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INTRODUCCION:

La falla renal aguda, se define como el deterioro rapido de
la funcidn renal, suficiente para producir acumulacién de produc-
tos nitrogenados em la sangre (1,2,3,4,5,6). La insuficiencia re-
nal aguda, por necrosies tubular aguda, tiene como causas principa
les a las nefrotoxinas y la isguemia renal en el paciente en es-
tado crftico (7,8,9,10,11). La incidencia de presentacidn de 1a
necrosis tubular aguda var{a en cada serie, reportandose desde -
un B por ciento a un 20 por ciento, cuando se amocia a un proce-
a0 sdptico (12,13,14,15,16,17,18), Cuando la falla renal aguda -
es debida a traumatismo, os wis frecuente en el hombre que en la
mujor (19,20). Se incrementa la morbimortalidad de la falls renal
aguda, con el daiio asociado a otros Srganos y cuando progresa a
falla organica miltiple, la mortalidad ea cercana al 100 por ci-
ento (6,7,8). Bn 1960, Teshan y Scribner describieron los benefi
cios de éste procedimiento al mantener a los pacientes con valo-
res de aroados en Bangre cercanos a 1o normal (3,4,5). En 1968 -
Kleinknecht reporté una mortalidad del 58 por ciento, mantenien-
do el BUN en 150 wg/dl, ouande se utilisd didlisis peritonesl en
forma temprana, comparado a otro grupo, donde se brinddé unicamen
te las medidss convencionales (10,11). Fisher reporto una morta-
11dad del 77 por ciento al 51 por ciento, cuando ee mantuvo el
BUN en valores normales o menores de 150 mg/dl.

Conger reporté una mortalidad del 38 por ciento, ousndo la

cifra de creatinina sérica se mantuve por abajo de loa 5 mg.
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Rainford emcontré oue c¢on el apoyo mutricio disasinuye la =
mortalidad hastas en un 71 por ciento (18,19(
Los procesos sépticos, siguen siendo causas de muerte, por lo

nque hay necesidad imperioss de tomar cultivos y exdsenes de labo-
ratorio, en forma rutinaria, ademds de la incorporacidn de nuevos

soportes de tratamieuto extracorpireo (20,21,22,23).
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ANTECEDENTES : _

La didlisis peritoneal, es el proceso mediante el cual ae -
separan sustancias disueltas en un solvente, de otros que se en-
cuentran en suspensidn coloidal (5,25). Bn 1932 Ganter lo intro
dujo como método experimental y em 1952 Prank y Seelegman 1lo u-
tilisaron como terapéutico (33); basados en el conoocimiento fi-
sico-quimico de la membrana peritoneal (34).

Bn un principio se utilizaron los catéters rigidos y en 1948

. Rosenak y Oppenheimer el blando. La introduccidén a la cavidad pe-
ritoneal era psr medio de un trocar de acero inoxidable. Bn 1964
Tonékhoft Y Scherter eliminan la espiral del extremo, disminuyen
la longitud del tudnel subcutdneo y adhieren dos bandas de dacrén
Ba 1976 Gahl y Ressel combinan el estiléte del catéter de Weston-
con el catéter de Tenokhoff (35).

Las soluciones utilisadas para el procedimiento siguen siendo
las mismas desde 1959, en que fueron introducidas por Maxwell.

El uso de dislisis en la guerra de Corea, disminuyé la morta
lidad de la falla renal aguda de un 91 por ciento al 65 por cien-
to (17). Subsecuentemente, un niimero de casos reportados suguieren
que la mortalidad disminuye con el umo de diAlisis intensiva. Sil
va en 1964, Walsh en 1961, Parason en 1969, Kleinknecht en 1972 y
Conger en 1986,

La didlisis es instituida en pacientes con falla renal aguda
generalmente por una de lae siguientes: Jobrecarga de volumen, hi
perkalemia, Uremia progresiva, dcidosis metabdlica severa (22).

La didlisis peritoneal y/o hemodidlisis en forma temprana es

aquella que se utiliza, cuando se empiezan a elevar las sustancias
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nitrogenadas en sangre, evitando sintomatologid y complicaciones.
la didlisie puede realizarse por vias peritoneal y/o hemodid-~
lisia (24).

