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TITULO. 

FITNCION RENAL EN EL INFARTO AGUDO DEL MIOCARDIO 
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OBJETIVO. 

Evaluar la función renal en el infarto agudo del miocardio. 
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ANTECEDENTES CIENTIFICOS. 

El infarto agudo del miocardio activa muchos mecanismos 

neurohumorales que tienen influencia directa sobre la función 

renal (17). 

En los días posteriores al infarto, en una persona hasta 

ahora sana y médicamente sin tratamiento, la retención de sodio 

y agua se desarrolla, incrementando la actividad del nervio 

simpático renal eferente y del sistema renina-angiotensina-

aldosterona (2). Este sistema puede ser regulatorio local y es el 

responsable del incremento de la reabsorción de sodio y agua en 

segmentos del nefrón distal (8), ésta estimulación de sistemas 

neuroendócrinos_ puede ser una respuesta apropiada al daño 

miocárdico agudo, éstas hormonas, que promueven vasoconstricción 

o taquicardia pueden también ser dañinas, siendo las más 

estudiadas las catecolaminas, que en presencia de falla cardíaca, 

choque o arritmias ventriculares se encuentran en altas 

concentraciones (12). La estimulación de la secreción de renina 

durante los primeros tres días después del infarto del miocardio, 

es dependiente de la interacción de varias variables. La 

concentración de arginina (que tiene efecto antidiurético) 

contribuye al bajo volumen urinario en las primeras 24 horas del 

infarto, junto con el incremento de la actividad del nervio 

renal, que puede estimular al sistema renina-angiotensina (12). 

Estos cambios en la resistencia de la arteriola aferente, donde 

las sustancias vasoactivas y vasodilatadores juegan un papel 

importante, así como los inhibidores de éstas sustancias para 

modular el tono vascular, disminuyendo o incrementando el flujo 

sanguíneo renal (3, 4). Las situaciones donde la perfusión renal 

es reducida debido a la disminución del volumen intravascular o 
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a la caída del volumen sanguíneo efectivo, están asociadas con 

incremento en los niveles de angiotensina II, norepinefrina y 

vasopresina, estando asociados a la vez con incremento en la 

síntesis de prostaglandinas, que juegan un papel importante en la 

modulación de la resistencia vascular renal (5, 6). 

La administración de inhibidores de la síntesis de 

prostaglandinas disminuye marcadamente las PGE2 y reducen el 

flujo sanguíneo renal e incrementan la resistencia vascular renal 

(15), además de su efecto vasodilatador, la PGE2 aumenta la 

excreción de sodio y atenúa la acción de vasopresina en la 

permeabilidad tubular renal de agua (7). 

Es importante enfatizar que la terapia rutinaria del infarto 

agudo del miocardio puede causar activación neuroendócrina. 

Además de los efectos opiáceos en la liberación de vasopresina, 

los diuréticos y nitratos intravenosos pueden causar estimulación 

del sistema renina-angiotensina (13). La evidencia actual sugiere 

que pacientes con hiponatremia forman un subgrupo específico de 

pacientes con falla cardíaca, quienes están clínicamente 

descompensados (azotemia prerenal), tiene niveles elevados de 

hormonas de stress y tienen una disponibilidad reducida para 

responder a alteraciones circulatorias, así pues, éstos pacientes 

hiponatrémicos pueden ser particularmente susceptibles a 

deterioro clínico cuando se dan drogas que inhiben la síntesis de 

prostaglandinas y pueden particularmente mejorar cuando son 

tratados con agentes que aumentan la producción de 

prostaglandinas endógenas (6, 18). 

Múltiples líneas de evidencia sugieren que el riñón tiene un 

papel central en la patogénesis de la falla cardíaca congestiva 

y que la angiotensina es un importante mediador de la respuesta 

renal. La inhibición de la enzima convertidora no solamente 
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mejora la perfusión renal, sino que también incrementa el índice 

de filtración glomerular y la natriuresis en algunos marcos (16, 

19), la natriuresis puede ser demostrada a pesar de la reducción 

del índice de filtrado glomerular y en presencia de dosis 

farmacológicas de aldosterona. La natriuresis exagerada puede 

resultar de la inhibición de la reabsorción tubular en la rama 

ascendente del asa de Henle y puede ser independiente del índice 

de filtrado glomerular. En hombres hipertensos, la respuesta 

natriurética exagerada a la carga de sal está asociada con una 

marcada kaliuresis, esto sugiere un posible papel de hormonas 

mineralocorticoides (11). 

