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CAPITULO |
1.— INTRODUCCION:
1.1.  Sentimiento de una necesidad:

La investigacidn de frabajos sobre los efectos de la HIPOTENSION
E HIPOVOLEMIA y sus efectos en el rifién me ha inclinado a anal zar esos
dos factores, consideréndolos como los responsables mas impartantes en la
NECROSIS TUBULAR AGUDA. Los trabajos existentes en el HOSPITAL G=-
NERAL SAN JUAN DE DIOS relacionados con este tema no investigaban
pacientes de urgencia los que son considerados en este estudio, Yy que
fueron sometidos a procedimiento anestésico-quirdrgico.

1.2, Definicién y anélisis del probiema:

La hipotensién resultado en la mayor parte de los casos del «SHOCK
HEMCRRAGICO»; es un estado de deficiencia persistente de flujo en la
circulacién periférica, en respuesta a una reduccién de volumen circulante
efectivo ocasionado por pérdida aguda de sangre. La respuesta inmediata
a la hemorragia aguda es una liberacién simpético-adrenal y formacién de
corfocircuitos arferio venosos asegurande asi un riego adecuado a centros
vitales, corazén y cerebro y reduccién sanguineccapilar en los territorios
Esplécnico y renal, que puede darnos como consecuencia oliguria, anuria y
bloqueo renal.

En este estudio los pacientes fueron sometidos a pérdidas agudas de
volumen y ante la dificultad de medir las volemias, el pardmetro utilizado
fue la caida brusca de |a presién Arterial,

CAPITULO I
2.— ESTRUCTURA NORMAL DEL SISTEMA URINARIC:

2.1. Estructura Macroscépica:

Los rifiones son dos ¢rganos retroperitoneales, que se encargan de
elaborar la orina, la cual pasa a la vejiga urinaria por medio de los urétares.
la que es excretada del organismo por via de la uretra. Estan cubiertos
por una cépsula de tejido conectivo. Se compone el rifidén de parénquima
glandular por su lado convexo y por su lado céncavo encontramos arteria
y vena renales y los uréteres.

El teiido ~landular rodea el seno renal que contiene un ensancha-
miento de los uréteres que forman lo que es la pelvis renal, puede divi-
dirse .a pelvis renal en 3 ramas princ:paies que son los clices mayores y
3 su vez estos se subdividen en calices menores. Al corte dal rifién en-
contrameos una corteza v una médula. La madila farma o crs sime s s



mides; cuyo dpex (papilas) estd asociada a un célix menor. Estas pirdmides
estén separadas unas.de ofras, por las columnas renales y las radiaciones
medulares se extienden de la base de las pirdmides hacia la corteza. Cada
pirdmide y su tejido cortical asociado forma un Iébule.

El Epitelio de los uréteres y la vejiga es principalmente transicional
y luego en la uretra es epitelio columnar pseudoestratificado. '

2.2, Aspectos Histoldgicos del Rifén:

a}. Los tobulos consisien de: £l corpUscule renal se localiza en la corteza.
E! tibulo contorneado proximal también en la corteza. Tdbulo proximal
descendente localizado en la médula. E! asa de Henle localizada también
en la médula; el t0bulo distal .ascendente, médula, el t0bule contorneado
distal corteza, el tdbule colector localizado en la médula.

b) Sistema. arterial renal, cinco ramas arteriales en el seno renal. Se en-

cuentran las arterias interlobares, arterias arcuatas y arterias interlobulares,
arferias aferentes 'y arterias eferentes.

2.3. Histofisiclogia del Rindn:

a} El corpusculo renal, estd compuesto por el ovillo capilar o sea el glo-

mérulo que ademés esta rodeado por una doble pared que constituye la
cdpsula de BOWMAN. El plano viceral de la cdpsula esta separado de’ la-

pared capilar del glomérulo Unicamente por la llamada ldmina basal; Lla
pared parietal o exferna se continba con el tdbulo proximal, el endotelio
es el estrato y el plano viceral de la cépsula estéd formado por podositos
cuyos exiremos estdn separadas por Hendiduras. '

b) Tébulo proximal; estd formado por. células cuboidales y piramidales
cuyos nucleos basales descansan sobre la membrana basal, posee un borde
celular de cepillo, microbeliocidades largas, que son positivas al (P.A.5.).

Los canaliculos apicales son la ruta de entrada de las proteinas y
estas células. Estas proteinas terminan en vaclola lisosomales. También se
encuentran células vecinas inferdigitales en el tlbulo proximal reabsorbe
activamente sodio, aminodcidos, glucosa, etc. Y en forma pasiva agua, cle-
ruros, urea; E! t0bulo proximal excreta acidos orgénicos y gases. ‘

¢) Asa delgada. Su largo depende de la posicién del glomérulo, en el
h'ombre los segmentos cortos son mas numerosos que los largos, en rela-
cidn de 7 a 1, La transicién entre el tubulo proximal y el asa delgada, es

brusca; ‘el asa descendente fiene microbellosidades, algunas organelas y
pliegues basales, pero se cree que fisiolégicamente es pasiva. Una bomba’
‘de sodio en el asa ascendente mantiene el gradiente osmético pero esta

seccién carece de organelas o estructuras que no pudiera asociar con fal
actividad. 7

—_

Los vasos rectos, en la parte externa de la médula forman una red
densa (intercambiador de .contracorriente) que contribuye a mantener, el
gradiente osmético en la médula renal. .

d) Tobulo distal. Estd formado mds o menos de epitelio corto y un lumen
ab'erto y ancho. Su nucleo tiene tendencia a tener una localizacién apical.
Las células poseen abundantes mitocondrias y pliegues basales. A medida
que el tibulo se aproxima més a la aitura del glomérulo, las células se .
transforman .en columnares y se concentran estrechamente formando la
llamada macula densa. E! tdbulo colector estd formado por células cuboai-
dales que aumentan en altura a medida que se acercan a la papila. los
limites celulares son facilmente reconocibles en la microscopia, presentando
pocas microbellocidades o invaginaciones, En ausencia de la hormona an-
tidiurética, los tobulos colectores son impermeables al agua y se excreta
entonces una orina diluida. La hormona antidiurética permite que el agua
sea reabsorbida por un gradiente osmotico hacia la médula ya que esta
hormona aumenta la permeabilidad del epitelio al agua. El aparato 'yuxta-
glomerular estd formado por células especializadas, situadas en el polo
vascular de] glomérulo y se considera fuertemente implicado en la forma-
cién de la renina (substancia de caracter enziméatico que actuando sobre el
hipertensinégeno produce la angiotensina).