Bl método elegible dependers de las condiciones generales =
del paciente con sus relativas ventajas y contraindicaciones (26)

La modalidad de diilisis peritonesl y/o hemodidlisis en for-
ma temprana, nos permite mantener un adecuado aporte nutricional
y mantener los deshechos nitrogenados en rangos cercanos a lo nor
aal (16,26,28,29,30).

Al msovilizar las =mOleculas de bajo peso molecular, con la di
alisis peritoneal, existe la posibilidad de manejo de lfguidos -
en pacientes inestables hemodinasicemente, corregir gradualmente
las alteraciones setahiMioas , adainistrar amedicamentos y poder -
mantener un balance nitrogenado adecuado (1,17).

Las complicaciones de éate procedimientc es la peritonitis.

La reducciof del indice de infeccidn y las complicaciones al
momento de la inserciof se reportan con la utiliszacidén del catéter
blando,

La contraindicacién relaiiva se considera la cirugf{a abdomi-
nal reciente (29,30,31).

Los procedipgdentos extracorpdreos surgen como una necesidad
debido a que existen pacientes que no aon candidatos de aer some-

tidos a los procedimientos de diilisis peritoneal y/o hemodiilisis




(s)

JUSTIPICACION DRI BSTUDIO:
La falla renal aguda es
" una cosplicacién seria en 10s pacientes graves. La is--
queais renal secundaris s shock es la causa mfs comfn -
de 1a falla renal, La 1uqﬁelin renal, se ux.corh-'-ﬁu
mis con el empleo de nefrotéxicos en 61 paciente en es-
tado erftico. En la faila renmal sguda por isquemia o
nefrotéxicos, la dii&lisis peritoneal y/o hemodislisis
en f&rma tedprana on los pacientes evita: 1la soumulaci-
én de elementos nitrogenados, la retencién de volumen,
mejora la sintomatologfa uréaica, permite la nutricién
sdecuada y disminuye la mortalidad.

' Por lo anterior, se
Justifica éste estudio de el empleo de didlisis perito
neal y/o hemodi&lisis en forma temprana en 1los pacientes
con inautibloneiu'runnl aguda por necrosis tudbuler aguda

secundaris a isquemia renal o nefrotéxicos.
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OBJEPIVO: _
Bvaluar los efectos de la didlisis perito
nesl y hemocdidleis temprana continum, en pacientes con
necyrosie tubular aguda secundaria a iscuemia renal y
nefrotéxicos, sobre la magnitud de retencidén nitroge =
nada en sangre, sintomatologfa urémica, retencién de -
1fquidos corporales, nutricidn, compl:icaciones y mor =
talidad.



(n

HIPOTRSIS:

la insuficiencia renal aguds de cusl-
quier etiologis, es suy frecuente en el pacien
te on estado oritico.

La didlisie peritoneal y hemodiglisis
en forms temprana evitars las complicaciones,
con la comsiguiente disminucidn de la morbimor
talidad, dinu de estancia y bdrindar una‘nﬁtrioé

cién adecuada.
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MATERIAL 'Y METODOS:

De julio a diciambroido 1990, se estudiaron 14 pacientes con
diagnéqtico de insufictencia renal aguda. De ellos 9 fallecieron
debido a otras causas, por 10 que no se incluyen en éste informe
De los 5 pacientes incluidos en el estudio, las edades comprendie
ron el rango de edad entre 23 y 53 afios, con una medis de 32.2 -
afios., 4 pertenecieron ailuoxo masculino y uno al sexc femenino,

Ios criterics de 1n-lpgtoﬁ fueron: Disminucidn de los flufos
urinarios en lass 24 hrs por abajo ¢ igual a los 500 ml, ¢ bien me
nor de 20 ml/hr. Creatinina sérica mayor de 4 ag por ciento. Depu
racién de creatinina menor a los 5 al/sin y sintowatologfs urémi-
on; sin evidencia de nefropatia primsria o enfermedad secundaria
sistémica u obstruccicd urinaria. Los oriterios .psra iniciar la
didlisis peritoneal o hewodidlisis en forma temprena fueron los
siguientes: Diagnéstico de insuficiencia renal aguda, mediante ~
los parametros snteriormente citados.