La hiponatremia y la hipoosmolaridad plasmática consecuente 

es común en la falla cardíaca congestiva, por lo tanto, no hay 

estímulo osmótico a la liberación de vasopresina, el estímulo 

osmótico, sin embargo, puede estar operando a través de 

baroreceptores y puede considerarse como ejemplo para el 

incremento de la vasopresina plasmática que sigue a la 

administración de furosemide (9, 14). Los diuréticos son 

conocidos por activar el sistema renina-angiotensina, así, un 

incremento en la actividad de la renina en pacientes con falla 

cardíaca puede ser una consecuencia del tratamiento así como de 

la falla cardíaca misma, por lo tanto, el beneficio clínico de 

los diuréticos en falla cardíaca puede enmascarar muchos cambios 

endócrinos (1). 
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PROBLEMA. 

¿ Existen modificaciones en la función renal en pacientes 

con infarto agudo del miocardio ? 
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VARIABLES. 

Variable independiente: 

Infarto agudo del miocardio. 

Indicadores: 

- Clínico: Dolor precordial intenso, con duración mayor de 

30 minutos, acompañado o no de sintomatologia 

neurovegetativa. 

Electrocardiográfico: Desnivel positivo de 2 mm. o más del 

segmento ST en al menos 2 derivaciones relacionadas. 

Enzimático. Elevación de la CPK-MB mayor del 8Y. 

Variable dependiente: 

Función renal. 

Indicadores: 

Función glomerular: Creatinina sérica. 

U/P de creatinina. 

Depuración de creatinina. 

Función tubular: Osmolaridad urinaria. 

U/P osmolar. 

Depuración osmolar. 

Depuración de agua libre. 

FeNa. 

FeK. 

Indice de insuficiencia renal. 
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HIPOTESIS. 

La función renal está deteriorada en los pacientes con 

infarto agudo del miocardio. 

HIPOTESIS NULA. 

La función renal no está deteriorada en los pacientes con 

infarto agudo del miocardio. 

1 
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TIPO DE ESTUDIO. 

Se realizó un estudio prospectivo, longitudinal, 

observacional-y descriptivo para conocer las modificaciones en la 

función renal de los pacientes con infarto agudo del miocárdio. 
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CRITERIOS DE INCLUSION. 

- Pacientes de ambos sexos. 

- Mayores de 25 y menores de 70 años de edad. 

- Dentro de las 48 horas de inicio del infarto. 

- Creatinina sérica al ingreso menor de 1.8 mgs/dl. 

- Infarto de miocárdio en clase funcional I de Killip y Kimball. 

CRITERIOS DE NO INCLUSION. 

Insuficiencia renal crónica. 

Insuficiencia cardíaca crónica. 

Infarto del miocárdio previo. 

Diabetes mellitus. 

Nefrectomizados. 

Uso de diuréticos y aminoglucósidos. 

Transtornos del ritmo y conducción cardíacos. 

CRITERIOS DE EXCLUSION. 

- Defunción antes de completar el estudió. 

- Uso de diuréticos y aminoglucósidos durante el estudio. 

- Desarrollo de falla cardíaca y/o transtornos del ritmo y 

conducción durante el estudio. 



11 

MATERIAL Y METODOS. 

Se ingresaron al estudio todos los pacientes que reunieron 

los criterios de inclusión, internados en la Unidad Coronaria y 

en la Unidad de Cuidados Intensivos del Hospital de 

Especialidades del Centro Médico la Raza del 1 de Julio al 31 de 

Diciembre de 1993. 

A éstos pacientes se les tomaron muestras sanguíneas y 

recolección de orina de 24 horas al ingreso y a las 72 horas de 

estancia hospitalaria. 