CAPITULO 1N}
3. FUNCIONES DEL RINON: '

A. Regulacién Osmética: La concentracién de los solutos de los liquidos
extracelulares es mantenida en una concentracién de aproximadamente 280
miliosmoles por litro con variaciones de no més de 1 a 2 por ciento.

a) El hembre puede mantenerse asf mismo en balance osmdtico, al ingerir
cantidades tan pequefias como 0.5 gramos de cloruro de sodio al dia y
1,500 ml. de agua por dia. (Cantidad perdida por dfa) aunque el total del
contenido de agua del organismo sea igual a 50,000 ml. y el total de sodio
cerporal sea igual a 105 gramos.

B. Regulacién de Volumen. En relacién a la regulacién osmética, que el
total de agua de! cuerpo estd vinculada con el nimero total de osmoles

en €l cuerpo.
a) Una de las funciones principales de! glomérulo es la excrecion de agua.

b) Relacién de sal y agua. La cantidad de agua reabsorbida del filtrado
glomerular depende de la reabsorcion de solutos, principalmente del clo-
ruro de sodio. '

C. Balance Acido-Base. Aproximadamente 100,000 meq. de 4cidos son
producidos al dia, provenientes del metabolismo corporal. El total del sis-
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tema Buffer del organismo, 1,000 mlq. serfan prontamente agotados si no
fuera la habilidad del rifdn de excretar estos &cidos tan eficientemente,
gue el PH de la sangre se mantiene en 7.40 con variaciones de solo 0.03
unidades de PH.

D.. Regulacién de IOI'.I-ES.L

a) La funcidn celular no depende solo de la osmolaridad del fotat de li-

quidos extracelutares, si no también de la composicién de estos lfquidos, :

por ejemplo; los potenciales eléctricos a través de las membranas celulares

son dependientes del mantenimiento de-las relaciones correctas de calcio,:

magnesio, potasio y sodio en el liquide extracelular.

b) El rifidn regula la. composicidn ionica de los liquidos extracelulares por

la excrecion diferencial y la reabsorcién de varios iones.

E. Excrecién:

a)' Fl mayor producto del metabolismo protéico es la urea, aproximadas:
mente 35 gramos son preducidos al dia, lo que afiade significativamente a-

la concentracién osmolar de los liquidos del cuerpo, si estos no fueran
excretados. o

k). Una porcién de la urea filtrada es reabsorbida por los tubos renales vy,

¥

usado para regular la osmolaridad y volumen per medio de la' produccién
de una orina concentrada.

CAPITULO WV
4.— PROCESOS PARA LA FORMACION DE ORINA:

a).. Filtracién Glomerular:

Willian Bowman en la Unica publicacién que hizo sobre el rifidn en.

1842, describié la relacion del glomérulo con el tObulo renal y propuso
que el agua pasaba de [a sangre al lumen tdbular. Carl Ludwig en 1844,

después de extensos estudios sobre la anatomia del rifidn propuso que la.

formacién de orina empezaba con la separacién mecanica del filtrado libre

de protelnas de la sangre, bajo el efecto de la presién hidrostdtica. Este

filtrade era reducido en volumen y los constituyentes urinarios eran pro-

porcicna'mente- concentrados por la absorcién pasiva de la mayor parte
del filtrado glomerular. | La secrecién tubular. no era considerada parte de

la formacién de orina.

. Aunque la teorfa de Ludwig sobre la ultrafiltracién del plasma en
el glomérulo fue una de las més brillantes generalizaciones en la historia
de la fisiologfa renal, su teoria de la reabsorcion pasivé_'duédé corta en
sus aspiraciones. ' ’ ‘ S

—d

A. EVIDENCIA EXPERIMENTAL PARA LA HIPOTESIS Y FILTRACION DE
LUDWIG: .

a} En 1924 investigadores puncionaron una cépsula de Bowman de un
rifién de sapo y co ectaron liquido capsular. Ellos demostraron que este
liquido era un ultrafilirado del plasma, su composicién quimica siendo si-
milar, con excepcion de la proteina.

b) Més tarde en 1927 se mid'eron presiones capilares y se demostrd que.
eran considerablemente mas altas en el glomérulo (20 ecm. de agua) que en
otros capilares (10-15 cm. de agua). :

¢) Los factores que favorecen una alta velocidad de filtracion en el glo-
mérulo son: la gran cabeza de presién hidrostatica,: la gran érea de poros
en el glomérulo.

4:2. Medidas de la Velocidad de Fiitracién glomerular:

A. Método directo de recoleccién de liquido capsular; no es préctico para
ser usado en el ser humano, porque no permite recolectar todo el liquide.

a) La filtraciém glomerular puede ser calculada de la velocidad a la cual
una substancia es removida del plasma pasando a través del glomérulo y
la concentracién de esa substancia en el plasma. Lla substancia escojida
debe tener las siguientes caracter(sticas: :

1.— Ser completamente filtrable en el glomérulo, no ser ligada a las pro-
‘teinas del plasma. : ‘ '

2.— No ser absorbida ni excretada por los tibulos renales.

3.— No ser sintetizada ni metabolizada por los t0bulos renales,

4.— Ser facil de determinacién exacta, y de que sea fisiolégicamente inerte.

B. En 1926 se utilizé por primera vez la creatinina exdgena, y el producfo
metabdlico, y la forma de excrecion de la creatinina, podia ser util zada
para la deferminacion orina-plasma mas alta que cualquier ofro componente
de la orina. Maés tarde la creatinina fue desplazada por la inulina aungue
la prueba de la creatinina aun se continda usando ya que se aproxima ade-
cuadamente a la depuracién de la inulina.

C. La introduccién de la inulina proporciond al fisiélogo renal un reactivo
casi ideal para medir la filtracién glomerular. La inulina es un polisacérido
obtenido de la Artichoke de Jerusalem, posee un peso molecular variable,
con promedio 5,200 el alto peso molecular y la forma e:'lo'n_gada de su
mo'écula acttan para inhibir su difusibilidad. La baja difusibilidad es ven-
tajosa para la- determinacion de la filtracién. glomerular. Este compuesto.
llera los requisitos mencionados anteriormente.
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4.3. Reabsorcién:

A. Magnitud de los procesos de Reabsorcién:

a) El rifién necesita de la reabsorcién por los tobulos renales de cantidades.

impresionantes de agua y de solutos filtrados.

b) Aproximadamente 180 litros de agua, 1,100 gramos de cloruro de
sodio, 400 gramos de bicarbonato y 150 gramos de glucesa son. filtrados
por dia con Unicamente cerca de 1.5 litros de agua y 0.5 gramos de cloruro
de sodio son eliminados, : : S

¢) Estos constituyentes son reabsorbidos por sistemas especificos de trans-
porte, localizados en las células del revestimiento tubular. La ultraestruc-
tura del tUbulo proximal muestra cudn magnificamente equipadas estan las
células para hacer este trabajo. El lado luminal de 1a célula contiene muchas
proyecciones en forma de dedos, ltamados borde en cepillo que aumentan
enormemente el &rea superficial en esa area. Las células estén literalmente
- empacadas con mitocondrias, dando evidencia de una tremenda capacidad
para ese frabajo. ‘

B. Reabsercién de la Glucosa;

E! sistema de reabsorcién de la glucosa exhibe caracteristicas de los
mecanismos limitades por una méaxima tubular. El trabajo de Shanon en
estos sistemas guid a fortalecer la hipdtesis del transporte activo. .