Se evalud la sintomatologfa de cada uno de los pacientes en
la Unidad. )

Para la realizaciof del procedimiento de dislisis peritoneal
se utilisé un eatéter rigido, el cual se colocs en la cavidad abdo
minal con la siguiente técnica: Bajo aneatesia local, previa asép
sia y antisépais de la regidn, se procedis a realisar incisidn me
di‘ infraumbilical a 2 cm de 1la cicatris umbiliocal, disecando por
plance hesta la cavidad peritonesl, pon puncidn se introduce el -
catéter, dirigiendclo a la fosa pélvica se fija a piel con puntos

simples y seda del O, se cubre con gasas himedas con iodopovinona
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¥ 86 cubre con tela adhesiva. La solucién dialisante fué al 1.5 -
por ciento (2000m1), siendo los dos primeros cambios de entrada
por salida; del cambio tres hasta el cembio 24 permanecisron en
cavidad peritoneal durante 45 minutos, con un tiempo de entrada
de 15 minutos; del camblo nimeroc 25 se utilizaron tismpos de per
mgnencia en cavidad peritoneal de 5 hrs en el d¢{a y 9 hrs durante
1a noche.

Se utilizaron 8 mRgs de potasio por cada cambio de solucidn
¥ 1000 UI de heparina. En ninguno de 108 pacientes se utilisd xi
lociinl.'

La toma de muestiras para verificar que no existf{a contamina-
cién de la oavidad peritoneal fué al introducir el catéter.

n‘- muestras para corroborar infeccién durante el procedi-
miento fué a partir del tercer csmbio y poateriormente cada tercer
dfa. . ‘

Bl uso de antibidticos sistémicos para los procesos infeccio
sos en otros 8rganos, se adecuaron al reporte de depuracién de -
creatinina.

Lia dieta de los pacientes coantenfa 6@ grs de proteina, 40 mEq
de sodio y liguidos de acuerdo a los requerimientos de cada pacien
te.

Los estudios de laboratoric fueron los siguientes:

Diariamente: PSrmula roja, glucosa, urea, creatinina, sodio,
potasio y calcio.

Cada tercer dfa: Depuracién de crestinina, cultivos de 1fqui

do de didlisis.
Gasonetrfa de acuerdo a las necesidades del paciente,
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Para llevar acabo el procedimiento hemodialf{tico se utilisd
un catéter de Mahurkar, bajo la siguiente técnica: Previa asép -
#ia y antisépaia de la regidn clavicular y tomando como referen-
cia el tercio medio de la clavicula, con direcciof al sngulo de
louis, se infiltra con aguja calibre 22, siguiendo el borde ex- v
terno de la clavicula, xilocaina al 2 por ciento siample, poste~
riormente ge introduce el trocar por 4on@e se hece llegar a la
cavidad auricular, la gufa metdlica, posteriormente sobre ésta - -
se introduce el dilatador de piel y por G{timo el catéter hasta
su unidén con las dos vias, fijandose con seda del O a piel, se
cubre con gasa himeds en 1odopovinona y por Sltimo con tela ad~
hesiva y permseabilizandose con heparina. Bl aparato de hemodige
14sis fud un GMX 3000, iniciando el procedimiento con um flujo
sangufneo de 5- ml/minuto hasta 250 ml/minuto, con un tiempo de
duracién de 4 hrs y 2 hrs de ultrafiltrado.

