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Introducción: 

La insuficiencia renal aguda que sigue a la cirugía mayor, es ge

neralmente debida a factores múltiples entre los que se incluyen: sep-

sis, hipotensión, hipovolernia, hemorragia, agentes anestésicos, antibi.é, 

ticos nefrotóxicos, etc., considerándose a la sepsis corno el factor - -

principal. Dentro de las manifestaciones de insuficiencia renal, están 

las modificaciones en la excreción urinaria de sodio. 

La función renal, tiene una regulación neurohonnonal efectuada 

por la interacción de dos grupos opuestos de sistémas: 1) Eje sirnpáti-

co-suprarrenal, sistema renina-angiotensina-aldosterona y honnona anti

diurética, que actúan en la hipotensión e hipovolemia, causando vaso

constricción y retención de sodio. 2) Prostaglundinas, bradiquininas y 

péptido natriurético 1 que actúan en la hipertensión e hipervolemia, ca.!:!. 

sando vasodilataciÓn y excreción de sal (2, 61 81 9, 22, 29). 

Numerosos estudios han demostrado un marcado incremento en los n,!. 

veles séricos de glucocorticoides en el estres agudo o enfennedad grave 

(6, B, 18, 19), lo que ocasionaría vasoconstricción, retención de lÍqu_!, 

dos y de sal. En general, la magnitud en el incremento de glucocorti-

coides, depende de la severidad en la eilferrnedad 1 por lo que entre más

severa la enfennedad, mayor grado de aumento en los glucocorticoides 

(8). 

En el paciente críticamente enfermo, los patrones diurnos usuales 

de la secreción de cortisol, generalmente se pierden, reflejando una r.2. 

lativa secreción constante de ACTH 1 con niveles séricos elevados de glE_ 

cocorticoides durante la enfennedad, y se ha pensado que su disminución 

en el paciente grave, indicaría muerte inminente y tendrían significado 

pronóstico (8). 

Se ha estudiado también la respuesta neurohumoral en la insufici

encia cardíaca (20), encontrándose niveles elevados de norepinefrina 

plasmática en relación directa con la severidad de los síntomas, siendo 

una guía más sensible para el pronóstico que muchos de los indicadores

tradicionales valor3dos en el funcionamiento cardíaco (5). 



fanto para la determinación de cortisol como de norepinefrina, 

son necesarias pruebas de laboratorio especiJles que no se cuentan en 

todos los hospitales, por lo que se requiere de estudios m3s sencillos

y de fácil acceso, que también tengan utilidad pronóstica 1 como la de~ 

terminación de electrolitos. De éstos, se eligió en especial al sodio, 

ya que es influenciado en gran medida, por la elevación de glucocorti~ 

coides y norepinefrina vistas en el paciente séptico. 

Objetivos: 

t. Demostrar que las variaciones del sodio en el paciente con sepsis, 

pueden utilizarse como Índices pronósticos de recuperación. 

2. Establecer las diferencias en las determinaciones de glucosa, elec~ 

trolitos y azoados en pacientes que sobreviven a la sepsis y en los 

que fallecen. 

3. Confirmar la utilidad de la depuración de creatinina, fracción de e~ 

creción de sodio e Índice de insuficiencia renal, en el diagnóstico

temprano de insuficiencia renal aguda. 

Justificación: 

Reconocer que estudios sencillos y de fácil det~rminación como la 

cuantificación de electrolitos séricos y urinarios, pueden representar

los cambios hemodinámicos tempranos en el paciente séptico, y ser un 

Índice confiable de la evolución. 
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Material y Método: 

Se estudiaron todos los pacientes ingresados a la u.c.I. del Hospl, 

tal Regional 20 de Novienbre del ISSSTE, de Septiembre/87 a Agosto/88 1 a 

los cuales se les hizo diagnóstico de sepsis mediante dos o más de los 

siguientes hallazcos: 

- Cuadro clínico y exploración física: 

• General: fiebre, taqui·::ardia • 

• Respiratorio: tos 1ex¡;ectoraciÓn purulenta, síndrome de condensación 

pulmonar • 

• Abdominal: dolor, ausencia de peristaltismo 1 datos de irritación p~ 

ritoneal, herida quirúrgica abierta con secreción puru-

lenta. 

