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JllTROOUCCIO!I 

La alteración del funcionamiento renal puede acompañarse de aumento en 

las concentraciónes sanguíneas de los productos finales del metabolismo protelni­

co, la excreción de los cuales descansa primariamente en el riñón. Estas substan­

cias incluyen: 

e luyen: 

a) Urea (El mayor producto final del catabolismo proteínico). 

b) Creatinina (Producto metabólico de la función muscular). 

e) Acido úrico (Metabolismo de nucleoproteínas). 

d) Aniones y cationes de predominio intracelular como son el potasio, -

magnesio, sulfatos y fosfatos. 

Otros elementos implicados en lasalteraciones funcionales renales in--

a) Bicarbonato (Hco;·j 
b) Hidrógeno• (pH), 

e) Sodio, 

d) Calcio (En menor o mayor grado dependiendo de la extensión de la en­

fermedad renal). (3), 

Finalmente la alteración del funcionamiento renal se acompaña de una -­

anemia, producida por la lesión renal propiamente dicha. 

La evaluación de estos parámetros por parte del laboratorio proporciona 

información 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 la evolución de la enferñiedad. 



CAPITULO 

GENERALIDADES 

I.l OEFINIC!ON 

Afección renal que puede ser producida por diversas causas las cuales,--­

actuando por uno u otro mecánismo, o bién simultáneos producen una supresión brusca 

del funcionamiento renal, produciendo lesiones que se caracterizan por una degene-­

ración o necrósis de las células de las dlversos sectores de los túbulas pero que -

generalmente son de naturaleza reversible (1 ). (3). (4). 

Sinónimos 

El nombre de ins.uficienc1a renal aguda ya sugH?re el estado funcional del 

riñón, desgraciadamente muchos de 1os nombres que se le han dado se han basado en -

sistemas de designación diversos. Asl en algunos casos, se refieren a la causa pro­

ductora (con \o que al tratarse de un mismo proceso producido por múltiples causas 

se le ha denominado con diferentes nombres). Se l•h!! llamado nñón de shock, de --­

transfusibn. de sulfamidas. 

Otras veces la denomrnac1ón se ha basado en el mecán1s.mo patogénlco más -

importante designandosele: isquem1a renal. En otros casos ha sldo la lesión anato-­

mopa.talógica más importante la que ha motivado el nombre y ha sido llamada también 

como: necrósis tubular aguda. necrósis necrótlca. 

Ha.y otros nombres capnchosos. como el de anuria aguda y uremia agudd (4). 



1. 2 ET!OLOGIA 

En primer lugar ocupemonos de los agentes et;iológicos. Estos pueden ser -

reunidos en tres grupos: 

1.- Isquemia renal. 

2.- Lesiones por la naturaleza química del agente (tóxicos renales). 

3.- Producción de una hemólisis intravascular. 

1.- Isquemia Renal 

2.- Tóxicos Renales 

{~::::~~~::~ renal. 

Quirúrgico. 

Séptico 

Shock 

TrombosiS de la arteria renal. 

_Cloruro mércurico. 

Bismuto. 

Tetracloruro de carbono. 

Cloroformo. 

Fósforo. 

Tolueno. 

Barbitúricos. 

S~lfa_midas. 
Fenilbutazona. 

Quinina. 

Xileno. 



3.- Liberación de hemoglobina 

otras globinas. 

Inyección de sangr~l].emolizada. 

Transfusiones. 

Hémohsis de 

origen no 

bacteriano. 
{

Arsénico, 

Veneno de serpiente. 

Paso accidental de agua 

destilada. 

Hémohsis de {Estreptococos hemo1lticos. 
origen Anaerobios hemolizantes. 

bacteriano. E~piroquetas icterohemorrá­
g1ca. 

Hemoglobinuria paro~istica. 

Grandes esfuerzos musculares sostenidos. 

Grandes destrucciones t isu 1 ares ( terapéu-­

t ica de las leucemias). 

_Algun_os. de estos agentes son capaces de actuar por uno o dos de los me-­

canismos siguientes, cosa que a veces sólo depende simplemente de la cantidad. 

Mecanismos: · 

1: '°' Ccin shock. 
2, - Sin shock. 



Resumiendo todo lo . ~~te_r:~o_rmente expu.esto, tenemos:_ 

Tóxicos Renales 

Shock 

Sin shock 

Shock 
Isquemia 

Renal 

Nota: IRA= Insuficiencia renal Aguda. 

¡sin shock 



Por otra parte deben reconocerse dos estados importantes como son: azoe­

mia y uremia. En un sentido muy estricto,el término azoemia designa la presen~ia -

de cantidades aumentadas de los componentes nitrogenados no proteicos de la sangre 

como son: la urea, la creatinina, la creatrna, el amoniaco, los aminoácidos y el -

ácido úrica. S1n embargo, este término generalmente es empleado para designar el -

aumento de nitrógeno de la urea, la creatinina. o de ambas a la vez (5). 

La azoemia puede presentarse en muy dlstintos transtarnos y enfermedades 

éstos pueden ser debidos a factores prerrenales, renales y postrenales (3). 

factores 

1.- Prerrenales (3), (6). 

a) Deshidratación por vómito. 

b) Diarrea profusa. 

e) Procesos febriles. 

d) Quemaduras. 

e) Oeprivac1ón de agua. 

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

a) lnfecciones. 

b) Rechazo de riñón transplantado. 

e) Coagulación intravascular desaminada. (CID) 

d) Glomerulonefrit1s aguda primaria. 

e) Enfermedades neoplás1cas. 

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

a) Obstrucción bilateral del conducto urinario. 

b) Arteriaesclerasis. 

Cuando se produce una hemorragia masiva del aparato gastrointestinal, se -
da también en la deshidratación. en vómitos excesivos.etc ••• la azoemia se designa 

prerrenal, debido a que la causa es una disminución plasmática secundaria. 

Una disminución en el flujo sanguíneo es una consecuencia, por tanto, de 

la disminución del volumen plasmát1co (6). En todos estos slndr-omes hay hiperazoemia 

la cual se acompaña de una marcada oliguria, la que puede llegar, y llega con fre-~·· 

cuuncia a una anuria. Estas hiperi2oemlas eJltrarrenales se inician por una causa aJc.­

na al riñan en si, pero que si se prolongan mas de 24 horas a 48, dejan de ser eJl---



trarrenal para hacer partice al riñón y dando origen de esta manera a una azoemia. 

renal (7). 

Un catabolismo protei.co excesivo puede aumentar también los componentes 

nitrogenados no protelcos, especialmente la retención de nitrógeno úreico, aquí la 

azoemia es renal • 

En resumen, la retención de nitrógeno úreico en presencia de afectación -· 

renal depende fundamentalmente de dos factores: 

'Í.- Catabolismo protéii.;o excesivo. 

2. - Grado de insuficiencia rena 1. 

las les iones pato lógicas que pueden causar una disminución- en. la"-. función 

renal comprenden los siguientes mecanismos: 

1.- Disminución del flujo renal. 

2.- Daño o destrucc1ón glomerular. 

3.- Daño o destrucción tubular. 

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

do acompañada de obstáculos a la expulsión de la orina, como son los 

cálculos y las neoplásias. 

Uno de estos mecanismos, es operativo en casi todas las formas clínicas -

importantes de enfermedades renales difusas. Tales mecanismos también son operati­

vos en la artenoesc leras is, obstrucción bi latera 1 del conducto urinario, siendo -

entonces una azoemia postrenal. 

Sin embargo, la uremia, se considera como un síndrome clínico (6), que -­

aparece cuando el riñón es incapaz de eliminar las materias que deben serlo por la 

orina. como consecuencia se produce en los liquidas orgánicos un almacenamiento oe 

los productos de la excreción normal (7). la uremia se caracteriza en general por 

grados varubl~s de zoemia grave, acidos-is, desequilibrio hidroelectrolitico, de--­
presión mental que conduce al coma -(6): los síntomas producidos por la uremia,pue­

den reunlrse en cinco grupos (4), (8). 

a) Cutáneos. 

b) Digestivos. 

e) Respir~torios. 

d) Circulatorios. 

e) Nerviosos. 



a) Síntomas cutáneos.- La eliminación de urea por el sudor quiZá sea elevadisima -

a veces aparecen pequeños cristales blancos alrededor de la boca y de los ojos, -­

constituyendo la aenominada escarcha urémica (8). 

b) Slntomas digestivos.- Son frecuentes la anorexia, inflamación del tubo digesti­

vo, estomatitis, gastritis y enteritis, con diversos grados de intensidad, acompa­

ñadas de dolor, vómito, diarreas, mareos (4). Estas últimas. y penúltimas son bas-­

tantes. frecuentes, a veces las diarreas son copiosas con 6 o 7 deposiciones liqui­

das al día, algunas veces hemorrágicas. con eliminación de sangre digir\da, se ad-­

mi te clásicamente que son intestinales debidas a la eliminación de la urea parla -

mucosa intestinal que seria transformada en carbonato amónico por los gérmenes --­

intestinales, producto cáustico que produce inflamación y úlceras en la mucosa. Ló 

elimlnación de hidratos de carbono y de grasa a la que están sometidos estos paci­

entes tienden a mantener este estado diarreico. Si las diarreas son muy copiosas, 

hay que tenerlas en cuanta para la reposición de agua y sales, lo mismo que los -­

vómitos. 

Debido a la intoxicación urémica, a la estomatogastroenteritis y monotonía 

de la dieta, estos enfermos presentan una gran anorexia que crea grandes dificul-­

tades en el suministro de las 1.500 - 2.000 caladas necesarias en estos pacientes. 

c) Slntomas circulatorios.- Por parte del aparato circulatorlo suele haber un ci-­

erto grado de taquicardia, la tensión arterial acostumbra a ser normal o 1 igeramen 

te d~sminuida durante los primeros días, para aumentar a veces algo en la fase fi­

nal del periodo anúrico, el segundo transtorno circulatorio es el producido por la 

retención de potasio, que puede conducir al enfermo a una muerte brusca "sin nin-­

gun síntoma" circulatorio, ésto es debido a que las arritmias, descritas como sig­

no de intoxicación potásica, no se presentan ld mayoría de las veces y cuando lo-­

hacen pueden preceder sólo en momentos al paro card1aco. de aqui la importancia de 

vigildr las cifras sangulneds de potdsio, no permitiendo el ascenso a más de 7.5 -

mEq/l (B mEq/l ya consideramos un seno peligro). 

e) Síntomas nerviosos.- La semio1og1a nerviosa suele ser de presentación tardía e 

indica gravedad, El estado psíquico de estos pacientes es bastante variable según 

el caso, en general van cayendo en un cierto grado de torpeza mental, donde las -­

respuestas son más lentas, menos lucidas, la palabra poco clara, hay tendencia a -

la somnolencia, aunque a veces se presenta un insomnio pertinaz, durante el cual, 

el enfermo aunque no esté totalmente despejado, tampoco puede conciliar el sueño -

profundo y reparador. Son frecuentes las pesadillas con agitación que se manifies­

tan por palabras o movimientos realizados durante el sueño que dan a este un aspee. 



to de inquietud. Un signo precoz en estas alteraciones psíquicas, y bastantes fre­

cuentes en estos enfermos, es el de tener un despertar lento, es decir, que al --­

salir del sueño no entran rápidamente en un estado de vigilia clara, sino que que­

dan algún tiempo un poco confusos y a veces sobresaltados. Este signo suele prece­

rier a los estados de somnolencia marcada o de delirio, indicándonos los primeros -
estadios de impregnación de 1 sis tema narvioso centra 1 por los productos catabó 1 i-­

cos no eli'!'inados (4), (8), 



1. 3 PERIODOS 
La insuficiencia renal aguda presenta un cuadro clínico sumamente constan 

te que puede dividirse en distintos periodos claramente distinguibles. de duración 

más o menos prolongada según los casos: pero de sucesión repetida, lo que permite 

establecer fácilmente el diagnostico, 

La homogenidad de las expresiones clínicas y bioquímicas del síndrome es 

notable, variando sólo la duración de unos u otros períodos. Una de las razones -

de la constancia de estos periodos es que, aunque vari~n los tratamientos de unos 

a otros en realidad no se actúa 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 función renal. 

