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OBJETIVO

Determinar las alteraciones funclonales renales que sa presentan en un grupo
de paclentes con sepsis abdominal, hospitalizados en la Unidad de Culdados Intensivos

del Hospital de Especlalidades del Centro Médico "La Raza".



ANTECEDENTES CIENTIFICOS

Los paclentes en estado critico, 8 menudo tienan cambios en la funcidn renal
de grado varlable (1). La maxima expresion de estas alteraciones es la Insuficlencla
renal aguda (IRA) qua puede pasar inadvertida y as causa frecuente de morbimortalidad
{2). Se han descrito varlas entldadss desde al punto de vista histoldgico, slendo la més
fracuante en el paciante grave, la necrosls tubular aguda (NTA), cuya daescripclén
inicial fue realizada por Bywaters, durante la Segunda Guerra Mundial al estudlar
heridos con lasiones de los mismbros producidas por aplastamlento {3). En esta época
se dividié la IRA en dos fases, una Inicial de duraclén variable llamada fase oligdrica,
y otra que correspondf(a al perfodo de recuparacién de una a dos semanas de duraclén,
a la que se le danominé fase polidrica (3). A partir de estas observaciones sa clasificé
la IRA en dos tipos clinicos: una cuyas caractarlsticas son similares a las descritas
anterlormente, que se denomind IRA oligdrica, y otra llamada IRA no oligirica que se
distingue de la anterlor porque el volumen de orina es normal o elevado. Desda &l
punto de vista histaldgica Oliver y cols. sefialaron que la causa probable de la IRA en
humanos, era secundaria a obstruccién tubular intraluminal y al paso del lfquido de la
luz tubular al Intersticio a travds del epltelio leslonado, como se ha demostrado en
estudlos realizados con Inulina (3). Se ha encontrado en la IRA cldslca una disminucién
del filtrado glomerular y se ha propuesto como factores responsables de la
hipofiltracién a la disminucién de la permeabllidad y/o la reduccién del drea de la

superficle flltrante de los capilares glomerulares, adn cuando la preslén y filtracién del



glomérulo sean adecuadas.

En las unidades de culdados Intensivos existen varios factores que contribuyen
al desarrollo de |a falla renal tales como la severidad de la infeccién, la inestabilidad
hemodindmica, los episodios de hipotensién repetidos, el empleo de férmacos
potencialmente nefrotéxicos, as/ como sl empleo de super PEEP -esto ultimo puesto
en duda por algunos autores- (4,5). Entidades como la pancreatitis aguda,
frecuentemente se asocian @ cambios en la funcién renal de grado variable,
dependiendo de la severidad de la enfermedad pancreética y de otros factores como
la hipovolemis, la isquemia renal y |a reposicién inadecuada de Ilquidos. Werner y
cols.(6) estudiaran la funcién renal en un grupo de pacientes con pancreatitis aguda,
encontrando Incremento ;:!a la osmolaridad sérica y disminucién de la depuracién
osmolar; ademds obsarvaron disminucidn del Indice de flltraclén glomerular, del flujo
plasmatico renal y del consumo de oxfgeno renal (6], Estos camblos se acompaiiaron

de un Incremanto considerable de las resistenclas vasculares renales.

El choque en particular, es un contribuyente muy Importante al desarrollo de la
IRA. Se cree que los altoraciones del tono vascular son las responsables de los
camblos funclonales renales, Se ha podido demostrar que exista un decremanto mayor
del flujn sanguineo renal que la presién arterial, aunque en ciertos estudios no se ha
determinado el nlvel de las resistencias vasculares renales (7). Tristani y cols.

describleronlos camblos hamodindmicaos renales en 17 paclentes con choque, tratados




con diversos esquemas terapéuticos. Uno de ellos consistid en la administracion de
dextrén obsarvdndose aumento del gasto cardlaco, de Ia tensién arterial y dal fiujo
sangulneo renel, después de la Infusién de este expansor plasmadtico, aunque las
resistencias vasculares sistémicas no se modificaron, De lo anterior se ha Inferido qus
el choque es responsable de la vasoconstricclén renal, que resulta de una descarga del

sisterna simpético, y que la Infusién de dextrdn Inhibe la activacién adrenérgica aguda.