• Urinario: disuria, polaquiuria 1 tenesmo vesical, piuria • 

• Piel: presencia de heridas Ó escaras infectadis. 

- Cirugía abdominal, reportándose: 

• Colección purulenta 

• Perforación o necrosis visceral 

• Presencia de fístulas. 

- Exámenes de laboratorio: leucocitosis mayor de15,000¡ bandemia. 

Estudios de gabinete: 

• Rx. de tórax: presencia de foco neumónico • 

• f1x. de abdÓmen: dih1tación de asas intestinales, edema interasa 1 ai

re subdiafragmático, borramiento de psoas • 

• T.A.C.: descripción de probable absceso intraabdominal. 

Se excluyeron aquellos pacientes con diagnóstico previo de insufi

ciencia renal, hepática <> c~rdíaca, y s., eliminffon los que tenían estu

dio incompleto. 

Se dividió a la población en 2 grupos: sobrevivientes y no sobrevJ:. 

vientes; en ambos, se llevó r~gistro sobre el origen de la sepsis 1 sig-

nos vitales, biometría hellÚtica, química sanguínea al ingreso y egreso -

de hospitalización, y a una parte de ellos, S•c les determinó además ele.!:, 

trolitos y creatinina en orim de 2 hs. 1 calculándose la depuración de 

creatinina, fracción de excreción de sodio, e Índice de insuficiencia 

renal. 

Los pacientes egresados de u.c.I. fueron seguidos hasta su alta 

3 



hospitalaria por mejoría ó defunción. 

Los electrolitos séricos y urinarios fuet·on cuantificados mediante 

flamametría, utilizando flamómetro IL-343; la creatinina se determinó 

por colorimetría, con el método de Jaffe modificada. 

La fracción de excreción de sodio (FENa), se calculó con la si

guiente fórmula: 

FENa Sodio urinario 

sodio plasmático / 
Sreatinina urinaria 

creatinina plasmática 

y el Índice de insuficiencia renal (IIR): 

IIR sodio urinario 

Resul tactos: 

/ 
Cre3tinina urinaria 

creatinina plasmática 

X 100 

Se estudiaron en total 82 pacientes con diagnóstico de sepsis, ex

cluyéndose 3 por insuficiencia renal crónica, uno con insuficiencia hep! 

tica y 10 por estudio incompleto. De los 68 restantes, 17 se incluyeron 

en el grupo Al sobrevivientes, y 51 en el B), no sobrevivientes. La mor 

talidad global fué del 75%. 

La mayor incidencia de sepsis se presentó en el grupo de los 71 

80 años de edad (25%), en donde predominaron los pacientes no sobrevi

vientes (Gráfica No. 1). 

De los 17 pacientes estudiados del grupo A), 12 fueron hombres y 5 

mujeres; del grupo Bl, 29 hombres y 22 mujeres. 

El diagnóstico principal, origen de la sepsis en ambos grupas, fué 

lapancreatitis (20.6%), seguida de politraumatizados (14.7%), complica~ 

cienes por cirugía previa (11.8%) y cáncer (10.4%), según el cuadro No.1 
\ 

De los 69 casos,' a 59 se les efectuó cuando menos un-:1 intervención 

quirÚrgica y uno de ellas, llegó a tener 11 cirugías abdominales. 

Del primer grupo, el dato sobresaliente en los exámenes de labora

torio, es la gran diferencia entre la glucosa sérica inicial (147.4 mg/

dl) y la Última (103.5 mg/dll, encontrando también diferencia estad!sti-
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ca significativa entre las determinaciones séricas de BUN y creatinina

( cuadro No. 2). Los cálculos de la O:r, FENa e IIR, se encontraron del! 

tro de límites normales, excepto en un caso, en donde se reportó FENa -

de 23, e IIR de 31 1 lo que elevó los porcentajes promedio para éstas d,!;_ 

terminaciones. 