Se realizaron pruebas de función renal, incluyendo función 

glomerular y función tubular, mediante la determinación directa 

y el cálculo de las siguientes variables, utilizando las fórmulas 

convencionales: Volumen urinario total en 24 horas, diuresis 

horaria, Creatinina sérica (CrS), depuración de creatinina (DCr), 

relación urinaria/plasmática de creatinina (U/P Cr), 

urinaria/plasmática osmolar (U/P OSM), osmolaridad 

relación 

urinaria 

(OSMU) , depuración osmolar (DOSM), depuración de agua libre 

(DH2O), fracción de excreción de sodio (FeNa), fracción de 

excreción de potasio (FeK) e indice de insuficiencia renal 

(IxIR). Se registró además la tensión arterial media (TAM). Los 

valores normales considerados para establecer si hubo o no 

alteraciones en la función renal se muestran en la tabla 1. 

Todos los pacientes recibieron el tratamiento rutinario para 

infarto agudo del miocárdio, consistente en nitritos 

sublinguales, ácido acetil salicílico, sedantes, laxantes, 

oxígeno suplementario, líquidos intravenosos y reposo. 



TABLA 1 
FUNCION RENAL EN EL INFARTO AGUDO DEL MIOCARDIO 

VALORES NORMALES 

VARIABLE PROMEDIO 
DESVIACION 
ESTANDAR 

VOLUMEN URINARIO TOTAL (m1/24 hrs) 1511 453 

DIURESIS HORARIA (m1) 62.88 18 

CREATININA SERICA (mge/d1) 1 0.5 

DEPURACION DE CREATININA (mUmIn) 125 25 

U/P DE CREATININA BO 20 

U/P OSMOLAR 2 0.2 

OSMOLARIDAD URINARIA (mOsm/11) 550 50 

DEPURACION OSMOLAR (ml/mln) 2 0.2 

DEPURACION DE AGUA LIBRE (ml/mln) -1.06 -0.6 

FRACCION DE EXCRECION DE Ni (%) 0.65 0.36 

FRACCION DE EXCRECION DE K (%) 11 4 

INDICE DE INSUFICIENCIA RENAL 0.65 0.35 

TENSION ARTERIAL MEDIA (mmH9) 96 10 

U/P = Relación urInarla/plasmática. 

ria 
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TABLA 1 
FUNCION RENAL EN EL INFARTO AGUDO DEL MIOCARDIO 

VALORES NORMALES 

VARIABLE PROMEDIO 
DESVIACION 
ESTANDAR 

VOLUMEN URINARIO TOTAL (ml/24 hrs) 1511 453 

DIURESIS HORARIA (mi) 62.88 18 

CREATININA SERICA Imgs/d1) 1 0.5 

DEPURACION DE CREATININA (ml/mln) 125 25 

U/P DE CREATININA BO 20 

U/P OSMOLAR 2 0.2 

OSMOLARIDAD URINARIA (mOsm/lt) 650 60 

DEPURACION OSMOLAR (ml/mIn) 2 0.2 

DEPURACION DE AGUA LIBRE (ml/mln) -1.06 -0.6 

FRACCION DE EXCRECION DE Na I%) 0.65 0.35 

FRACCION DE EXCRECION DE K 190 11 4 

INDICE DE INSUFICIENCIA RENAL 0.65 0.35 

TENSION ARTERIAL MEDIA (mmHg) 96 10 

U/P = RelacIón urInarlalpfesmátke. 

1 

12 
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METODO ESTADISTICO. 

N; 

Los resultados son expresados como promedio ± desviación 

estándar. Se utilizó la t de Student para comparar los resultados 

obtenidos al ingreso contra los resultados obtenidos a las 72 

horas. Una p <0.05 fue considerada estadísticamente 

significativa. 
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RESULTADOS. 

Se incluyeron 30 pacientes en el estudio. Cinco fueron 

excluidos, 2 fallecieron antes de completar el estudio, 2 

desarrollaron insuficiencia cardíaca y 1 desarrollo transtornos 

de la conducción y ameritó manejo con marcapaso temporal. 