La sepsis es responsable de numerosas alteraciones metabdlicas y circulatorlas,
que son el resultado de una egresién bacterlana presente, @ menudo, duranta un
perfodo de tiempo prolongado (4). La respuesta a esta agresién ususlmente se
manifiesta por una fase hiperdindmica iniclsl, caracterizada por incremento del gasto
cardlaco, disminucién de las resistencias periféricas totales y presién arterial normal
o cercana a lo normal (8). Lang Y cols. estudiaron los cambios en el flujo sangulneo
ranal en ratas a las que provocaron sepsis {8). En la fase hiperdindmica se Incrementd
el flujo sanguineo del corazdn, higado, bazo, supra-renales a Intestino, pero an el rlfién
se mantuvo sin cembios, Tamblén se ha pussto de manifiesto que la vasoconstriccién
rengl es el principal mecanismo que disminuye el gasto renal. Este camblo en el tono
vascular obedece 8 un desequilibrio entra las substanclas vasoconstrictoras y
vasodilatadaras renales, ocasionado por la acclén de endotoxinas y mediado a través
de prostaglandinas. Se ha postulado que existe un factor Isquémico que actuando a
travéds de los nervios simpaticos renales produce aumento del tono vascular renal y

estimula la sintesls de prostaglandinas que pueden ser vasodilatadoras o
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vesoconstrictoras (9,10,11,12,13 y 14}, Henrlch y Hammasakki {15} realizaron un
estudio experimental en perros y encontraron un Incremento Importante de
prostaglandinas (PGI2) y sus metabolitos despuds de una infusién de endotoxina y

dascenso del gasto cardlaco pero sin madiflcaciones en las resistencias vasculares

sistémicas.

En 1971 Lucas y cols. estudiaron empliamente las alteraclones del rifién en los
pacientas sépticos. Encontraron que tenfan disminucién del flujo sangulneo renal y del
filtrado glomerular, a pesar de que el gasto cardfaco y la resistencias vasculares
sistémicas eran adecuadas (16). En este astudio se evidencid que los enfermos que
desarrallaron IRA tuviaron un descenso importante del flujo plasmético renal, filtracldn
glomerular y fraccion de filtracidn, pero las resistenclas vasculares renales sa slevaron.
Otra observaclén fue que varlos paclentes mantenlan flujos urinarlos altos, que se debe
seglin lo explicado por varios autores, a diuresis osmética endégena (16). El
Incremento de la osmolaridad plasmética en estos casos produce vasadilataclén y
favorece la formacién de cortos circuitos intrarenales, que en esta situaclén son los

responsables de los cambios del funcionamiento renal (17).

Han sido descritos varios mecanismos que producen hipaperfusion renai: 1)
Vasconstriccién de los vasos renales medlada por la activacién del sistema nervioso
simpdético v catecolaminas. 2) Activacién del sistema renina-englotensina-aldosteran.

3) Coagulaclén Intravascular diseminada. 4] Alteraclones de la permeabilidad




glomerular y endotellal. 5) Disminucién de la sintesis de prostaciclina y/o Incremeanto

de la praducclén de tromboxano A2,

Se han realizado una serle de estudios con el objeto de establecer el prondstico
de la IRA en paclentes. Brown y cols. analizaron la creatinina sérica, depuracion
osmolar, depuracién de agua libre y fraccidn de excrecién de sodio, en paclentes
quirdrgicos graves. En este estudio la depuracién de agua libre mostré ser Util para
diagnosticar an forma temprana la falla renal aguda. De manera tradiclonal, se ha
utilizado la dapuracién de creatinina cnm;) una prueba de evaluacién ds la funcién
renal, sin embargo en algunos estudios no guarda correlacidn con el filtrado glomerular
medido a través de la depuracién de Inulina, Kainuma y cols.establecieron la relaclén
entre la presidn urinaria de oxigeno y sl flujo sangufneo renal, en un disefio
experimental en perros, provocéndoles Isquemia renal mediante el pinzamlento de la
aorta abdominal. Describleron que disminuyd 1a presién urinerla de oxgena de manera
paralela al grado de vasncon;trlccldn adrtica, de donde dedujeron que la presién
urinarla de 02 refleja los cambios del flujo renal (18). Le presién urinaria de 02, es un
método que podila aplicarse en la evaluscién de la funcién renal de los paclentes
sépticos, con la ventaja que es un procedimiento no invasivo (18) . El consumo de
oxlgeno renal es otro procadlmleélﬁ que se ha empleado a nivel experimental, como
factor de prediccién de la Isquemla renal, pero hasta el momento, por ser un método