En el grupo B) se encontró hiperglucemia de 156.2 mg/dl al ingre

so, y al egreso de 172.9 mg/dl. Los a:z.:iados, sodio y potasio igualmen

te mostraron aumento en relación a los niveles normales, que fué mayor

al egreso, como lo demuestra el Cuadro No. 3; sin embargo, sólo la ele

vación en los electrolitos tuvo significado estadístico. La depuración 

de creatinina se encontró disminuida en un 75% de los valores normales; 

tanto la FENa como el IIR indicaron insuficiencia renal aguda en 7 de -

los casos estudiados, con valores calculados mayores de 6%¡ en 2 de ~ 

ellos, la FENa fué menor del 1%. 

La comparación de las variables entre ambos grupos mostró valor -

estadístico significativo en lo referente a la glucosa, BUN 1 creatini~ 

na, sodio y potasio séricos, potasio y creatinina urinarios, y en la -

OC:r¡ de escaso valor estad1ntico la determinación de sodio urinario, 

FENa e IIR (Cuadro No. 4). 

Al hacer el análisis individual en cuanto al sodio sérico (cua- -

dro No. 5) 1 se encontró que en 9 pacientes del grupo A) 1 correspondien

te al 53%, tenían alteraciones del sodio al ingreso (7 con hiponatre- -

mia, 2 con hipernatremia), y 7 (41%) al egreso (6 con hiponatremia 1 1 -

con hipernatremia), en tanto que el grupo B), 23 paci,mtes ( 45%) tuvie

ron determinación inicial alterada ( 18 con hiponatr-:mla, 5 con hiperna

tremia) y 32 (63%) al final (17 hiponatremia, 15 hipernatremia). La a];. 

teraciÓn electrolítica predominante fué la hiponatremia. 
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Gráfica No. 1 

Distr1ouo1ó11 da la sobrelr.1-ve1101a. 

Sil .!:'elación al a exo 
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32 % - -51 

75 % 



Gráfica No. 2 

Distribuci6n por Edad. 
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Cuadro No. 1 

Diagn6stico principal, origen de la sepsis. 

Diagnóstico Grupo A) Grupo B) Suma % 

Pancreatitis 5 9 14 20.6 
Politraumatizado 4 6 10 14,7 
Cirugfa previo 2 6 e 11.e 
cáncer 1 6 7 10.4 
Ulcera perforada o 6 6 e.e 
Neumonía 1 5 6 a.a 
Trombosis mesentérica o 5 5 7,4 
Apendicitis perfor~da 3 1 4 5.9 
Absceso hepático- roto o 2 2 2.9 
Divertículo perforado 1 1 2 2.9 
Escaras de decúbito o 2 2 2.9 
Diversos o 2 2 2,9 

Suma: 17 51 6e 100.0 
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Variable 

sérico: 

Glucosa 
BUN 
Creatinina 
Cloro 
Sodio 
Potasio 

Urinario: 

Sodio 
Potasio 
Creatinina 

Cálculos: 

DCr 
Ffl'la 
IIR 

Cuadro No. 2 

Determinación de glucosa, azoados y electrolitos en 
pacientes sobrevivientes del grupo Al, al ingreso y 
egreso de hospit.llivición. 

No.de Media D.E. Media 
Final D.E. T.C. Decisión casos Inicial 

17 14 7.4 7 64.66 103.52 29.82 2.665786 o.s. 
17 26. 79 27.31 18.17 14.18 1.838862 n.s. 
17 1.82 1.55 1.18 0.52 1. 768795 o.s. 
17 107.88 7.09 108.41 8.12 0,276074 N.D.s. 
17 136.23 6,83 135.64 4.04 0.328881 N .o.s. 
17 4.01 1.30 3.95 o. 75 0,173347 N .o.s. 

8 92.62 43. 79 
8 34.37 16.48 
8 55.12 48.37 

8 57.05 49.95 
8 4.45 7. 72 
8 5.92 10.34 

Valor P 

0.005 < p < 0.01 
0.025 < p <. o.os 
0,025 < p < o.os 
0.1 <. p 

0.1 < p 

0.1 < p 



\)aria ble 

~ 
Glucosa 
BUN 
Creatinina 
Cloro 
Sodio 
Potasio 

Urinario: 

Sodio 
Potasio 
Creatinina 

CÚlculos: 

ocr 
FENa 
!IR 

No.de 
casos 

51 
51 
51 
41 
51 
51 

9 
9 
9 

9 
9 
9 

Cuadro No. 3 

Determinación de glucosa, azoados y electrolitos en 
pacientes no sobrevivientes del grupo B) , al ingre
so y previo a la defunción. 

