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TITULO.

FUNCION RENAL EN EL INFARTO AGUDO DEL MIOCARDIO




OBJETIVO.

Evaluar la funcién renal en el infarto agudo del miocardio.




ANTECEDENTES CIENTIFICOS.

El infarto agudo del miocardio activa muchos mecanismos
neurohumorales que tienen influencia directa sobre la funcién
renal (17).

En los dfas posteriores al infarto, en una persona hasta
ahora sana y médicamente sin tratamiento, la retencién de sodio
y agua se desarrolla, incrementando la actividad del nerxvio
simpdtico renal eferente y del sistema renina-angiotensina-
aldosterona (2). Este sistema puede ser regulatorio local y es el
responsable del incremento de la reabsorcién de sodio y agua en
segmentos del nefrén distal (8), ésta estimulacién de sistemas
neuroendécrinos_ puede ser una respuesta apropiada al darlo
miocdrdico agudo, éstas hormonas, que promueven vasoconstriccién
o taquicardia pueden también ser dafiinas, siendo las més
estudiadas las catecolaminas, que en presencia de falla cardfaca,
choque o arritmias ventriculares se -encuentran en altas
concentraciones (12). La estimulacién de la secrecién de renina
durante los primeros tres dfas después del infarto del miocardio,
es dependiente de la interaccién de varias variables. La
concentracién 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- anglotensina (12},
Estos cambios en 1a resistencia de la arteriola aferente, donde
las sustancias vasoactivas y vasodilatadores juegan un papel
importante, asf{ como los inhibidores de éstas sustancias para
modular el tono vascular, disminuyendo o incrementando el flujo
sanguineo renal (3, 4). Las situaciones donde la perfusién renal

es reducida debido a la disminucién del volumen intravascular o
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a la cafda del volumen sanguineo efectivo, estédn asociadas con
incremento en los niveles de angiotensina II, norepinefrina y
vasopresina, estando asociadés a la vez con incremento en la
sintesis de prostaglandinas, que juegan un papel importante en la
- modulacién de la resistencia vascular renal (5, 6).

La administracién de inhibidores de 1la sintesis de

prostaglandinas disminuye marcadamente las PGE2 y reducen el
flujo sanguineo renal e incrementan la resistencia vascular renal
(15), ademds de su efecto vasodilatador, la PGE2 aumenta la
excrecién de sodio y atenfia la accién de vasopresina en la
permeabilidad tubular renal de agua (7).
Es importante enfatizar que la terapia rutinaria del infarto
agudo del miocardio puede causar activacién neuroendécrina,
Ademis de los efectos opidceos en la liberacién de vasopresina,
los diuréticos y nitratos intravenosos pueden causar estimulacién
del s'istema renina-angiotensina (13). La evidencia actual sugiere
que pacientes con hiponatremia forman un subgrupo especifico de
pacientes con falla cardfaca, quienes estdn clinicamente
descompensados (azotemia prerenal), tiene niveles elevados de
hormonas de stress y tienen una disponibilidad reducida para
responder a alteraciones circulatorias, asi pues, &stos pacientes
hiponatrémicos pueden ser particularmente suscepﬁibles a
deterioro clinico cuando se dan drogas que inhiben la sintesis de
prostaglandinas y pueden particularmente mejorar cuando son
tratados coﬁ agentes que aumentan la produccién de
prostaglandinas endégenas (6, 18).

Miltiples lineas de evidencia sugieren que el rifi6n tiene un
papel central en la patogénesis de la falla cardfaca congestiva
y que la angiotensina es un importante mediador de la respuesta

renal. La inhibicién de la enzima convertidora no solamente




5

mejora la perfusién renal, sino que también incrementa el indice
de filtracién glomerular y la natriuresis en algqunos marcos (16,
19), la natriuresis puede ser demostrada a pesar de la reduccién
del fndice de filtrado glomerular y en presencia de dosis
farmacol6égicas de aldosterona. La natriuresis exagerada puede
resultar de la inhibicién de la reabsorcién tubular en la rama
ascendente del asa de Henle y puede ser independiente del indice
de filtrado glomerular. En hombres hipertensos, la respuesta
natriurética exagerada a la carga de sal estd asoclada con una
marcada kaliuresis, esto sugiere un posible papel de hormonas
mineralocorticoides (11).