Invasiva no tlene aplicacidn clinica (19).
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PROBLEMA

La mortalidad por falla renal aguda varla del 25 al 80%, segin diversos
autores, y esto depende del tiempo de duracidn de la oliguria, flujo plasmético
renal, tasa de filtracidn glomerular, requerimientos caléricos, estado nutriclonal,
asociacién de la IRA a otras fallas 6rgano-funcionales, empleo temprano de técnlcas
de substitucién renal, presencia de infecciones y la enfermedad de base (2}. La
edad tamblén es un factor que contribuye al pronéstico. En un estudio de Kennedy
se observé que los paclentes mayoras de 60 afios, tenfan una mortalidad del 80%,
an tanto que en |los enfermos mayores de 40 afios era del 48%. En nuestro medio
se ha encontrado que la mortalidad oscila entre el 18.7 y 71.56% (2), En los
pacientes que sobreviven la recuperacldn ad Integrum de la funcién renal es del

26%.

El presente estudio, tiene por objeto estudiar los cambios de la funcién renal

que se prasentan en los paclentes con sepsis abdominal, en nuestro medio,

12




MATERIAL Y METODOS

Estudiamos en forma prospectiva, un grupo de 6 paclentes, con edad
promedio de 27.6 afios (rango de 16 a 51 aflos), que ingresaron al Departamento
< Terapla Intensiva del Hospital de Especialidades del Centro Médico “La Raza™ del
primero de Julio de 1991 al 30 de enero de 1992, qua reunlan criterios para el
dlagnéstico de sepsis abdominal. El estudio se Inicié con 21 paclentes, pero sa
excluyeron 15 durante el curso de la Investigaclidn: 6 por no tener exédmenes
complatos, 4 debido a egreso prematuro de la UCI, 2 por defunclén, 2 més
reclbleran farmacos vasoactivos y finalmente un caso que fue tratado con super
PEEP. La evaluacidn de los paclentes se reallzé a las 24 horas de su ingreso a la
UC! y dos semanas después. A todos los pacientes se las practicaron pruebas de

funcionamliento renal y gases en sangre y orina,

La toma de productos se realizé entra las 7:00 y las 8:00 AM, Las muestras
de orina se extrajeron a través de un catéter vesical, previamente Instalado como
parte de la rutina del Servicio, después de un perfodo de recoleccién de 24 horas,
excepto para los gases urinarios cuya determinacién se efectud en tiempo menor a
30 minutos. Le mediclén de la osmolaridad se reallzé con un osmémetro, los
elactrélitos con un flamémetro y la urea y la creatinina por técnicas standard de
laboratorlo, La toma de muestras para los gases urinarlos se realizé en forma

anaerobla, con una jeringa de pléstico desechable gue se conectd directamente al

13
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orificlo de salida de la sonda vesical, pravio pinzamiento del extremo digtal de la
misma (a un cm del extremo distal). Le mediclén del flujo plasmético efectivo renal
se hizo Iinyectando 300 milicuries de artoyodohipurato 131 a través de puncién
directa de una vena periférica, 43 minutos después se tomé una muestra de sangre
para medir la cindtica del radiondclido mediante formulas mateméticas establecidas.

Los gases en sangre y en orina se determinaren con un gasémetro 1L-1203.