Media 
Inicial 

156.21 
44.29 

2.45 
107.24 
137.41 

3.75 

o.E. 

92.32 
34 .60 
2.46 

14.01 
10.84 
o.97 

Media 
Final 

172.92 
51.07 
2.64 

107.65 
141. 72 

4.30 

80.07 
41.07 
32.23 

29.95 
6.78 
a. 10 

O.E. T.C. Decisión 

11\1.23 0.8576728 N.o.s. 
37.86 0.99465 N.o.s. 
2.01 o.6234381 N.o.s. 

11.55 0.2532568 N.o.s. 
11.90 2.781556 o.s. 

1.14 3.250982 o.s. 

34. 70 
32.07 
21.35 

32.26 
5.52 
7.58 

Valor P 

0.1 < p 
0.1 ( p 
0.1 < p 
0.1 < p 

p < 0.005 
p < 0.005 



Cuadro No. 4 

Comparación de los result~dos finales de glucosa, azo~dos, 
electrolitos y cálculos entre el '¡rupo i\) y el B). 

Variable 
Grupo Al Grupo B)' Gr1dos 

T.c. Decisión Valor P 
Media D.E. Media D.E. de lib. 

~ 
Glucosa 103.52 2G.82 172.92 141. 23 + 2 (•)-9.927246 o.s. 0.005< p < 0.01 
BUN 18.17 14.18 51.07 37.86 + 4 (. )-9. S61954 D.s. 0.02S<P <O.OS 
Creatinina 1.18 o.s2 2.64 2.01 + 1 (•)-11.40843 D.s. p < o.oos 
Cloro 108.41 8.12 107.6S 11.55 < • l o.243377 N.o.s. P> 0.4 
Sodio 135.64 4.04 141. 72 11.90 + 2 (•)-6.194791 o.s. 0.025< p < o.oos 
Pobsio 3.95 o.1s 4.30 1.14 +12 (•)-1.920925 o.s. o.02s< p < o.oos 

Urinario: 

Sodio 92.62 43.79 80.07 34. 70 19 ( 1 )-0. 728915 N.o.s. p > 0.20 
Potasio 34.37 16.48 41.07 32.07 + 2 (. )-1.150012 o.s. 0.10 < p < 0.20 
Creatinina 5s.12 48.37 32.23 21.35 6 (•)+1.338602 o.s. o.os< p < 0.10 

c.!lculos: 

DCr S?.05 49.95 29.95 32.26 6 (. )+1. 534048 o.s. o.os < p < 0.10 
FENa 4.45 7. 72 6. 78 s. 52 19 ( 1 )-0.806959 N.o.s. p > 0.30 
IIR s.92 8. 78 10.34 7.58 19 ( 1 l-0. 731529 N.o.s. p )0.30 

(•) Prueba T de Student, caso cf'C,t. .:!'-/' 
(•) Prueba T de Student, caso ~y. d(" .. ... 
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... ... 

Sodio 

sérico 

< 135 

Cuadro No. 5 

Sodio sérico al ingreso y egreso de hospitalización 
en pacientes sobrevivientes del grupo A) y no sobr~ 
vivientes del grupo B). 

Grupo A) Grupo B) 

Inicial Final Inicial Final 

No.de 
r~ 

No.de 
% 

No.de 
% 

No.de 
C·.150$ casos casos casos 

7 41 6 35 18 35 17 

% 

33 

135 a 145 8 47 10 59 28 55 19 37 

> 145 2 12 1 6 5 10 15 30 

Suma 17 100 17 100 51 100 51 100 



Discusión: 

El equilibrio sódico depende de la igualdad de cantidades de so-

dio ingeridas y eliminadas. La vía principal de eliminación es el ri~ 

ñÓn ( 2). 

La hiponatremia 1 definida como la concentración sérica menor de-

135 mEq/1 1 es la más común alteración electrolítica vista en pacientes

hospitalizados, y est~ asociada con una substancial morbilidad y morta

lidad ( 23). 