La hiponatremia y la hipoosmolaridad plasmética conseeuente
es comin en la falla cardfaca congestiva, por lo tanto, no hay
estimulo osmético a la liberacién de vasopresina, el estimulo
osmético, sin embargo, puede estar operando a través de
baroreceptores y puede considerarse como ejemplo para el
incremento de 1la vasopresina plasmdtica que sigue a 1la
administracién de furosemide (9, 14). Los diuréticos son
conocidos por activar el sistema renina-angiotensina, asfi, un
incremento en la actividad de la renina en pacientes con falla
cardiaca puede ser una consecuencia del tratamiento asi como de
la falla cardfaca misma, por lo tanto, el beneficio clinico de
los diuréticos en falla cardfaca puede enmascarar muchos cambios

endéecrinos (1).




PROBLEMA.

¢ Existen modificaciones en la funcién renal en pacientes

con infarto agudo del miocardio ?




VARIABLES.

Variable independiente:
Infarto agudo del miocardio.

Indicadores:

- Clinico: Dolor precordial intenso, con duracién mayor de
30 minutos, acompafiado o no de sintomatologia
neurovegetativa.

- Electrocardiogréfico: Desnivel positivo de 2 mm. o més del
segmento ST en al menos 2 derivaciones relacionadas.

- Enzim&tico. Elevacién de la CPK-MB mayor del 8%.

Variable dependiente:
Funcién renal.
Indicadores:
- Funcién glomerular: Creatinina sérica.
U/P de creatinina.

Depuracién de creatinina.
- Funcién tubular: Osmolaridad urinaria.
u/p osmolaf.
Depuracién osmolar.
Depuracién de agua libre.
FeNa.
FeK.

Indice de insuficiencia renal.




HIPOTESIS.
La funcién renal estd deteriorada en los pacientes con

infarto agudo del miocardio.

HIPOTESIS NULA.
La funcién renal no est& deteriorada en los pacientes con

infarto agqudo del miocardio.




TIPO DE ESTUDIO.
Se realiz6 un estudio prospectivo, longitudinal,

observacional-y descriptivo para conocer las modificaciones en la

‘funcidén renal de los pacientes con infarto agudo del mioc&rdio.

——
o
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CRITERIOS DE INCLUSION.

Pacientes de ambos sexos.

)

Mayores de 25 y menores de 70 aflos de edad.

- Dentro de las 48 horas de inicio del infarto.

Creatinina sérica al ingreso menor de 1.8 mgs/dl.

1

Infarto de miocdrdio en clase funcional I de Killip y Kimball.

CRITERIOS DE NO INCLUSION.

- Insuficiencia renal crénica.

- Insuficiencia cardfaca crénica.

- Infarto del mioc&rdio previo.

- Diabetes mellitus.

- Nefrectomizados.

- Uso de diuréticos y aminoglucésidos,

- Transtornos del ritmo y conduccién cardiacos.

CRITERIOS DE EXCLUSION.

- Defuncién antes de completar el estudio.

- Uso de diuréticos y aminoglucésidos durante el estudio.
- Desarrollo de falla cardfaca y/o transtornos del ritmo y

conduccién durante el estudio.
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MATERIAL Y METODOS.

Se ingresaron al estudio todos los pacientes que reunieron

los criterios de inclusién, internados en la Unidad Coronaria y

en la Unidad de cCuidados 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 sanguineas y
recoleccién de orina de 24 horas al ingreso y a las 72 horas de
estancia hospitalaria.

Se realizaron pruebas de funcién renal, incluyendo funcién
glomerular y funcién tubular, mediante la determinacién directa
y el cdlculo de las siguientes variables, utilizando las férmulas
convencionales: Volumen urinario total en 24 horas, diuresis
horaria, Creatinina sérica (CrS), depuracién de creatinina (DCr) ,
relacién urinaria/plasmitica de creatinina (U/P Cr), relacién
urinaria/plasmitica osmolar (U/P 0OSM), osmolaridad urinaria
(0SMU) , depuracién osmolar (DOSM), depuracién de agua libre
{(DH20), fraccién de excrecién de sodio (FeNa), fraccién de
excrecién de potasio (FeK) e 4indice de insuficiencia renal
(IXIR). Se registré6 ademds la tensién arterial media (TAM). Los
valores normales considerados para establecer si hubo o no
alteraciones en la funcién renal se muestran en la tabla 1.