Por todo ello repetimos, el cuadro clÍnico y bioquímico es muy similar -

en todos los casos, pudiendose preveerse perfectamente las diversas fases semioló-

9icas de la enfermedad. Por todo lo anteriormente dicho la insuficiencia renal --­

aguda se ha dividido en cinco perlados. 

Perlado I o de latencia clínica. 

Período 11 o o ligoanúrico y urémico. 

Perlado 111 o de comienza de la diuresis. 

Perlada IV o poliúrico. 

Periodo V o de recuperación renal. 

Periodo 1 o de latencia clínica.- Este primer período dura de 6 a 12 horas. En el, 

la anuria no es advertida y constituye un periodo en el que el reconocimiento de -

la existrencia de una insuficiencia renal aguda es de máxima 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 

está totalmente establecida y, aunque lo esté, no han pasada horas suficientes para 

que el enfermo, lo advierta. 

Los elementos que en la práctica nos van a dar el diagnóstico de la exis-­

tencia o no de una insuficiencia renal aguda van a ser, en primer lugar, la diure-­

sis, en segundo lugar el signa que nos confirmará es la existencia de una baja con­

centración de urea en la orina, del orden de 3 ó 4 g/l, y un tercer signo, que tie­

ne gran valor, es la elevación de urea sanguínea, au.nque esta elevación sea pequeña 

(0.70 - O.SO g/l), ya que si va unida al descenso de urea en orina que hemos indi-­

cado antes nos dá prácticamente el diagníostico de la insuficiencia renal aguda. La 

JO 



ausencia de la elevación de la urea de la sangre en esie.perlodá precoz no es, por 

lo contrario, un signo que nos permita descartar la insuficiencia renal aguda, sino 
que puede ocurrir que no haya transcurido suficiente tiempo para que .la cifra de -

urea sangulnea aumente, porque el catabolismo protelco del enfermo no sea elevado 

todavla en aquellos momentos (4). 

Período I1 o oligoanúrico y urémico.- Este, que es el verdadero período de la en-­
fermedad, .. se caracteriza por dos hechos fundamentales: 

a) Retención de agua, electrólitos y valencias ácidas. 

b) Retención de productos del catabolismo proteico (cuadro urémico). 

El sintoma más precoz de la insuficiencia renal aguda es la disminución, 
generalmente brusca, de la cantidad de orina, unas veces el enfermo, a partir de -

la acción del agente etiológico, no vuelve a emitir orina o lo hace en cantidades 

muy escasas y con unas caracterlsticas organolépticas anormales. Por parte del es­

tado bioquímico y metabólico 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/l diarios, pero en muchos casos este ritmo es -­
más acelerado. Esta aceleración está principalmente en relación con la causa pro-­

ductora de la insuficiencia renal aguda. Así, si esta ha dado lugar a grandes des­

trucciones celulares, por ejemplo las hemólisis 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 clasificación de la insuficiencia renal aguda, según 

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 in~s~f]c.iencla renal grave. 

Creatínina.- Paralelamente al aumento de urea y menos influenciados por la inges-­

tión proteica y calórica, 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 la causa que ha producido la insuficiencia renal aguda; 

Intervención, hemólisis intravascular, etc ••• pero independientemente de esta ane­
mia etiológica existe un grado de anemia debida a la insuficienc1a renal aguda en­

si, es decir, producida por la lesión renal, debida a la disminución de la función 

estimuladora de la eritrapoyesis del riñón y se manifiesta par una hipoplasia pura 

de la Hnea eritrocitaria, con un descenso del porcentaje de eritroblastos, está -

11 



se inicia en la primera semana, agudiza en general más en la segunda, elevandose -

a veces en la tercera, o con más frecuencia persistiendo durante 4 ó 5 semanas a -

que se exp1ica de aquí las prolongadas anemias que se observan en estos enfermos. 

Periodolll o de comienzo de la diuresi~.- Durante este periodo, el enfermo pasa de 

una diuresis de 200 a 300 ml/d1a a una de 1.000 a 1.500 ml/dia en un tiempo que -­

oscila de 48 horas a 4 ó 5 días, estas consideraciones son las que individualizan 

a este período, la semiología y la situación bioquímica suelen ser muy semejantes 

a las del periodo anúrico, ya que desde el punto de vista de mayor depuración de -

detritus no consitguimos obtener eliminación de productos catabólicos realmente --­

digna de tener en cuenta, tomando como ejemplo la urea, la concentración de la --­

misma en la orina es sumamente baja: 3 ó 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 q de su formación endógena mínima¡ por ello, el estado uré-­

mico y la actitud terapéutica no ha de varlar. 

Periodo IV o políurico.- Durante este perlado, la diuresis asciende en general rá­

pidamente, produciendose una franca poliuria de 3, 4 ó 5 litros, que dura de 6 a -

10 días, en relación, en cierto modo, con el volumen liquido administrado al en--­

fermo. En este periodo, el riñón va recuperando su poder de concentración, por lo 

que la urea y la creatinina en orina asc1enc4en, con lo que la eliminación de pro-­

duetos del catabolismo proteico se eleva considerablemente por el doble mecanismo 

de aumento de la concentración 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 distingulrse en este período dos subperíodos: 

-Es tabi 1 ización de productos azoados. 

-Las cifras sangulneas de productos catabólicos proteicos comienzan a --

descender y se in1c1a la mejoría del cuadro urémico. Esta mejoría se -­

hace realmente patente cuando la cifra de urea disminuye por debajo de 

los 3 g/1 

Por otro lado la anemia persiste, durante todo el período. 

Perlado V o de recuperación renal.- Pasada la situación poliúrica, el enfermo entra 

en un período de normalización de la función renal en donde desaparece la mayor -­

parte de los síntomas, aunque algunos de ellos puedeñ' persistir durante semanas -­
o meses; tal como ocurre con la anemia. 

12 



Asimismo, la capacidad funcional renal en sus grados extremos está tam-­

bién ·reducida y tarda varios meses en reponerse totalmente como sucede con la urea 

y la creatinina, por ello los enfermos conservan una ligera poliuria discreta.En -

dos semanas ó tres el enfermo puede renaudar su vida normal. 

13 



1.4 EXPLORACION DE LA VELOCIOAO DE· FILTRAC!ON GLOMERULAR 

El estudio del funcionamiento renal es importante para valorar la reper­

cusión funcional de la enfermedad renal, asl como para seguir la evolución de la -

misma. Las pruebas de la función renal son dos tipos:Aquellas dirigidas a evaluar 

la función glomerular a través de la medida de la velocidad de filtración glomeru­

lar (VFG), y las pruebas de la función tubular. 

La velocidad de filtración glomerular puede ser estimada por medio de --­

substancias endógenas como son la urea y la creatinina o es calculada por medio -­

del estudio de la depuración renal de diversas substancias exógenas como la inuli­

na, diversos radioisótopos de ca57, EOTA*, y varios medios de constraste yodados.­

A diferiencia de lo que ocurre con la función glomerular no existe una prueba Úni­

ca para estimar la función túbular,ya que estos llevan multiples funciones. Algu-­

nas pruebas para valorar la función glomerular son¡ las pruebas de concentración y 

dilución que determinan la capacidad de reabsorción de fosfatos, glucosa, aminoá-­

cidos y bicarbonato ya sea en forma de amoniaco o ácidez titulable. 

La determinación de la velocidad de filtración glomerular es fundamental 

en la evolución del paciente con enfermedad renal. El término depuración (o acla-­

ramiento) fué utilizado por primera vez en 1929 por Muller, Mclntosh Slyke en sus 

estudios sobre urea. Veinte años más tarde, Homer Smith y colaboradores aplicaron 

este concepto al estudio de la función renal (3). No se determina directamente la 

filtración glomerular, sino que se hace por la estimación de la proporción entre 

la excreción urinaria y la concentrac1ón plásmatica de diversas substancias cuya -

eliminación se efectúa exclusivamente por filtración glomerular. 

De esta manera, el concepto de depuración de una substancia se define ca-

~ mo el 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 determinación de la velocidad de --­

filtración glomerular,debe cumplir con los siguientes requisitos: 

a) Debe ser inerte. 

b) No debe ser acumulada, metaboliZada o sintetizada por el riñón. 

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

tar unida a las proteínas. 

d) No debe ser reabsorbida o secretada por las células túbulares. 

e) Debe medir con precisión la velocidad de filtración glomeruJar ·en --­

presencia de variaciones amplias de concentración plasmática·y de su 

velocidad de filtración. (30, (5), (6). 

* = Acido etilendiamrnotetraacético. 14 



1 • 5 PRUEBAS DE ACLARAMIENTO EXOGENO Y ACLARAMIENTO ENOOGENO 

Los métodos clásicos de aclaramiento de unu substancia exógcna, se llevan 

a cabo mediante una infusi6n endovenosa continua de la substancia aclarar. Para -­

recog•r las muestras de orina de modo preciso, exacto y completo, se recoge la mu­

eslro de la vejign en tiempos exactos ( de 15 a 30 minutas) por medio de una sonda 

vesical 1 tomandose tambilm 1 untes de ln infusión muestras de control, de la sangre 

y de la orina~ Aquí la realización de los métodos de laboratorio son complicados, 

es por es'tu razón que se ha utilizado la medida de lu depuración de creatininn -­

endógena. 

Ln medición de aclaramiento endógeno ofrece varias ventajas sobre las de­

terminaciones de substancia.s exógenas. Hablando de modo general, la concentración 

de numerosas substancias endbgeoas en la salud y en la enfermedad es bastante cons­

tante de hora en hora. Incluso en lu enfermedad renal, el cambio en la concentra-­

ción de muchas de estas substancias es tan grndual que, con fines práclicos, la -­

concentraci6n en un periodo de 24 boros puede ~er considerada como constante. Par 

esta raz6n, los períodos tienen uno duración de varias horas y la emisión de orina 

es normal, se minimizan los errores cuusados por la recolección de una muestra mal 

cronometrada y por un vac.iumiento incompleto de la vejiga. Esto significa que el -

paciente puede orinar voluntariamente €.!vitando la incomodidad y el azar del cute-­

terismo vesical, y puede bastar un solo periodo de r-ecolecci6n. El paciente puede 

recoger incluso él mismo y en su casa el total d~a muestra. La conce:ntrnci6n plas 

mática Je la substancia qt1c se va a determinar puede medirse en una sola muestra -

de sangre, aunque es conveniente hacer más de una {3), (6). 
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1. 6 CREAT!NA Y CREATIN!NA 

La creatinina, aparte de las pequeñas cantidades ingeridas ya preformadas, 

es sintetizada en el hlgado por metilación del ácido guanidoacético; asi formada -

es transportada por la sangre (la creatina normal es de 0.2 a O. 7 mg por 100) a -­

los músculos, donde es fosforilada hasta formar fosfato de creatina, compuesto de 

gran importancia como fuente de energía en relación con la concentración muscular. 