3¢ mantuvo a todos los pacientes con 10 grs de Hb,

4 todos los pacientes tratados con &ste procedimiento, se
dializdé durante la primera sesidn, sin ultrafiltracidan y flujos
aaugufneos dg 5@ a 100 ml/minuto_durante 4 hra. A partir de la
segunda sesién fué de acuerdo a la evolucidn del paciente el =
ultrafiltrado. Bu el paclente nimero 2,3,5 el tiempo entre cada
aesidn fué de 48 horas y la splicacibn sistémica de heparina fué
de 2000 UI. Bn ninguno de ellos se utilizé potseio.

o8 antibidticos utilizados por vis sistémica para los pro;o
sos infecciosos de otroa Srgancs, se adecud al resultado de la de

puraciod de creatinina.
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La dieta consistid en 60 grs de proteinas, 1500 calorfas y
los 1fquiios de acuerdo a 1los reguerimientos del paciente, 40 mEys
de sodio y la via de administraciod: oral y/o gasiroclfsis, como
sucedio en los pacientes 2,3,5, debido a ,ue se encontraban intu
bados.

Los eatudios gue se solicitaron al laboratorio antes y des-
pués del procedimiento fueron: PSrmula roja, glucosa, urea, creati
nina, sodio, potasio, calcio y la gasometria de acuerdo a las ne-

ceaidades del paciente.
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RBSULTADOS:

La falla renmel aguda como causa multifactorial se presenta en
" el 2 por ciento de ingrescs a las unidedes de cuidados inteunsivos
médicos, incrementandose en las de tipo quirirgico, siendo la cau=
sa predominante en éstas Ultimas el choque hipovolémico. De nness
tro estudio 4 pacientes cursaron con choque hipovolémico secunda-
rio g politraunatismo y cirug{as exteunsas; uoio uno presentd daflo
renal por rabdomioliéis ascundario a quemaduras por corriente eléc
trica, como se observa en la tabla 1.

Stabl y cols reportan una incidencia de 1:6 en favor del gru-
po masculino )ropéndernnttnontc jévenes productivos. Bn nuestro re
porte 4 fueron ﬁo-hroa ¥ solo una aujer con una edad promedio de
32.2 anos de e@:d. la estancia en la unidad de cuidados intensivos
fuédel rango de 5 a 19 dias. .

Bl tipo de presentacidén oligoanirica y/o de gasto conservado
estuvo relacionada al tiempo dé duracidén del choque y tipo de pro-
cedimiento guirtrgico. Definiendose a la forma oligirica con valo=-
res urinarios menores a 1os 500 nl en 24 hrs y la de gasto conser-
vado a valores superiores de los 500 ml, con reportes menor:s de 5
ml/min de depuracion de creatinina. Por 10 jue respecta a nuestroe
pacientes 4 de ellos cursaron con la modalidad oliglirica y solo 1
de ellos (4) de gasto conservado. Tabla 2

Dos pacientes (1 y 4) requirieron de didlisis peritoneal y en
los otros 3 (2,3,5) hemodislisis: los notiyoa principales fueron ¢
le sintomatoleg{a urémica,aracterisada por: nfuss, vémito, confu-
8ién y diarrea. asi{mismo debido a edema con oliguris y la hiperka-

lemia respectivamente. En los pacientes 2 y 3 no fué walorable
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la sintomatolog{a urémica, en tanto nue en el paciente nimero 4 -
fué asintomdtico. Tabla 3

El problema especial en el paciente insuficiente renal es =
provesr un adecuado aporte nitrogenado, caldrico, reatftngido de
volumen para cvitai mayor sobrecarga de volumen e hiponatremia, -
por lo cue Wesson a clasilicado a los pacientes en tres grupos -
dependiendo de las caracteristicas clinicas: catabolfsmo leve, mo
derado y severo. Los pacientes que tuvieron la categoria de leve
se recomienda el aporte nitrogenado de 2 gr/dia y 100 grs de pro
teinas; el del grupo moderado 3 gr/dia de nitrogeno hasta lo grs
y entre el 6@ al 70 por ciento de los reyuerimientos totales; en
cuanto al grupe de categoria severa: 10 a 20 gre/dia de awino-a°
cidos esenciales y 3000 calorfas en aporte de carbohidratos y gra
sas, cuando se llevan acavo procedimientos dial{ticos. En lo que
respecta & nuestros pacientes la dieta fuf bajo las siguientes -
especificacionea: aporte proteico de 60 grs, 40 wB~a de sodio y
1500 celorias, la misma gue se inicié desde su ingreso a la uni=
ded de cuidados intensivos. ’