Todos los pacientes recibieron el trat;miento rutinario para
infarto agudo del miocdrdio, consistente en nitritos
sublinguales, 4&cido acetil salicflico, sedantes, laxantes,

oxigeno suplementario, lfquidos intravenosos y reposo.
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TABLA 1

FUNCION RENAL EN EL INFARTO AGUDO DEL MIOCARDIO
VALORES NORMALES

VARIABLE PROMED!O DEESST\ZlhA'gI:;J
VOLUMEN URINARIO TOTAL (ml/24 hrs) 1611 453
DIURESIS HORARIA (ml) 62.88 18
CREATININA SERICA (mgs/dl) 1 0.5
DEPURACION DE CREATININA (mi/min) 126 26
U/P DE CREATININA 80 20
U/P OSMOLAR 2 0.2
OSMOLARIDAD URINARIA {(mOsm/it) 650 50
DEPURACION OSMOLAR {(ml/min) 2 0.2
DEPURACION DE AGUA LIBRE {ml/min) -1.06 -0.6
FRACCION DE EXCRECION DE Na (%) 0.65 0.35
FRACCION DE EXCRECION DE K (%) 11 4
INDICE DE INSUFICIENCIA RENAL 0.65 0.35
96 10

TENSION ARTERIAL MEDIA (mmHg)

U/P = Rulaclén urinarla/plasmética.

A
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TABLA 1
FUNCION RENAL EN EL INFARTO AGUDO DEL MIOCARDIO

VALORES NORMALES

VARIABLE PROMEDIO DEESST\QSS?RN
VOLUMEN URINARIO TOTAL {m1/24 hrs) 1611 453
DIURES!S HORARIA {ml) 62.88 18
CREATININA SERICA (mgs/dl) 1 0.5
DEPURACION DE CREATININA {ml/min) 128 26
U/P DE CREATININA 80 20
U/P OSMOLAR 2 0.2
OSMOLARIDAD URINARIA {mOsmiit) 660 60
DEPURACION OSMOLAR {ml/min) 2 0.2
DEPURACION DE AGUA LIBRE {m!/min} -1.06 -0.8
FRACCION DE EXCRECION DE Na {%) 0.65 0.36
FRACCION DE EXCRECION DE K {%) 1 4
INDICE DE INSUFICIENCIA RENAL 0.66 0.36
96 10

TENSION ARTERIAL MEDIA (mmHg)

U/P = Relaclén urinaria/plasmdtica,

—
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METODO ESTADISTICO.

Los resultados son expresados

estdndar. Se utilizé 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 estadisticamente

significativa.

como promedio it desviacién
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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 cardfaca y 1 desarrollo transtornos
de la conduccién y amerit6 manejo con marcapaso temporal.

Se analizan en total 25 pacientes, las caracterfisticas
clinicas de ellos se muestran en la tabla 2. Fueron 24 hombres y
1 mujer, con edad promedio de 55.68 + 10 afios (rango de 37 a 70
afios) . La localizacién del infarto fue en la cara inferior (IN)
en 7 pacientes, anterior extenso (AEF?\én 5 pacientes,
anteroseptal (AS) en otros 5, posteroinferior (PI) en 5,
anterolateral (AL) en 2 y posteroinferior con extensién al
ventriculo 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 reperfusién y no se
reportaron complicaciones asociadas a la misma. El 84% (21) de
los pacientes tenfan antecedente de tabaquismo intenso. En total,
14 pacientes recibieron tratamiento antihipertensivo, 4 de ellos
ingresaron a la Unidad con crisis hipertensiva que se yugulé con
el uso de nifedipina sublingual. Los medicamentos més
frecuentemente utilizados fueron beta blogqueadores (BB) en 6
pacientes, inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina
(IECA) en 2 paclentes, calcioantagonistas (CA) en 2 pacientes, BB
m4s IECA en 2 pacientes, CA mis IECA en 1 y BB mds CA en otro
paciente. El1 tiempo transcurrido desde el inicio de 1a
gsintomatologfa hasta el ingreso a la Unidad Coronaria (UC) o a la
Unidad de Cuidados Intensivos (UCI) fue en promedio de 14.2 i
11.17 horas (rango de 3 a 48 horas). El volumen de lfquidos

administrados durante el estudio fue en promedio de 1,500 ml. en
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24 horas. No se colocé catéter venoso central por norma del

servicio. La estancia en 1a UC o en la UCI fue de 72 horas Yy la

estancia intrahospitalaria total fue de 7 dfas. S6lo un paciente

desarrollo insuficiencia renal aguda. No se reportaron

defunciones.