En la hipernatremia, las concentraciones de sodio son mayores de 

145 mEq/l; su acumulación suele depender de una eliminación urinaria 

inadecuada por oliguria ó anuria, a consecuencia de enfermedad renal, 

riego sanguíneo insuficiente, o bien, exceso de aldosterona. La hiper

natremia producida por administración accidental de soluciones hipertó

nicas, produce irrit3.bilidad, hiperpnea y coma cuando el sodio plasmátJ:. 

co alcanza aproximadamente 170 mEq/l. 

En el caso de nuestros pacient.cs 1 hubo diferencias significativas 

en la concentración media de sodio entre los sobrevivientes y no sobre

vivientes, con predominio de la hiponatremia 1 pudiendo considerarse co

mo Índice de mal pronóstico. 

A la gran mayoría de pacientes estudiados, se les efectuó cuando

menos una cirugía. Se ha visto que el estres quirúrgico, causa estimu

lación intensa de los sistemas que originan vasoconstricción y reten- -

ciÓn de sal, que dura alg1Jnos dlds después del procedimiento, ocasiona!!. 

do oliguria y retención de sodio en el postoperatorio (22), de tal man~ 

ra, que la excreción de sodio se encuentra disminuida y no excretan el 

total de una carga de sodio {24); se ha atribuido también a una reduc~ 

ción en el volÚmen plasmático como contribuyente a su retención (24). 

Por otro lado 1 la vasoconstricciÓn renal pr0dispone al riñón a iE, 

quemia perioperatoria y daño, agudizados ;Xlr medicamentos nefrotóxicos, 

de los cuales, los m3s utilizados fueron los antibióticos¡ estos c.:im

bibs pueden ser prevenidos o modificados, mJnteniendo Ó incrementando 

el volúmen intravascular normal (22), El paciente séptico además, tie

ne un enorme requerimiento de llquidos C3Usado por la dilatación perif~ 
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rica y la pérdida capilar (18). 

Otros estudios en anim3les, han demostrado una poliuria inapro-

piada en la sepsis con una resistencia tubular a la hormona antidiuré

tica como mecanismo subsiguiente (19), fenómeno que ocurrió en 2 de 

nuestros casos. Estd disfunción renal con pérdida del poder de conce.!!. 

tración urinaria puede paradójicamente ocasionar hipotensión y poste-

riormente insuficiencia renal aguda (19). Los mecanismos de esto son

poco claros y se ha sugerido la inclusión de da~o celular, lavado osm.2. 

lar medular Ó efecto de diurésis osm6tica ( 19). 

En el paciente séptico, existen ca~bios en la composición iÓnica 

extracelular, sin cambio en la concentración osmolar sérica (16) 1 en-

centrándose osmoles extracelulares no determinados, que bien podrían -

ser producto del metabolismo celular alterado (16). Se ha encontrado

aumento del sodio intracelular durante la sepsis y disminución del po

tasio en el choque tardío, con folla pro;¡resiva en el mecanismo de 

transporte dependiente de energía (bomba Na+ - K+). La hiponatremia e 

hiperka.lemia aparecen en el est.1dio final de la sepsis ( 12). 

El desarrollo de insuficiencia renal aguda (IRA) en pacientes 

con sepsis, tiene repercusiones im¡iortantes tanto en la morbilid~d co

mo en la mortalidad. En un estudio realizado por Brown y cols. ( 3), -

la mortalid3d fué del n•x, en pacientes que desarrollaron IRA, y del 9% 

en los que no la desarrollaron. Del 28 al 34% de los casos de IRA, 

son secundirios a la sepsis (19). 

Se han descrito pruebas diagnósticas urin3rias para diferenciar

la necrosis tubular aguda de la insuficiencia renal funcional (25) 1 e.!!. 

tre éstas, las más Útiles han sido el Índice de insuficiencia renal 

(IIR) y la fracción de excreción de sodio (FENal, adem5s de la creati

nina sérica y urinaria, y la depurdciÓn de creatinina (OCr). 

