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CAPITULO I

1.- INTRODUCCION:

1.1. Senfmiento de una necesidad:

La investigación de trabajes sobre los efectos de la H!POTENSION
E HIPOVOLEMIA y sus efectos en el riñón me ha inclinado a anal zar esos
dos factores, considerándolos como los responsables más importantes en la
NECROSIS TUBULARAGUDA. Los trabajos existentes en el HOSPITAL GE-
NERAL SAN JUAN DE DIOS relacionados con este tema no investigaban
pacientes de urgencia los que son considerados en este estudio, y que
fueron sometidos a procedimiento anesté3ko-quirúrgico.

1.2. Definición y análisis del problema:

La hipotensión resultado en la mayor parte de los casos del «SHOCK
HEMORRAGICO»; es un estado de deficiencia persistente de flujo en la
circulación perifér:ca, en respuesta a una reducción de volumen circulante
efectivo ocas:onado por pérdida aguda de sangre. La respuesta inmediata
a la hemorragia aguda es una I¡b8ración

simpático-adrenaJ y formación decortoc;rcuitos arterio venosos asegurando así un riego adecuado a centros
vita!es, corazón y cerebro y reducción sangufneocapilar en los territorios
Esplácnico y renal, que puede darnos como consecuencia oliguria, anuria y
bloqueo renal.

En este estudio los pacientes fueron sometidos a pérd;das agudas de
volumen y ante !a dificultad de medir las volemias, el parámetro utilizado>
fue la cafda brusca de la presión Arteria!.

CAPITULO il

2.- ESTRUCTURA NORMAL DEL SISTEMA URINARIO:

2.1. Estructura Macroscópica:

Los riñones son dos órganos :-etroperitoneales, que se encargan dE;'
elaborar .la orina, la cual pasa a la vejiga urinaria por medio de los uréteres.
La que es excretada del organismo por vía de la uretra. Estan cubiertos
por una cápsula de tejido cone::tivo. Se compone el riñón de parénquima
glandu!ar por su lado convexo y por su lado cóncavo encontramos arteria
y vena renales y los uréteres.

FI tpjido ,...r,:::¡"dular rodea el seno renal que contiene un ensancha~
m'ento de /05 uréteres que forman lo que es la pelvis renal, puede divi-
dirse ,a pelvis renal en j ramas pr¡nc pajes que son los cálices mayores y
a su vez estos se subdividen en cálices menores. Al corte del riñón en-
contramos una corteza y una médula. La médu!¡:¡ form,:::¡ ;:¡ 1:.11\1",..,. 1".. ~:_.!



mides¡ cuyo ápex (papilas) e,stá asociada a un cálix menor; Estas pirámides
están separadas unas de otras, por las columnas renales y las radiaciones
medulares se extienden de la base de las pirámides hacia la corteza. Cada
pirámide y su tejido cortical asociado forma un lóbulo.

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

2.2. Aspedos HistológicO$ del Riñón:

a) ¡Lostúbulos consisten de: -El corpúsculo renal se localiza en la corteza.
El túbulo contorneado proximal también en la corteza. Túbulo proximal
descendente localizado en la médula. El asa de Henle localizada también
en la médula; el túbu!o d'stal .ascendente, médula, el túbulo contorneado
distal cortez,a, el túbulo colectot 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 intedobulares,
arterias aferentes ''/ arterias eferentes.

2.3. Histofisiologia del Riñón:

a) El corpúsculo renal, está compuesto por el ovillo capilar o sea el glo-
mérulo que además esta rodeado por una dob~e pared que constituye la,
cápsula de BOWMAN. El plano viceral de la cápsula esta separado de la
pared capilar del g'omérulo únicamente por la llamada lámina basal¡ La
pared parietal o externa se continúa con el túbuloproximal, el endotelio
es el estrato y el plano viceral de la cápsula está formado por podosltos
cuyos extremos están separadas por Hendiduras.

b) T~bulo proximal; está formado por células cubo ida les y piramidales
cuyos núcleos basa1es descansan sobre la membrana basal, posee un borde
celular de cepillo, microbel:ocidades largas, que son positivas al (P.A.S.).

Los canalícu!os apicales son la ruta de entrada de las proteínas y
estas células. Estas proteínas te(minan en vacúola lisosomales. Tamb:én se
encuentran células vecinas interdigitales en el túbulo proxi.mal reabsorbe
activamente sod:o, amino,ácidos, glucosa, etc. Y en forma pasiva agua, clo-
ruros, urea; El túbu-:o proximal excreta ácidos orgánicos y gases~

c) Asa delgada. Su largo depende de la posición del glomérulo, en el
hombre los segmentos cortos son más numerosos que los largos, ~n rela-,
dón de 7 a l. La transición entre el túbulo proximal y el asa delgada, es
brusca¡ el asa descendente tiene' miqobellosidades, algunas ,organelasy
pliegues basa les, pero se cree que fisiológicamente es pasiva. Una bomba
de sod:o en ,el asa ascendente llJantiene el gradiente osmótico pero esta
sección carece de o-rgane!,as o estructuras que no pudiera asodar con tal
actividad.
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Los vasos rectos, en la parte externa de la médula forman una red
densa (intercambiador de contracorriente) que contribuye a mantener, el
gradiente osmótico en la médula renal.

d) Túbulo dista!. Está formado más o menos de epitelio, corto y un lumen
ab:erto y ancho. Su núcleo tiene tendencia a tener una localización apical.
Las células poseen abundantes mitocondrias y pliegues basa les. A med:da
que el túbulo se aproxima más a la a:tura del glomérulo, las céiu1as se
transforman en columnares y se concentran estrechamente formando la
llamada mácula densa. El túbulo co~ector está formado por células cuboi-
da les que aumentan en altura a medida que se acercan a la papila. Los
límites ce1ulares son fácilmente reconocib1es en lamicroscopía, presentando
pocas microbel1ocidades o invaginaciones. En ausencia de la hormona an-
tidiurética, los túbu[os co!ectores son impermeables al agua y se' excreta
entonces una orina diluida. La hormona antidiurética permite que el agua
sea reabsorbida por un gradiente osmótico hacia la médula ya que esta
hormona aumenta la permeabilidad del epitelio al agua. El aparato 'fuxta-
glomerular está formado por células especiaHzadas, situadas en el polo
vascular deJ g!omérulo y se considera fuertemente implicado en la forma-
ción de la ren;na (substancia de carácter enzimático que actuando sobre el
hipertensinógeno produce la angiotensina).