Los resultados de las variables utilizadas para evaluar la
funcién renal se reportan a continuacién (tablas 3): El volumen
urinario total en 24 horas fue de 1235.¢ + 398.21 wl. el primer
dfa, contra 930  362.03 ml. a lag 72 horas, con una diferencia
estadisticamente significativa (grédfica 1). La diuresis horaria
también fue significativamente menor a las 72 horas en relacién
al ingreso, 37.12 % 13.69 ml/hr. contra 51.45 : 16.59 ml/hr.
respectivamente, con un valor de p<0.05 (grafica 2).

La CrS se incrementé 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. (gr&fica 3), mientras que la Dcr disminuyé

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

+ 23.13 mwl/min. a las 72 horas, con un valor de p<0.05 (gréfica
4). La U/P Cr se incrementd, pero de manera no significativa, el
valor de ingreso fue de 94.36 i 53.25 contra 97.97 + 56.27 a las
72 horas, la p=0.817 (grafica 5). La U/P OSM disminuy6é de manera
no significativa; al ingreso fue de 2.77 i 0.92‘y a las 72 horas
fue de 2.55 + 1.05, el valor de p=0.435 (grdfica 6). En cuanto a
la OSMU ésta tampoco se modificé significativamente, disminuy6 de
718.4 + 223.35 mlOsm/lt. a 649.68 1 267.21 mlosm/lt., con un
valor de p=0.329 (grdfica 7). La DOSM y la DH20 disminuyeron
significativamente. Para el primer pardmetro, el valor al ingreso
fue de 2.19 + 0.86 ml/min. y cay6 a 1.37  0.51 mm/min. a las 72
horas, mientras que para el segundo parédmetro el valor inicial

fue de -1.33 & 0.73 ml/min.y disminuy6 a -0.76 & 0.46 ml/min. a

I
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las 72 horas, con un valor de p<0.05 para ambas variables

(grdficas 8 y 9).

La FeNa inicial fue de 0.p8 & 0.74% y disminuy6

significativamente a 0.45 : 0.43% (grdfica 10), mientras que la
FeK no se modificé substancialmente, disminuyé de 13.56 » 9.1% a
10.15 & 7.5%, con valor de p=0.155 (grifica 11). El IxIR mostré
una reduccién 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 grdfica 12. Finalmente, la TAM mostré una disminucién no
significativa entre ambos perfodos de tiempo: al ingreso de 91.36

+ 12.26 mmHg. y a 1las 72 horas de 88.8 ¢ 7.93 mmHg., con un valor
de p=0.385 (grédfica 13).

T ST
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TABLA 2 :
FUNCION R_ENAL EN EL INFARTO AGUDO DEL MIOCARDIO
CARACTERISTICAS CLINICAS DE LOS PACIENTES
EDAD RETRASO "‘- )
No. | lafics) | SEXO | LOCAL | TOL | ypg g HIPERAT:;I;IVOB TABACO IN ::g::a‘:"' r
1 51 '} AL 81 40 Ba sl 8.0 fl ‘
2 L] M IN No - - 8 48,0 L
3 82 ™ AL si a0 es 8l a0 4
4 60 ] ] NO B . 8l 28.0 .(';’ ;
5 52 M AR NO . BBNECA st 18.0 i
s as M In NO - BB s 240 :,'
7 40 M IN L L] . sl 5.8 f.‘;.z
[ 81 M A8 NO - BB/ECA si 20.0 .q !
» a7 M A8 8l B . st 8.0 i |
10 70 M ) NO - aB ] 13.0 e
" 4 M AR NO . . 8l ) h'fl f
12 o8 M Pl NO . cA st 10,0 i l
19 8 M AS NO - BBAECA si 240 i' ‘
i
LOCALm Looslttackn, TBLm Tinmbalisle, M= Mascullno, Alw Aitaraktaral, IN= Infertor, Pla Postarsinforior, l}'['
AE= Antarior axtansa, AS= Antarcsaptal, BB= Bstabloquasdor, IECA= InhBidor de Ja anzima annvertidora de ;
anglotansina, CA= Caboloantagonista,
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TABLA 2 (Continuacién)