La creatinina es el anhidrido de la creatina, sin embargo la pérdida es-­

pontánea de ácido fosfórico a partir de la fosfocreatina en el músculo en condi--­

ciones normales, es Ja mayor reacción que produce creatinina¡ la reacción más. len­

ta no enzimá.tica consiste en la. pérdida de agua a partir de la creatinina, aqul -­

también se forma creatinina a nivel muscular. La creatinina libre que aparece en -

la sangre y en la orina no vuelve a ser utilizada. En condiciones de fislologla -­

normal~ la creatinina urinaria representa la filtración glomerular y la. excreción 

tubular activa, formándose a partir de la creatina en condiciones bastantes cons-­

tantes (mujeres 0.6 a 1. 5 g y en hombres de 1 •2 g en l• orina de 24 horas). Las -

modificaciones en el nivel sérico de creatinlna reflejan el estado funcional renal 

en forma más precisa que la urea debido a que la creatinina refleja el estado nor-­

mal, no es r'eabsordida por los túbulos. no se modifica su nivel sérico por el efec­

to de las drogas, no depende de la velocidad de flujo sanguíneo. 

Sin embar90, la producción de creatinina no· es constante en el mismo in­

dividuo, un estudio realizado por Scott y Hurley en 1968. el coeficiente de varia­

ción promediaba el 10% en el mismo 1ndividuo y el 29% entre distintos individuos. 

otros investigadores como Tacci y colaboradores en 1972 estudiaron la excreción -­

urinaria de creatrnina diaria y han conclu1do que es una medición no fiable de la 

totalidad o exactitud de una recolección de 24 horas, sin embargo por tradiciona-­

Hsmo se le sigue tentendo fiabilidad. 

Aunque se han descrito numerosos métodos para la determinaclÓb de la crea-­

tinina, uno de los métodos más uti l 12ados es el de la detel"'minac1ón de cromógenos 

de creatinina, el cual depende del color~naranjado producido por medio del p1crato 

alcalino (reacción de Jaffé). Srn embargo, este método no es completamente especi­

fico, ya que otros cromó9enas diferentes a la creatinina, presentes en el plasma, 

intervienen en la reacción. los cromógenos normales tienen una concentración de -

0.2 mg/dl en el pla.sma, esta cifra aumenta en sujetos con insuf1c1encia renal ---­

aguda. por esta razón pueden obtenerse valores de depuración más bajos que los --­

reales. Debe insistirse, sin embdr90. en que para la recolección de una muestra -­

hay tomar en cuenta las siguientes substancias que pueden interferir con la reacción 
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de Jaffé: Acetona, ácido acetoacético, ácido ascórbico, protelnas, ácido pirúvico, 

barbitúricos. Es más la creatinina, sobre todo en la orina, es un compuesto rela-­

tivamente inestable; la destrucción se reduce mucho, recolectando la orina en pe-­

dados cortos y por la congelación del suero separado o bién en su caso de la ori­

na, (3), (5), (6), (8). 
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1. 7 DEPURACION DE CREATININA ENDOGENA 

La excreción de creatinina es fundamentalmente una función de la filtra­

ción glomerular. La producción de creatinina en un sujeto normal es bastante cons­

tante, incluso en las nefropatias, el indice de excreción suele descender tan len-­

lamente que los niveles plasmáticos cambian muy ligeramente durante las 24 horas.­

Por estas razones, el aclaramiento de creatinina endógena ha sido ampliamente uti­

lizada como una prueba clinica de la función renal. La difusión de esta prueba se 

debe indudablemente a su relativa sencilles en comparación con métodos exógenos -

y también a su mayor presición que el aclaramiento de urea endógena para valorar 

el lndice de filtración glomerular. Sin embargo, la técnica de aclaramiento de -­

creatinina presenta desventajas en relación al aclaramiento de inulina y está su­

jejeta a errores tanto en el método como en su interpretación. 

En el hombre y a una concentración plasmática normal de creatinina, se -­

manifiestan pequeñas cantidades de secreción túbular de creatinina. Cuando la con­

centración de esta substancia en el plasma se eleva, esta secreción tubular puede 

volverse proporcionalmente mayor. La creatinina no es substancia ideal para calcu­

lar el índice de filtración glomerular. Sin embargo en la práctica, el aclarami-­

ento de creatinina endógena coincide bastante y estrechamente con el aclaramiento 

de la inulina, tanto en estado d~ salud como en la fase precoz de diversas nefro-­

patlas. A la vista de la secreclÓn tubular de creatiQrna, la razón para esta coin­

cidencia puede explicarse por los cromógenos no creatinln1cos del plasma medidos -

por la reacción de Jaffé (método del picrato alcalino) comúnmente empleada para -­

determinar y cuantificar la creatinina. La mayoría de estos cromógenos inespecifi­

cos no aparecen en la orina en cantidades considerables. Su presencia en el plasma 

y su ausencia en la orina pueden, por lo consiguiente, disminuir el índice manifi­

esto de aclaramiento de creatrnina hasta un nivel comparable al de la inulina (3), 

(6), (9). 

Para la depuración de creattnina endógena, el paciente no requiere sorne-­

terse a ninguna dieta especial, el paciente o persona que le atiende deben estar -

muy instruidos en los detalles de las mediciones de tiempo y el hábito de la reco­

lección. Puede utilizarse el estudio de la depuración de creatinina de 24 horas -­

o el de 3 horas, divididas en tres períodos de una hora cada uno, manteniendo al -

paciente hidratado (3). 
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1.8 UREA 

La urea es el principal producto final del metabolismo de las proteínas 

en el hombre. La urea es formada en el hígado por la hidrólisis de la arginina, -

devido al efecto de la arginasa. La arginasa se produce en muchos tejidos, pero su 

hidrólisis es una de las últimas funciones en hígado qu~fallan en las hepatitis -­

hepatocelulares graves (3) 0 (S). (6) 0 (B). La velocidad de su produción se relacio­

na directamente al catabolismo proteico y se halla también influenciada p.ar diver­

sos factopes que estimulan las acciones enzimáticas en el ciclo de la urea como -­

son: presencia de infecciones, estado postoperatorio, corticosteroides, dieta rica 

en protelnas o ayuno prolongado (3). 

El peso molecular de la urea (NH2 - CO - NH2l es de 60. La molécula de -

urea contiene dos átomos de nitrógeno Can un peso total de 28, la concentración de 

urea en los liquidas biológicos suele expresarse en los Estados Unidos cono nitró­

geno urelco, pero en Europa se suele expresar sólo como urea (6). Esto debe tener­

se en cuenta al consultar la literatura. El nitrógeno ureico de la sangre suele -­

denominarse BUN, la conversión de urea se realiza multiplicando 60/2B = 2.14 

Por lo tanto, un BUN de 20 mg por 100 es igual a una urea de 20 por 2.14 

o sea es igual a 42.BO mg/100 ml. De ahíque la concentración de BUN es aproximada­

mente la mitad de la urea. Tras haberse formado la urea en el hígado, pasa a la -­

sangre y se excreta en la orina. La urea dHunde libremente a través de las pare-­

des capilares y membranas celulares,está presente en concentraciones casi idénti-­

cas por la unidad de agua en los líquidos intracelulares y extracelulares, por -­
ejemplo en el plasma, suero, Hquido cefaloraquídeo, saliva, secreciones intesti­

nales. Sin embargo, la concentración de nitrógeno ureíco en la sangre total varia 

de acuerdo a la concentración de agua del plasma (suero) y los eritrocitos. Debido 

a estas diferiencias, para el analisís d_c BUN se suele preferir plasma o b1én sue­

ro. El BUH depende de la relación e.ntr.e la producclón de urea ( ingesta y catabo--­

hsmo proteico) y su excreción; no se tiene en cuenta la pequeña cantidad de urea 

que es destruida por los microorganismos a nivel del aparato intestinal. Los va lo-­

res normales del BUH oscilan entre 8 y 18 mg/100 del plasma y varían directamente 

con la lngesta de nitrógeno, Otro segundo factor importante a tener en cuenta en -

este sent1do 1 es el volumen de orina, que a su vez depende de la cantidad de li--­
quidos ingeridos por el individuo. La urea se excreta por filtración glomerular,-­

se reabsorbe por los túbulos alrededor del 40%, la cantidad de urea reabsorbida -­

por difusión pasiva depende de la cantidad de aguareabsorbida, el aclaramiento o -

eliminación de la urea de la sangre aumenta con el volumen excretado 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 lácteos, son la fu-­

ente esencial del calcio del organismo. Más del 99 por 100 del calcio se encuentra 

en los huesos. Los adultos requieren la ingesta diaria de 10 a 15 mg po Kg de peso; 

con tal finalidad, sin embargo puede necesitarse la ingestión de una cifra mayar -

durante la lactancia y el embarazo. Los niños requieren de una ingestión diaria -­

aproximadamente de 45 mg por Kg de peso. La xantidad total normal del calcio san-­

guineo varía entre 9 y 11 mg por 100, el calcio presente en la sangre se encuentf"a 

en tres formas diferentes y son: 

1 .- Cerca de la mitad (45% - 55%) se encuentra unido a las proteínas, sobr-e 

todo a la albúmina, y por lo tanto no es difusible a través de las mem­

branas capilares. 

2.- Cerca del 5%. se encuentra en forma de complejos, fundamentalmente en -­

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

3.- El restante SO% del calcio sérico es la fracción iÓnizada,y se difunde 

a través de la membrana capilar (6). 

Aparentemente el calcio combinado con las proteínas es fisiologicamente --­

inactivo e incapaz de difusión a través de las membranas celulares (5), el calcio 

ionizado o libre,s1n embargo es esencial no sólo para la formacion y conservación 

del tejido óseo, sino también para el sostenimiento d~ la permeabilidad normal de 

los capilares y membranas celulares, la contractilidad muscular, la transmisión -­

del impulso nervioso y la coagulación de la sangre (5), (6). Como no existen mela­

dos prácticos para la determinación del calcio ionizado o difusible, generalmente 

se calcula sobre la base de la probabilidad de que constituye del·SO al 60% del -­

calcio total del suero (5), (6), (10). 

Cuando se produce un descenso en la fracció~ ionizada circulante hay liberación -­

de la hormona paratiroidea, y al aumento en los niveles de calc10 ionizado se es-­

timula la liberación de la calcitonina. La hormona paratiroidea tiene tres órganos 

efectores: El hueso,riñán y la mucosa intestinal, la movilización del calcio es la 

acción más importante del organismo para restaurar las concentraciones de calcio en 

los líquidos e,;tracelulares (suero) a sus limites normales (6). Por su parte la -­

calcitonrna puede moderar el crecimiento y remodelamiento óseo y previene la acción 

de la hormona paratoroidca 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--­

ción exacta de esta hormona no está del todo claro, pero es probable Que tenga un-­
papel aprec1able, 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 determinación 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 días anteriores a la recolección de la 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). 

El calc1o es absorbido en el intestino delgado y para que haya una buena 

absorción"' depende de los siguientes·· factores: 

1.- Ingestión adecuada de la vitamina O, que favorece la absorción. 

2.- Digestión normal de las grasas. 

3.- Ausencia de excesos de fosfatos intestinales, que forman sales 1nso-­

lub les con el calcio. 

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

les solubles con el calcio. 