Se analizan en total 25 pacientes, las características 

clínicas de ellos se muestran en la tabla 2. Fueron 24 hombres y 

1 mujer, con edad promedio de 55.68 ± 10 anos (rango de 37 a 70 

anos). La localización del infarto fue en la cara inferior (IN) 

en 7 pacientes, anterior extenso (As)''' en 5 pacientes, 

anteroseptal (AS) en otros 5, posteroinferior (PI) en 5, 

anterolateral (AL) en 2 y posteroinferior con extensión al 

ventrículo derecho (PIVD) en 1 paciente. Nueve pacientes 

recibieron trombolisis, con un tiempo promedio de retraso de 4.44 

± 1.64 horas. Todos mostraron criterios de reperfusión y no se 

reportaron complicaciones asociadas a la misma. El 84% (21) de 

los pacientes tenían antecedente de tabaquismo intenso. En total, 

14 pacientes recibieron tratamiento antihipertensivo, 4 de ellos 

ingresaron a la Unidad con crisis hipertensiva que se yuguló con 

el uso de nifedipina sublingual. Los medicamentos más 

frecuentemente utilizados fueron beta bloqueadores (BB) en 6 

pacientes, inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina 

(IECA) en 2 pacientes, calcioantagonistas (CA) en 2 pacientes, BB 

más IECA en 2 pacientes, CA más IECA en 1 y BB más CA en otro 

paciente. El tiempo transcurrido desde el inicio de la 

sintomatología hasta el ingreso a la Unidad Coronaria (UC) o a la 

Unidad de Cuidados Intensivos (UCI) fue en promedio de 14.2 ± 

11.17 horas (rango de 3 a 48 horas). El volumen de líquidos 

administrados durante el estudio fue en promedio de 1,500 ml. en 

Ii4 

rr 
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24 horas. No se colocó catéter venoso central por norma del 

servicio. La estancia en la UC o en la UCI fue de 72 horas y la 

estancia intrahospitalaria total fue de 7 días. Sólo un paciente 

desarrollo insuficiencia renal aguda. Nose reportaron 

defunciones. 

Los resultados de las variables utilizadas para evaluar la 

función renal se reportan a continuación (tablas 3): El volumen 

urinario total en 24 horas fue de 1235.6 ± 398.21 ml. el primer 

día, contra 930 t 362.03 ml. a las 72 horas, con una diferencia 

estadísticamente significativa (gráfica 1). La diuresis horaria 

también fue significativamente menor a las 72 horas en relación 

al ingreso, 37.12 ± 13.69 ml/hr. contra 51.45 ± 16.59 ml/hr. 

respectivamente, con un valor de p<0.05 (gráfica 2). 

La CrS se incrementó considerablemente. El valor al ingreso 

fue de 1.2 ± 0.23 mgs/dl. y a las 72 horas fue de 1.36 ± 0.28 

mgs/dl. (gráfica 3), mientras que la Dcr disminuyó 

considerablemente, de 69.58 ± 25.34 ml/min. al  ingreso, a 53.05 

± 23.13 ml/min. a las 72 horas, con un valor de p<0.05 (gráfica 

4). La U/P Cr se incrementó, pero de manera no significativa, el 

valor de ingreso fue de 94.36 ± 53.25 contra 97.97 ± 56.27 a las 

72 horas, la p=0.817 (gráfica 5). La U/P OSM disminuyó de manera 

no significativa; al ingreso fue de 2.77 ± 0.92 y a las 72 horas 

fue de 2.55 ± 1.05, el valor de p=0.435 (gráfica 6). En cuanto a 

la OSMU ésta tampoco se modificó significativamente, disminuyó de 

718.4 ± 223.35 mlOsm/lt. a 649.68 ± 267.21 mlosm/lt., con un 

valor de p=0.329 (gráfica 7). La DOSM y la DH2O disminuyeron 

significativamente. Para el primer parámetro, el valor al ingreso 

fue de 2.19 t 0.86 ml/min. y cayó a 1.37 ± 0.51 mm/min. a las 72 

horas, mientras que para el segundo parámetro el valor inicial 

fue de -1.33 ± 0.73 ml/min.y disminuyó a -0.76 ± 0.46 ml/min. a 

il 

IN 
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las 72 horas, con un valor de pc0.05 para ambas variables 

(gráficas 8 y 9). 