" Por debajo de una carga critica de glucosa requerida para saturar
la capacidad de reabsorcion de los tUbulos. renales, la reabsorcién de 1s
glucosa es completa, cuando la concentracién del plasma alcanza un nivel

critico, a glucosa empieza a aparecer en la orina. :

Este sistema de transporte esta localizado en las células que recubren
los tdbulos proximales. El transporte puede ser inhibido por compuestos
que tienen afinidad por el sistema de transporte para la glucosa tales come
los glucdsidos florixina; que bloquean completamente la reabsorcidn dz la
glucesa, indicando que los tUbulos proximales son impermeables a la glu-
cosa en ausencia del sistema de transporte. - : : :

C. Reabsorcidon del Clorure de Sodioa.

a) Los tibulos renales reabsorben mas del 99%  del Nacl filtrado en el
glomérulo. La reabsorcidon del Nacl filtrado {cerca de 1.1 Kgm./dia} es la
principal funcién del rifién.

b) Estudios en perros han mostrado que el consumo de oxigeno por el
Tifidn, -estd directamente relacionado con la reabsorcién de sodio, aproxi-
madamente un mol de oxigeno consumido por cada 30 Eq. de sodio reab-
sorbido.

N S

¢) En contraste con la reabsorcion de la glucesa, la reabsorcién dal Nacl
no estd limitada por maxima tubular; aproximadamente el 99% bajo
circunstancias «normales», es reabsorbido por los tUbulos renales. De ma-
nera que, parece que existe un balance entre la cantidad de Nacl filirado
a la cantidad reabsorbida llamado «balance glomérulo-tubulars,

D. Reabsorcién de Agua:
a) Sigue en forma pasiva a la reabsorcién del Nacl en los tubulos renales.

b) Estéd bajo el contrcl de la hipdfisis posterior, mediante la secrecion del
polipéptido, la hormona antidiutética.

E. Sitios de la Reabsorcién del Clorure de Sedie y AY9ua en la Nefrona:

En el tobule proximal Nacl. e 65% y H20 e 70%
En el asa de Henle « « 25% <« « « 5%
En el tdbulo distal < ligero « = « 8%
En el tibulo colector & « 9% « « « 16%

Datos obtenidos en experimentos con monos en estado antidiurético
y los valores son estimados por lo que pueden variar ampliamente.
4.4. a Excrecion:

la excrecién de compuestos de los capilares peritubulares al lumen
tubular, se lleva a cabo encentra de un gradiente electroquimico.

A. Sistema de Transporte en los Tobulos Renales:

a) Excrecién de metabolitos normales creatinina por la mayoria de las
especies, creatinina, urea y acido wrico.

b} Sistema de- transporte de los 4cidos orgénicos principalmente acido-
paraminchipUrico (P.A.H.}, fenol, penicilina. :

¢) Sistema de fransporte de las bases orgénicas, tetraetilamonio vy N-
me‘ri[nicotinamida._
‘ . CAPITULO V

5.— CIRCULACION RENAL:

La diseccidn arterial de! rifién, no proporciona una idea de la mag-
nitud del fiuje sanguineo del rifidn; ni sugiere que el 20%_9\! 25% del débito
cardiaco puede fluir a través de ese sistema de baja presién. Sin embargo,
la corta extensién que tienen las venas que se abren directameme en la
vena cava puede dar una idea mejor del elevade flujo sanguineo.
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Se ha sefalado ya que los dos rifiones, pesando solamente 300
gramos puede tener un flujo de 1,200 ml./100.

La riqueza de la inervacién simpética de los rifiones puede haber
estimulado la correcta aseveracién que los rifiones poseen una importanta
participacién en la regulacion refleja de la presion arterial a través de la
activacién esplacnica refleja. Se ha hecho énfasis -que en hemorragias, la
vasoconstriccién renal puede reducir el flujo sanguineo en un 50% o mas
(de 600 a 800 ml./minuto). De esta forma desviando mayormente el débito'
cardiaco hacia 4reas mas criticas, tales como el cerebro y el miocardio,

iComo se estima el flujo renal sanguineo? En estudios realizados
en animales medidores de flujo pueden ser implantados alrededor de la
arteria y vena renal pero la ANESTESIA Y EL TRAUMA OPERATORIO pueden
producir cambios profundos en la circulacion del rifén.

Los fisidlogos renales corrientemerte declaran que es alto el flujo
plasmético renal necesario para abastecer la gran cantidad de filtrado glo-
mgrular. Esto es cierto, pero debe recordarse que el 99% filtrado es co-
rrientemente reabsorbido por los tObulos y devuelto a la cireulacién siste-
maética por medio de los capilares peritubulares, de manera que el flujo a
través dellos capilares peritubulares de cada nefrona, deben de estar es-
h:echame:nte re'acionados y regulades. Més aun ya que la concentracién
final da la orina en un sujeto deshidratado depende de la hipertonicidad
del segmento comin final, la médula, e! flujo capilar en esta regiéon debe
estar regulado para transportar el agua reabsorbida de los tomulos colec-
tores, :sin destru’r el gradiente para el Nacl. y la urea. Debe ser aparente
entorices que no tiene ya ningun significado el discutir sobre el flujo san-
guineo renal total, sino que debemos empezar a examinar el patrdn de
distribucion de! flujo renal y su significado funcional feniendo en ments
que la estructura es Unicamente la expresidn Gltima de la funcién.