CAPITULO 111

3.- FUNCIONES DEL RlfilON:

A. Regulación O'smótica: La concentración de los solutos de los líquidos
extracelulares es mantenida en una concentración de aproximadamente 280
miliosmoles por litro, con variaciones de no más de 1 a 2 por ciento.

a) El hembre puede mantenerse así mismo en balance osmótico¡ al ingerir
cantidades tan pequeñas como 0.5 gramos de cloruro de sodio al día y
1,500 mI. de agua por dia. (Cantidad perdida por día) aunque el total del
contenido de agua del organismo sea igual a 50,000 mI. y el total de sod'o
ccrporal sea igual alaS gramos.

B. Regulación de Volumen. En relación a' la regulación osmótica, que el
total de agua del cuerpo está vinculada con el número total de osmoles
en el cuerpo.

a) Una de las funciones principales del glomérulo es la excreción de agua.

b) Relación de sal yagua. La cantidad de agua reabsorbida del filtrado
glomerular depende de la reabsorc:ón de solutos, principalmente del clo-
ruro de sodib,

C. Balance Acido-Base. Aproximadamente 100,000 meq. ee ácidos son
producidos al día, provenientes del metabolismo corporal. El total del sis-
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tema Buffer del organismo, 1,000 mlq. serían prontamente agotados si no
fuera la habilidad del riñón de excretar estos ácidos tan eficientemente,
que el PH de la sangre se mantiene en 7.40 con variaciones de solo 0.03
unidades de PH.

D. Regulación de lones:.

a) La función celular no depende so!o de la osmolaridad del total de lí-
quidos extracelul-ares, si no también de la compos!ciónde estos líquidos,
por ejemplo:. Jos~potenciales eléctricos a través de las membranas celulares
son dependientes del mantenimiento de las re!aciones correctas de calcio,'
magnesio, potasio y sodio en el líquido extracelular.

b) El riñón regula la composición ionica de los líquidos extracelulares por
la excreción diferencial y la reabsorción de varios ¡anes.

E. Excreci6n:

a) El mayor producto del metabolismo protéico es la urea, aproximada-
mente 35 gramos son producidos al día, lo que añade significativamente a
la concentración osmolar de los líquidos del cuerpo, si estos no fueran
excretados.

b) Una porción de la urea filtrada es reabsorbida por los tubos renales v
usado para regular la osmola-ridad y volumen por- medio de la' producció~
de una orina concentrada.

CAPITULO IV

4.- PROCESO'S PARA LA FORMACION DE ORINA:

a) , Filtración Glomerular:

Willian Bowman en la única pub:icación que hizo sobre el riñ6n en.
1842, describió la relación del glomérulo con el túbulo renal y propuso
que el agua pasaba de la sangre al lumen tú bu lar. Carl Ludwig en 1844,
después de extensos estudios sobre la anatomía del riñón propuso que la
formación de orina empezaba con la separación mecánica de:! filtrado libre
de prolelnas de la sangre, bajo el efecto de la presión hidrostát;ca. Este
filtrado era reducido en volumen y los constituyentes urinarios eran pro-
porciona~mente- concentrados por la absorción pasiva de la mayor parte
del filtrado glomerular. La secrE¡-cióntubular no era considerada parle de
I~ formación de orina.

Aunque la teoría de Ludwig sobre la ultrafiltración del plasma en
el g!om~rulo fue- una de las más brillantes genera1izaciones en [a historia
de "'a fisiología renal. su teoría de la réabsbrci6n pasiva qued6corta _en
sus aspiraciones.
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A. EVIDENCIA EXPERIMENTALPARA LA HIPOTESIS y FILTRACION DE
LUDWIG:

a) En 1924 investigadores punc:onaron una cápsula de Bowman de un
riñón de sapo y coectaron líquido capsular. Ellos demostraron que este
líqujdo era un ultrafiltrado del plasma, su composición química siendo si-
milar, con excepción de la proteína.

b) Más tarde en 1927 se mid:eron presiones capilares y se demostró que
eran considerablemente más altas en el glomérulo (20 cm. de agua) que en
otros capilares (10-15 cm. de agua).

e) Los factores que favorecen una alta velocidad de filtración en el gloo-
mérulo son: la gran cabeza de presión hidrostática,: la gran área de poros'
en el glomérulo.

4,2. Medidas de la Velocidad de Filtración glomerular:

A. Método directo de recolección de líquido capsular¡ no es práctico para
ser usado en el ser humano, porque no permite recolectar todo el líquido.

a) La filtración¡ glomerular puede ser calculada de la velocidad a la cual
una substancia es removida del plasma pasando a través del glomérulo y
la concentración de esa substancia en el plasma. La substancia escoiida
debe tener las siguientes características:

1.- Ser completamente filtrable en el glomérulo, no ser ligada a las pro-
teínas del plasma.

2.- No ser absorbida ni excretada por los túbulos renales.

3.- No ser s1ntetizada ni metabol,izada por los túbuJos renales.
4.- Ser fácil de determinación exacta, y de que sea fis:ológicamente inerte.

l

B. En 1926 se utjJjzó por primera vez la creatin:.na ex6gena, y el producto
metabólico, y la forma de excreción de la creatinina, podía ser utilzada
para la determinación orina-plasma más alta que cua1quierotro componente
de la orina. Más tarde la creatinina fue desplazada por la inulina aunque
la prueba de- la creatinina aún se continúa usando ya que se aproxima ade-
cuadamente a la depuración de la inulina.

C. La introducción de la inulina proporcionó al fisiólogo renal un reactivo
casi ideal para medir la filtración glomerular. La inulina es un polisacárido
obtenido de la Artichoke de Jerusalem, posee un peso molecular variable,
con promedio 5,200 el alto peso molecular y la forma elongada de su
molécula actúan para inhibir su difus;bilidad. La baja difusibilidad es ven-
taiosa para la determinac:ón de la filtración glomerula-r. Este compuesto
llena los requisitos mencionados anteriormente.
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E. Sitios de la Reabsorción del Cloruro de Sodio y Agua en la Nefrona:

En el túbu!o proximal Nael. el 65% y H20 el 70%
En el asa de Henle « « 25% « « « 5%
En el túbulo distal « ligero « «

"
8%

En el túbulo colector « « 9% « « « 16%

4.3. Reabsorción:

A. Magnitud de los procesos de Reabsorción:

a:) El riñón necesita de la reabsorción por los túbulos renales de cantidades
impresionantes de agua y de solutos filtrados.

b) Aproximadamente 180 litros de agua. 1,100 gramos de eloruro de
sodio, 400 gramos de bicarbonato y 150 gramos de glucosa son filtrados
por día con únicamente cerca de 1.5 litros de agua y 0.5 gramos de cloruro
de sodio son eliminados.

e) Estos constituyentes son reabsorbidos por sistemas específicos de trans-
porte, localizados en las células del revestimiento tubutar. la ultraestruc-
tura del túbulo proximal muestra cuán magníficamente equipadas están las
células para hacer este trabajo. El lado luminal de la célula contiene muchas
proyecciones en forma de dedos, llamados borde en cepillo que aumentan
enormemente el área superficial en esa área. las célu!as están literalmente

. empacadas con' mitocondrias, dando evidencia de una tremenda capac~dad
para ese trabajo.