Célculos.- Sa celcularon pruebas ded funcién renal para evaluar funcién
glomerular y tubular (TABLA |), asl como pruebas metabdlicas y hemodindmicas del
rifidn, para hacer el calculo se instald catétor central, cuyo extramo distal se dejo
en aurlcula derecha. Tamblédn se efectud determinacidn de gases en sangre para
evaluar la funclén pulmonar. Los cdlculos se -rnallzarun de acuerdo a procedimientos
standard (TABLAS 1,I11Il,IV), axcepto para Ia determinacidn de las resistencias
vasculares renales, donde se modificé la férmula de Moreau y cols.(24), El calcula
de los [ndices metabélicos: Consumo de ox/geno renal(VO2r) se baso en un
procedimiento indirecto &l que se denominé VO2r calculado(25).La disponiblilidad de
oxfgeno renal {DO2r) se calculé mediante una traspolacién de férmula de célculo
convencional (TABLA V), y &l porclento de extraccién de oxigeno calculado sé
estimé mediante la divisién de consumo de oxigeno renal y disponibilidad de
oxfgeno renal (TABLA V). |

Los valores de referencla so encuentran en la TABLA V

14




HIPOTES!S

La sepsls abdominal produce alteraclones de la funcidn renal en el paclante

an estado critico.
HIPOTEEIS NULA

La sepsis abdominal no afecta el funclonamiento renal de los pacientes en

estado critico.

15




TIPO DE ESTUDIO
Sa realizé un estudio prospectivo, longitudinal, observacional y descriptivo,
para evaluar las alteraciones de la funcién renal en pacientes con sepsis abdominal,

en estado critico.
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VARIABLES

Variabla independiente: sepsis abdominal, tomando coma Indicadores, flebre, cultivo
posltivo o svidencla obvla de foco infeccioso, leucocitosis o leucopenia {23),
Varlable dependiente: Funcién renal

Indicadores:

a) Funcién glomerular: Creatinina urinaria (Cru), depuraciénde creatinine (Dcr), relacién
orina/plasma de creatinina (U/Pcr).

b) Funcién tubular: Osmolaridad urinarlalOsmu), depuracién osmolar
(DOsm),depuracién de agua libre (DH20), fraccidn de excrecién osmolar (FaOsmlj,
fracclén de excreclén de agua libre (FeH20), Indice de insuficlencia renal {lIR), fracclén
de excrecién de sodlo (FeNa), fraccidn de excracién de potasio (FeK),fraccidn de
excrecidn de bicarbonato (FeHCO3),bicarbaonata urinario (HCO3u), depuracién de
bicarbonato (DHCO3),

¢) Hemodinamica renal: flujo plasmético efectivo renal total bilateral (FPERT), gastro

renal (GR), resistencias vascularas renales (RVR),fraccién de filtracién renal (FFR).

17




2.-
3.-

4.

( CRITERIOS DE INCLUSION

Pac\;'!sntaa admitidos a la Unidad de Culdados Intensivos del Hospital da
Especialidades del Centro Médico "La Raza".

Edad menor a 60 afios.

Ambos sexos.

Portadores de sepsis abdominal.

18




2.-
3.-
4.-

CRITERIOS DE NO INCLUSION

Edad mayor a 60 afios.
Enfermedad renal previa o enfermedad sistémica.
Antecedentes de traumatismos muitiples o sospecha de rabdomiolisis.

Antecedentes de alargla al yodo o materlal de contraste yodado.

19




2.~

CRITERIOS DE EXCLUSION
Estudios incompletos.
Paclentes que durante su estancla en el Serviclo, se las haya desmostrado lesién
renal atribulble 8 otras causas difarentes a la sepsis.
Empleo de diuréticos.
Uso de fdrmacos vasoactivos, para mantener establlidad hemcdindmica, en

cualquier fase del estudio.

20




ANALISIS ESTADISTICO:

Se utilizé la t de student para grupos relacionados y anélisis de regresién lineal,

Conslderando a p menor de 0.05 de significancla estad(stica.

21
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RESULTADOS
Completaron el estudio 6 pacientes con edades de 18 a 51 sflos de edad con

una media de 27.6 +-29 afios de edad (TABLA Vi),

Las pruabas de funclén respiratoria no mostraron camblos durante el estudio

(TABLA ViI).