Hace algún tiempo que se sabe que la uremia va asociada a un metabolismo 

anormal del calcio. Sin embargo, la gravedad y extensión de este defecto solamente 

ha sido apreciada desde la introducción de la hemodiálisis y los homotransplantes 

renales (19). Estas operaciones prolongan la vida de los pacientes, pero han dado 

por resultado una exageración de la patología ósea,cuyas complicaciones clínicas -

no habían sido hasta ahora plenamente recalcadas, se puede asegurar que la absor-­

ción 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 veían enel raquitismo. El problema de la resis--­

tencia a la vitamina O está complicado aún más por la posibilidad de que un factor 

urémico pueda ser el responsable. 

Yendt, Cannor y Howord (2) dcmostrarón que el plasma de los pacientes -­

urémicos interfería en la calcificac'ic5n in vitre del cartílago raquítico, mientras 

que el plasma normal no lo hacía. 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 observación de que la disminución de la absorción del calcio en el 

intestino, persiste hasta que se han alcanzado en el plasma niveles altísimos de_ 

la vitamina D. Cualquiera que sea la causa, la resistencia a la vitamina O da por 

resultado una reabsorción disminuida del calcio, está va seguida por una respues-­

ta anormal o por lo menos deteriorada del esqueleto a la vitamina D, la gravedad Y 

extensió~ de la osteodistrofia que resulta, no está en correlación conel tipo y -­

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

ción tienen ~na forma más grave de enfermedad ósea metabólica, esta correlación es 

violada en un número suficientes de pacientes cara hacerla de valor. Se sabe que -

son necesarias dosis masivoas de vitamina D para efectuar la absorción de calcio -

en los pacientes urémicos, existe también la evidencia que indica que el defecto -

del metabolismo de la vitamina O puede aparecer precozmente en el cuadro clínico -

de la uremia, antes que otras manifestaciones de la enfermedad y en un momento en 

que el deterioro de la función renal es leve. También es claro que la mineraliza-­

ción ósea defectuosa encontrada en los pacientes sobre todo con insuficiencia re-­

nal crónica no es debida a una simple deficiencia de vitamina O, es probable secun 

daria a la presencia de una hiperfosfatemia, se sabe que en condiciones estables -

con insuficiencia renal puede existir una disminución de la concentración de cal-­

cío coma consecuencia de un aumento de fosfatos en el suero. 
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l, 10 ERITROPOYETiflA 

En 1906 par primera vez Carnot y Oefhndie apuntaron que la hipox.ia re-­

nal producla un factor estimulante de la eritropoyesis. Esta hipotesls tan suges­

tiva no fué confirmada por datos experimentales firmes, por lo que fueron necesa-­

rios 50 años de estudio para suaceptación general. La evidencia de la existencia -

de una hormona eritropoyética se alcanzó en 1953, a partir de entonces ha habido -

una rápida ex.pancián de los conocimientos sobre sus características y metabolismo 

recibiendÓ el nombre de eritropoyetina. 

La entropoyetina se caracteriza bioquÍmicamente por ser una globulina -

no dializable y relativamente termoestable, su actividad biológica se destruye por 

la_ neuraminasa, tripsina, quimiotripsina, pepsina y papaína. los estudlos realiza­

dos señalan al triptofano como el aminoácido esencial para su actividad. la hipo-­

x1a celular es obviamente el ést1mulo desencadenante para la producción de la hor­

mona; sin embargo, todavía se desconoce cuáles son las células encargadas de con­

vertri el estimulo en proteína, así como su exacta localización. OebidQa la dis--­

tribución compensadora de la sangre en el organismo en los estados anémicos algu-­

nos Órganos vitales como el hígado, corazón y cerebro mantienen un nivel de oxige­

nación próximo al normal por lo que deben ser prácticamente insensibles a las pe-­

quenas variaciones en la presión de oxígeno (02), en cambio los Órganos que pro-­

veen de sangre para estas distribuciones compensadoras, como el tejido celular --­

subcutaneo o los riñones, deben notar incluso pequeñas variaciones en el número de 

eritrocitos totales comportándose por tanto como puntos para el control de Oz en­

tre ambos Órganos. Los riñones aparecen como los menos adecuados debido a su poder 

y elevada perfusión sanguínea y bajo consumo de oxigeno. Sin embargo, el clásico -­

trabajo de Jacobson y colaboradores en 1957, lo sitúa como el punto de partida de 

la hormona, estos autores demostraron que ratas nefrectomizadas no respondían con 

reticulocitosis al estímulo anémico,· rflientras que otras también urémicas, por la -

ligadura de ambos uréteres, respondían de forma prácticamente normdl. Estos estu-­

dios han sido confirmados y ampliados y actualmente la hipotesís más aceptada es -

la que supone que la hipoxia renal induce la formación y secreción de eritropoye-­

tlna. 

Los intentos en localizar los puntos de producción hormonal han sido --­

hasta ahora infructosos, los anticuerpos antieritropoyeticos marcados con fluores­

ceina se descubren concentrados en el glomérulo, pero como esta substancia se fil­

tra en e~te punto, dicha concentración expresa el aclaramiento y no el punto de -­

producción. Los ensayos biológicos con teJidos homogenizados son los métodos mas -

23 



directos para situar los lugares de producción. Por desgracia, esta técnica no ha 

dado ningún resultudo en el tejido renal,esto podría ser por el hecho 4e que el -­

riñón tuviera un inhibidor que inactivara la hormona en la preparación de los ho-­

mogenizados. Algunos inhitiidorcs de este tipo yu han sido encontr-ados,uno de ellos 

ho sido identificado como un lípido capaz de inactivar- grandes cantidades de eri-­

tropoyetina, por lo que su existencia prolon~a la capacidad y la posibilidad de -­

recuperar lu hormona por simple extracción a partir de homogenizados. Es posible -

que la hipoxia actúe inactlvando un inactivm\or natural renal de dicha hormona en 

lugar de estimular la formación de eritropoyetina (2). 
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1.11 Ml::rABOLISMO DE LA ERITROPOYl::rINA 

El ritmo de la desaparición plásmatica de la eritropoyetina se ha medido 

después de transfusiones masivas de sangre, encontrándose valores de vida media -­

entre 1 y 2 días para el hombre. Sin embargp, ha habido una cierta resistencia a -

lo dicho anteriormente, por la creencia de que la hormona 11se consume" en los tc-­

jidos eritropoyéticos en un grado proporcional a la actividad critrop9y~tica. El -

concepto de consumo de la eritropoyetina por parte de la médula ósea tendría su __ 

base en el .. fenómeno de la rápida vuelta a valores normales plasmáticos dcspues de 

haber alcanzado un nivel máximo al día siguiente de la inducción de la anemia. 

No todas la invc::;:tigaciones están de acuerdo con este concepto, ya que se 

debe admitir que es dificil explicar como puede ser regulada la producción critro­

citaria por uno concentración hormonal en el plasma si ésta oscila en relación con 

la actividad medular. La explicación final a este dilema es esperar el descubrimi­

ento de mejores Lécnicas de ensilyo y más amplios conocimientos sobre el metabolis­

mo de la eritropoyetina, tales como la excreción a través del riñón y su inactiva­

ción en hlgado, ya que este es posiblemente un Órgano que tiene importancia en la 

eliminación de esta hormona. Se han publicado muchos casos que apoyan la hípotesis 

de que el hipotálamo ejerce un papel importante en la regulación de la eritroppye­

sis. Estudios recientes parecen confirmar dichas hipótesis al demostrar que un es­

tlmulo sobre el hipotálamo provoca un aumento en la secreción de eritropoyetina.­

Asimismo se ha implicado en la producción de dicha hormona a los cuerpos carotl--­

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

La anemia es una complicación frecuente e inevitable de la insuficiencia -­

renal. Aunque la anemin puede ser leve en las etapas iniciales, habitualmente es -

progresiva a medida que la enfermedad se hace más grave y crónica. No hay sin en-­

burgo, ninguno buena correlación entre el grado de anemia y la gravedad de lá en-­

fermedad renal medida por el nitrógeno ure{co en sangre. Algunos investigadores -­

(12). {13), han encontrado una correlación más íntima entre el nitrógeno urc!co y 

el hcmatocriLo, sin embargo los datos no son convicentes y las excepciones son -­

corrientes para hacer de ello un punto clinico Útil. Los hallazgos en sangre pc-­

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

una anemia normocltica normocrómica ( 14), puede haber alguna hipocromlu con una -

baja concentrución media de la hemoglobina corpuscular (OutC), y ocasionalmente -

macrocitosis (14). (15). Un hallazgo corriente en la sangre periférica, es la --­

presencia de células festoneadas, que son eritrocitos con dos o más proyecciones 

claramente definidas en forma de espina y aparentemente fijas que irradian de la 

célula 11en cusca" que no t~cnc signifi~ación especial, eslo debido a la deficien­

cia de folalos en estos pacientes. Cuando se busca cuidadosamente, la anormalidad 

puede cmconlrarsc en la mayoría de los pacientes con azoemia, existe una evidencia 

muy definida de maduración anormal de las series eritroide micloide. Esto sup,iere 

que la uremia, puede actuar co;no inhibidor de la maduración celular o interferir 

la acción del ácido fÓlico o de lu vilaminn Bl2 

Numerosas enzimas de los glóbulos rojos han sido ensayadas en los eri-­

trocitos procedentes de individuos urémicos, la glucosa-o-fosfato deshidrogcnasa 

está habitualmente elcvutla, reflejando probablemente una población celular ligc-­

ramente más joven, este problem~ sólo ha salido a la luz recientemente, y requie­

re unu nueva definición. lluy que recalcar que los halluzgos de médula en la uré­

mia pueden ser vur iublcs y pueden depender de la región de la que se tomen las -­

muestras, ya que unn óreu hipcrcelulur de la médula ósea puede ser adyacente u -­

otra ya sea marcudumenlc hipocelulur, haciendo difícil la valoración definitiva 

de la médula bsea a partr i de muestras tomadas al azar. 

chodos noto (l7), que el ritmo de renovación de hierro de los glóbulos 

rojos, indicativo de la producción de hematíes, estaba marcadamente reducido en -

los ¡n1cicnlt!'S con cnfermudud renal (principalmente crónica) y en la anemia, aqu1 

el hierro administrado se acumulaba transistoriumcnle en la médula, y se dcspla-­

zaba rápidamcnle al hígado, donde ¡icrmanecÍ;.i. Sólo una pequeña cantidud acubab<.i -

por llegar u los glóbulos rojus. 
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En resumen, es evidente que la disminución de la producción de glóbulos rojos es 

un hallazgo corriente en la anemia de la uremia. El hierro administrado puede ser 

eliminado lenta o rápidamente del plasma, pero en vez de ser utilizado en la médu­

la,puede filtrarse hacia reservas tisulares.en el bazo y en el hígado. 
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CAPITULO 11 

2. 1 PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

La insuficiencia renal aguda cursa con diferentés-¡)er~odos que se pueden 

, evaluar, a nivel de láboratorio, debido a las variac,iones que existen entre uno y 

' otro ·período. 

1.- ,Período. 1 o de latencia cllnica·~--El ·éual se reconoce por: 

a) baja concentraé:ión de urea en -la orina. 

b) Concentración algo_e~~vada: de_ urea ~angulnea.-

c) oliguria. 

2.- Período 11 o oligoanúri~o y urémico.- Se encuentr"a: 

a) Retención azoada (Retención de productos del carabolismo proteico, 

cuadro urémic~). 