B. Reabsorción de la Glucosa:

El sistema de reabsorción de la glucosa exhibe características de 1'05
mecanismos limitados por una máxima tubular. El trabajo de Shanon en
estos sistemas guió a fortalecer la hipótesis del transporte activo.

Por debajo de una carga crítica de. glucosa requer~da para saturar
la capacidad de reabsorc;ión de los túbu[os renales, la reabsorción de h.
glucosa es completa, cuando la concentración del plasma alcanza un nivel
crítico, la glucosa empieza a aparecer en la orina.

Este sistema de transporte está localizado en las células que recubren
los túbulos proximales. E.Itransporte puede s~r inhibido por compuestos
que tienen' afinidad por el sistema de transporte para la glucosa tales como.
los glucósidos florixina; que bloquean completamente la reabsorción de la
g.lucosa, indkanc:!o que los túbulos proximales son impermeables a la "glu-,
cosa en ausencia del sistema de transporte.

c. Reabsorción del Cloruro de Sodio:

a) Los túbulos renales reabsorben más del 99% del Nael filtrado en el
glomérulo. La reabsorción del Nael filtrado (cerca de 1.1 Kgm./día) es la
principal función del riñón.

b.)- Estud'os ~m perros han ~ostrado que el consumo .de
-
oxígeno por el

nn6n, está directamente relacionado con la reahsorci6n de sodio, aproxi-
madamente un mal de oxígeno consumido por cada 30 Eq. de- sodio reab-
sorbido.
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e) En contraste con la reabsorci6n de la g1ucosa, la reabso.rci6n d~1 Nacl
no está limitada por máxima tubular¡ aproximadamente el 99% bajo
circunstancias «normales», es reabsorbido por los túbulos renales. De ma..
nera que, parece que existe un balance entre la cantidad de Nacl filtrado
a la cantidad reabsorbida llamado «balance gloméru!o-tubulan>.

D. Reabsorción de Agua:

a) Sigue el! forma pasiva a la reabsorción del Nacl en los túbulos renales.

b) Está bajo el .control de la hipófisis posterior, medIante la secreción del
po1ipéptido, la hormona antidiutética.

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

4.4. ILa Excreción:

la excrec~ón de compuestos de los capilares peritubulares al lumen
tubu1ar, se lleva a cabo encontra de un gradiente electroquímico.

A. Sistema de Transporte en los Túbulos Renales:

a) Excreción de metabo1itos normales creatinina por la mayoría de las
especies, creatinina, urea y ácido úrico.

b) Sistema de- transporte de. los ácidos orgánicos principalmente acido-
paraminohipúrico (P.A.HJ, fenal, penicilina.

c) Sistema de transporte de las bases orgánicas, tetraetilamonio y N.
metilnicatinamida.

CAPITULO V

5.- CIRClJ\.ACION RENAL:

I

La disección arterial del riñón, no proporciona una idea de la mag-
nitud del flujo sanguíneo del riñón; ni sugíere que el 20% al 25% del débito
cardíaco puede"fluir a través de ese sistema de baia pres:ón. Sin embargo,
la corta extensi6n que tienen las venas que se abren directamente en la
vena cava puede dar una. idea mejor del elevado fluio sanguíneo.
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Se ha señalado ya que los dos riñones, pesando solamente 300
gramos puede tener un fluio de 1,200 ml./100o

La riqueza de la inervación simpática de los riñones puede haber
estimÜlado la correcta aseveración que los riñones poseen una importante
participación en la reguladón refleja de la presión arterial a través de la
activación esplácnica refleja. Se ha hecho énfasis -que en hemorragias, la
vasoconstricción renal puede reducir el flujo sanguíneo en un 50% o más,
(de 600 a 600 ml./minuto). De esta forma desviando mayormente el débito
cardíaco hacia áreas más críticas, ta!es como el cerebro y el miocardio.

¿Cómo se estima el flujo' renal sanguíneo? En estudios realizados
en animales medidores de fluio puedense"r implantados alrededor de la
arteria y vena renal pero la ANESTESIAy ELTRAUMA OPERATORIOpueden
producir cambios profundos en la circulación del riñón.

Los fi,siólogos renales corrientemer.te c;leclaran que es a\to el flujo
plasmático renal necesario para abastecer la gran cantidad de filtrado glo-
merular. Esto es cierto, pero debe recordarse que el 99% filtrado es ea.
rrientemente :reabsorbido por .los túbulos y devuelto a la ,circulación siste-
mática por medio de los capilares peritubulares, de manera que el flujo :1
través de los capi.\~res peritubulares de cadanefrona, deben de estar es-
trechamerite re'acionados y regulados. Más aún ya que la concentración
final dala orina en un suieto deshidratado depende de la hipertonicidad
del segmento común final, la médula, el flujo capilar en esta región debe
estar reguiado para transportar el agua reabsorbida de los túmulos colec.
tores,sin destru:r el gradiente para el Nad. y la urea. Debe ser aparente
entonces que no tiene --

ya ningún significado el discutir sobre' el fluio, san.
guíneo ren'al total, sino que debemos empezar a examinar el patrón de
distribuci6n del flujo renal y su significado funcional teniendo en ment..
que I,a estructura es únicamente la expresión última de la función.