La diferencia anatémica vascular 'y tubular en 1a corteza y en la mé-
dula ha sido demostrados la velocidad de flujo en estas regiones también
dnfiere considerablemente. Por ejemplo: La corfeza que recibe el 80% o
més del flujo sanguineo renal, tiene una velocidad de flujo sanguineo' d=
4 a 5 ml./grs./minuto. i

. Asl como hemos visto que el flujo sanguineo -renal total puede
varlar'considerab!emenfe, también sabemos que la distribucién del flu';
sanguineo renal total puede variar dependiendo del estado fisiolégico dLi
sujeto. Por ejemplo, en presencia de una hemorragia el aumento reflejo dwe
la 'actividad simpéatica nerviosa da como resultado una disminucién en el
ﬂu|9 sanguineo cortical y un aumento en la velocidad del flujo en los
capilares peritubulares de la médula externa; concomitantemente, Ia excre-
cion del Nacl. y del agua son drésticemente reducidas. Una distribucion si-
milar de! flujo se observa en la insuficiencia cardiaca congestiva, con reten-
cién de sal y agua. Por lo contrario, con la natriuresis inducida per una
dieta elevada de sal o por la infusién de soluciones salinas, el flujo cortical
externo es-aumentado y el medular marcadamente disminuide:

Y- D

Bajo una diurésis inducida por agua, resultante de ingefir sola-
mente agua, el flujo cortical es alto y el flujo médular esté restringido
mayormente a los vasos rectos. Por el contrario, en estado de dashidrata-
¢isn, el flujo cortical externo estd disminuido en tanto que el flujo a traves
de ios ‘capilares perifubulares que rodean las asas targas de Henle y los
ubulos colectores en la médula externa esta aumentaado el estrechamienic.
Lo corteza en un estado de deshidratacion con su flujo distr buido en los
glomérulos yuxtamedulares, hace que el rifién del perro o el dal hombrz
Tuncionen en formas similares al de otros mamiferos dei desierto, que son
capaces de preducir orinas muy concentradas. La corteza de los roadores
del desierto es muy delgada con los glomérulos, siendo seguidos de asas
de Henle largas que se extienden hasta a! f nal de una extraordinariamente
larga papila. Confrariamente los animales que viven en un ambiente rico.
en agua coma [0s castores, tienen una corfeza gruesa con poco tejide me-
dular. Parece ser que el hombre puede adaptarse 3 cualquier ambiente
por medio de una redistribucén de la funcién renal, ya que la estructura v
funcion de las nefronas corficales externas con asas de Henle cortas, pue-
den ser perdecoras relativas de sal y agua, en tanto que las nefronas yux
tamedulares; con asas de Henle largas extendiéndose hasta la médula in-
terna, pueden ser conservadoras re'ativas de sal y ague. : oo

El nivel de la presion hidrostatica capilar estd determ'nada por la
resistencia relativa de los vasos precapilares. R

En forma similar, la presién capilar glomerular es regulada por la
resistencia arteriolar aferente y eferente produciendo cambios da presioy
en la direccién opuesta. -Por ejemplo, la dilatacién de la arteriola eferente

disminuiré ta presién glomerular.

Con la dilatacién de la arteriola eferente, la resistencia total decre-
cerd, ya que la presion arterial y la resistenicia de la arteriola aferente son
constantes, el flujo aumentara y la caida de la presion a través de la arte-
riola aferente, aumentard la presion glomerular.

Por el contrario el aumento de la resistencia en la arteriola eferente
inducira un aumento de la filtracién. De manera que podemos ver la im-
portancia para la defensa del volumen vascular 'y su normicidad de los
mecanismos que regulan la distribucién dal flujo y la filtracién en el rifion.

CAPITULO VI

6.—~ ASPECTOS DEL BALANCE DEL AGUA Y DEL SODIO.

6.1. Concentracién y dilucién vrinarias:

Desde el punio de vista del rifién, la regulacién de la concentracion
de los llquidos corporales s'gnifica la excrecién confrolada del agua en
presencia de variaciones en la ingests; tanto de agua como de solutos.
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Alrededor del 15% del filtrado glomerular escapa a ser reabsorbido
en el tbulo proximal y pasa al asa de Henle (la porcidn de la nefrona que
sirve como multiplicador de contracorriente),

la formacién de concentracidn de solutos elevada unas cuatro veces
la isotonicidad, se debe a 2 factores: avance de la columna de liquido y la
formacién de gradientes. Asumamos que nuestro multiplicador tiene la ca-
pacidad de desarrollar un gradiente de 200 Mosm./1. Por medio del trans-
porte de soluto fuera de la rama eferente hacia la rama aferente en un
mismo nivel dado. Siguiendo la progresién de la formacién del gradiente,
el avance de la columna lleva a través del asa {(capilar) liquido que es mas
concentrado que el inicialmente presente. El siguiente paso de formacién
de gradiente se inicia ahora de una concentracion mas alta resulta en la
misma diferencia de concentracion entre las ramas aferente y eferente como
anteriormente pero a una concentracién absoluta mas alta.

la formacién de gradiente y el avance de la columna liquida se
alternan -continuamente, dando come resultadoe un gradiente de concentra-
cién a lo largo del eje de asa, que estd limitado solo por su longitud, sin
embargo el proceso activo de soluto prosigue a cada nivel dado en contra
de un gradiente muche menor.

En la médula renal, la situacién es diferente porque el soluto es
activamente trasportado fuera de la rama ascendente hacia el intersticio y
puede difundirse hacia la rama aferente descendente cuando el agua se
moviliza fuera de ¢!. Por contraste la rama ascendente es solo muy pc—.
bremente permeable al agua, de manera que el transporte hacia afuera
de las sales de sodio, da come resultade una sclucion que es progresiva-
mente dilvida desde el asa a! tubulo conterneado distal.

Este volumen de solucién hipotdnica, aproximadamente tiene solo
un tercio de la concentracién del liquido extracelular. Es la fuente del agua
libre, o agua no obligada por un solufo, que es perdida en la orina durante
los estados de exceso de agua.

Aunque el funcionamiento- del multiplicador de contracorriente lleva
a concentraciones de solutos a fan altes como 1,200 Mosm./1 en el extremo
de la papila, este gradiente no puede ser usado para concentrar el volumen
total del filirado que pasa a la rama ascendente del asa de Henle, La ab-
sorcidn de esta cantidad de agua del liquido en los tibules colectores sim-
plemente reuniréd el agua con los solutos originalmente separados de ella
en el asa, de esta manera reconstituyendo el filirado isoténico original.
Un razgo adiciona! de! sistema permite que el gradiente medular sea usado
en forma efectiva para concentrar la orina. La hormona antidiurética es
liberada en respuesta a la hipertonicidad de los liquidos corporales, cau-
sando un aumento en la permeabilidad al agua de las porciones cortcales
del tGbulo contorneade distal, El intersticic es mantenido en aproximada:
mente 280 Mosm./1, por un equilibrio continvo con el gran volumen del
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f.ujo sanguineo cortical. Este grad ente osmdtico ‘es responsable ‘de que
aproximadamente dcs tercios del agua del liquido proveniente del.asa sea’
extraida, dando como resultado que el contenido del lumen se. convierfa
en isoténico en los tUbulos colectores el liquido isotonico puede ser mas
concentrado a 1,000 a 1,200 Mosm./2, al ser extraida una cantidad de
agua equivalente a tan séle una cuarta parte del vo.umen original del li-
quido que pasa a través del asa proporcionando sus solutos al intersticio
medular. El equilibrio preliminar del lumen con la sangre cortical en el
+0bu'o contorneado distal es pues un requerimiento importante para la uti-
lizacién del gradiente generado por el multiplicador de contracorriente.

