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RESUMEN

Introduccion:

La insuficiencia renal aguda expresa el estado deficitario del organismo para excretar los productos
metabolicos potencialmente toxicos, no poder mantener el equilibrio hidroelectrolitico y la
homeostasis del medio interno.

La injuria puede clasificarse como prerrenal, renal y postrenal.

La expresion bioquimica del fallo agudo se centra en las cifras de urea y creatinina asociadas a otras
determinaciones de rutina.

Objetivos:

e Identificar a los pacientes que desarrollen insuficiencia renal aguda de novo durante su
estadia en la Unidad de Cuidados Intensivos Polivalentes del Hospital Italiano de La Plata
durante un periodo de cuatro meses.

e Determinar factores asociados a la mortalidad y al mantenimiento del fallo renal.

Resultados:

Ingresaron 256 pacientes, 22 (9 %) desarrollaron Insuficiencia Renal Aguda, 45% desde un
postoperatorio. Edad promedio 75 afios. Clearance promediado 30 ml/min. Mortalidad 45,5 %.
Diabetes, hipertension , clearance < 30 ml, disminucion de la natriuresis, Sindrome de Respuesta
Inflamatoria Sistémica se asociaron a mayor mortalidad.

80% de los 6bitos recibid >2 drogas nefrotoxicas a dosis no calculada segiin el filtrado glomerular.
95% presentd calcemias alteradas en las primeras horas. 23% recibid contraste y prolongé el cuadro
12 dias comparados a los 8 de los que no.

La oligoanuria marco discretos aumentos en la mortalidad.

Requirieron dialisis 10%.

Conclusion:

Los hallazgos corresponden a cifras comparables a las estadisticas mundiales.

Ninguno de los pacientes con clearance menor a 30 ml/min. recibid la dosis farmacoldgica ajustada
al clearance.
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INTRODUCCION

La Insuficiencia Renal Aguda (IRA) se caracteriza por el deterioro del filtrado glomerular en un
periodo de horas a dias; resultando en la imposibilidad de mantener la homeostasis de fluidos y
electrolitos. Las sustancias nitrogenadas producto del catabolismo proteico también se ven afectadas
en su excrecion.

Las causas de IRA se dividen de manera practica en:

Prerrenales: presentan rifién sano; el deterioro es causado por la disminucion del gasto renal
asociado a hipovolemia.

Renales o intrinsecas: la causa determinante es una alteracion de la estructura funcional ya sea por
dafio glomerular como tubular.

Postrenal: el sufrimiento visceral es causado por alteraciones de tipo obstructivo en la via excretora.
La IRA se considera anurica cuando la diuresis es menor a 400 ml/dia y alcanza al 60% de los
casos, la diuresis mayor de 400 ml/dia define al cuadro como oligtrico y de mejor pronostico.

Los determinantes de la sobrevida en principio dependen de la enfermedad causal mas que del
estado diurético."”

Los pacientes que requieren didlisis varian en un 20 a 60%, de ellos un 25% ingresara a dialisis
continua.”’

La mortalidad total de la IRA es del 7% y la cifra aumenta al 80% para los cuadros desarrollados

desde un postoperatorio.



A pesar de los avances en la medicina moderna y en el tratamiento dialitico, las cifras de mortalidad
para los pacientes que desarrollan una IRA de origen isquémico con requerimiento de didlisis no
han variado en los ultimos 50 afios. La misma asciende de un 50 a un 80% si se asocia a distrés

. . . , . . ., 4)
respiratorio, fallo multiorgénico o hipotension severa.
Por otro lado el pronodstico es determinado por la existencia de entidades predisponentes a una mala
respuesta adaptativa renal, las mismas, complican poder recuperar la funcién normal.

Basicamente las patologias mayoritariamente relacionadas corresponden a la diabetes (DBT) y la

hipertension arterial (HTA) no controladas."