La FeNa inicial fue de 0.P8 t  0.741 y disminuyó 

significativamente a 0.45 ± 0.43% (gráfica 10), mientras que la 

FeK no se modificó substancialmente, disminuyó de 13.56 h 9.1% a 

10.15 ± 7.5%, con valor de p=0.155 (gráfica 11). El IxIR mostró 

una reducción significativa, de 1.26 ± 1.01 al ingreso, a 0.65 ± 

0.63 a las 72 horas, el valor de p fue <0.05 y se representa en 

la gráfica 12. Finalmente, la TAM mostró una disminución no 

significativa entre ambos periodos de tiempo: al ingreso de 91.36 

± 12.26 mmHg. y a las 72 horas de 88.8 ± 7.93 mmHg., con un valor 

de p=0.385 (gráfica 13). 



TABLA 2 
FUNCION RENAL EN EL INFARTO AGUDO DEL MIOCARDIO 

CARACTERISTICAS CLINICAS DE LOS PACIENTES 

No. 
EDAD 
oi go.) SEXO LOCAL TBL 

RETRASO 
TEL (hr•) 

ANT1- 
HIPERTENSIVOS TABACO 

RETRASO 
INGRESO Ihr.I 

1 51 M AL El 4.0 5 5 SI 5.0 

2 ea M IN NO - - SI 48.0 

S 52 M AL SI 3.0 5 5 31 3.0 

4 60 M PI NO - - SI 25.0 

4 52 M AS NO - 55/1ECA SI 18.0 

S 35 M IN NO - BB SI 24.0 

7 40 54 IN SI 5.5 • ti 5,5 

• el M AS NO - SS MECA SI 20,0 

• 37 M AS El E - SI 6.0 

10 70 M PI NO - El 5 SI 13.0 

11 44 M AS NO - ' 31 8.5 

12 05 NI PI NO ' CA SI 10.0 

13 65 M AS NO • BEIGECA SI 24.0 

LOCAL. Loostesickfn, TAL. Trombollsts, Ag. M's•culíno, AL. Antsrolsteral, IN. Int.skr„ pl. pat r ani k,f,,,k r, 

AA. Anterior extenso, AS. Antetosateal, Be. Databloquesolor, LECA. Inhlklor d. La enzima convertktota d. 

•nylotensIna, CA. Calokantsgonitta. 

17 



18 

TABLA 2 (Continuación) 
FUNCION RENAL EN EL INFARTO AGUDO DEL MIOCARDIO 

CARACTERISTICAS CLINICAS DE LOS PACIENTES 

No. 
EDAD 
(in") SEXO LOCAL TEL 

RETRASO 
TEL ihr.1  

ANTI• 
HIPERTENSIVOS TABACO 

RETRASO 
INGRESO (bre) 

14 66 M P1 NO • BOICA 81 6.0 

15 47 M AE SI 4.0 - 81 8.0 

16 56 M AE NO - 813 NO 10.0 

17 63 FI AS NO - IECA NO 18.0 

18 42 M AE SI 7.0 IECA 81 13.0 

19 BO MI IN NO - CA 81 30.0 

20 67 M PIVD NO • • al 31.0 

21 BO 14 PI NO • BO SI 9.0 

22 53 F IN NO • - SI 9.0 

23 51 PA IN SI 4.0 NO 4.0 

24 48 M IN SI 5.5 • NO 4.0 

25 68 M AS ai 1.45 • SI 4.0 

LOCAL. Locallyncidn, TEL. rrombolisia. 	Ma•oulilo, F. FornonIno, Ph Pontiirolnlabli AE. 

extenao, AS. Antarostaptal, 	Infotior. PiVO. Posintoblador 	vanittcuki danacho, 08. Betebloquanclor. 