El mecanismo de concentracién y dilucién de la orina posee tres
requerimientos:

Primero: El hacer llegar a! sitio de dilucién distal en la rama ascen-
dente del asa de Henle de volUmenes adecuados de liquidos conteniendo
scdio.

Segundo: La existencia de una bomba distal al segmento de dilucién,
una membrana cuya permeabilidad del agua estd controlada por la vaso-
presina. o ) :

62, Mecanismo Renal de Concentracién y Dilucién:

la comprensién de cémo la vasopresina (A D H u hormona anti-
diurética) preserva el agua; requiere conocer bien el mecanismo de con-
tracorriente para la concentracion y dilucién de la orina,” este mecanismo-
ya se menciond. :

los requerimientos para la concentracion y dilucién del rifidn son:

1. ‘Un segrents de la nefrona en el que las sales de sodio pueden ser
reabsorbidas sin una reabsorcion proporcicnal de agua, es esencial, esto
produce una orina diluida, por una parte y por ofra una sona intarsticial
hiperténica. La rama ascendente del asa de Henle llena este requerimiento.

2. Un segmento méas d'stal dela nefrona en el que la permeabilidad del
agua pueda ser modificada facu'tativamente como respuesta a la hormona
antidiurética, es también esencial.

6.3. Regulacién renal del equilibrio del sodie:

Interfieren principalmente el balance glomérulo-tubular, la Aldosts-
rona y un factor mecanico. '

Se considera al balance glomérulo-tubular como la existencia de
una proporcién entre la carga filtirada de sodio determinado por la filira-
¢cién glomerular y la excrecion de sodio. la proporcién de reabsorcion. es
aproximadamente el 80% del de 1la filtracion.
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Los iones de sodic represenfan aproximadamente el 90% de todos
los .cationes extracelulares. Ademds de los rifiones participa también la
corteza suprarrenal en su regulacién. - :

El sodio puede ser reabsorbido en cantidades tan pequefias como 1
gramo diario a 20 gramos diarios y todo depende principalmente de la con-
centracion de aldcsterona en los liquidos corporales. La aldosterona hor-
mona producida por la corteza suprarrenal, es una de los mineralocorticoides
més importantes. (Los ofros son glucocorticoides y andrégenas) en la regu-
lacion del sodio casi en un 95% del fotal.

La aldosterona de ha aumentado la reabsorcién de sodio en todos los
segmentos, del sistema tubular pero principalmente en las ramas ascen-
“dentes del asa de Henle, los tubulos distales y t0bulos colectores. En au-
sencia de aldosterona no se reabsorbe nada de sedio en el sistema tubular
en.tanic que en exceso ocasiana lo contrario.

CAPITULO VIi
7.— REGULAC.ON DEL EQUILIBRIO ACIDO BASE:
7.1, Réguiacién de la Concentracidn de la Aldosterona:

- — El primer mecanismo: disminucién de la concentracién de sodio de los
' liquidos exiracelulares. '

— <Concentracién extracelular elevada de petasio. _

— Disminucién del volumen sanguineo o del gasto cardiaco y

— Situacién fisica de alarma causado por fraumatismo quirdrgicc o gue-
maduras. Todo el mecanismo de la aldosterona es retroalimentacion
positiva.

72, La Funcién del Rifién:
FUNCIONES INTEGRADAS DEL MECANISMO NEURO-HIPOFISIS

SED-RiINON:
PERDIDA DE AGUA
AUMENTO DE TOMNCIDAD DEL SUERC

Liberacién A D H Sed -

reabsorcién tubular aumenfo de ingesta

de agua, aumentada. ' - - de agua.

' DILUCION DE LIQUIDOS
CORPORALES

inhibicién de inhibicién de

Liberacion de A D H. la sed.
o ' PERDIDA DE AGUA
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7.3;  El Papel del Rifidn:

Aungue los suffers corporales y el control puimonar de la excrecién -
de Co 2 son la primera linea de defensa en la protencion del P. H. del
liquido extracelular, es 1a accion del rifidn la que en Ultima instancia corrige
los trastornos del equilibrio Acido-Base. ' -

7.4. Respuesta a la Alcalosis:

El mecanismo utilizado por el rifién para corregir la alcalosis” meta-
bélica es en-principio senciilo, el riidn excreta una orina alca'ina el Bicar-
bonato Excelente. Lla orina con un P. H. igual al del plasma debe contener
por. lo menos. la misma concentracién de Bicarbonato. que el plasma. El,
rifién puede elaborar una orina con un P. H. mayor que el dzi plasma..
{Aproximadamente a 7.8) esto define una relacion de (H2 € o 3) de urea.
de 50/1 y permite que el Bicarbonato sea excretade a concentraciones
mayores que los del plasma. Se ha demostrado que el (M2 C o 3) o P C. 02
de la orina Alcalina puede duplicar a aquel del plasma. Esto también
contribuye a fa capacidad para la excrecién de! Bicarbonato dentro de los
limites del P H urinario. '

- sglo cuando la cantidad de Na en el liquido extrace'ular es inade-
cuada para mantener el volumen éptimo de ese compartimiento corporal,
puede desarrollarse alcalosis metabélica. El Bicarbonato puede ser excre-
tado en la orina con. un catién, fijo sodio o potasio, cuando el rifidn ho estd
excretando sodio porque lo preserva para mantener el volumen, Extrace-
Jular, entonces poca bicarbonato es excrefado. Este mecanismo.es el més
importante, el ién potasio es secundario. Ademés de disponer de Na para
ser excretado, también es importante el ién cioro, gque puede substituir al .
Bicarbonato en el liguido extracelular. - co

7.5. Respuesta a la Acidosis:

Los acidosis es més compleja.
Se describen tres procesos distintos, pero inter-relacionados.

1} La reabsorcién del Bicarbonato filtrado.
9) la excrecién de los dcides titutables.
3) La produccion de amonio.