FUNCION RENAL EN EL INFARTO AGUDO DEL MIOCARDIO
CARACTERISTICAS CLINICAS DE LOS PACIENTES

EDAD RETRASQ ANTI- RETRASQ
No. | {afios) | BEXO LocaL | TalL TBL (hee} HIPERTENSIVO S TABACO INGREBO (hs)
14 (1) ] P} NO . BR/CA ] 6.0
18 47 ™M AR 8 40 - sl 8.0
18 58 M AR NO . 58 NO 100
17 ] M AS Na . lECA NO 180
18 82 ] AE 81 7.0 1ECA 81 130
19 B0 M IN NO - CA 8 30.0
20 87 ™M PIVD NO . . sl ao
2 [ se M P Na . 1 81 00
22 LX) ] IN NO . - sl 0.0
23 3] M IN ] 40 - NQ 40
2 a8 M IN st 5.5 - NO 4.0
-] e M A8 81 1.48 . 8l 40

LOCALl= Locallreckn, TBLw Trombollsia, M= Masculino, Fm Famanino, Pl= Posteroinferkt, A= Anteriar
extenso, ASw Antaroseptal, IN= Inferhot, PNV D= Postarohnferiar + ventrlcubo derecho, B8= Beteblaqueedar,
CAx Cekbantegonicts, IEC A= Inhihidor de la anrima convertidora de anghtensis.
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TABLA 3
FUNCION RENAL EN EL INFARTO AGUDO DEL MIOCARDIO
RESULTADOS

INQRESO 72 HORAS
DESVIACION DEBVIACION

VARIABLE PAOMEDIO ESTANDAR PROMEDIO ESTANDAR p

VOLUMEN URINARIO TOTAL {mi/24 hra) 1238.8 38821 830 38208 <0.08
DIURESIS HORARIA (mi} 51.45 16.69 3142 12.00 <0.08
CREATININA SERICA Imge/di) 1.2 0.23 1.8 0.28 <0.08
DEPURACION DE CREATININA (mi/min) eass 234 | a0 2313 <0.08
UIP DE CREATININA sdae 53.28 07.97 Be.24 -0.817
U/P OBMOLAR 277 0.82 288 1.08 = 0,436
O8MOLARIDAD URINARIA (mOamiit) 0.4 22138 e4n.63 207.21 -0.320
DEPURACION OSBMOLAR {ml/min) 210 o.88 1.37 0.81 <0.08
DEPURAGION DE AQUA LIBRE (ml/min) A.38 o .0.76 0.48 <0.08
FAACCION OE EXCRECION DE Na {%) 0.e8 0.74 0.48 0.43 <0.08
FRACCION DE EXCRECION DE K {%)} 1388 8.1 10.66 7.8 = 0,166
INDICE DE INSUFICIENCIA RENAL 1.28 1.0t 0.6% 0.63 <0.06
TENSION ARTERIAL MEDIA {mmHg) 1.8 1228 8su.e 7.98 = 0.338

U/P = Relacién urinaria/plasmética.
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GRAFICA 1

FUNCION RENAL EN EL INFARTO AGUDO DEL MIOCARDIO
VOLUMEN URINARIO TOTAL

ml/24 hrs

' 2,000

1,600

1,000

500

BiNnGRESO [ ]72 HORAS

p< 0.05

O Rl R S oE



21

GRAFICA 2

FUNCION RENAL EN EL INFARTO AGUDO DEL MIOCARDIO

DIURESIS HORARIA

mi/hr

100
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Bincreso [172 HORAS

p< 0.06
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GRAFICA 3

FUNCION RENAL EN EL INFARTO AGUDO DEL MIO@QRDIO
CREATININA SERICA :

mgs/di

P

e

MinGRESO []72 HORAS

p< 0.05
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GRAFICA 4
FUNCION RENAL EN EL INFARTO AGUDO DEL MIOCARDIO
DEPURACION DE CREATININA

ml/min

150

100

60

Bincreso [172 HORAS
p< 0.06
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GRAFICA 5
FUNCION RENAL EN EL INFARTO AGUDO DEL MIOCARDIO
U/P DE CREATININA
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B inGRESO []72 HORAS

" p=0.817
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GRAFICA 6
FUNCION RENAL EN EL INFARTO AGUDO DEL MIOCARDIO
U/P OSMOLAR

BinGreso []72 HORAS

p=0.435
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GRAFICA 7
FUNCION RENAL EN EL INFARTO AGUDO DEL MIOCARDIO
OSMOLARIDAD URINARIA

mOsm/it

600

400

200

Blingreso 172 HORAS

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

mil/min

BinGRESO [[172 HORAS
p< 0.05
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- GRAFICA 9