CA. Cnicio•nt•gontal•, lECA. Inhibida da la intimo convocadora de argiotanaina. 
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TABLA 3 
FUNCION RENAL EN EL INFARTO AGUDO DEL MIOCARDIO 

RESULTADOS 

INGRESO 
	

72 HORAS 

VARIABLE PROMEDIO 
DESVIACION 

ESTANDAR PROMEDIO 
DESVIACION 

ESTANDAR P 

VOLUMEN URINARIO TOTAL ImI124 bral 1235.0 398.21 830 3132.03 <0.05 

DIURESIS HORARIA 1rnI1 61.45 10.59 37.12 13.98 <0.05 

CREATININA SERICA Imge/dil 1.2 0.23 1.36 0.28 <0.05 

DEPURACION DE CREATININA (mi/mil+) 09.58 25.34 	- 53.05 23.13 <0.05 

U1P DE CREATININA 84.33 53.25 97.07 5824 .0.817 

UIP OSMOLAR 2.77 0.82 2.55 1.05 -0.435 

OSMOLARIDAD URINARIA 1010mm/1H 718.4 223.35 034068 207.21 • 0.328 

DEPURACION OSMOLAR 101I/m181 2.15 0.80 1.37 0.51 <0.05 

DEPURACION DE AGUA LIBRE Iml/mInl .1.33 0.73 .0.70 0.40 <0.05 

FRP.CCION DE EXCRECION DE Ni 1%1 0.88 0.74 0,43 0.43 <0.05 

FRACCION DE EXCRECION DE E 1%) 13.50 0.1 10.55 7.5 .0.155 

INDICE DE INSUFICIENCIA RENAL 1.20 1.01 0.05 0.63 <0.06 

TENBION ARTERIAL MEDIA ImmHel 91.30 12.20 88.9 7.03 • 0.388 

UIP in Relación urinatia/plasmitIca. 

td 
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GRAFICA 1 
FUNCION RENAL EN EL INFARTO AGUDO DEL MIOCARDIO 

VOLUMEN URINARIO TOTAL 

m1/24 hrs 

®INGRESO ❑72 HORAS 

p< 0.05 
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GRAFICA 2 
FUNCION RENAL EN EL INFARTO AGUDO DEL MIOCARDIO 

DIURESIS HORARIA 

mi/11r 

®INGRESO ❑72 HORAS 

p< 0.05 
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GRAFICA 3 
FUNCION RENAL EN EL INFARTO AGUDO DEL MIO"RDIO 

CREATININA SERICA 

mgs/dI 

®INGRESO ❑72 HORAS 

p< 0.05 

z 
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GRAFICA 4 
FUNCION RENAL EN EL INFARTO AGUDO DEL MIOCARDIO 

DEPURACION DE CREATININA 

ml/min 

®INGRESO ❑72 HORAS 

p< 0.05 

4 



GRAFICA 5 
FUNCION RENAL EN EL INFARTO AGUDO DEL MIOCARDIO 

U/P DE CREATININA 

MINGRESO ❑72 HORAS 

p= 0.817 
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GRAFICA 6 
FUNC1ON RENAL EN EL INFARTO AGUDO DEL MIOCARDIO 

U/P OSMOLAR 

REINGRESO E72 HORAS 
p= 0.43 

25 
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GRAFICA 7 
FUNCION RENAL EN EL INFARTO AGUDO DEL MIOCARDIO 

OSMOLARIDAD URINARIA 

mOsmllt 

®INGRESO ❑72 HORAS 

p= 0.329 
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GRAFICA 8 
FUNCION RENAL EN EL INFARTO AGUDO DEL MIOCARDIO 

DEPURACION OSMOLAR 
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GRAFICA 9 
FUNCION RENAL EN EL INFARTO AGUDO DEL MIOCARDIO 

DEPURACION DE AGUA LIBRE 

ml/min 

®INGRESO ❑72 HORAS 

p< 0.05 



GRAFICA 10 
FUNCION RENAL EN EL INFARTO AGUDO DEL MIOCARDIO 

FRACCION DE EXCRECION DE SODIO 

EINGRESO 072 HORAS 

p< 0.05 

ESTA MIS 	DEBE 
29 SALIR DE LA BIBLIIHECA 



GRAFICA 11 
FUNCION RENAL EN EL INFARTO AGUDO DEL MIOCARDIO 

FRACCION DE EXCRECION DE POTASIO 

®INGRESO ❑72 HORAS 

p= 0.155 

30 
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GRAFICA 12 
FUNCION RENAL EN EL INFARTO AGUDO DEL MIOCARDIO 

INDICE DE INSUFICIENCIA RENAL 



GRAFICA 13 
FUNCION RENAL EN EL INFARTO AGUDO DEL MIOCARDIO 

TENSION ARTERIAL MEDIA 

mmHg 

®INGRESO ❑72 HORAS 

p= 0.385 
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DISCUSION. 