-3.- Perlado 111 o de comienzo de la diuresis.- En el encontramos: 

a) Aumento de la diuresis. 

b) La eliminación de productos catabólicos no es realmente digna de 

tenerse en consideración por la intoxicación urémica que tiene el 

paciente. 

4.- Periodo IV poliÚrico.- Se caracteriza por: 

a) La urea y la creatinrna en orina descienden. 

b) Estabilización de la retención de productos azoados, siguiendo a 

ésto que los productos catabólicos protelcos comienzan a descender 

en 1 a sangre. 

5. - Período V o de recupr.lr"dC ión re na 1. - Caracter1 zado por: 

a) Normalizac1ón de las funciones renales, aunque algunos pacientes 

tardan en reponerse totalmente durante algunos meses. 

b) La recuperación de la anemia puede persistir semanas o meses. 

c) Poliur1a dlscreta.· 

Con lds di ferenc1as en cyanto cifras sanguíneas, se pretende establecer 

la fase por la cual cursa la rnsuficiencia renal y en base a ésta establecer la -­

terapéutica y así m1smo valorar la func10nalidad de ésta. 
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2.2 OBJETIVOS 
a) Cuantificar la urea, creatinina, calcio y la actividad de h eritropoyetina, en 

pacientes que cursan con insuficiencia renal aguda. 

b) Valorar el calcio, urea, creatinina y la activldad de la eritropoyetina, ·antes 

y despues de la terapeútica. 

e) Valorar la importancia diagnóstica que tiene la depuración de creatini~a; en -­

pacienlfiS que cursan con insuficiencia rena 1 aguda. 

d) Establecer la relación entre los parámetros cuantificados y el período en el -­

que se encuentra la insuficiencia renal aguda. 

2. 3 HlPOTESlS 

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

vadas, mientras el calcio y la eritropoyetina estan por debajo de los valores de -

referencia. 

La cuantificación de estos parámetros permi tira reconocer la fase en. la 

que se encuentra la insuficiencia renal aguda. 
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:PARTE EXPERIMENTAL 

.J, 1 MATERIAL Y EQUIPO 

:1.- Tubos de ensaye. 

2.- Pipetas. 

3.- Gradillas. 

4, - Pipeta de Sha li. 

5.- Boquillas. 

: 6.- Gasa. 

¡ 7. - Jeringa estéril. 
'. 8.- Torundas de algodón. 

9.- Tubos capilar. 

CAPITULO 111 

10.-Microcentrifuga (S1gm• 2M). 

11.-Pipeta de Thoma para glóbulos rojos. 

12.-Pipeta de Thoma para glóbulos blancos. 

13. -Portaobjetos l lmptos y desengrasados. 

14.-Pipeta serológ1ca de 1 ml. 

15. -Cubrehemat ímetro. 

16.-Acei.te de inmersión. 

17 .-Microscopio (Model Zeizz;West Germany), 

18,-Centrifuga (Oamon/!EC Centrifuge:Model K Centrifuge), 

JO 



3,2 REACTIVOS 

1.- E.D.T.A. al 5% (sal disÓdica). 

2.- Solución de Orabkin. * 
3.- Solución estándar de cianometahemoglobina. 

4.- Alcohol al 70%. * 
5.- Liquido de Turk. * 
6.- Colorante de Wright. * 
7.- Solucibn amortiguadora de fosfatos pH de 6.4 * 
8.- Acido plcrico 0.04 N. * 
9.- Hidróxido de sodio O. 75 11. * 
10.-Patrón de creatinina. 

11. -Patrón de urea. 

12.-Reactivo de fenal. 

13.-Reactivo de hipoclorito alcalino. 

14.-Patrón de calcio. 

lS.-Tampón para calcio. 

16.-Cromógeno (para calcio). 

NOTA: La preparación de los reactivos se detalla en el anexo.(•) 

:..·· -
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3. 3 CONSIDERACIONES PREVIAS, 

Se tomo una p'1blacibn de pocientc-s cúyo cuadro sf! identificó como insu-­

ficicnd.o renal aguda, parn esto fue necesario determinar. l~s siguientes parámc-­

tros de laboratorici. 

-} Urea, 

-) Crcatinina. 

- ) Bi~metria _hemótica. 

-} Calcio. 

-) Depuración de creatinino. 

Una vez identificados como. insuficiencia. re~a_l _ agud~,_, S~. ie_~:-~pi1có :un ---· 

trutomicnto que rUe dcter~inado en c~~e. _e~-~~-. P?:r .. -é_i_ ~é~-~~~--a-· :~~-rg~::_:· 'p~r~--p~der~--"':':-­
establcccr In efectividad del -truttfmiento .fue ñeceSa.Z-..:fO 'detérminBr: ñúevamente iOS 
parámetros antes mencionados en el labOfat"qrio~: ·r ~;1_·_,_di~,~-~-r~-{~~--:~~-;-e~ -i:j:-át~tñ)é_rl'i~~>c-­
fuc el indicudo. 

3.3.1, DESARROLLO DEL~TRASAJO ·-:: .-,:,.-.·.,·-.'-

Se estudiaron 7 pacientes de ambos sexo~, mayo~~~ de 40 nfi~~. a ex~~tki¿,; 
de uno de 18 años de cdud. que cs~nban en. et Servici~ de' Tc;~p_i~ 1~ñt~n~~~~----e~-:.-~(..:. :~ _:. 
llospilaL General de Zonn No. 25 del Instituto Hl!xicano del Seguro.Social c.on lnS~..:_ 
íichmcia Renal Aguda, 

El cri teda paru incluir los en el ·est.udio fue_ el de presentar una elcvn-­

cibn de urca y crcalinina sanguínea, con una baja en la respuesta eriLropoyética 

y unn disrnínucl6n también en el culc:io sérico.Las mucstrus de sangre se obtuvieron 

en condiciones de uyuno todos los dlas, paru valorar los parámetros antes mencio-­

nados .. Con respecto n lns muestrn.s de orina, para rc.ulizur lds depuraciones, esta 

no crn una muestra de orina de 24 horns, esto debido al daño rcnul que estos pn--­

cientes pnsl!nLuL<tri, la. rc•c()fl'c.ciÓtt dela muestra variaba llcgunda a ser de 2 .i 8 -

horas. pcrn ol finut el cÚlc11lo s~ haciü eu tm:;t:> al tiempo <le l.a recoleC'cié,n de lil 

mut.!stra d!! orina. 

El tr;;:stumiento a que fuerun sometidos estos 'pncíentcs var iabn, debido a -

que no solo presentaban el cuadro cHnico de lu insuficiencia renal aguda, sino -­

que presentaban otros problemas de salud, el tratámiento también dependla del pe-­

riodo de la immficlencia renal aguda en que se encontraban. 



3.4 METOOOS 

3.4.1. BIOMETRIA HEMATICA 

FORMULA ROJA 

a) Determinación de hematócrita. 

b) Determin•c1Ón de hemoglobina. 

FORMULA BLANCA 

a) peterminacián de leucocitos. 

OETERMINAC!ON OE HEMATOCRITO 

FUNDAMENTO 

El paquete eritrocitario sedimenta por la acción centrlfuga separandose del 

plasma, refleja la concentración de los eritrocitos y no la masa total de los --­

mismos. 

PROCEDIMIENTO 
MICROHEMA10CRITO 

1.- Llenar las 2/3 partes del tuba capilar a emplear, can sangre venosa o capilar. 

2.- Se sella a la flama o plastilina por el ex.tremo más distante a la sangre con 

el objeto de no hemolizarla efectuando un movimiento de rotación. 

3.- Una ve2 que está perfectamente sellado, se coloca en una mtcrocentrifuga y -­

ésta se centrifuga de 10,000 a 12,000 rpm durante 5 minutos. 

4.- Leer en JIYn la longitud total de la sangre y del paquete eritrocitario. 

CALCULOS 

Calcular el porciento del paquete eritrocitario en relación al volumen -

total. 

VALORES DE REFERENCIA 

Hombres ----------- 47 ! 7 % 
Mujeres ------------ 42 ± 5 % 
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DElERMINACION DE HEMOGLOBINA 

FUNDAMENTO 

Se emplea una solución de ferrocianuro y cianuro pótasico. El ferrocianuro 

convierte el hierro ferroso de la hemoglobina en férrico para forma meta-h"emoglo­

bina, que se collbina con el cianuro potásico para formar ciano-meta-hemoglobina -

estable, fotocolorimétricamente puede ser medida su concentración cuando se com-­

para con una curva previamente elaborada. 

, PROCEDIMIENTO 

1.- Extraer S ml. de sangre venosa. 

2.- Pasar a un tubo de ensaye de 13x100 mm que contenga 0.07 ml. de E.O. T.A. al 5% 

; 3.- Mezclar homogéneamente bien la sangre. 

4.- Colocar en un tubo de ensaye de 13x100 mm la cantidad de 5 ml. del reactivo -

de Orabldn (Solución reactlVa). 

5.- Tomar una pipeta de Sahli y llenar exactamente bien con sangre hasta la marca• 

Limpiar la sangre adherida al extenor de la pipeta can una gasa. 

6.- Transferrir el contenido de la pipeta de Sahli a la solución reactiva, enjua-­

ganda tres veces la pipeta en la soluc1ón. la dilución es de 1:251 

i 1.- Mezclar la sangre con la solución reactiva medrnnte rotación del tubo. 

; 8.- Dejar en reposo durante 10 111inutos para la formación de la cianometahemoglobina • 

. 9.- leer en el espectofotómetro a 550 nm contra un blanco de reactivo (Drabkin) y 

eittrapolar la lectura en la curva de calibración. 

VALORES DE REFERENCIA 

Hombres ------------- 13 - 18 9 Hb/ d 1. 
Mujeres ------------- 12 - 15 9 Hb/dl. 
Niños recién 

nacidos ------------- 12 - 20 g Hb/dl. 



CUENTA DE LEUCOCITOS 

FUflDAMENTO 

La sangre se diluye 1:20 con solución de ácido acético al 3%, se cuentan 

los leucocitos que existen en 0.4 1m1 
3 observados en la camara de Neubawer. 

PROCEDJMI ENTO 

1.- Extraer 5 ml de sangre venosa. 

2.- Pasar.ª un tubo de ensaye de 13xl00 nvn que contenga 0.07 ml de E.O. TA. al S:t 

3.- Mezclar homogéneamente bien la sangre. 

4. - Llenar con sangre la pipeta de Thoma para glóbulos blancos hasta la marca O. 5 

5.- Limpiar la sangre adherida en el exterior de la pipeta con una gasa. 

6.- Completar hasta la marca de 1. l con 1 íquida de Turk. 

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

8.- Colocar el cubrehematímetro sobre la cámara de Heubawer. 

9.- Descartar las primeras 4 o 5 gotas de la pipeta, llenar la cámara de Neubawer 

por uno de los bordes. 

10.- Se deja que el liquido penetre lentamente en la superficie de la cámara. 

11.- Dejar reposar de 3 a S minutos. 

12. - Observar a 1 microscoplo con el objetivo de lOx contar los leucocitos· encon-­

trados en los cuadrantes de los extremos. 

CALCULOS 

La cuenta de leucocitos se obtiene mediante la siguiente forma: 

Donde: 

N x 50 = ---~-&-20---,,--­
(0. l IMI) (1 mm)< 4 

N "'N4mero_ de células contadas .... · 

20 "' Dilución de la muestra. 

O. l = Altura de la cámara. 

l JM? = Area del cuadro grande. 

4 = Uúmero de cuadros contados. 