La ruta de adminiastraciof del soporte nutricional dependio”’
de las condiciones del paciente, como sucedid en el paciente 2,3 y
5 en que se utilizdé tubo namsogistrico debido a intubacidn

La mayoria de los reportes refierem 5 causas de hiperkalemia
entre las que se encusntran falsa hiperpotssemia; disminucidn de

la exorsoién renal de potasio; ingestidn o administracidn excesiva
de potasio; paso del potasio del espacio intracelular al extrace-

lular e hiperpotasemia periddica familiar. En el caso de nuestros

pacientes, en el paciente nimeroc 1 estis relacionado a la disminu~
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cidu de filtraciof glomerular y acidésis metabSlica, el cual al -
corregirse la alteraciod metabdlica con aduinistracion de bicarbo
nato y someterlo a didlisis peritoneal mejoro, ademids de 1la pérdi
da ocacionads por tubo digestivo, consecuente a la sintomatologis
urémica; de igual forma sucedio con el paciente 5. Ean sl paciente
4 la lesiod por aplastamiento y nercrosia de los tejidos condicio-
ué el incremento, auwnado a la disminucién de velocidad de filtra-
oién glomerular por hipovolemia, el cual corrigid al ser amputado
y alcalinisar la orina para evitsr ls precipitscidén de mioglobina
deatruccidn celular y hemoglobina, por 1o ,ue se 1llevo’acabo so0lo
35 recambio de solucidn dimlizente.
La excrecifn de productos de deshecho mitrogenados tiens lu-
- gar sobre todo por filtraciod glomerular, por 10 gue al eatar dis
winuido la velocidad de filtracior glomerular condicionada por X
hipovolemia y el estado hipercatebdlico del paciente en estado =
critico 1a elevaciol conlleva el riesgo de complicaciones tales
como: cefalea, Bauseas, vdmito, etc... de igual forma alteraciones
de la coagulaciof, serositis, y alteraciones enddcrinas. El incre
mento fué patents sn los 5 pacientes, sin embargo no hubo compli=
caciones serias sue comprometieran la vida del paciente. El des-
bconlo en el paciente 1 y 3 a valores en rangos superiores de 1o
normal al ser egresados del servicio, por necesidades propias de
éate,
A los pacientes 1 y 4 se les realisé didlieis peritonesl con
un total de 41 ¥y 35 baflos respectivamente, cou umn bglanoo de 8 y

2 @il ml. En tanto s los pacientes 2,3,5 se les realisé hemodii-
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lisis, con un promedio de 3 dias entre cada sesidn. En el paclen-
te 2 se 1levd acavo 8 -osioﬁoa con un belance de ultrafiltrado de
8510 al; sl paciente 3, siete sesiones de 4 brs y un lapso de 2.5
diaes en promedio, con un balance de 8520 ml, En tanto .ue al pa--
clente 5 80lo 3 gesiones y un balance de 5010 ml.

La peritonitis como causa principal de mortalidad en los pa=
cientes que son sometidos g5 didlisis peritoneal, sigue aiendo un
reto para el personal no especialigaio, por 10 que edtos disainu-
yen con el uso de catéters blandos, y/o cawbio de procedimiento
hasta en un 2@ por ciento de las series reportadas. Bn lo respec-
tivo a los dos pacientes de nuestro grupo que se les realiszo’dia~
lisis peritoneal no hubo la temida complicaciod, reportandoss los
cultivos negativos de las 48 y 72 hrs, BEn tanto que las complica
ciones rcpottldal del procedimiento hemodialftico tales como en-
cefalopat{a, edema agudo pulmonar y/o metabélicas, uno se presenta
ron en el estudio.

Bl uso de antibidticos de amplio eapectro, se utilizaron en
los pecientes 2,3,5. Tomando en cuemts la gufe .de Bennet y col -
se llevo‘acabo el ajuste de 108 antibidticos utilisados, tales =
como amikacina, digitdlicos e inaibidorea H2.