Dentro de las pruabas de funcién renal, les pruebas de funcién glomerular
TABLA VIil), la creatinina sérica no mostrd ser un parémetro indicativo de sufrimlento
renal debido a las condiclones de los pacientes y no hubo diferencias estadisticamente
significativas {p =0.48), |a relacidn orina/plasma de creatinina (U/Pcr) y la depuracién
de creatinina (Dcr), mostraron cambios al final del estudio con incremento de la Dcr

y disminucién de la U/Pcr que no fueron estadisticamente significativos.

La evaluacldn de la funcién tubular (TABLA I1X), medida como capacidad renal
de concentracidn, mostrd cambios con diaminucién de la osmolaridad urinaria (Osmu)
y depuraclén osmolar (DOsm) y aumento de Ia fraccion de excreclén osmolar (FeOsm)
al final de! estudio, con 547 +- 143 de osmolarldad urinaria iniclal y 483 +- 145 final
con una p= 0.45, DOsm de 3.3 +- 0.9 Inicial y 3.2 +- 1.5 final, FeOsm Inicial de 4
+-1.4 y final de 13.2 +- 26. La DH20 y la FeOsm también mostraron cainbios que
no fueron estadisticamenta significativos. El lIR mostr6 un incremento de 1.7 +-1.3

a 8.1 +-18 con p= 0.41.

22
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La capacidad de acidificacién renal se vio alterada con un incremento del
bicarbonato urinario y la fraccién de excrecién de bicarbonato que no fueron

astad/sticamente significativos.

La evaluacién de la hemodindmica renal (TABLA X), tomando coma pardmetros
la presién urinaria de 02, flujo plasmético efectiva total renal bilateral, gasto renal,
resistenclas vasculares renales y fraccién de flitracién renal, también mostraron
camblos al final del estudio sin significancla estadistica, PuO2 80 +-34 Inicial con 47
+- 27 mmhg final, un FPERT de 474 +- B7 Iniclal y 427 +- 157 ml/min final un gasto
renal Iinlcial de 764 +-150 ml/min y un gasto rena! final de 660+-218 mi/min, las
resistencias vasculares renales iniciales fueron de 9548 +-2366 dinas/seg. con RVR
finales de 6787 +-4306 dinas/seg., la fraccién de filtracidn renal iniciel fue de 0.19+-

0.09 y final de 0.22+-0.15.

Los Indices metabdlicos calculados se muestran en la TABLA XI.

23
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TABLA |

FORMULAS PARA PRUEBAS DE FUNCION RENAL

l.- FUNCION GLOMERULAR. il.- FUNCION TUBULAR.
crU (Determinacién directa) HCO3U (Determinacién directa)
Der = (erUNVI(1,73) OsmU (Determinacldn dlrecta)
(crS)SC) »
DOsm =
(OsmS)(SC)

DH20 = V - DOsm

FeNa = DNa x 100
Dcer

FeK = DK x 100
Der

FeOsm = DQsm x 100
Dcer

FeHCO3 = DHCO3 x 100
Der

FeH20 = DH20 x 100
Der

IR = Nal
U/Pcr

e e Bt i, e . e, e =

er = Creatinina, U = Urinaria, D = Depuracién en mi/min.1.73 M2, V = Volumen
urinarlo en ml/min., S = Muestra en suero, SC = Superficia corporal, HCO3 =
Bicarbonato, Osm = Osmolaridad en mOsm/Kg., H20 = Agua libre, Fe = Fracclon
de excrecién, Na = Sodio en mEq/L., K = Potasio en mEg/L., U/P = Relaclén orina
plasma, lIR = [ndice de Insuficiencia renal.