La dieta promedio (normal) produce. un catabolismo en exceso de
cerca de 50 a 100 mig. de iones hidrégeno diarics que deben ser excre-
tados para preservar el balance 4scido-base normal. El origen de este 4cido
es en mayor grado del metabolismo ‘de los amino-4cidos lo que tiene ver

con la cantidad de proteinas ingeridos diariamente.
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Un adulto normal con 26 m M de Bicarbonato en el plasma sanguineo
un volumen de filtrado glomerular de 120 ml./m filtra cerca de 27 00 m
M Bicarbonato e dia, esta gran cantidad de Bicarbonato debe ser reabscrbida.

La pérdida del Bicarbonato es el equivalente de perder iones O H
o de retencién de iones H en el organismo, 'ya que en presencia de las
grandes cantidades de Co 2 generadas durante el curso del metabolismo,
los iones O H interacciona con el Co 2 O H + C 02 H C 03.
ESQUEMA # 1

. REABSORCION DEL BICARBONATO POR SECRECION DE HIDROGENO

Sangre B Lumen
< . G,eiufa.
INq — Mo ¢e—-|Ma+ HCOz
HC Oy + HCO
" y 1Hc05 3+ Hee |
ecuperaco HC Oy : HCO3
{ we | effa
Lo k\H:’O »
a8z —p CO2
ESQUEMA 4t 2

ACIDIRCACION URINARIA; EXCRECION DE ACIDOS TITULARES

Sangre
Ce'lula Lumen

Mat Lo+ Ma KPOy

i
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ta Ha Poﬁ
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 ESQUEMA # 3
ACIDIFICACION URINARIA: LA SECRECION DE N H¢
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CAPITULO Vill
§.— INSUFICIENCIA RENAL:
8.1, Insuficiencia Renal Aguda-Necrosis Tubular Aguda:

También llamada frecuentemente NECROSIS TUBULAR AGUDA es
una disfunsién Renal Grave que origina una marcada oliguria o anuria,
que puede evolucionar: ~Ser completamente reversible, manifestarse croni-

camente, o ser irreversible.

Clinicamente puede dividirse en tres categorias:

Insuficiencia Prerrenal Secundaria a una disminucién del flujo san-
guineo Renal por ejemplo: En las Herrorragias, S

Insuficiencia intrarrenal secundaria a lesiones parenguimatosis.

insuficiencia Post Renal debida a una obstruccion de las Vias uri- -
narias.

En la NECROSIS TUBULAR AGUDA, se encuentran una. dastruccién
de las Células Epitelia'es en los tdbulos, dentro de las causas de esta

NECROSIS podemos ‘mencionar:
a) Substancias Toéxicas.
b} Isquemia aguda e infensa de los Rifiones.

¢} Reacciones por transfusion.
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1SQUEMIA:

Este tipo de lesidn tubular renal es designado por oliver como una
tubulorrexis, puede estar afectado cualquier segmento del tibulo.

Ademas de la disrupcion y NECROSIS del revestimiento epitelia,
existen desgastes o desintegracion y roturas de la membrana basal.

Existe disolucién de la continuidad del tibulo, que puede afectar
a todo este o puede ser fragmentaria, cen secciones normales intercalades
_con zonas de completa disrupcion. Pueden encontrarse cilindros en el lu-
men de los tUbulos. La reaccién peritubular y el edema intersticial pueden
ser muy acentUados.

No se produce Reepitelizacién donde la membrana basal ha sido
alterda, pero puesto que no todas. Las mefronas estdn afectadas, incluso
en los rifiones muy dafiados, es posible la restitucién funcional. ’Los glo-
‘mérulos son respetados excepto en las lesiones isquémicas més grave en
las que totalmente destruidas grandes cantidades de nefronas conduciendo
el infarto a una NECROSIS CORTICAL. A menos que exista una extensa
NECI?QS.-S CORTICAL, que es infrecuente, puede producirse la supervi-
vencia y la recuperacion, debido a la caracteristica focal de la lesion.

Las opiniones relativas al mecanismo de la NECROSIS TUBULAR vy
de la consiguiente Uremia son contradictorios. En-una feoria se supone qus
I’as toxinas o la isquémia lesicnan los tibulos, permitiendo el escape de
hqw_d’o tubular hacia el intersticio, con una consiguiente elevacién de la
presién intrarrenal, que mecanicamente obstruye el flujo sangufeo Renal.

‘ Son muchos los procesos que puede dar lugar a una lesion lsqué-
mica; PERDIDA DE SANGRE, CHCQUE QUIRURGICS, choque asociadjqcoen
sepsis, lesiones musculares por aplastamiento y quemaduras, HIPOVOLE-
M]A secundaria a uma grave deshidratacion; como ocurre. en los casos de
d_larrea, vémitos, obstruccién intestinal, hipoadrenalismo y acidosis diabé-
tica, trastornes Hemolfticos, trasfusion de sangre incompatible, inyeccién
intravencsa de agua destilada y sensibilidades Medicamentosas.

‘INSUFZCIENCIA RENAL AGUDA CON LA ANESTESIA Y LA CIRUGIA:

) .Es cor[ien’re después de grandes cperaciones encontrar indicios de
A'Ibumlna, globulos rojos y cilindros en la orina durante los primeros 3
dias de perfodo post peratorio. Afortunadamente los casos de lesiéon Renal
grave son raros, aungue es frecuenie que tengan un resultade fatal.

El cuadro clinico de la lesién ifi
, , , post-op renal puede clasificars
leve o grave. P e come

) En !os casos leves, el paciente elimina mucha agua durante los
. primeros cglas siguientes a la operacién, y si se midiera la cantidad, se
comprobarfa una poliuria. " '
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Al rededor del séptimo al décimo dia empisza a mostrar tforpaza.
mental o somnolencia, y es este camb.o de actitud mental el que con fre-
cuencia_llama la atencién sobre el trastorno basico. En esta fase da deter-
minacién de urea en la sangre revelada una taza de 250 mlg. o maés.

No es dificii que algunos pacientes sufrian ya, lesidn Renal mani-
festada Unicamente por poliuria, cosa que puede descubrirse tomando una
buena anamnesis. |

_ Los casos graves, due son lcs menos corrienfes, se manifiestan ge-
neralmente por oliguria o anuria inmediatamente o al dia siguiente de la-
operacién. La tasa de urea se eleva constantemente y la rapidez de este
aumento constituye con frécuencia un indice de la gravedad de la lesion.
Los vémitos de la diarrea, la confusion mental 'y las cefalagias intensas son
signos precoces. El insomnio puede ser un rasgoe prominente y en las Olti-
mas fases son posibles las sacudidas musculares y los calambres. Hacia el
tercer dia suelen sumarse a este cuadro los signes de insuficiencia Hepética.
con ictericia, caso en el cual prondstico es grave.