VALORES DE REFERENCIA 

Adultos------------- S.000 a 10, 000/1M13 

Recién nacidos ------ 10,000 a 2S,000/IMl3 

Niños-------------- 8,000 a 1S,OOO/nvn3 
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3.4.2. DETERM!NAC!ON DE CALCIO 

FUNDAMENTO 

En solución a lea lina el Ca ++(*>arma un complejo violeta con ortO-creso 1-

comp lexona. 

PROCEDIMIENTO 

l.- Pipetear en tubos de ensaye: 

Estándar ------------­
Suero o plasma 

heparinizado ----------

CALCULOS 

Blanco Estándar 

o.os·m1 

Problema 

O.OS ml. 

La concentración (e) del calcio en la prueba sJ .. é~i~.u1-.~ 'Cie·;lá · si9ui~n.te --

manera: 
e = 2 x ___ Le.r~~~L ___ (mmol/l) 

E estándar 

e = B x ---H~~~;G,-- (mg/100 ml) 

VALORES DE REFERENCIA 
de 2.02 a 2.60 mmol/1 

ó B. 10 a 10, 4 mg/100 ml 

(*) Calcio 
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3.4.3, DETERHlNACION DE UREA 

FUNDAMENTO 

La ureasa hidroliza la urea trnnsformandolo en bÍ.óxidÓ d.e ~arbó'Oo y -amo­

niaco que reacciona con el (enol en presencia de hipoclor·i~o. ~\.~~~-~ri~:-~ ·pr'?d':l~e -

un color azul de intensidad proporcional a su concentrac~~~/, 

PROCEDlMlEN'fO 

1.- Dllui{ cuidadosamente el suero problema 

2.- Colocar en los siguientes tubos: 

agua ----.----------------

Patrón de trabajo 

con 0,02 mg/ml -----------­

Suero problema 

diluido 1:10 ----------

Ureasa ---------------

Blanco 

0.2 ml 

2 gotas 

0.2 ml 

2 gotas 

0.2 ml 

2 gotas 

AGITAR E INCUBAR EN BAÑO DE AGUA A 37°C DURANTE 15 MINUTOS 

Reactivo de fenal·-----­

Reactivo de ~ipoclori_to 

alcalino------------

1 ml 

1 ml 

1 ml ml 

1 ml ml 

AGITAR E INCUBAR EN BAÑO DE AGUA A 37oc DURANTE 15 MINUTOS 

Aguo -------------- 6 mi 6 ml 6 ml 

3.- Leer a lonSitud de onda de 030 nm ajustando n 100% de transmituncia o cero de 

absorbancia con el blanco de reactivo. El color es estable durante 2 horas. 

Convertir la l~ctura a su concentraE.J.Ó~- Por cálculos 

CAL.CUI.OS 

O.O. problema 
D.O. t6stigo 

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. DE'l'EKM!NACION DE CREATlNINA 

FUNDAMENTO 

El ácida picrico en soluciá:n 

ción rojiza amari llenla de 

PROCEDIMIENTO 

1.- Desproteinizar la 

y ácido sulfúrico 0.83 N y 

2.- Colocar y agregar: 

Agua --------------- 3 · ml 

Patrón de trabajo 

con O .001 mg/ml ---­

Filtrado ---------

Acido pícrico 0.04 N 

llidróxido de sodio 

de O. 7 5 N ----------

ml 

ml ml l ml 

3.- Agitar y dejar en reposo durante 15 minutos o teinperatura. ambiente. 

4.- Leer n longitud de ondri de_ 520~nm 'ujtJStnndo ·a 100%-de trnnsmitancia o cero de 

absarbancin con el blanca· de ·reactivos. el.color es estable durante 2 horas. 

5 .- ConvCrtir la lectura a -~u concent_rclCión p_or ·cálculos 

CAi.CULOS 

Sangre total, .suero o.¡ilnsmu:'.~~~~~~:_;.:: ~-º·~ -~ .L5-;-oinS/1t>o mr-
.: i,o·¡, r.5 gr/24 horas 

NafA: Para cuan U ficur la creutinina, mc·~~:;-,·'.~l v·alunicn total de la orinu de 24 ho­

ras, dcsprolcinh.arla con.rcncLivo para filtrado libre de protelnas ( 1 ml de ori­

na+ 9 ml de reactivo diluido 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 .O ml. de agua destilada. 

2.- Enseguida 1.0 ml de le muestra (sangre total, suero o .plasma). 

3.- Más l.O ml de ácido sulfúrico 2/3 normal. 

4.- Y finalmente J .O ml de tungstato de sodio al 10% 

5.- Mezclar, reposar 5 minutas. 

6.- Filtrar o centrifugar. 

COLECCION DE ORINA DE 24 HORAS 
1.- A los 7 de la mañana del die anterior al examen, el· paciente vaciara completa­

mente su vejiga y se descartara esta orina. 

2.- De aqul en adelante se juntorá toda la orina, de todas las micciones durante 

el dia y la noche en frascos bien lavados. Es recomendable que se ingiero abundan­

tes líquidos a fin de obtener mayor volumen urinario, que hace más preciso el re-­

sul teda de la prueba. 

3.- A las 7 de la mañana del día del examen, el paciente orina por Última vez den­

tro del mismo frasco ( o frascos) que contiene toda la orina, se lleva al labora-­

torio junto con el paciente para que se le tome una muestra de sangre en ayunas -­

se le pese y se le mida. 

Uno de los inconvenientes de esta prueba es la dificultad para recoll!ctar 

toda lu orina de 24 horas, por esta raz6n se requiere que los familiares del paci­

ente sean confinbles, Este periodo de recolección tiene la ventaja de reducir las 

innucnci.as de los volúmenes urinarios residunles en pacientes urópatas o con va-­

ciamicnto vesical incompleto (3) 1 (6). 

Para calcular la depuración de creatininu endógena (Dcr) se aplica la -­

fórmula general de las depuraciones l~ cual relaciona la eliminación urinaria de -

u11u !:;Ubstancia con la concentraci6n-plosmática de la misma. De esta manera la fór­

mula de la Dcr es la siguiente: 

Dcr == 

Donde: 

(Ucr) (V) 

Pcr 

Ucr = Concentracióu urinada de crcatinina en mg/ml 

V m Volu~en uriilario p~r minutO'·'(mÚ~in) 
Pcr = Concentraci6n plasmótic~ de ~r~atinina .. en mg/ml 
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Los resultados se expresan de la siguiente manera: 

(mg/ml) (ml/min) 
Dcr = -----------

(mg/ml) 

Dcr = ~1/min 



4 •. 1 RESULTADOS E\'OLUCION DEL PACIEh"TE l 

NC1.-IBRE RAl'Ml'~IlQ BQ!6< l'.L!IA EDAD 18 ASOS SEXO MASCULINO 

ENFER."IEDADES AGREGADAS mi! C[[!l.;ClllOTJCO ¡ CRISIS COSVl'LSIVAS 

EVOLUCJON DEL PACIE~TE 
i DIAS 

ANALISIS 1 2 3 4 5 6 7 8 9 JO 11 12 13 14 15 
Ir""º,_,,.,, 1 7 7 7 .9 7 .9 8. 2 8.3 8.6 s. 7 s. 7 8.8 

'"""·-·" . '--/•" 1'' 4 Q 4 o 2.2 J.9 J.6 J.4 J. l 0.9 

""" ,_ ,., ' 07n 2'1 216 130 142 98 59 57 52 
HEMOGLOBINA lmo) 10.B 1 J.3 11. 9 12.5 13.l J~. I 11.1 • .::; IS.O J),4 

................... ,. .............. '"=' '4 o 
'' 1 

35.8 42. 2 45.8 46.6 48. J 50.2 51.l 
~<Cfll'TTO< IMM ' 1'()(\ 8700 9900 9200 9000 9200 9600 10400 13200 

CREATINISA E.~ 
. 

lnorn• '-·'"'' 76 

DEP\IRACION DE 
~EA'l'HH• 1-1/-0. " o 
VOL. DE ORISA 
ES 24 HRS (ml) 2340 

VOL. DE ORINA 
' (...,....,.,. UT'"....r. 1-1\ 1.6 

,...,, 111''1' l.' r1 Tl'Tl"I 

.EJ:RlQM< n•m•rrns IDlA~) TRATAMJENTO 
11 ·~••.--r i'"'ITllTf"A * * 
lm 1r,n•SPRTCO )' \"'E.'llCO 1 CALCIO ISTRAVE.~050: BICARBONATO 
l rf'l\•Tl:'\'7f\ T'lt:' r A nTHDrC::,TC , _, 4 'TO.>TTY1<; ·~ ~"'U noc~'NG'D' 

lnrn t1m1rn ' 
_, R APORTE DE LIO\'IDOS 

1 ......... .-....... ,.. ........ -·· ,, n l "TM<ST>CTOS 'ºº~l•L 

NOTA: (*) NO SE PRESENTO EL PERIODO 
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FVOI UClO~ DFI P 1 Cl F~'TF ? 

NC»!BRE D~SCISCO E! ~IA BEYES EDAD s2 ~sos SEXO. MASCJILINO 

ENFERMEDADES AGRF.GADAS 1etS!!!CIIIS · ~lHBQ<jS HE~~T1CA¡ TI~IOR RESAL 

n•m l'rtn' nr1 P1r1r'"T" 
n ·.o 

ASAL151S 1 1 ? ' 4 5 1 6 7 1 8 1 9 1 JO JI 12 1 13 14 IS 
1,. .. ,.Tn '--"" s.o 7 .s 7 .6 ' 7 .9 7 .9 B.O 8.J 8.1 6,4 

¡ """"rT"~' , __ ,,, ' 1 o 1 1 2 5.4 3.6 3.3 2. 7 2.5 2.8 J.7 
''ft" 

, __ ,,, ' 
7' 1 21 221 156 122 110 66 97 64 

""'""' nim" , __ ' ,, ? 1!. '· o ? Q 1 q 7 J0.2 12.2 13. i 13.9 
..!i!:'UT(l("P1m f"."'\ 11' ' 10 o 1 ~5 8 ~s.o 30.4 31. l 33.4 35.2 37 .9 
1 l''l'r~TTn< , __ 3, "ll"l(~ ltQlf\,") 0400 6000 8500 9100 9700 9700 10100 

CREATJSJ~:.•, E.' 
n<:>T''l ,,,.. 6Lo 
DEPl1lACIOS DE 
r;,rJ,TT\'H' ,T"'I,, .... 3f>.8 
\'OL. DE ORJ~:.1 1 

1 r''' '14 1-l'CC::: (,...,,) l 2760 

\'OL DE ORINA 1 1 
PnP "T\'.1'Tí1 f'!'ll) 1 ! 1 1.9 ! . 1 

1 

F\'nl 1nn' r11~1ri --
nrorn1""< "l'R'r'O' IDHS \ 1 TRATAmE~lO 

1 1 !'T'P'"' r1 1'Tr ! . 1 . 
nt Tri'\~ 'T'tnrn \' T'Pr'\fTrn 1 _, 

' 1 otr !OWlSITO • SALES DE AL\'IJS!O 
C~IJESZO DE LA Dll'RESJS 4 al 6 I BJCARBO~ATO: SALES DE AL\~IJSJO 

POLJlTRICO 7 al 9 1 SOLl'CJOS GLl'COSADA: LJQl'IDOS 
. t>;"f'JTPi:'P!f"Tfl~' Pp·q ' . i . 
SOTA: (*) SO SE PRI:SE~To EL PERIODO 