CLASIFICACION Y ETIOLOGIA

AZOEMIA PRERRENAL
Es la causa mas frecuente de IRA. Se desarrolla por la hipoperfusion renal y se trata de un cambio
fisioldgico apropiado que puede ser reversible de inmediato mediante la reinstauracion del flujo
sanguineo del 6rgano. De persistir el hipoflujo se producira una falla intrinseca.
Las causas mas frecuentes se deben a:
¢ Disminucion del riego sanguineo: hemorragias, pérdidas gastrointestinales,
deshidratacion, diuresis excesiva, secuestros al espacio extracelular, quemaduras y
peritonitis entre otras.
e Cambios en la resistencia vascular: sepsis, anestesia, farmacos (los que disminuyen o
aumentan la resistencia vascular y los que alteran el balance de prostaglandinas).
* Bajo gasto cardiaco: traduce a un estado de hipovolemia efectivo como el de shock
cardiogénico, insuficiencia cardiaca congestiva, taponamiento pericardico y otras.
Como consecuencia de los mecanismos citados, y en ausencia de diuréticos, en la orina se observa

una concentracion de Sodio (Na) < 20 meq/L, una Fraccion de Excrecion de Sodio (FENA) y un

Indice de Insuficiencia Renal Aguda (IIRA) < 1%, junto a una osmolaridad urinaria (OSMU) > 400.



Dado que el mecanismo de contracorriente permanece intacto en los casos prerrenales y que la

urea excretada por los glomérulos se reabsorbe en la médula, las cifras de urea se encuentran

desproporcionadamente mas elevadas que las de la creatinina, la cual se filtra pero no se

reabsorbe.”

INSUFICIENCIA RENAL INTRINSECA

Se presenta en aproximadamente la mitad de los casos de IRA. Se la debe diagnosticar luego de

excluir las causas prerrenales y obstructivas de la via urinaria.

Comprende tres entidades definidas:

Necrosis Tubular Aguda (NTA): representa el 85% de las causas y se asocia
frecuentemente a la isquemia y a la exposicion a toxicos.

La disminucion del aporte de oxigeno asociado a un hipoflujo impide la viabilidad
parenquimatosa, caracteristicas afines a cuadros de sepsis, shock y postoperatorio con
anestesia prolongada.

Otra causa importante es la presencia de nefrotoxinas que pueden ser endogenas
(mioglobina, hemoglobina, acido trico, proteina de Bence Jones) o exodgenas. Estas ultimas
son las causas mas frecuentes y comprenden a farmacos como los aminoglucdsidos,
antiinflamatorios no esteroideos (AINES), inhibidores de la enzima convertidora de la
angiotensina (IECAS), bloqueantes de los receptores (AT 2), medios de contraste iodados y
drogas oncoldgicas.

La NTA cuenta con Na urinario > 40 meq/L, FENA > 2 ¢ IIRA > 2,5. OSMU < 350 y un
sedimento de orina rico en cilindros granulosos y pigmentarios y células epiteliales del
tabulo renal.®

Nefritis Intersticial: representa entre el 10 y el 15% de los casos de IRA intrinseca.

Se caracteriza por una respuesta inflamatoria que afecta al intersticio produciendo edema y

necrosis tubular de intensidad variable.



El desarrollo del cuadro es acompaiado por manifestaciones sistémicas como fiebre y

exantemas maculopapulares transitorios.

El sedimento urinario presenta piuria y en ocasiones eosin6filos asociados a cilindros

leucocitarios y hematuria.

El 70% de los casos es originado por fArmacos tales como antibidticos betalactamicos,

sulfamidas, diuréticos y AINES. El resto se asocia a cuadros infecciosos causados, entre

otros, por estreptococos, leptospiras, CMV e histoplasmas. Los casos de origen

inmunolégico se deben a Lupus Eritematoso Sistémico, Enfermedad de Sjogren,

crioglobulinemias, granulomas como la Sarcoidosis y por ultimo las causas idiopaticas.
¢ Glomerulonefritis (GN): comprende un grupo de causas relativamente infrecuentes

de IRA (5%).

El término engloba a las entidades primarias o secundarias causantes de dafio glomerular

directo por el deposito de anticuerpos, antigenos € inmunocomplejos.

Se registran valores aproximados de 30 meq/L en el Na urinario, OSMU: 400,

IIRA y FENA > 1.7

AZOEMIA POSTRENAL

Comprende < 5% de los casos, en general es causada por la hipertrofia prostatica, carcinoma de
cuello uterino y pelvis congelada entre otras; que puede llegar a la irreversibilidad en caso de
mantenerse en el tiempo. También suele asociarse a la vejiga neurogénica.