ETIOLOGIA:

Actualfnente se cree que la causa principal es un periodo prolongado
de HIPOTENSION que provoca isquemia renal.

la anestesia, la intervencdn quirdrgica y la hemorragia . trans-
anestésica es raro gue dafien el rinén normal.

En las grandes operaciones donde los pacientes son sometidos &
un tiempo prolongado de anestesia y a pérdidas Herndticas grandes y como
consecuencia a perfodes de HIPOTENS.ON sostenidos y se cree que la Hi-
poxia de las cé'ulas renales, es causa de lesidn que sdlo se manifiesta en.
el periodo post-operatorio.

la causa mas probable de vasoconsiriccion renal intensa en el pe-
riodo post-cperatorio inmediato, cuande se recupera ja conciencia -es la
disminucién del volumen Hemético, como ocurre después de Hemorragias.
Se ha demostrado experimenta'mente que es posible gue un paciente 50~
metido a anestesia ligera pierda el 25% de su volumen Sanguineo sin sig-

nos circulatorios manifiestos.
Sin. embargo una vez recuperada la conciencia, este grado de Hi-

povolemia puede ser suficiente para provocar vasoconstriceion Renal infensa.
a la parte que sdlo ocasiona un descenso ligero de la presion sanginea.

En los casos de Hemorragia grave se produce un aumento inmediata’
de la resistencia vascular intrarrenal, debido posiblemente- a la vasocons-
triccién. Este es causa a sU Vez de disminucién del flujo sanguineo renal,
de la cantidad de scdio y agua excretada y también posiblemente, de la
1asa de filtracién glomerular. ' o o

Estas alteraciones, que al principic son reversibles pero provocan
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finalmente, una lesion TUBULAR, son mas graves en los pacientes previa-
mente afectes de enfermedad renal.

ia induccion de la anestesia general provoca una disminucidén del
flujo sanguineo renal que es aproximadamente proporcional a la profun-
didad de la inconsciencia. Se desconoce el mecanismo exacto de la isque-
mia renal en el paciente quirdrgico, pero es probable que sea el mismo
que en el sujeto consciente. La opinién mas difundida es que estd relacio-
nado con un periodo de Hipotension durante 'a operacién o inmediatamente
después de la misma y que, en el curso de la isquemia, se lesionan las ce-
lulas TUBULARES. del rifion. Al restablecerse el flujo sanguineo normal,
estas células pueden recuperarse completamente o quedar lesionadas en su
permeabilidad, de modo que se hacen edematosas y ocluyen parcial o to-
talmente la luz del TUBULO .

En esta teoria se basa el empleo de manitol para el tratamienfo
profiléctico de los casos sospechosos de lesidn renal.

Puesta que el manitol se excreta virtualmente inmodificado, se su-
pone que la solucién HIPERTONICA de esta substancia no sélo tiende a
mantener abierta la luz de los TUBULOS, si no que también extrae parte
del agua de las células TUBULARES y disminuye asi los efectos del EDEMAD.

OBJETIVOS
OBJETIVOS GENERALES:
1. Conocer las consecuencias de la provacion del flujo sanguineo en e!
RiAén de! Paciente HIPOVOLEM.CC-HIPOTENSQ.

2. Tener una idea mas integral del Paciente y proteger todos sus érganos
nobles, en este case el Rifign.

3. Utilizar al maximo les recursos Hospitalarios para la profeccidn: intagral
de nuestros Pacientes.

OBJETIVOS ESPECIFICOS:

1. Conocimiento de la Incidencia de Pacientes con Bloquec Renal some-
tido a pérdidas masivas de sangre.

2 Conocimiento del manejo de un Paciente el que eventualmente sufrira
hipotensién severa por los caracteres de su problema quirbrgico.

3. Evitar al méximo la frecuencia de Hipotensiones y que estas se prolon-
guen,

4. Hacer un estudio cuidadoso pre-anestésico.

5. Conocer el pronéstico de los Pacientes con NECROSIS TUBULAR AGUDA,
— 18—
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HIPOTESIS

la INSUFICIENCIA RENAL AGUDA, NECROSIS
TUBULAR AGUDA, es una entidad «Grave» en
los pacienfes afectados de pérdida masiva de

_sangre.

A. MATERIAL Y METODOS:

a) Estudios clinicos de Pacientes del servicio de emergencia de cirugfa:
200 casos.

b) Requisitos complementarios de laboratorio, minimos: Densidad Uri-
naria Q.Q.5.5.; especificamente Urea y Creatinina.

¢} Andlisis de la evolucién del Paciente en base a su estudio clinico.

d) Contribucién de investigacién a este estudio dal equipo de Residentes
de Anestesiclogia y del Departamenio de Cirugia.

8. METODGCS:

Estudio General:

a) Eleccién del Paciente en la Emergencia de Cirugfa en base al procedi
miento Quirdrgico que debia ser. : :

CIRUGIA ABDOMINAL.
CIRUG'A GINECOLOGIA.
CIRUGIA VASCULAR.
NEUROCIRUGIA.

Ll S A

b) ‘Requisifos complementarios de Laboratorio Urea, Creatinina y densida
Urinaria Normales. : -

¢ Antecedentes de enfermedad Renal Negative y con Excreta Urinar
Normal. - -
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ESTUDIO DEL PROCEDIMIENTO ANESTESICO: 3.— DURAC.ON DE LA ADMINISTRACION DE'LA ‘ANESTESIA;

a) Todos los pacientes premedicados con 0.5 miligramos | M de Atropinaé' J (q-.!) ]. :
Sulfato. ' ' ' S SR :
b) Lla _Enduccién anestésica se flevé a cabo con Pentothal Séd'ico ¥ succi- “ i l Horas o . _N°' Fasos . _%
nilcolina. o ' S ‘
‘ o } { 1a 2 92 46 %
) | ‘ 2a 4 86 43 %
¢) Anestésico de mantenimiento Halotane, y relajante muscular BROMURO ) . 4a b , z 8.5 :A
DE PANCURONIO. ' | 6210 5 25 %
' : : . TOTAL 200 100 %
d) Monitorizacion de los Pacientes. ) . '
4.— TIPO DE CIRUGIA:
(CH) 2
1. PA.. o o
3. Pulso. e e T : TIPOCIRUGIA No. Casos %
4. "Presién venosa’ central. S B ’ | o
5. Sonda Foley. S v Cirugia Abdominal _ 146 73
. ' S Ll Cirugia Ginecolégica 27 13.5
e) Control del tiempo que duré la HIPOTENSION. ‘ Cirugfa Vascular 10 .. B
o ‘ T Meurocirugia 17 8.5
f) Tiempo Anestésico. o | ° ———
S ! TOTAL 200 100 %
ig)" Seguimiento del paciente que. inicié. dafio- renal _consecuencia_a la_ } '
HIP.'O'TEI?ISIQN en las 24 y 48 horas Post-Procedimiento  Anestésico- - i 5. CUANTIFICACION DE LA PRESION SISTOLICA:
Quirdrgico. - i (CH) 3
h) Se describirdn los pacientes que presentaron dafio renal Tevérsible e .
irreversible. : M.M. de Hyg No. Casos %
CARACTERISTICAS DEL PACIENTE: o | o . ;
: -20
1.— EDAD: e _ ~20-40 6 3
. . | 40-60 14 7
La edad de los Pacientes oscilé ent A : . o 6080 23 1.5
| 4 oscilé entre los 15 anos-,.a_. los 75 afios. | : 80:100 87 33.5
2,— SEXO:.. T 100 a 120 68 64
S ) c 1 | | 120 a 140 18 D
El 40% de los casos fueron sexo Femenino. S + d2 140 e e I o -
El 60% de los casos fueron sexo Masculinio. S ‘I TOTAL o 200 100
‘ —_21 =
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6.—— TIEMPO EN M'NUTOS DE HIPOTENSION:

