de
calcio sirvieron para que el calcio intravenoso. que estaba recibiendo el paciente
fuera absorbido adecuadamente. Por una parte tenemos el estado acidotico del paci-
ente y por otro el peligro que este presentara convulsiones por los valores tan --
elevados de creatinina.
¢) periodo de diuresis.- La restrincion de liquidas sigue siendo la terapia, el -
aporte calorico lo sigue siendo la solucién glucosada.
d) periodo poliurice.~ El rifidn empieza a recuperar su poder funcional, la restrin-
cién de liquidos se anula, por lo que en este periodo empieza a recibir hqu;dos.
el aporte calorica sigue como terapia.
e) Periodo de recuperacion renal.- Paciente en condicmnes de llevar una almenta-

cion normal sin rxstrmcxones de lxquxdos.

Paciente No. 7

a)Periodo oliqoanﬁrico ¥ uremico.- Hubo una completa restrincion de liquidos de--
bido a las elevaciones claras de creatinina que el paciente estaba presentando.

b) Perfodo de djuresis.- Se observd que la terapia que tenfa el paciente era la -
adecuada, ya que el rifion empieza a funcionar mejor, esto se observa en los valo-
res de creatinina obtanidos, per(; a partir del dia 11 el paciente vuelve a presen-
tar problemas, ya que los p:oducr.o-s x{}tzoqenados no prcte{cos empiezan a elevarse
as{ tenemos que 1a creatinina sube hasta 6,9 mg/dl.

Paciente que fallece debido a una acidosis no contrelada y finalmente a ==
un paro cardiaco {se observd un potasio sanguinio de 8.2 mEq/L).Aqui se puede de-
cir que la terapia no fue la adecuada como se observd en los dema’g pacientes, los
cuales se les administraba bicarbonato para evitar un estado aciddtico y as{ evi-

tarse problemas secundarios como sucedid con este paciente,
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CAPITULO VI

6.1 CONCLUCIONES

La determinacion de calclo, urea, creatinina y eritropoyetina que se uti-
lizan en el laboratorio para la deteccion de insuficiencia renal aguda son de ma--
xima importancia, ya que éstas nos indican el grado de funcionalidad que presenté
el rifidn en este padecimiento. Es por esta razon que se determinaron antes y des--
pue's del tratamiento.

El 100% de los pacientes con dafio renal que ingresaron al Servicio de Te-
rapia Intensiva del Hospital de Zona No. 25 del Instituto Mexicano del Segquro So--
cial presentarén durante el tiempo due se realizo este trabajo, retencion de los --
productos nitrogenados na proteicos, especificamente la creatipipna y urea, estos --
productos de desecho al no ser eliminadod por via urinaria empezaron a elevarse en
la sangre, con esta elevacidn en la sangre y el dafio existente en el rifion, la eri-
tropoyetin, hormona que para su sintesis requiere de un funcionamiento renal ade--
cuado, se disminuye en la insuficiencia renal aguda ocasionando en la myoria de --
los pacientes una ligera anemia, que puede progresar si el dafio del rifidon aumenta.

Por otra parte, los niveles del calcio sanquineo en los pacientes-analiza--
dos presentan cierto grado de incertidurmbre, debido a que la mayoria de los pacien-
tes recibfan en el tratamiento calcio intravenoso, también a que la metodologfa --

variaba segﬁn los recursos de labaratorio.
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CAPITULO VIL
7.1 ANEXO

PREPARACION DE REACTIVOS Y SOLUCIONES DE HEMATOLOGIA

1.~ Solucidn de Drabkin,

Ferrocianuro de potasio 200 mg.
Cianuro de potasio s —— 50 mg.
Bicarbonato de sodio - — — 1.gr.
Agua destilada e - 1000 m1.

Conservar la solucidn en frasco ambar a temperatura ambxente.

2.- Liguido de Turk. Al .
Acido acético glacial - tmt0 3,0 nl,
Agua destilada - ERRErCSNE TR N A E
Adicionar 1 o 2 gotas de azul de metilenc al 1%:

3.- Soluci6n amortiguadora de fosfatos para colorante delﬁr\igﬁt.

fosfato de potasio monobisico anhidro —-

fosfato de sodio dibdsico anhidro
Agua destilada

4.- Alcohol al 702
Etanol absoluto
Agua destilada

5.~ Colorante de Wright concentrado,

Colorante o polvo de Wright - - 0.1gr.
Alcohol metilico absoluto 60 mi.
Nota; Para diluir el colorante de Wright ocupar la solucidén amortiguadora de -

fosfatos, Vlevar esto a un litro como™lo especifica. )
PREPARACION DE REACTIVOS Y SOLUCIONES EN QUIMICA CLINLCA
1.- Acido picrico 0.04 N,
Pesar 9.16 gr. de dcido picrico y aforar a 1000 mi. con agua destilada.
2.~ Hidrdxido de sodio 0.75 N.

Pesar 30 gr. de hidréxido de sodio y aforar a 1000 ml. con agua destilada.
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