La'diferenCia anatómica va-scLilar''1 tubLi'!ar en laéorteza y en la mé-
dula ha sido demostrados la velocidad de fluio en estas regiones también
difiere considerablemente. Por eiemplo: La corteza que recibe el 80% o
más del- fluio sanguíneo renal, tiene una velocidad de fluio sanguíneo de
4 a 5 ml./grs./minutoo

Así como hemos visto que el flujo sanguíneo renal total puede
variar considerablemente, también sabemos que la distr~bución de! fluio
sanguíneo renal total puede variar dependiendo del estado fisiológico del
sujeto. Por ejemplo, en presencia de una hemorragia el aumento refleio de
la actividad simpática nerviosa da como resultado una disminución en el
flujo sanguíneo cortical y un aumento en la velocidad del flujo en los
capilares peritubulares de la médula externa; concom~tántemente, la excre-
ción del Naclo y del agua son drásticamente reducidas. Una distribución si-
rnilar del flujo se observa en la insuficiencia cardíaca congestiva, con reten-
ción de sal yagua. Por lo contrario, con la natriuresis inducida por una
dieta elevada de salo por la infusión de s01uc!ones salinas! el flujo cortical
externo es'aumentado y el medular marcadamente disminuido;
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Bajo un.a diurésis inducida por agua,' resultante de ingerir sola-
me:1ta agua, el flujo cortical es alto y el Huio médular e,stá restr~ng:do
mayormente a los vasos rectos. Por el contrario, en estado de :lashldrat?-
,;6n, el flujo cortical externo está. disminuido en tant~, que e,1 HUlO ,a traves

de ¡OS.capJlare-s peritubulares que rodean las asasargas de Hen:e .y
los

túbulos co!ectores en la médula externa está aumenta:Ldo el estrechamIento.
Lo corteza en un estado de deshidrataciÓn con su flujo distr.buido en los
g10mérulos yuxtamedulares, hace que el riñón ,del perr? o ~:

dal hombr~

funcionen en formas similares al de otros mamlferos de! desIerto, que son
capaces de prcducir orinas muy concentradas. la corteza de .los roedores
del desierto es muy delgada con los glomérulos, siendo segul~as ?e

asas

de Henle largas que se extienden hasta e1 fnal d~
una extraord:n~name~te

larga papila. Contrar.iamente los animales que viven en un amb'~~te
nco

en agua como ~os castores, tienen una corteza gruesa con po~o tepdo. me-
dular. Parece ser que el hombre puede adaptarse a cualquier ambIente
por medio de una redistribuc:"ón de la función renal, ya que !a e'structura ~
función de las nefronas cort¡cales "externas con asas de Henle cortas, pue
den ser perdedoras relativas de sal yagua, en. !anto que las nefronas' y~x-
tamedulares¡ con asas de Henle 'largas extendlendose hasta la médula In.,
terna, pueden ser conservadoras re!ativas de sal yagua.

El nivel de la presión hidrostática capilar está determ:nad~, por la
res:stencia relativa de los vasOS precapilares.

.

En forma similar, la presión capilar glomerular es r::gulada por.}a
resistenc~a arteriolar aferente y eferente p.rodu:i,endo camb,o~ de preslo;!
en la dirección opuesta. Porejemp1o, la ddataclon de la artenola eferente
disminuirá la presión glomerular.

Con la dilatación dela arteriola eferente, la resist~nc!a total decre-
o a que la Presión arterial y la resistencia de la artenolaafe"rente soncera, y d d I

.o t 'de la arte
constantes, el flujo aumentará

y la caí a e a preslon a raves
~

riola aferente, aumentará la presión glomeru~ar.

Por el contrario el aumento de la resistenda en I~
arteriola ~fere~te

il1duciráun aumento de la filtración. De manera que podem.o~
.ver la Im~

ortancia para la defensa del volumen vascu'ar 'Ysu.nor!,:lc,dad d:-
!os

~ecanismos que regulan la distribución del flujo y la flltraclon en el nnon.

CAPITULO VI

6.- ASPECTOS DEL BALANCE DEL AGUA Y DEL SO'DIOo

6.1. Co'ncentración y'dilución urinarias:

Desde el punto de vista d:1 riñón, la re:~ulación
~

de la concentración

de los líquidos corporales s;gniflca la excreclon conf,01ada del agua en
presencia de variaciones en la ingesta; tanto de agua como da solutos.

-9-



Alrededor del 15% del filtrado glomerular escapa a ser reabsorbido
an el túbulo proximal y pasa al asa de Henle (la porción de la nefrona que
sirve como multiplicador de contracorriente).

La formación de concentración de solutos elevada unas cuatro veces
la isotonicidad, se debe a 2 factores: avance de la columna de líquido y la
formaci6n de gradientes. Asumamos que nuestro multiplicador tiene la ca-
pacidad de desarroilar un gradiente de 200 Mosm./l. Por medio del trans-
porte desoluto fuera de la rama eferente hacia la rama aferente en un
mismo nivel dado. Siguiendo la progresión de la formación del gradiente,
el avance de la columna lleva a través del asa (capilar) líquido que es más
concentrado que el inicialmente presente. El siguiente paso de formación
de gradiente se inicia ahora de una concentración más alta resulta en la
misma d~ferencia de concentración entre las ramasaferente y eferente como
anteriormente pero a una concentración absoluta más alta.

La formación de gradiente y el avance de la columna líquida se
alternan ,contínuamente, dando como resultado un gradiente de concentra~
dón a lo largo del eie de asa, que está limitado solo por su longitud, sin
embargo el proceso activo de soluto prosigue a cada nivel dado en contra
de un gradiente. mucho menor.

En la médula renal, la situación es diferente porque el soluto es
activamente trasportado fuera de la rama ascendente hacia el intersticio v
puede difundirse hacia la rama aferente descendente cuando 'el agua se
mov:liza fuera de él. Por contraste la rama ascendente es solo muy po-
bremente permeable al agua, de manera que el transporte' hacia afuera
de las sales de sodio, da como resultado una solución que, es progresiva.
mente diluida desde el asa al túbulo conterneado dista!.

.

Este volumen de solución hipotónica, aproximadamente-tiene solo
un tercio de la concentración del líqu:do extracelular. Es la fuente del agud
libre, o agua no obligada por un soluto, que es perdida en la orina durante
los estados de exceso de agua.

Aunque el funcionamiento del multiplicador de contracorriente lleva
a concentraciones de s,olutos a tan altos como 1,200 MosmJl en el extremo
de la papila, este gradiente no puede ser usado para concentrar el volumen
total del filtrado que pasa' a la rama ascendente del asa de Hen-le. La ab-
sorción de esta cantidad de agua del líquido en los túbulos colectores sim-
plemente reunirá el agua con los solutos origina!mente separados de elh
en el asa, de esta manera reconstituyendo el filtrado isotónico original.
Un razgo adicional 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 líquidos corpora!es, cau-
sando un aumento en la permeabilidad al agua de las porciones corfca!es,
del túbu!o contorneado dista!. El intersticio es mantenido en aproximada-
mente 280 Mosm./l, por un equilibrio continuo con el gran volumen del

-10-
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f:ujo sanguíneo cartica!.. Este grad:ente' osmÓtico es responsable -de que.
aproximadamente des tercios del agua del líquido proveniente del-asa sea
extraida, dando como resultado que el contenido del lumen se convierta
en isotánico en ,los túbulos colectores el líquido isa+ónico puede ser más
concentrado a 1,000 a 1,200 Mosm.j2, al ser extraída una cantidad de
agua equivalente a tan sólo una cuarta parte del vo:umen- orig¡~al del. !í.;
quido que pasa a través de] asa proporcionando sus solutos al .lnterstlclo
medular. El equilibrio preliminar del lumen con la sangre c.ort'cal e~ ~I
túbuio contorneado distal es pues un requerimie;lto importante para la utI-
lización del grediente generado por el multipl:cador de contracorriente.