4.J RESULTADOS El'OLUCION DEL PACIE~'TE • 

NOMBRE GLORIA DE LA ROSA SANTOS EDAD 53 AÑOS SEXO FEMENINO 

ENFERMEDADES AGREGADAS DIABETES MELLITUS DEL TIPO II 

EVO!JlrTfW n•• n•M••-

DIAS 
ANALISIS 1 2 1 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 15 
CALCIO ímo/dl1 7 .6 7 .9 17.9 8.1 8.3 8.4 
CREATININA (mg/dl) 5.0 J.7 11.8 J.4 1.2 0.98 

UREA <mo/d! J 241 87 59 47 39 33 
HEMOGLOBINA <mol 10.1 1 J.4 12.4 12.6 13.! 13.8 
HEHATOCRITO (%) 31.2 34.4 36.2 37 .2 38.3 39.~ 

LEUCOCITOS (mm l 34300 ~4100 14000 11100 9800 9600 
CREATININA EN 

1 

. 
ORINA (mg/dl) 

DEPURACION DE ) CREATININ.; (ml/min 

VOL. DE ORINA 
1 EN 24 HORAS (mi) 

VOL. DE ORISA 
1 1 1 POR HI~'UTO (mi) 

El'OLUCION CLINICA 
PERIODOS DURAC!ON ( DIAS) 1 TRTAHIENTO 

LATENCIA CLINICA • ! . 
OLIGOANURICO Y UREHICO 1 1 RE>TRrnciuN DE ALIM~JU>;D!'-M~n•lU 

C~IIENZO DE LA DIURESIS 2 al 3 ! SOLUCION GLUCOSADA; ALIMENTA !UN Nl!KMAL 

POLIURICO 4 al 5 1 ALIME~'TACION NOR.'IAL 
RECUPERACION NORMAL 6 1 ALIMENTACION NOR.'IAL 

~OTA: (*) NO SE PRESElffO EL PERIODO 
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s . i:'\'nt 11;. ... no,· n,:..~ n. ,.. ..... ~ .......... J. 
., .. _ _, ... ··-• v·--··~---··------~.~ ., . 

NmIBRE REBECA ISLAS BQ !AS EDAD 4~ A~QS SEXO =="'"" 
ENFERMEDADES AGREGADAS FIS1ULA BILIAR EXTERNA; ICTERICIA 

rlu"•ttl,.. .. ,....,, 1't'1 ...................... 

DIAS 
ANALISIS 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 " '4 '< 
CALCIO lmo/"" " . 1" • " " 7 , 7 /, - " . ' R ' 

CREATJSH;A (mo/dl) 3.6 3.9 4.9 3. 7 3.2 2.8 J.6 1.2 
UREA Crno/dl) 104 121 lVi 98 79 66 43 38 
HFWV'l()l'.ll'\'.I. (.,.,) 11 n " n l'l 7 P.3 º· 1 8. 7 9.0 9.4 
HE.'1ATOCRJTO (~) 32.6 35.9 37 .3 36. 7 27 .5 26.6 27 .3 27 .8 
LEUCOCITOS ( rnrn ) 11500 14500 !4000 18000 12100 11800 10100 10000 
CREATINJ:;A ES 
ORINA (m~/dl) 30 15 18 

DEPURACJO~ DE 
CREATH;ISA (rnl/min) 6. 7 B.O 7 .8 
l'OL. DE ORINA 

1 
E.~ b ES 6 E~ 12 
HORAS HORAS Hg~¿D E~ 24 HRS. (rnl) t.00 720 

\'OL. DE ORISA 
'POR MIWTO i l.! 2.0 3. 13 

EVOLL1CJOS CLrnICA 
PERIODOS DURACJOS ( DIAS) TRATA.'11 ENTO 

LATENCIA CLINJCA . • 
OLIGOANURICO Y URE.'!ICO 1 al 3 SOLUCJON GLUCOSADA; BICARBONATO; CALCIO INTRAVENOSO 
co:-nrnzo DE LA DIURESIS 4 al 6 SOLUCJON GLUCOSADA; BICARBONATO 

POLIUR!CO 7 al 8 ALU:E:;JACIOS NOPu'!AL 
RECUPERAC!u:> KtNAL . . 
NOTA: (•) NO SE PRESENTO EL PERIODO 
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4. 5 RESULTADOS 
EVOLUCION DEL PACJE~'TE 5 

NO~BRE MARIO AGU!RE VELAzguEZ EDAD Bfi áfuS SEXO MAC'r'fl ,..,,.. 

ENFERMEDADES AGREGADAS BRONOUJTJS CRONJCA • DIABM"« ~· "~1c 

EVOLUCION DEL PACIENTE 
DIAS 

ANAUSIS 1 2 3 4 5 6 7 8 o ¡n 11 1? 11 i¿ 1< 

CALCIO (m•/dl) 8.1 7 .9 7. 7 7.6 7 .5 G.3 
CREAT!NlNA (m•/dl) 2.0 2.5 3.1 4.6 5.2 5.2 
UREA (m•/dl) BB 126 131 146 230 217 
HE.'IOGLOBJ~'A lmo 1 12.81 12.02 11. 35 10.3 9.1 8.9 
HE.'IATOCRITO 1~1 36.2 35.5 31.0 29.9 28.0 27 .B 
LEUCOCITOS (mm ) 8000 8500 8900 11000 11100 11800 
CREATININA EN . 
ORINA (m~fdl) 117 
DEPURACION DE 
CREATINJNA (ml/min 7 .2 5.6 
\'OL. DE ORINA 
EN 24 HRS (mi) 550 30 
l'OL. DE ORINA 

1 POR MINUTO ( ml ) 0.25 

El'OLUCTON rl T nr.A 
PERIODOS DURACION <DI AS l TRATAMIE~'TO 
LATENCIA CLJNICA • • 
OLIGOANURICO Y llRE.'llCO 1 ol ~ P.Tr!.l;iMl.J!.Tfl• ~,, ...... ,.. .......... •T".,,..,..,.., -----·1---., T\1:" . Tn" ---
cmllENZO DE LA DIURESIS . • 
POLIURICO • • 
IRECUPERACION RENAL • • 
NO!A: (*) NO SE PRE.SE~'TO EL PERIODO 



4.6 RESULTADOS EVOLUCION DEL PACIENTE 6 

HOMBRE -~JU~A~rl~D~IA~Z<...!l~NF~A~N~T~E-----------------~EDAD _s.,,a,__·,,_A:.:;no.,s,_ __ s EXO M AS e u LINO 

Ellf'ERMEDAOES AGREGAOAS • CI AROS T S HEPATI CA• 01 ARETES MELL tTUS 

ANA LISIS 

,.., ,..,.,.. ' - .L.> 

CREATHUNA ( m "/ dll 
UREA I 111 ,/~J\ 
HEMOGLOBINA (m~l 

CREATirlltlA EN 

ORINA 1 111 •/dl) 

DEPURACIOfi DE 
CREATltllliA (•ril/dll 

VOL. DE ORillA 
Ell 24 l!RS (ml) 

VOL. DE ORltiA 

POR HltiUTO (ml) 

PERIODO 

LATEUClA CLlliICA 

8,0 

1.2 

47 
10.0 

30.A 

t~· .. UJ 

EVOLUCION DEL PAC l ENTE 

DlAS 

10 11 
7.9 7.6 7.4 7,3 7,0 6.8 6.6 6,4 6,2 S,8 

l. 7 2.4 3.6 4.4 S.2 6,0 6.5 6.9 7.2 B.2 
.;n 7? ,, ?n ., n< '" ,,. ,,. 

?" 

9.B 9,7 9.7 9.2 B q • 7 o < o o n 7 n 

29.B J0.5 29.l:l 28. 7 27.6 27. l ?fi 6 2">. :''1.A ,, 3 

'""" l~'f.ID l?ill l?tm i;::r~-n l111ro 1-:.m •:ro:> ·~ -1::\..,) 

EVOLUCION CLINICA 

DUHACIOfl { DIAS) TRATAMlEtno 

MAtiJTOL 

12 13 14 s 16 17 18 19 
6,8 6.6 7 3 7 H 7 o '"" A.d 

5.1 6.3 4 9 
' 4 

2.6 1 B ' 
< nn on « º' 

? < < ? , 7 '° " oc . • : '" a 

>? B ?n 'º < l.on 

?.~ .. ~ ... _ ,.,, 
··~ 

OLIGOA!IURICO y URnnco al 11 CALCIO lNTRA'JEllOSO·BICARBOUATO· SALES DE A'-UMlflIO•RESTRirlC1'Jfl DE LIDUIDOS 

COMIENZO DE LA DIURESIS. 12 
POLI U RICO 14 al 16 SOLUCJOfl GLUCOSAOA• APORTE DE LJOUJDOS 

RECUPERACION REUAL 17 al 18 APORTE DE LlQUIDOS; ALJMEtlTACIOU NORMAL 

flOTA: ESTE PACIENTE DESPUES DE HABER PASADO POR EL PERIODO DE DlURESlS,REGttESA tlUEVAMEtlTE AL PERIODO OLlGOAtlURlCO 
EL DlA 13 



4. 7 RESULTADOS 

NOMBRE LUIS MONTOYA PLACENCIO 

ENFERMEDADES AGREGADAS· SEPSIS 

ANAL IS IS 
2 

CALCIO (mg/dl) B. 3 B. 3 

CREATINIHA mn/dl l l. 2 l. 5 

UREA (r.ilo!/dll 60 85 
HEMOG 081 ¡,t, 11!',.) 14 3 14.3 

HEMATOCRITO !") 42.l 41.B 

EUCOC TO"- lrruñ' 16700 l~ 

C»'..ATih°IliA Di 
CfilliA (n ildl) 

wuw:tm rE 
aEA.rnm.:.. fml/minl 

B.O 

2 .1 

92 
13 .8 

40 4 

is.ro 

4 

7 .6 7 .1 

2. 5 2. 7 

109 ll2 
13 7 11. ~ 

18 ' ,q ? 

1?100 10100 

EVOLUCION DEL PACIENTE 7 

EVOLUCION DEL PACIENTE 

DIAS 

10 

7. 5 7. 6 7 .9 8 .o B.4 

2 .o 2. 4 l.5 l. 3 1.5 

152 154 88 65 47 
12. o 11.fi L? 4 n < Q.1 

38 H 135 .B ,. ' 38.0 '1 R 

"""" lSUl 14.'Ul 10..<0 ~-ro 

"' 43 31 

31.l '9.5 ~.7 

EDAD _ _,.,,,a_ouílu.n~s--EDAD ... ., .......... "" 

11 12 13 14 15 16 17 18 19 

B. 3 B. 7 B.O 7. 5 7. 3 7 .1 fi .6 6.4 ú. 3 

1.6 l. 8 2.1 2. 7 J. 3 4 .1 4. 7 6.2 6. 9 

51 66 79 9ó 132 151 176 204 260 

'º .l l 10.8 ,, ' ' " o '° 'º < o 

11 " 11< " "1 27.tL 
gro 10100 lUl.n g.m G70) 71()} "'-'Xl ff'.-0 -,.m 

L."1 3XO = 
u. [E (fU!\¡\ 

t-:':.~~4~~~c::,~-~-'~tl~)---t--t--+---+---t----!-.=.:c--+..=:=--f---+--+-===--+---+---l--f---+--+---+--..+---~-~ 
rot lll!uro (!fil) 1.0 1.4 2.3 

~un ll'"Tn•¡ Cl.lNICA 

PERIODOS OURACION {DIAS) TRATAM 1 EllTO 

LATENCIA CLINICA 

OLIGOANURICO Y UREMICO ol 7 RESTRHICIOU DE LIOUJDOS 

COMIENZO DE LA DIURESIS al IO Att··~ .. -·-.. ~·· unut.t.lt 

POLIURICO 

RECUPERA~ION REtl L 

!IOTA: ESTE PAClEHTE DESPUES DE HABER PASADO POR EL PERIODO DE DlURESIS,REGRESA NUEVAMEHTE AL PERIODO OLIGOAflURICO 
(DESDE EL DIA 11 AL 19 ES A.QUI DONDE FALLECE) 



CAPITULO V 

5 .1 DlSCUCION DE RESULTADOS 

Los resultados. ob;enidos en el anterior ·trabajo nos imdfcan por una parte, 

los perlodos ·que Presentó cada paciente, ~si"~i.s~· Su·~·.t.r~~amiento··y ~e recuperación 

(en la mayo_rla de los casos). 