Un FENa menor de 1%, se relaciona con una azotemia prerrenal. Va 

lores de 1% o mayores, se ven en la necrosis tubular aguda Ó uropatía

obstructiva (3 1 25). Oken (17), O?ina que el FENa de 6% o mayor, esta-· 

blece fÍrmemente el diagnóstico de insuficiencia reml aguda. 

SÓlo en 2 de los casos estudiados en que se corroboró IRA, tuvi!:_ 
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ron un FENa menor de 1%. Se ha incluido a la IRA debida a sépsis, como 

una condición que origina un FENa bajo, atribuido a mal manejo de lÍquJ:. 

dos en esta población de alto riesgo (25). 

Estudios previos sobre el valor pronóstico de las pruebas funcio

nales hepáticas y renales ev~lu3d1s durante la septicemia quirúrgica 

(23), muestran asociación entre las variables de la función renal, con

el desarrollo de cho'we séptico. La OCr fué el parámetro más sensible, 

seguido por la cre3tinina sérica y urinaria (23). 

La cantidad y el tipo de soluciones parenterales administradas, -

tienen repercusión sobre la hemodinamia y f!mción renal. Estudios he-

chos en ovejas, han demostrado que cuando se administran líquidos para

mantener una presión en cuña a niveles basales previos a la sepsis, no 

presentaron alteraciones en la función renal, en tanto que aquellos a -

los que se les restringieron los líquidos, mostraron disminución en la 

eliminación de creatinina, pero la FE:Na no disminuyó como debía espera!_ 

se si la función renal hubiese sido completamente normal (19). 

El exceso de líquidos y su extravasación a la periferia, también

tiene sus inconvenientes. El edema intersticial podría ocasionar dis

función orgánica generalizada, interfiriendo con la difusión de 02 del 

compartimiento intravascular a la célula, y ocasionar también anormali

dades en el metabolismo de Lis drogas, debl.do a Lis alteraciones en el 

volúmen de distribución de las drogas, entre otros (1). 

El choque séptico, continúa siendo una seria complicación poste

rior a la cirugía ó intervención médica. En E.U., se reportan de 701000 

a 300 1000 casos de bacteremia por Gram C-> al año, de los cuales se CO.!!!, 

plican con choque un 40%, y de éstos, tienen una mortalidad del 40-90%

( 18). La mortalidad encontrada en nuestro estudio fué del 75%. 

Los mecanismos de choque parecen e~tar relacionados con la acción 

biolÓgi.ca selectiva del agente rocteriano ( 14)' por lo que la identifi

cación de tales diferencias, rodría ser de utilid-1d al decidir el mane

jo. 

El grueso de la evidencia, favorece l3 opinión de que la septice

mia frecuentemente produce insuficiencia renal aguda; sin embargo, ésta 
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relación puede no ser tan directa, y puede ser resultado de muchos fact.2 

res. Si estos factores son conocidos, y son modificados de acuerdo a un 

grado predecible de falla renal, será entonces posible evaluar los efec

tos de intervención farmacológica como medida protectora, y disminuir en 

forma importante la mortalidad. 

Conclusiones: 

1. La sepsis es uno de los factores que mayor Índice de mortalidad pro

duce. 

2. Este Í.ndice 1 se vé aumentado cuando se presenta a mayor edad. 

3. La aparición de insuficiencia renal aguda, también aumenta la morta

lidad. 

4. En no diabéticos, sépticos, la presencia de hiperglucemia es un Índ,! 

ce de mal pronóstico. 

s. La hiperglucemia desaparece cuando se presenta la mejoría. 

6. En pacientes sépticos que no sobreviven, 1 os a~.oados se encontraron

elevados desde su ingreso. 

7. Los transtorn~s del sodio en el paciente séptico, son Útiles como 

factor pronóstico. 

B. Los ~~cientes que no sobreviven, presentan elevación del potasio sé

rico y urinario. 

9. No se encontraron alteraciones de interés en el cloro sérico y sodio 

urinario. 

10. La depuración de creatinina se encuentra muy disminuida en pacientes 

sépticos con desenlace f3tal. 

11. Existe aumento en el BUN, creatinina sérica y urinaria, en relación

con la depuración de creatinina baja. 

12. Se encontró un FENa e !IR 1113yor de 6% en pacientes no sobrevivientes. 
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