24




TABLA 1l

FORMULAS PARA PRUEBAS DE FUNCION RESPIRATORIA

PARAMETRO CALCULO
Pa02/Fi02 PaO2-FiO2
G({A-a)02 PAO2-Pa02
D(A-V)02 Ca02-Cv0O2
Qs/QOt Cc02-Ca02 x 100
Cc02-Cv02

%_EOZ D{a-v)02-Ca02 x 100

P = Presién, 8 = arterial, 02 = OxIgeno, Fi = Fraccién inspirada, G = Gradiente, A = Alveolar, D = Diferencia, v
= Venosa, Qs/Qr = Corocircuitos, C = Contenido, %E = Porcentsje de extraccién
¢ 3 2240 metros sobre el nivel del mar
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TABLA NI
CALCULO DE PRUEBAS HEMODINAMICAS RENALES

FPRET (Determinacidn directa)

GR = _FPRET _
100 - Ht (%)

RVR = TAM - PYC x BO *
GR

FFR = Decr - FPRET
FPRET = Flujo plasmatico renal efectivo total, GR = Gastorenal, RVR = Resistenclas
vasculares renales*, FFR = Fraccldn de filtracién renal.

* Modificado de Moreau R. y cals.

26




TABLA IV
FORMULAS PARA EL CALCULO DE PRUEBAS METABOLICAS

vo2r = DeriNag x 0.95) *
1.25

DO2r = GR x Ca02 x 10

%E02r = YQ2u
IDO2r

VO2r = Consumo de ox(geno renal en mi/min., Dcr = Depuracién de creatinina en
mi/min. x 1.73, NaS = Sodio sérico, DO2r = Indice disponible de oxfgeno renel en
mi/min., GR (RBF) = Gasto renal en ml/min/M2., Ca02 = Contenido arterial de
ox(geno en ml%, %EQ2r = Porcenteje de extracclén de oxIgeno renal.

* (25)
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TABLA V

VALORES DE REFERENCIA

PRUEBAS DE FUNCION PRUEBAS DE FUNCION RENAL:
RESPIRATORIA: Crs 0.5-1.7 mg%
PaD2/FI02 250-350 mmHg Der 125 +-25 ml/min.
G(A-8l02  menos de 20{20-60) U/Pcr Mayor de 60
D(a-v)02 4.5-5 ml% HCO3u Cero
Qs/Qt 6-8% OsmU Mayor de 550
%EQ2 26+-2% DOsm 1.82-2,2

DH20 -0.46 a -1.66 ml/min
FRUEBAS HEMODINAMICAS: FeNa 0.3-1 %
Pu02 19-44 mmHg(26) FaK mayor 75%
Pu02 77.5+-15.6 mmHg* FeHCO3  menns 0.5%
FPERT 650 +-160 FeOsm menor de 2
GR 1250 FeH20 0.3-1.3%
RVR 4900 IIR 0.3-1%
FFR 0.25

PaD2=Presidn srterial de oxfgeno. Fi02= Fraccidn inspirada de oxigeno. GlA-)02m
Gradlente alveolo arterial de oxigeno. Dla-vJ02= Dilerencia arterio venosa de oxIgeno.
Qs/Qt =Corto circuitos. %EQ2: Porciento de axtraccién de oxigeno.Crs= Creatinina serica.

Der= Depuracién ds cieatinina. U/P Cr= Rel

Bicarbonato urinario. OsmU = Osmolaridad urinaria. DOsm = Depuracién osmolar. DH20 =
Depuracién de agua.FeNa = Fraccidn excretada de sodio. FeK = Fraccién excretada de potasio.
FeHCO3 = Fraccidn axcratada de bicarbonato. FeOsm = Fraccién excretada osmolar, FeH20 =
Fraccién excratada de egua. lIR= Indice da Insuficiencia Renal. PuO2 = Prasién urineria de

ox/geno, FPERT = Flujo plasmético efectivarena
vasculares renales. FFR = Fraccidn de filtracidn
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TABLA VI

RELACION DE PACIENTES CON SEPSIS ABDOMINAL

EDAD SEXO DIAGNOSTICO

16 F HERIDA POR ARMA BLANCA/LESION DE COLON

21 F PANCREATITIS NECRONICA/ ABSCESOS
RETROPERITONEALES

51 T APENDICE PERFORADA/DEHISCENCIA DE
MUNON

50 M PANCREATITIS NECROHEMORRAGICA

27 M RESECCION INTESTINAL/DEHISCENCIA DE

ANASTOMOSIS

49 F PANCREATITIS NECROHEMORRAGICA
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TABLA Vit

RESULTADOS DE PRUEBAS DE FUNCION RESPIRATORIA

PARAMETRO

PaO2/FO2
G(A-a)02
%EO2
D(A-V)02
Qs/Qt

INICIAL

191.00 +- 62.99
106.80 +- 59.20
34.00 +- 11.00

5.10 +- 2.48
27.82 +- 14.90
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FINAL

200.58 +- 73.90
112.90 +- 76.50
38.60 +- 3.49

5.44 +- 0.59
21.60 +- 11.00

VALOR
DE p

NS
NS
NS

NS
NS




TABLA Viil

RESULTADCS PRUEBAS DE FUNCION GLOMERULAR .