El mecanismo de concentración y di!~ción de la orina posee tre3
requerimientos:

Primero,: El h3cer Hegar al sitio de d:1ución distal en la rama ascen-
dente de'! asa de Henle de volúmenes adecuados de líquidos conteniendo
scdio.

Segundo: La existencia de una bomba distal al segmento de dilÜción,
una memb"rana cuya permeabilidad del agua está- contro,lada por la vaso-
presina.

6.2. Mecan:smo Renal de Concentración Y Dilución:

La comprensión de cómo la vasapresi-na (A O H u hormona' -anti~
diurética) preserva el' agua; requiere' conocer bien el mecanismo de con-
tracorriente para la concentración y d!lución de la orina, este mecanismo
ya se mencionó.

Los requerimientos para la concentración y dilución del riñón son:

l. Un segmentó -de la nefrona en el que las sales de sodio pueden ser
reab~o-rbidas sin una reabsorciÓn proporcional de agua, es esencial, esto
produce una orina diluida, por una parte y por otra una sona in:er~ticial
hipertón.ica. La rama ascendente del asa de Henle llena este requerimIento.

2. Un segmento más dstal de la nefrona en el que la permeabilidad del
agua pueda ser modificada facultativamente como respuesta a la hormona
antidiurética, es también esencial. .

6.3. Regulación renal del equilibrio del .odio:

Interf'eren principalmente el balance glomérulo-tubular, la Aldost.-
rona y un factor mecánico.

Se considera al balance glomérulo-tubular como la existencia de
una proporción entre la carga filtrada de sodio dete:~lnado por la. filtra-
dón glomerular Y la excreción de so.diO. olla'

proporclon dereabsorc!ón es

aproximadamente el 80% del de la flltraclon.
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Los ione.s de sodio representan aproximadamente el 90% de todos
los catienes extracelulares. Además de los riñones participa también la
corte.zasuprarrenal en su regulación.

El sodio puede ser reabsorbido en cantidades tan pequeñas como 1
grámo diario a 20 gramos diarios y todo depende principalmente de la con-
centración de aldosterona en los líquidos corporales. La aldosterena ho'r~
mona producida perla corteza suprarrenal, es una de los mineralocorticoides
más importantes. (Los otros son glucocortico-ides Y

andrógeno,s) en la regu-

lación del sodio casi en Un 95% del total.

La aldosterona de ha aumentado la reabsorción de sodio en todo's los
segmentos, del s:stema tubular pero principalmente en las ramas ascen~
dentes del asa de Henle, los túbulos distales y túbulos colectores. En au-
sencia de aldosterona no se reabsorbe nada de sodio en el sistema tubular
en. tanto que en exceso ocasiona lo -

contrario.

CAPITULO VII

7.- REGULAC:O,NDEL EQUILIBRIOACIDO BASE:

7.1. Itegulación de la CQncenlración de la AldQ5terQna:

- El primer mecanismo: disminución de la concentración de sodio de los
líquidos extracelulares.

.

- '<;:oncef.ltraciónextrace.lular elevé:l~a de potasio.
- Disminución del volumen sangufneo o del gasto cardíaco y- Situación física de _alarma causado por traumatismo quirúrgico o que-

maduras. Tode el mecanismo de la a!dosterona es retroalimentación
positiva.

7.2. La Funci6n del Riñ6n:

FUNCIONES INTEGRADAS DEL MECANISMO NEURO-HiPOFISIS

SED-Rii\lON:

PERDIDA DE AGUA

AUMENTO DE TON:CIDAD DEL SUERO

Liberación A D H
reabsorción tubular
de agua, aumentada.

Sed
aumento de ingesta
de, agua.

DfLUCION DE LiQUIDOS
CORPORALES

Inhibición de
Liberación de A D H.

Inhibición de
la sed.

PERDIDA DE AGUA
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7.3; ,El Papel del Riñón:

Aunque los suffers corporales y el contro,¡ pu\monar de laexcr.eción
de Co 2 son la primera linea de defensa en la protención del P. H. del
líquido extrace1ular, es la acción del riñón la que en última instancia corrige
los -trastornos del equilibrio Acido-Base.

7.4. Respuesta el la Alca!osis:

El mecanismo utilizado por el riñón para corregir la akalosis meta,;
bÓlica es en principio sencillo, el riñón excreta una orinaalca'íi1a el Bicar-
bonato Excelente. La orina con un P. H. igual al del plasma debe -contener.
por. lo menos la misma concentración de Bicarbonato. que el- plasma.. El,
riñón puede elaborar una orina con un P. H. mayor que el d~lpJasma.
(Aproximadamente a 7.8) esto define una relación de (H2 C o 3) de urea
de 50/1 y permite que el Bicarbonato sea excn:itado a concentraciones
mayores que los del plasma. Se ha demostrado que el (H2 C o 3) o P C. 02
de la orina Alealina puede duplicar a aquel del plasma. Esto también
ccntribuye' a 1a capacidad para la excreción. del Bicarbonato dentro de los
límites del P H urinario.

Só!ocuarldo la can~idad de Na en el líquido, extrace1ular es inade-
cuada para mantener el volumen óptimo de ese compartimiento corporal,
puede desarrollarse alcalosls metabólica. El Bicarbonato puede ser excre.
tede en la orina con uncatión, fiio sodio o potasio, cuando el riñón tia está
excretando sodio porque. lo preserva para mantener el volumen,- Extrace-
lular, entonces pOCQbicarbonato es excreta do. Este mecanismo es el más
importante, el ión po'tasio es secundario. Además de disponer deNa para
ser excretado, también es importante el ión cloro, que puede substituir {)I
Bicarbonato en el líquido extracelular.

7.5. Respuesta a la - Acidosis:

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

1)

2)

La reabsorción del Bicarbonato filtrado.

La excreción de los -ácidos titulables.

3) La producción de amonío.

La dieta promedio (normal) produce un catabolismo en exceso de
cerca de 50 a 100 mlg. de iones hidrógeno diarios que deben ser excre-
tados para preservar el balance ácido-base normal. El origen de este ácido
es en mayor grado del metabo1ismo -de los amino-ácidos lo que tiene ve-r
con la cantidad de proteínas ingeridos diariamente.