Paciente No. 1 

a) Perlad~ oligoanÚrico y urémico.- su tratamien~o consistio en la administración 

de bicarbonato para contrarestar el coma cetoacidotico que este paciente presenta­

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

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

completamente anÚrico, su aporte de liquides era en forma restringida, esto para -

evitar complicaciones secunddrias graves como podria ser la elevación de potasio -

sangu{neo. 

c) Periodo poliurico.- Aqui el aporte de l{quidos ya era en forma normdl, debido a 

que los productos nitrogenados no prote'icos como era el caso de la creatinina y -­

urea se estaban estabilizando a valores normales. 

d) Peri.Oda de rt!cuperaciÓn renal.- En este perlado el paciente ya estaba fuera de 

peligro, raz.Ón por la cual su ap::>rte de liquidas y alimentacién era normal. 

Paciente Uo. 2 

a) Periodo aligoanÚrico y urémico.- Paciente en estudio que cursaba cori diferentes 

enfermedddes, una de ellas era la cirrosis hépatica, razón por la cual se le admi­

nistro sales de aluminio para que la reabsorción de calcio fuera la adecuada y que 

no existierdn problemas de coagulación, ya que por lo general en estos pacientes -

existl:! este t.ipo de problema. También ei paciente presento un tumor renal, aqui los 

productos nitrogenados no proteicós 
0

cOmo era la creatinina , llegó a elevars~ más 

del doble de un d{a para otro, asi se observa que solo en tres dias el paiciente -­

presento und creatinina de 5.4 rng/dl y que podia presentar un estado de acidosis, 

para evitar este problern.:s el paciente empezo también a recibir bicarbonato. 

b) Periodo de diuresis.- A pesar de que los. productos nitrogenados no proteicos -

estaban ba1ando 1 la terapid er? la mism.a, debido al estado urémico que presentaba 

'"'l pac1ente. 

e) Periodo poliÚrico.- Debido al estado urémico que presento el paciente, c1si co­

mo las e.nfermedddes, era necesario restaurar el estado calorico del puciente, 

zÓn por la cual el paciente recibio soluc1Ón glucosada y aporte de liquidas. 
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Paciente No. 3 

ESTA 
SAUI 

TESJS 
DE U 

NO DESE 
Bl3UITECA 

a) Peclodo oligoanÚrico y urérnico.- Pdcitmte que ingreso a terapia intensiva con -

una elevación clara de su creatinina, razon por la cual hay restrinciÓn de liquidas 

el estado que presento este pdCiente era de una acidosis, esta Última debida 00 -­

primer lugar al estado diabe'tico dc:l paciente y en segundo lugar al desequilibrio 

que empezó a presentar el riñón, la terapia aplicada para .contra restar todo lo an­

terior fua el uso de bicarbonato. 

b) Perlado de diuresis.- El riñón empieza a recuperar su funcionalidad~ 1~ alimen­

tación empieza a ser normal, la utilÍ.zaciÓn de la solución glucosada.sigue si'endo 

el aporte calÓrico del paciente. 

e) Periodo c;tiuresis .- Paciente con funcionalidad casi normal,: por lo que .Ya no.-"". 

hay aporte calórico, la alimentación empieza a ser normal.-

d}Perlodo poliÚrico.- Pacümte fuera de peligro, el cual se dio de- alta;. y con una 

alimentación normal. 

Paciente No. 4 

a) Pedodo oligoanÚrico y urémico.- La perdida de calcio en este paciente es de -­

gran importancia, ya que Sld registrcJ.ron valores muy bajos, cercanos a producir un 

estado convulsivo en el paciente, de aqu( que haya recibido calcio intravenoso. La 

utilización de bicarbon<lto y solución qlucos.::i.da tenian la mismci finalidad que los 

pacientes anteriores. 

b) Perlado de diuresis.- El estado funcional del riñón, con respecto a los produc­

tos nitrogenados no protelcos estaban mejordndo,pero aún asÍ- el uso de bi9arbonato 

y de solución glucosada segu{a como turapÍa, debido a que ·el paciénte ~ia ·recaer 

nuevamente. 

e) Perlado poliÚrico.- Paciente Cuera de peligro. por ~o· que.S'~.-:~liin_ei:ita~~Ó~· ~m-­
pieza ,1 ser normal. 

Paciente No. 5 

a) Periodo oligoanÚrico y urémico.:- Paciente_ qU~ .. falléce', <!eh.id~ e'O primer lugar 

a ta bronquitis crónica, diabetes mellitus Y. finalmente ·a \a. insuficiencia renal 

aguda. El pdci~nte siempre presento un CU?dro·.a~i.ciÓtiC<? ·el cual no se pudo contra­

restar, aún con la admínistraci4n dé bicarbona.to 'y la 'res~rinciÓn de llquidos, ra­

zón por la cual sci'.lo presentó un pedodo. 
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Paciente No. 6 

Unico paciente que present6 todos los per!odos, asi observamos que en el: 

a) Periodo de latencia cl!nica.- Fue tratado con el diuré.tico manitol, pero que -­

quiz~ no se aplic~ en el momento adecuado ya que la creatinina siguió elevandose. 

b) Perlado oligoanÚrico y urémico.- La creatinina sigue su elevación y es aqui -­

donde el paciente realmente esta en peligro, ya que de una creatinina de l. 1 mg/dl 

sube hasta una de B. 2 mg/dl, es estado acidÓtico se present6 por lo que se empezó 

administr?-r bicarbonato, el riñón deja de funcionar, no hay eliminación de orina 

p:>r lo que se restringe la administración de todo tipo de liquidas. 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. 

c) Perlado de diuresis.- La restrinciÓn de llquidos sigue siendo la terapia, el -

aporte calbrico lo sigue siendo la solución glucosada. 

d) Periodo poliurica.- El riñón empieza a recuperar su poder funcional, la restrin­

ciÓn de l{quidos se anula, por lo que en este pedodo empieza a recibir l!ciuidos, 

el aporte cal~rico sigue como terapia. 

e) Perlado de recuperación renal.- Paciente en condiciones de llevar una alimenta­

clon normal sin ristrinciones de lÍquidos. 

Paciente No. 7 

a)Perlodo oligoanÚrico y urémico.- Hubo una completa restrinciÓn de liquidas de-­

bido a las elevaciones claras de creatinina que el paciente estaba presentando. 

b) Pedodo de diuresis.- Se observ~ que la terapia que ten{a el paciente era la -

adecuada,. ya que el riñÓn 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-
- •• f 

tar problemas, ya que los productos nitrogenados no proteicos empiezan a elevarse 

as{ tenemos que la creatinina sube hasta 6.9 mg/dL 

Paciente que fallece debido a una acidosis no controlada y finalmente a -­

un paro cardiaco (se observó un potasio sanguinio dt;? e. 2 mEq/L) .Aquí se puede de­

cir que la terapia no fue la adecuada como se observó en los dem~s. pacientes, los 

cuales se les administraba bicarbonato pa.ra evitar un estado acidÓtico y así evi­

tarse problemas secundarios como sucedió con este pac1ente4 
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C A P I T U L O Vl 

6 .1 CONCLUCIONES 

La determinación de calcio, urea, creatinina y eritropoyetina que se uti­

lizan en el laboratorio para la detección de insuficiencia renal aguda son de má-­

xima importancia, ya que éstas nos indican el grado de funcionalidad que present¿ 

el riñón en este padecimiento. Es por esta ra:z.Ón que se determinaron antes y des-­

puC:s del tratamiento. 

El 100\ de los pacientes con daño renal que ingresaron al Servicio de Te­

rapia Intensiva del llospit.al de Zona No. 25 del Instituto Mexicano del Seguro So-­

cial presentarón durante el tiempo que se i:eali:z.i;; este trabajo, retención de los --

¡ productos nitrogenados no proteicos, espefificamente la creatinina y urea, estos -­

productos de desecho al no ser eliminado~ por via urinaria empe:z.dron a elevarse en 

la sangrt.', con esta elevación en la sangre y el daño existente en el riñÓn, la eri­

tropoyetin, hormona que para su slntes!s requiere de un funcionamiento renal ade-­

cuado, se disminuye en la insuficiencia renal dgudd ocasionando en la rnayoria de -­

los pacientes una ligera anemia, que puede progresar si el daño del riñón aumenta. 

Por otra parte, los niveles dol calcio sanguíneo en los pacientes· analiza-­

dos prcsent.an ciert.o grado de incertidumbre, debida a que la mayoria de los pacien­

tes recibía.o en el trat.ami1mto calcio intravenoso, también a que la metodologta -­

variaba según ios recursos d~ laboratorio. 
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C A P I T U L O VII 
7, .¡ANEXO 

PREPARACION OE REACTIVOS Y SOLUCIONES OE HEMATOLOG!A 

1.- Solución de Orabkin. 

Ferrocianuro de potasio ------------------- 200 mg. 

Cianuro de potasio -------------------- So mg. 

Bicarbonato de sodio ---------------------- 1 gr. 

Agua d~stilada --------------------. -.. -.,---- 1000 ml. 
Conservar la solución en frasco ambar a temperatura ambiente. 

2.- Liquido de Turk. 

Acido acético glacial -------------------- 3.0 ml. 

Agua destilada --------------------'-----'- 97.0 ml. 

Adicionar 1 o 2 gotas de azul de metileno al 1% 

3. - Solución amortiguadora de fosfatos para colorante de Wright. 

Fosfato de potasio monabásico anhidro ------- -6.63_-gr. 

Fosfato de sodio dibásico anhidro -------··_.·_:.:__ 2·;56 gr, 
Agua destilada -----------------------~----1000 .;,], 

4.- Alcohol al 70% 

Etanol absoluto --------------------- <;_ / ~70>~1; 
Agua destilada ---------------------...:.~ ·• .. ··· .• · 30'ml. 

S.- Colorante de Wright concentr-ado. 

Colorante o polvo de Wright -------------~ 0, l gr. 

Alcohol metílico absoluto---------------- 60 ml. 

Nota: Para di luir el colorante de Wright ocupar la solución amortiguadora de -

fosfatos, llevar esto a un litro c-onla
4

1o especifica. 

PREPARACION DE REACTIVOS Y SOLUCIONES EN QU!M!CA CLIN!CA 

1.- Ac1do pícrico 0.04 N. 

Pesar 9.16 gr. de ácido pícrico y aforar a 1000 ml. con agua destilada. 

2.- Hidróxido de sodio 0.75 N. 

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