FUNCION RENAL EN EL INFARTO AGUDO DEL MIOCARDIO
DEPURACION DE AGUA LIBRE

ml/min

MinGRESO [172 HORAS

p< 0.05
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GRAFICA 10

FUNCION RENAL EN EL INFARTO AGUDO DEL MIOCARDIO
FRACCION DE EXCRECION DE SoDIo

B iNGRESO []72 HORAS

p< 0.05
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FUNCION RENAL EN EL INFARTO AGUDO DEL MIOCARDIO

%

GRAFICA 11

FRACCION DE EXCRECION DE POTASIO

BliNnGRESO [ 72 HORAS

p= 0.1565
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GRAFICA 12
FUNCION RENAL EN EL INFARTO AGUDO DEL MIOCARDIO
INDICE DE INSUFICIENCIA RENAL

BinGgreso [ ]72 HORAS

p< 0.05
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GRAFICA 13
| FUNCION RENAL EN EL INFARTO AGUDO DEL MIOCARDIO
TENSION ARTERIAL MEDIA

mmHg

120

MinGgreso 172 HORAS

p= 0.385
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DISCUSION.

Los cambios en el funcionamiento renal en el paciente con

infarto agudo del miocardio §e han descrito en contadas

ocasiones, quizd porque 1la incidencia de dafio 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 dafio estructural y falla
renal consecuentemente, esto Ultimo por diversos factores tales
como medicacién nefrotéxica, edad, extensién del infarto, ingreso
a la Unidad e inicio del tratamiento tempranamente.

Estos transtornos funcionales son atribuidos a cambios
hemodindmicos y neurohumorales, activados por el dafio miocérdico
y/o por la terapia rutinaria en el paciente con infarto, como son
el uso de nitratos, inhibidores de las prostaglandinas, 1la
cantidad de volumen administrado durante la fase temprana del
infarto.

Realmente no se puede correlacionar éste trabajo con otros,
ya que el estudio mis parecido a éste es el de Abildgaard, donde
solamente incluyé 8 pacientes de las mismas caracterfisticas que
nuestra poblacién, enfocando principalmente los dfas 2 y 10
posteriores al infarto; muchos otros estudios se han enfocado al
infarto complicado.

Nosotros en éste estudio encontramos una funcién glomerular
que comparada con los parémetros normales, quedarfa en limites
bajos, esto muy probablemente poxr la activacién de sustancias
antidiuréticas, por otxro lado, la funcién tubular estd sufriendo
modificaciones considerables, que aunque no se estdn midiendo,
pudiéramos suponer que se trata de inhibicién de la activacién
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del sistema renina-angiotensina.

En los dfas posteriores al

infarto, observamos como 1a funci6én glomerular disminuye

considerablemente con respecto al primer dfa, esto quiz& debido

al volumen de liquidos administrados, asf como a una mayor

activacién de sustancias antidiuréticas y/o a 1la activacién en

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

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

nefrén distal, provocando por lo tanto retencién de agua como un

mecanismo compensatorio; esto se refleja por la fraccién de

excreci6n de sodio y el fndice de insuficiencia renal, que sge
encuentran dentro de la no;malidad al tercer dfa del infarto.

Finalmente, los volumenes urinarios de estos pacientes se
encuentran disminuidos, entre otras cosas quizd por 1la
disminucién del gasto cardfaco, aunque esto dltimo no fue
evaluado en nuestros pacientes.

Ahora bien, quedarfa por continuar el monitoreo de la
funci6én renal en pacientes ya egresados del servicio y en un
momento dado detectar casos de alarma del funcionamiento renal.

Interesante serfa también demostrar el comportamiento del
paciente con infarto agudo del miocdrdio en é&stos mismos dfas con
el uso de drogas vasoactivas, especfificamente dobutamina, por su
menor efecto sobre el consumo de oxfgeno; y la reposicién de
volumen en cantidades superiores asf como el monitoreo de la PVC
para tratar de modificar o contrarrestar éstos transtorxnos

funcionales y disminuir la incidencia de daflo estructural

glomerular y/o tubular.
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CONCLUSIONES.

- La diuresis disminuye significativamente a las 72 horas de

evolucién del infarto agudo del miocardio.

.= La funcién glomerular se mantiene en las primeras horas de

evolucién del infarto agudo del miocardio, pero se deteriora

a las 72 horas.

- La funcién tubular se deteriora en las primeras horas de
evolucién del infarto agudo del miocdrdio y posteriormente no

se modifica considerablemente,

- El infarto agudo del miocardio produce alteraciones en la

funcién renal dentro de las primeras 72 horas de evolucién.
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