-

-13-



~.onqf""e
eé"'¡"

.L.umen

fN-I-Ot
AJo, +--- ~~+HCO$

HC03 1-IC03.,. N

¡¡''''I''',.Jo
IN CO. t (

#'-°" NCO,

t HC + te°, tHlO
Hz'O +

O, eo.

e w 4

/oJ.' /.)4+

r'...
Hlo; }lf!.O~ ¡¡+

+

Pa 112POy.

.5a')?~p"~ C~/j, ",)""'(/"17

~U.' /1. ¡Uc.~.f- J1~

NCO, NCO; HCO; + H'

t
'",

¡JJ'4.E'IIO
/oJ"3 f\./VHt f,or

--

Un adulto normal con 26 m AAde Bicarbonato en el plasma sanguíneo
y un volumen de filtrado glomerular de 120 ml./m filtra cerca de 27 00 m
AABicarbonato e día, esta gran cantidad de Bicarbonato debe ser reabsorbida.

La pérdida del Bicarbonato es el equivalente de perder iones O H
o de retención de iones H en el organismo,. "la 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

REABSORCIONDEl BICARBONATOPOR SECRECIONDE HIDROGENO

.,...

1

1

¡
I I r
,

I

.

ESQUEMA # 2

ACIDIR:CACION URINAR¡lA; EXCRECION DE ACIDOS TITULARES

1Ó00r"'1",.e

(!'Il /-un,en

#'0;

.uj..H~.oJ"
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ESQUEMA # 3

ACIDIFICACIONURINARIA:LA SECRECIONDE N H4

CAPITULO Viii

8.- INSUFICIENCIARENAL:

8.1. Insufj:Ciencia Renal A,guda..Necrasis Tubula,r Aguda:

También llamada frecuentemente NECROSIS TUBULAR AGUDA es
una disfunsión Renal Grave que origina una marcada oliguriaoanuria,
que puede evolucionar: Ser completamente reversible, manifestarse cróni-
camente, o ser irreversible.

Clínicamente puede dividirse en tres categorías:

Insuficiencia Prerrenal Secundaria a una disminución del flujo san.
guíneo Renal porejempl-o: En las Herrorragias.

Insuficiencia intrarrenal secundaria a lesiones parenquimatosis.

Insuficiencia Post Renal debida a una obstrucción de las Vías uri-
narias.

En la NECROSIS TUBULARAGUDA, se encuentran una destrucci6n
de las Células Epitelia'es en los túbulos, dentro de las causas de esta
NECROSIS podemos mencionar:

a) Substancias Tóxicas.

b) Isquemiaaguda e intensa de los Riñones.

c) Reacciones por transfusrón.

-15-
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,ISQUEMIA:

Este tipo de lesión tubular renal es designado por oliver como una
tubulorrexls, puede estar afectado cualquier segmento del túbulo.

Además de la disrupción y NECROSIS del revestimiento epitelia,
existen desgastes o desintegración y roturas de, la membrana basa\.

Existe disolución de la continuidad del túbulo, que puede afectar
a. todo este e puede ser fragmentaria, cen secciones normales intercalados
con zonas d~ completa disrupción. Pueden encontrarse cilindros en el lu~
men de los túbu:os. La reacción peritubular y el edema intersticial pueden
ser 'muy acentuado,s.

No se produce Reepitelización donde la membrana basal ha sido
alterda, ,,=ero puesto qu_e no todas. Las mefronas están afectadas, incluso
en los nnones muy danados, es, posible la restitución funciona1. Los g!o-
mérulos son respetados excepto en las lesiones isquémicas más grave en
las ,que totalmente destruidas grandes cantidades de nefronas cenduciendo
el Infarto a una NECROSIS CORTiCAL A menos que exista una extensa
NECROS.S CORTiCAL" que es infrecuente, puede producirse la supervi-
vencia y la recuperaclon, debido a la característica focal de la lesión.

Las opinione~ relativas al mecanismo de la NECROSIS TUBULAR y
de la. c~nslgulent~ Uremi,a son, centradictories. En una teoría se supene que
I~s ~oxmas o la Isquém'a. leslo'~~n los túbulos, permitiendo el escape de
IJqul~o t,ubular hacia el mte~stlcIO, con una consiguiente elevaciÓn de la
presJOn mtrarrenal, que mecanicamente obstruye el Hujo sanguíeo Rena1.

, Son mucho.s los procesos que puede dar lugar a una lesión Isqué-
mica! PERr:IDA DE SANGRE,CHOQUEQUIRURGICO,choque asociado con
s.epsls,leslon~s musculares por aplastamiento y quemaduras, HIPOVOLE-
~IA secun,da:,a a una gr~~e ~eshi~rataci~ni come ocurre en los casos de
~Iarrea, vomltos,obst~u.cclon mtestl.~al, hlpoadrena1ismo y acidosis d¡abé-
~Ica, trasternos Hemo!ltlc~s, trasfuslon de sangre incempatible, inyección
mtravenosa de agua destilada y sensibilidades Medicamentosas,

INSUF:CIENCIA RENAL AGUDA CON LA ANESTESIAY LA CIRUGIA:

Es corriente después de grandes o'p' eraciones encont ' d "' d

Alb" I' b ' " "
1"

rar In ICIOS e
,umma, ~o u.os ralos Y, CI mdros en la orina durante los primeros 3

dlas de penoda post peraterlo. Afortunadamente los casos de les;ónRenal
grave son raros, aunque. es frecuente que tengan un resultado fatal.

1
, El cuadro clínico de la lesión, post-op renal puede c1asificarse o

eve o grave.
c mo

En les casos leves, el paciente elimina mucha agua durante los
primeros días siguientes a la operación, y si se midiera, la cantidad, se
comprobaría una po1iuria.
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Al rededor del séptimo, al décimo día empieza a mostrar torpeza
mental o somnolencia, y es este camb.o de actitud mental el que confre-
cuencia lIa,m~ la ate:ndón sobre el trastorno básico: En esta fase da deter-
minación de urea en la sangre. revelada una taza de: 250 mlg, o más.

No es di'fíci! que algunos pacientes sufrían ya, lesión Renal mani-
festada únicamente por poliuria, cosa que puede descubrirse; tomando una
buena anamnesis.

Les casos graves, que son los menos corrientes, se manifiestan ge-
nera.!mente por o1iguria o anuria inmediatamente o al día siguiente de la'
operación. La tasa de urea se eleva constantemente. y la rapidez de este
aumento constituye con frecuencia un indice de la gravedad de la lesión.
los vÓmitos de la diarrea, la confusión mental ''{

las cefa!agias intensas son

signos precoces, El insomnio puede ser un rasgo prominente
y en las últi-

mas fases son posibles las sacudidas musculares y los calambres. Hacia el
tercer día suelen sumarse a este cuadro, los signos de insuficiencia Hepática
con ictericia, caso en el cual pronóstico es grave.