De nuestros 5 pacientes tratados, ninguno fallecid como con-
.ecuonciglde los procedimientos, ya que todos mostraron mejorie
aln los pacient.s .ue no se 1levé un seguimiento estricto en la

de aedicina interna.
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DISCUSION:

La insuficiencia renal aguda se definid como el rdpidoc dete-
rioro de la funcidn renal con azoemia, progresiva, qjue puede ir -
acompaiiado de oliguria o diuresis normal o incluso aumentada. Con
dicionada por miltiples factores, pero con predominio en las dreas
especializadas en traunatologis al chogue hlpovol‘mico. miamo que
condiciona htpopor!ub16n renal y por ende necrosis tubdbular; compa-
rado a las unidades médicas que se presenta en un 20 por ciento,

Por lo que ez necesario a la mayor brevedad establecer su -
existencia para evitar que a las alteraciones hemodinamicas ya
sxistentes se 1¢ agregen las de la falla renal aguda. Por ésto -
varios autores han tratado de eastablecer fndices diagnésticos y
prondésticos en el sindrome de insuficiencia renal sguda pars ini-
ciar en forwa precos los tratamientos dializaness. De éstos {ndi-
ces que se llevaron acabo durante la evolucién de los pacientes -
uniocamente fué la depurscién de creatinina, la cual revela en for
ma indirects las condiciones de la filtracién glomerular y hace ~
mas f;otiblo ol diagnéstico de insuficiencia renal; desafortunada
mente para que éste tenga valor se necesita un tiempo de 24 hre,
cuando se trata del tipo oligo-anmirico, 1o yue puede provocar =
mientras tanto dafio a otros Srganos., En tanto cue en 1la insufici-
encia renal aguda de g-sto alto la coleccidén de orina de 2 hrs es
suficiente pare obtener valorea de depuracidén de creatinina. Esta
dltina forme se presenta con mayor trecuencia en pacientes hiper-
tensos, con juemaduras, embarezo etc y su etiologfias alin no esta

bien esclarecida.
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El acortamiento de la fase oligdrica-andrica dependeri del
tiempo de evolucidn, edad del paciente, severidad del choque y
de las medidas terapéuticas implementadas. Por 1o tanto en nues-
$ros pacientes la medida terapéutics mis importante deaspués de -
establecer el diagnéstico fué la realizacior de la didlisis pe=
ritoneal o hemodidlisis en forma temprana, siendo repetida lo
mie frecuente que sea necesario para mantener al paciente sin =
manifestaciones clinicas de uremia y con valores de Urea por aba
jo de loa 150 mg por ciento y la creatinina sérica igual o menor
de 10 mg por .iento., Kleinknecat en 1968 reportd los beneficios
del procedimiento al mantener valores de nitrégeno no ureico por
abajo de los 250 mg/dl. y una reduccidén en la mortalidad del 54 -
por ciento, De igual forma Pisher y cole. reportan una mortali-
dad del 51 por ciento com cifras de BUN por abajo de 150 mg/dl.
Parson reporté resultados similares. Sin embargc Comger presentd
una pequeria diferencia ente los doa grupos, el mantener valores
del BUN entre 70 mg/dl y valoraes de creatinins sérics de 5 mg/dl.

Bl incremento de la sobrevida reportada por Rainford hasta
un 71 por ciento, cuando se utilizé un aporte ddecuado de nitré
geno y calorias, suunado a los prdcedimientos dialfticos intensivos
gea por medio del mejoramiento de la respuesta 1nmunoléstci sl u-
tilizar amino-~acidos escenciales vii parenteral; en el caso de -
los pacicutes con tubo digestivo integro se evita la progresidn
a la falla orgénica miltiple, debido a que evita la traslocacién
bacteriana, mantiene la acidez en valores dentro de rangos norma=-
les @ inhibe 1la proliferaciod de gérmenes patdgenocs.Por lo tanto

se mantiene un balance nitrogenado adecuado y caldrico, evitando
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con ésto la degradaciodl de tejido magro, el que conlleva el riesg o
de incremento en los deahechos nitrogenados, incrementado con los
antibidticos utiiizados.