PARAMETRO INICIAL FINAL

crS 0.79 +- 0.35 0.66 +- 0.27
U/P cr 50.90 +- 19.41 63.90 +- 42.08
Dcr 87.66 +- 32.80 108.8 +- 75.40

)

VALOR
DE p

NS
NS
NS




TABLA IX

RESULTADOS PRUEBAS DE FUNCION TUBULAR

PARAMETRO INICIAL FINAL _VALOR
' DE p
OsmU 547.00 +- 143.00 483.00 +- 145.00 NS
DOsm 3.30 +- 0.90 3.26 +- 1.59 NS
FeOsm 4.03  +- 1.41 13.20 +-  26.00 NS
DH20 -1.76  +- 0.71 -1.82 +- 1.63 NS
FeNa 1.20  +- 1.00 6.28 +- 14.50 NS
FeK 20.00 +- 10.00 56.00 +- 99.00 NS
IR 1.70  +- 1.30 8.16 +- 18.00 NS
HCO3U 230 +- 2.20 6.20 +- 5.40 NS

FeRCO3 0.24 +- 0.21 1.34 +- 1.92 NS
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TABLA X

RESULTADOS DE PRUEBAS HEMODINAMICAS RENALES

PARAMETRO INICIAL
PUO2 80.00 +- 34.00
FPRET 474.0 +- 87.00
GR 764.0 +- 150.00
RVRO 954.0 +- 2366.00

FFR 0.19 +- 0.09
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47.00
427.0
660.0
6787.

0.22

FINAL

+- 27.00
+- 157.00
+- 218.00
+- 4306.0
+- 0.15

VALOR
DE p

NS
NS
NS
NS
NS




TABLA XI

RESULTADOS DE PRUEBAS METABOLICAS

PARAMETRO INICIAL FINAL
VO2r 9.40 +- 3.86 11.9 +-
DO2r 111.78 +- 31.96 92.657 +-
%EO2r 9.42 +- 5.29 10.88 +-

VALOR
DE p
7.65 NS
32.78 NS
6.87 NS

VO2r=Consumo de Oxigeno Renal,D0O2r = Disponibiliacad de Oxigeno Renal, %EO2r = Porciento da Extraccién de

Oxigeno Renal.
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DISCUSION

La determinaclon de alteraciones en las pruebas de funcién renal en pacientes
con sepsis abdominal, sin factores predispanentes para falla renal como es la presencia
de hipovolemia, administraclén de drogas nefrotéxicas 6 blen la administracién de
medicamentos para conservar estabilidad hemodinamica es un estudio que se reallza
con poca frecuencia, en nuestro estudio se excluyeron todos estos factores que
podrfan alterar el funcionamiento renal , sin embargo, se presentaron factores, coma
as el uso de antibiéticos no nefrotoxicos , realizacidon de lavados de cavidad que
modificaron el curso del procesa séptico y que de slguna manera alteraron el resultado

de las pruebas funcionales renales.

El 100% de los paclentes del estudio fueron pacientes que més de una vez
fueron sometidos a procedimientos quirtirgicos, la Insuficiencla renal aguda después
du la cirugfa tiene un alta (ndice de mortalidad(20) y los estudios que generalmente s@
usan para estimar la funcién renal son indirectos e imprecisos , en nuestro astudio se
determiné la capacided de concentracién de la orina , que ha mostrado ser una
medidas més precisa de la funcién renal y predice el desarrollo de insuficlencia, los
resultados no muestran alteracién estadisticamente significativa en cuanto a las
depuracionas de creatinina, sodio, depuracién de agua libre y depuraclén osmolar en
el tlempo del estudio , no podemos descartar la utllidad de Jos mismos ya que todos

los factores predisponentes para falla renal en el paciente séptico y post operado
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fueron eliminados, es posible también que un tlempo de observacién mas largo nos
hublesen dado resultados compatities con falla renal camo se ha reportado en otros

estudios!?,20).