ETIOLOGIA:

Actualmente se cree que la causa principal es un período prolongado
de HIPOTENSION que provoca isquemia renal.

La anestesia, la ;ntervenc:ón quirúrgica Y la hemorragia trans-
anestésica es raro que dañen el riñón normal.

En las grandes operaciones donde los pacientes son semetidos a
un tiempo prolongado de anestesia y a pérdidas Hemáticas grandes y como
consecuencia a períodos de HiPOTEN3DN sostenidos y se cree que la Hi-
poxia de. las céTu!as renales, es causa de lesión que s610 se manifiesta en
el período po,st-operatorie.

La causa más probable de vasoconstricción renal intensa en el pe-
ríodo post-operatorio inmediato', cuando se recupera la conci 8ncia es la
disminución del volumen Hemático, como ocurre después de Hemorragias,
Se ha demostrado experimenta1mente que es posible que un paciente so..

metido a anestesia ligera pierda el 25% de su volumen Sanguíneo. sin sig-
nos circulatorios manifiestos,

Sin embargo. una vez recuperada la .conciencia, este grado de Hi-
povolemia puede ser suficiente para provocar vasoconstricción Renal intensa.
a la parte que sólo ocasiona un descenso ligero de la presión sangínea.

En los casos de Hemorragia grave se produce un aumento
inmediat()

de. la resistencia vascular intrarrenal, debido posiblemente a la vasÜ'cons~
tricción, Este es causa a su vez de disminución del flujo sangu(neo renal,
de la cantidad de ,odio yagua excretada y también

posiblemente, de ia

tasa de filtración
g:omerular.

Estas alteraciones, que al principio son reversibles pero provoca!,
-17-
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finalmente, una lesión TU'BULAR, son más graves en (os pacientes previa-
mente afectos de enfermedad renal.

la inducción de la anestesia general provoca una disminución del
flujo sanguíneo renal que es aproximadamente prop0'rcional a la profun-
didad de la inconsciencia. Se desconoce el mecanism0' exacto de la isque-
miarenal en el padente- quirúrgico, pero es probable que sea el mismo
que en el suieto consciente. La opinión más difundida es que está relacio-
nado con un período de HipotensiÓn durante la operación o inmediatamente
después de la misma y que, en el curso de la isquemia, se lesionan las cé-
lulas TUBUtARE5 del riñón. A,I restablecerse el flujo sanguíneo normal,
estas células pueden recuperarse comp1etamente e quedar lesionadas en su
permeabilidad, de' modo que se hacen edematosas Y ocluyen parcial o to-

talmente la luz del TUBULO .
En esta teoría se basa el empleo de manitol para el tratamiento

profiláctico de los casos sospechosos de lesión renal.

Puesta que el manitol se excreta virtualmente inmodificado, se su-
pone que la w!ución HIPERTONICAde esta substancia no sólo tiende a
mantener abierta la luz de los TUBUL05, si n0' que también extrae parte

del agua de las células Tl1BULARE5y dismínuye asi los efectos del EDEMAD.

OBJETIVOS

OBJETIVQ,S GENERALES:

1. Conocer las c0'nsecuencias de la provación del flujo sanguíneo en el
Riñón del Paciente HIPOVOLEN{CO.HIPOTEN50.

2. Tener una idea más integral del Padente y proteger todos sus órganos
nob1es, en este caso el Riñón.

3. Utilizar .al máximo los recursos Hospitalarios para la protección int,:=gral
de nuestros Pacientes.

OBJETIVOS ESPECIFICOS:

1. C0'nocimient0' de- la Incidencia de Pacientes con Bloqueo Renal some-
tido a pérdidas masivas de sangre.

2. Conocimientodel mane'¡o de un Paciente el que eventualmente sufrirá
hipotensión severa por los caracteres de su prob1ema quirúrgico.

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

3.

4. Hacer un estudio cuidadoso pre-anestésico.

5. Cono'cer el pronóstico de los Pacientes con NECR051S TUBULAR AGUDA.
-18-
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HIPOTESIS

La INSUFICIENCIA RENAL AGUDA, NECROSIS

TUBULAR AGUDA. es una entidad «Grave» en

los pacientes afectados de pérdida masiva de

sangre.

A. MATERIAL Y METODOS:

a) Estudios clínicos de Pacientes del servicio de emergencia de cirugía:
200 casos.

b) Requisitos complementarios de Laboratorio, mínimos: Densidad Uri-
naria Q.Q.S.S.; específicamente Urea y Creatinina.

c) Análisis de la evo,lución der Paciente en base a su estudio clínico.

d) Contribución de investigación a este estudio del equipo de Residentes
de Anestesiología, Y del Departamento de Cirugía.

B. METODOS:

Estudio General:

a) Elección' del Paciente en la Emergencia de Cirugía en base al procedi.
miento Quirúrgico que- debía ser.

1-
2.

3.
4.

CIRUGIA ABDOMINAL.

CIRUG:A GINECOLOGIA.

CIRUGIA VA5CULAR.

NEUROCIRUG:A.

b) . Requisitos comp~em-entarios de laboratorio Urea, Creatinina y densidal
Urinaria. Normales.

c) Antecedentes de enfermedad Renal Ne¡¡ativo Y
con Excreta Urinari

Normal.

-19-
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No. Casos %

92 46 %
B6 43 %
17 8.5 %
5 2.5 %

200 100 %

No. Casos %

146 73
27 13.5
10 5.
17 8.5

200 100 %

M.M. de Hg No. Casos %

0.20 4 2

20-40 6 3

40-60 14 7

60-80 23 11;5

80'100 67 33.5

100 a 120 68 64

120 a 140 18 9

+ d2 140 O O

TOTAL 200 100

21

- -------

ESTUDIO DEL PROCEDIMIENTO ANESTESICO:

a)
n

Todos .Ios pacientes premedicados con 0.5 miligramos I M de Atropina-
Sulfato.

b) La inducción anestésica se llevó a cabo con Pentothal Sódico y succi-
nileolina.

c) Anestésico de mantenimiento Halotane, y relajante muscular BROMURO

DE PANCURONIO.

d) Monitorización de los Pacientes.

1. P.A.
2. F.C.
3. Pulso.
4-:- '-Presi6n-venosa central.
5. Sonda Fo!ey.

e) Control del tiempo que duró la HIPOTENSION.

f) Tiempo Anestésico.