BEn lo gue respecta a la utilizacién de antibidticos, sabemos
que tanto la farmacondindmia como la farmacocinética estdn altera
das en 1la falla renal aguda, por lo yue la biocapacidad de una dro
g8 dependerd del metabolismo © las alteraciones gue tenga la droga
cuando circula a traves de varios érgancs, especislueate el higado
La-distribuciin de una droga depencerd de la cantidad de proteina
¥y la solubilidad de los lfpidos; por tal motivo sme utilisé 1a guf a
de Beunet para la utilizacién de éstos.

Nuestro estudio no reporté complicsciones inherentes a los -
procedinientos

Hasta ol mowmento ia mortalidad es nula en nuestra muestra, ya
que todos 108 pacientes mejoraron de le insuficiencia renal sguda
al utillzaerse ambos procedimientos, por tal motivo mientras no =
88 cuente con la infraestructura adecuads y se cucnte con los mo
dernos aétodos extracorpirees, la dialisis peritoneal sera la de
elecciod para la fame aguda, teniendo como contraindicacidn relati
va la cirugf{a abdominal reciente, en tento la hemodidlisis serd =
utilizada cuando no sea factible la utilizaciod de la cavidad pe-

“ritoneal y la vida del paciente ge encuentre comprometida, como -
sucedo en el paciente politraumatizado en yue el incremento de la
reposicidn hidrica posterior a sugfrir tiempo prolongado de isgue-
mis, conlleva consiguo una mortalidad del 40 al 50 por ciento, ai-

enpre y cuando no se utilizen otras medidas terapéuticas.
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“TABLA 5 VALORES DE LABORATORIO AL INGRESO T RGRESO
DB LOS PACIENTRS

PACIBNTE POTASIO HCO3 UREA cr P
1 5.8-3.5 11-18 409-210 19-7 .26
2 6.2-3.0 13-22 107-48 7-3 .5
3 3.7-4.9 19-18 220-148 11-7
4 3.6=3,0 16-18 105-80 - 2-3
5 6.T-4.0 14-20 - 234-100 9-4
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TABLA 1 <CAUSAS DB INSUFPICIENCIA RENAL AGUDA

PACIENTE EDAD  3RLO CAUSA DR I.R.A -

1 32 N GHOQUE HITOVOLEMICO POR
SANGRADO POSPTRAUMATICO

2 27 P CHOQUE HIVGVOLEMICO POR
SARGRADO POSTICESAREA

3 23 ] CHO QUR HIPOVOLEMICO POR
SANGRADO POSTRAUMATICO

4 53 M RABDONIOLISIS POR QUEMA
SURA POR CORRIENTE BLRC
TRICA

5 . 32 M CHOQUE HIPOVOLEMICO POR

SARGRADO POSTRAUMATICO

TABLA 2 TIPO DB PRESENTACION DE INSUFICIENCIA
RENAL AGUJA DB ACUERDO AL VOLUMBN URINARIO

PACIENTE TIPO VOL/URIBARIO DIsS DR
: ) RN OLIGURIA OLIGURIA
1 OLIGURICA 2350-490 2
Fi Oligurice 5-414 10
3 OLIGURICA 111-475 13
4 ¥O OLIGURICA - -

5 OLIGURICA 55-560 7
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TABLA .3 SINTOMATOLOGIA UREMICA ER
LO3 PACIRNTES. )

PACIGNTE SINTOMAS
1 NAUSEA, VOMITO, CONPUSION
DIARREL

2 KO VALORABLE (#)

3 NO VALORABLE (9)

4 ASINTOMATICO

5 DIARREA, CONPUSION
{2) POR INTUBACION

TABLA 4 COMTRNIDO DB DIBTA Y VIA DB ADMINIS
TRACION BN LOS PACIENTES.

PACIRNTE VIA DB ADMIBISTRACION
1 DIETA ORAL
2 GASTROCLISIS
3 GASTROCLISIS
4 ' DIETA ORAL
5 GASTROCLISIS

31 aporte diario fué: 69 gre de proteinas, 40 alkgs
de sodio y 1500 celorfas
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