Es posible que la liberacién de prostsglandinas (PGE2)entre otros mecanismas
vasodilatadores {9,13,14) que se presentan en la sapsis contribuyan a mantener un
fljo sanguineo renal adecuado con modificaciones no significatives en cuanto &
resistencias vasculares renales, en nuestro estudio se presento elevaclén marcada de
\as resistencias vasculares renales con un flujo plasmético efectivo renal total bajo
correspondiendo a los resultados encontrados en el estudio de Wermer(6), en donde
hube una elevacidn importante de las resistenclas vasculares renales con disminucién
del FPERT e Indice de filtracién glomerular en la fase inicial de la IRA en pacientes con

pancreatitis aguda.

Se han realizado estudios para determinar si existe correlacion entre la presidn
urlnarla de oxfgeno (Pu02) y el flujo sanguineo renal y si es posible predecir el grado
de sufrimiento renal, sin embargo las técnicas a desarrollar son un tanto complicadas
y difciles de llevarse a cabo atn en forma experimantal, resulta mas complejo de
aplicarse en pacientes en estado critico porque es un procedimionto costoso, Invaslivo,
que consume mucho tiempo y poco practico de aplicar en forma repetids.

En nuestro estudio se determind la PuO2 sin encontrar correlacién con el FPERT

comd se ha reportado en estudios previos(18,19). En relacion al empleo de esta
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medida, hay diferencias entre los voluntarios sanos y los pacientes en estado
critico(26}, en voluntarios sanos se han reportado valores de 19-44 mmHg, pero otro
estudio realizado en pacientes en estado critico el valor reportado fue de 77.5 +-15.6,
cifra que colincide con el valor Inicial obtenido en nuestros casos, aunque al final de
nuestro estudio se observé una declinacién que sin embargo no fue estadlsticamente

significatlva,

En nuestro estudio, los pacientes contrariamente a lo descrito por otros
autores(16) tenfan FPERT y GR bajos atin cuando las pruebas de funcién renal eran
normales o con poca alteracion, esto significa que los paclentes tenfan isquemia renel
y se reflejo en un descenso del consumo de oxigeno renal en relacién a valores de
referencia. En nuestro estudio cansideramos que los pacientes con un sodio serico de
133-150 mEq vy una depuracién de creatinina mayor de 80 ml/min la el consumo de
oxlgeno renal fue de 12.8 +- 2.68 ml/min/1.73 m2.

La disponibllidad de Oxigeno renal (DO2r) no ha sido calculada y en este estudio se
doterminé a priori tomando como referencia un Ca02 de 14-19% y un GR de 1-1.5
Its. slendo de 224 mi/min, en nuestro estudio tomando como referencla a pacientes
con un contenido arterial de oxigeno de 12 ml/dl fue de 110.2+-20.3 mi/dl y en
consecuencia el porciento de extracclén de oxigeno serfa un promedio de 11.6% con

un valor teéricode 7 a 7.5%.
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CONCLUSIONES

Ninguno de los valores encontrados tuvo significancia estadistica.

Tanto en la etapa inicial como en la etspa final se obsarvé que la filtracién

glomerular era aceptable

Las pruebas de funcionamiento tubular para fines practicos se pueden

considerar normales.

La PuO2 se encontré mas cerca del valor descrito para pacientes en estado

critico.

La acidificacién de la orina permanecié dentra de un rango adecuado.

Todos los paclentes tenfan un grado variable de isquemia renal en las dos etapas

del estudio.

Las resistencias vasculares renales se encontraron altas principalmente en etapa

Iniclal,

Se considera que se raqulere un seguimiento a mas largo plazo y una poblacién

mayor de pacientes para poder obtener informacién mas confiable.
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