(CH) 4
Minutos No. Casos = %
10 4 2
10-20 22 1
20-30 13 6.5
30-40 1 17 8.5
-+ da 50 : 2 1
3 1.5
 TOTAL 200 100

7.— INCIDENCIA DE CASOS DE NECROSIS TUBULAR AGUDA:
(CH)Y 5

TOTAL CASOS:.

Estudiados Casos Insuficiencia Renal Aguda %
200 " e | 3

8.— EVOLUCICN DE LOS PACIENTES QUE
PRESENTARON INSUFICIENCIA RENAL AGUDA:

CHY 6 - e
' ~ EVOLUCION

TOTAL CASOS % VIVOS MUERTOS
6 2 4

DISCUSION:

_ A continuacién expondré los casos que presentaron lesién renal
analizando los distinios factores que los llevaron a tal cuadro.

CASO # 1:

Paciente de 30 afios de edad de sexo masculino.

Presidn sistélica entre 0 y 20 mm de Hg. por tiempo de ‘40 minutos
Tiempo anestésico 8 horas. .
Tipo de cirugia: Abdominal.

— 22—
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CASO # 2:

Paciente de 50.afios de edad de sexo masculino.
Presién sistélica entre 20 y 40 mm de Hg. por tiempo de 50 minutos.
Tiempo anestésico 5 horas.
Tipo de cirugia: Abdeminal.

bild

CASO # 3:

paciente de 28 afios de edad de sexo masculino.
Presion sisté'ica entre 0 y 20 mm de Hg. por tiempo de 40 minutos.
Tiempo anestésico 4 horas. ‘

Tipo de cirugia: Abdominal.

| Pl

" CASO 1 4:
Paciente de 27 afios de edad de sexo femenino.
Presién sistolica entre 0 y 20 mm de Hg. por tiempo- de 55 minuios.-

Tiempo anestésica 4 horas.
Tipo de cirugia: Abdominal.

Ll

CASO # 5:
- Pacienté” de 60 afios de edad de sexo femenino. :
Presidn sistélica entre 10 y 20 mm de Hg. por tiempo de 45 minutos.

Tiempo anestésico 3 horas.
Tipo de cirugia: Abdominal.

P

CASO # 6:

Paciente de 38 afios de edad de sexo-masculino.

Presidn sistélica entre 20 y 40 mm de Hg. por tiempo de 70 minutos.
Tiempo anestésico 3 horas.

Tipo de Cirugia; Neurégica (Craneotomia).

L1

De los 6 casos anferiormente analizados el caso 1 y el 6 sobrevi-
vieron, 4 casos fallecieron. :

__los 2 pacienfes que se recuperaron presentaron anuria transitoria,
su recuperacion fue enire las 24 y 72 horas. El fratamiento que recibieron
fue: :

— Re'pos'iciéh"de- volumen con sangre ¥ soluciones.
—— Diuréticos- tipo Furesemida (lasix).

— Vasoptesores tipo Akrinor. -
__ Bicarbonato de sodio dosificado por kilo de peso del paciente.

Estos pacientes recuperaron su presion arterial normal entre 8__y 12
horas Post-Procedimiento Anestésico-Quirtrgice. -En ningin paciente se hi-
z0 andlisis de electrolitos y de gases arteriales,
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Los otros 4 pacientes irans-operatoriamente entragron en anuria se

les repuso volumen utlizado como parametro la presién venosa central.

Su hip_o’rensiép severa durdé entre 30 y 50 minutos 'y presentando ademas
leve hipotensién (60-80 mm de Hg.) en el Post-Op. El tratamiento fue:

— Reposicién de Volumen.

-— Diurético tipo Furesemida.

— Vasopresores, en dos casos se usd Akrinor.
— Bicarbonato de sodio. '

CONCLUSIONES:
1} La hipoveolemia es la causa més importante en la lesién renal.

2y Al someter a un paciente hipovolémico a la anestesia, lo hace mas
. suceptible al dafio renal.

3) Lo .pto{qngado- de la hipotensién durante el procedimiento anestésico-
Quirlrgico, es causa coadyuvante del dafo renal.

4) la edad no guarda relacion con la morbilidad, ni con el pronéstico del
_paciente. Co '

" 5) Se presenta la hipovolemia con més frecuencia en los traumas abdo-

minales.

. RECOMENDACIONES:

Para evitar t_al dafie renal en los pacientes con pérdidas masivas de
sangre u otros liquidos se recomienda: ] '

1} Corregir el Volumen perdido tan pronte como sea posible.

2) Mantener villas de admini id i V
! stracién de fluidos adecuadas o id
centrales. ealmente

3) A todo paciente i .
con hemorr i '
e EI iente con o ag;gla compensabl_e,‘ idealmente debe corre-
< Shock: hipovelémico luego administrar la anestesia; utili-
zando anastésicos con efectos minimos, en la circulacidn renal

) C p = ’ p p -
4 DEbEIa (s olarse Ia causa de I]' OVOI I a Eda ame ||e OF ro
i . P .
CEdl niento qU“ Ulg CO.

) p ‘ £
5 IOdO aciente de EllleigeIIC]a con IaU na severo d e maon O['Za s5e
eb
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~— Presidn Venosa Central.

— Frecuencia cardiaca central y periférica.
— Presién Arterial.

— Electrocardicgrama (Osciloscopiol.

— Excreta Urinaria.

6) A todo paciente con Shock hipovolémico deberd conocérsele su equi-
librio Acido-Base.

7)  Mantener en lugar accesible medicamentos adecuados para coadyubar
en el tratamiento de los problemas de esta indole.
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