Los cambios en el funcionamiento renal en el paciente con 

infarto agudo del miocardio se han descrito en contadas 

ocasiones, quizá porque la incidencia de daño estructural e 

insuficiencia renal secundaria son muy bajas. 

Los transtornos en el funcionamiento renal, es éste estudio, 

son funcionales y transitorios, pero que en un momentos dado, 

éstos pueden ser sostenidos y provocar daño estructural y falla 

renal consecuentemente, esto último por diversos factores tales 

como medicación nefrotóxica, edad, extensión del infarto, ingreso 

a la Unidad e inicio del tratamiento tempranamente. 

Estos transtornos funcionales son atribuidos a cambios 

hemodinámicos y neurohumorales, activados por el daño miocárdico 

y/o por la terapia rutinaria en el paciente con infarto, como son 

el uso de nitratos, inhibidores de las prostaglandinas, la 

cantidad de volumen administrado durante la fase temprana del 

infarto. 

Realmente no se puede correlacionar éste trabajo con otros, 

ya que el estudio más parecido a éste es el de Abildgaard, donde 

solamente incluyó 8 pacientes de las mismas características que 

nuestra población, enfocando principalmente los días 2 y 10 

posteriores al infarto; muchos otros estudios se han enfocado al 

infarto complicado. 

Nosotros en éste estudio encontramos una función glomerular 

que comparada con los parámetros normales, quedaría en límites 

bajos, esto muy probablemente por la activación de sustancias 

antidiuréticas, por otro lado, la función tubular está sufriendo 

modificaciones considerables, que aunque no se están midiendo, 

pudiéramos suponer que se trata de inhibición de la activación 
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del sistema renina-angiotensina. En los días posteriores al 

infarto, observamos como la función glomerular disminuye 

considerablemente con respecto al primer día, esto quizá debido 

al volumen de líquidos administrados, así como a una mayor 

activación de sustancias antidiuréticas y/o a la activación en 

éste momento del sistema renina-angiotensina, que de una manera 

u otra provoca aumento en la reabsorción de sodio y agua en el 

nefrón distal, provocando por lo tanto retención de agua como un 

mecanismo compensatorio; esto se refleja por la fracción de 

excreción de sodio y el indice de insuficiencia renal, que se 

encuentran dentro de la normalidad al tercer día del infarto. 

Finalmente, los volumenes urinarios de estos pacientes se 

encuentran disminuidos, entre otras cosas quizá por la 

disminución del gasto cardíaco, aunque esto último no fue 

evaluado en nuestros pacientes. 

Ahora bien, quedaría por continuar el monitoreo de la 

función renal en pacientes ya egresados del servicio y en un 

momento dado detectar casos de alarma del funcionamiento renal. 

Interesante sería también demostrar el comportamiento del 

paciente con infarto agudo del miocárdio en éstos mismos días con 

el uso de drogas vasoactivas, específicamente dobutamina, por su 

menor efecto sobre el consumo de oxígeno; y la reposición de 

volumen en cantidades superiores así como el monitoreo de la PVC 

para tratar de modificar o contrarrestar éstos transtornos 

funcionales y disminuir la incidencia de daño estructural 

glomerular y/o tubular. 
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CONCLUSIONES. 

- La diuresis disminuye significativamente a las 72 horas de 

evolución del infarto agudo del miocardio. 

.- La función glomerular se mantiene en las primeras horas de 

evolución del infarto agudo del miocardio, pero se deteriora 

a las 72 horas. 

- La función tubular se deteriora en las primeras horas de 

evolución del infarto agudo del miocárdio y posteriormente no 

se modifica considerablemente. 

- El infarto agudo del miocardio produce alteraciones en la 

función renal dentro de las primeras 72 horas de evolución. 
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