<g) Segu,miento del paciente que inició da~o. renaLconsecuencia-.u<L

HIPOTENSION en las 24 y 48 horas Post-Procedimiento Anestésico-

Quirúrgico.

h) Se describirán los pacientes que presentaron daño renal feversible e
irreversible.

.CARACTERISTICAS DEL PACIENTE:

1.- EDAD:

La edad de los Pacientes osciló entre los 15 años, a. los 75 años.

2.- SEXO:

El 40% de los casos fueron sexo Femenino.

El 60% de los casos fueron sexo' Masculino.
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3.- DURAC:ON DE LA ADMINISTRACION DE LA ANESTESIA:
(CH) 1

Horas

1 a 2
2 a 4
4a 6
6 a 10

TOTAL

4.- TIPO DE CIRUGIA:
(CH) 2

TIPO'CIRUGIA

Cirugía Abdominal
Cirugía Ginecológica
Cirugía Vascular
Meuroc1rugía

TOTAL

5.~ CUANTlFICAC¡ON DE LA PRESION SISTOLlCA:
(CH) 3

-



Minutos No. Casos %

10 4 2

10-20 22 11

20-30 13 6.5

30-40 17 8.5

+ da 50 2 1
3 1.5

TOTAL 200 100

- ---

6.- TIEMPO EN M:NUTO'S DE HIPO'TENSION:
(CH) 4

7.-INCIDENCIA DE CASO'S D'E NECROSIS TUBULAR AGUDA:

(CH) 5

TOTAL CASOS:
Estudiados Casos Insuficiencia Renal Aguda

200 6

8.- EVOLUCION D'E LOS PACIENTES QUE
PRESENTARON INSUFICIENCIA RENAL AGUDA:

(CH) 6
EVOLUCION

TOTAL CASOS % VIVOS MUERTO'S

6 2 4

DISCUSION:

A continuación expondré los casos que presentaron lesión renal
analizando los distintos factores que los llevaron a tal cuadro.

CASO # 1:

- Paciente de 30 años de edad de sexo masculino.
- Presión s'stólica entre O y 20 mm de Hg. por tiempo de 40
- Tiempo -anestésico 8 horas.
- Tipo de cirugía: Abdomínal.

-22-
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CASO # 2:

- Paciente- de' 50 años de edad de sexo, masculino.- Presión sistóiica entre 20 Y 40 mm de Hg.portiempo de 56 rriinutos.
- Tiempo anestésico 5 horas.
- Tipo de cirugía: Abdominal.

CASO # 3:

- Pac'ente de 28 años de edad de sexo masculino.
- Presión sistó';ca entre O y 20 mm de Hg. por tiempo de 40 minutos.
- Tiempo anestésico 4 horas.
- Tipo de cirugla: Abdominal.

CASO' # 4:

- Paciente de 27 años de edad de sexo femenino:
- Presión sistólica entre O y 20 mm de Hg. por tiempo de 55 minutos.
- Tiempo anestésico 4 horas.
- Tipo de cirugía: Abdominal.

CASO # 5:

; Pacieflitéde -60 años de edad de, sexo femenino.
- Presión sístólica entre 10 Y

20 mm de Hg. por tiempo de 45 minutos.

- Tiempo anestésico 3 horas.
- Tipo de cirugla: Abdominal.

CASO # 6:

- Paciente de 38 años de edad de sexo masculino.
Presión s¡stólica entre 20 y 40 mm de Hg. por tiempo de 70 minutos.

- Tiempoanestésico3 horas.
- Tipo de Cirugía; Neurógica(Craneotomla).

De los 6 casos anteriormente analizados el caso 1 y el 6 sobrevi-
vieron, '4 casoS fallecieron.

Los 2 pacientes que se recuperaron presentaron afluria trans:toria,
su recuperación fue entre' las 24 y 72 horas. El tratamiento que recibieron
fue:

,
I I

- Reposición- de vol.umen con sangre Y soluciones.

- Diuréticos,tipo Furesemida (Iasix). '

- Vasopresores tipo Akrinor. -

- Bicarbonato de sodio dosificado por kilo de peso del paciente.

Estospac~~ntes recuperaron su presión arterial normal entre 8 y12
horas Po'st-Procedimiento

Anestésico-Quirúrgico. -En ningún paciente se hi-

zo análisis de electrolitos Y de gases arteriales,

I

I

1

L
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Los otros 4 pacientes trans-operatoriamen.te entraron en anuria se
les repuso. volumen ut.lizado como para metro la, presión venosa central.
Su hipotensión severa duró entre 30 y 50 minutos ''/ presentando además
leve hipotensión (60-80 mm de Hg.) en el Post-Op. El tratamiento fue,

- Reposición de Volumen.

- Diuréticotipo Furesemida.

- Vasopresores, en dos casos se

- Bicarbonato de sodio.
usó Akrinor.

CONCLUSIONES:

1) La h1povolemia es la causa más importante en la lesión renal.

2) Al someter a un paciente hipovolémico, a la anestesia, lo, hace más
suceptible al daño renal.

3) Lo .p~o!~ngado de la hipotensión durante el procedimiento anestésico-
QUJrurglco, es causa coadyuvante. del daño renal.

La edad no guarda relación con la morbilidad, ni con el pronóstico del
paciente.

4)

5) Se presenta la hipovo!emia con más frecuencia en los traumas abdo-
minales.

RECOMENDACIONES,

Para evitar el daño renal en los pacientes con pérdidas masivas de
sangre u otros líquidos se recomienda:

1)

2)

Corregir el Volumen perdido. tan pro'nto como sea posible.

Mantener villas de administración de fluidos adecuadas o idealmente
centrales.

3) A. t~~o paciente con. hemo~ra~ja compensable, idealmente debe corre-
glrs~.e' el «~,~ock: h¡pov<;>!em!coluego aclministrarJa anestesia; utili-
zan o anestesrcos con efectos mínimos, en la circulación renal.

Deberá con,trol_arsela causa de hipo,volemia inmediatamente ,
cedimiento quirúrgico.

. por pro-
4)

5) Todo' paciente de Emergencia; con tr.auma severo debe
idealmente así:

monitorizarse

-24-
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"'- Presión Ven osa Central.

- Frecuencia cardiaca central y periférica.

- PresiónArterial.
- E1ectrocardiograma (Osciloscopio).
- Excreta Urinaria.

6) A todo paciente con Shock hipovolémico deberá conocérsele su equ¡-
librio Acido-Base.

7) Mantener en lugar accesible medicamentos adecuado.s para c;oadyubar
en el tratamiento de 10-s problemas de estaín~ole.
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