La obstruccion del flujo urinario bilateral, provoca el aumento de la presion intraluminal y
secundariamente la disminucion del filtrado glomerular (FG).

Los parametros bioquimicos tempranos son similares a los prerrenales hasta la aparicion del dafio

glomerular.



TRATAMIENTO

El tratamiento de la IRA debe centrarse en tres aspectos fundamentales: urgencias vitales,
alteraciones funcionales y la enfermedad de base.

Esto comprende el tratamiento del shock, la hiperpotasemia toxica, el edema agudo de pulmén
(EAP), la acidosis grave, los trastornos graves del Na y el calcio (Ca).

Otros aspectos importantes se relacionan con el manejo del agua corporal total y la eliminacion de
los productos nitrogenados.

El enfoque terapéutico de los cuadros severos se basa en la dialisis precoz segin los criterios de

gravedad. &Y



OBJETIVOS

1) Establecer la incidencia de IRA en los pacientes criticos y sin antecedentes de nefropatia que
fueran ingresados en la Unidad de Cuidados Intensivos Polivalentes (UCIP) del Hospital Italiano de
La Plata durante el periodo comprendido entre Diciembre de 2005 y Abril de 2006.

2) Identificar los factores predisponentes para el desarrollo del cuadro y su mantenimiento en el
tiempo.

3) Describir la evolucion clinica de los pacientes mediante el analisis de los valores de laboratorio

recolectados durante su estadia en UCIP.

MATERIALES Y METODOS

Fueron ingresados 22 pacientes de un total de 256 que permanecieron internados en UCIP. La
misma cuenta con un total de 14 camas. El periodo de recoleccion de datos se llevo a cabo desde
Diciembre de 2005 al mes de Abril de 2006 inclusive.

Se definiéo IRA como un aumento en las cifras de urea y creatinina por sobre los valores
considerados normales para nuestro laboratorio: urea (Ur.) < 0,5 mg % y creatinina (Cr.)

< 1,40 mg %. Estos valores deben permanecer alterados por mas de 48 horas."”

Fueron excluidos los pacientes con cifras de Ur. y Cr. superiores a las normales al momento de su
ingreso hospitalario.

Solo se tomo en consideracion aquellos que desarrollaron el fallo renal agudo durante su internacion
en UCIP. Las alteraciones < 0,2 mg % para cualquiera de los dos parametros bioquimicos no
fueron tabulados.

Se registraron los datos en una tabla especialmente disefiada, donde constan los datos personales,

antecedentes patoldgicos, signos vitales, diuresis, medicacion recibida y otros datos de interés; ver

* r r .7 . .
anexo . Como asi también la evolucién y las complicaciones.



Desde el momento de la instauracion del cuadro de IRA se procedid a la medicion antropométrica
“ideal”del paciente con el fin de obtener el Clearance (CL) de Creatinina Calculado segun la
formula de Cockeroft, 1% 13)

Luego del registro y la tabulacion de los datos se solicitaron las determinaciones plasmaticas
seriadas de Ur. y Cr. separadas por un lapso de 48 horas; asimismo se estudiaron los datos del
nomoionograma, Ca, Magnesio (Mg), Fosforo y 4cido trico.

Para cuantificar la diuresis se utiliz6 una sonda tipo Foley provista con bolsa colectora milimetrada.
Se definio IRA anurica cuando la cantidad de orina diaria no supere los 400 ml, y como oligtrica
cuando supere esta cifra hasta 900 ml/dia.

Luego de las primeras 72 horas del inicio del cuadro de falla renal aguda se procedera a realizar un
analisis de la orina de 24 horas con el fin de determinar la concentracion de Cr. urinaria, la
natriuresis y el CL Cr.

Los datos recolectados fueron utilizados para calcular las formulas de IIRA y FENA. ¢ 1%

El seguimiento bioquimico se suspendio cuando las cifras de Ur. y/o Cr. retornaron a

valores considerados normales.

ANALISIS ESTADISTICO

Se analizaron estadisticamente los datos relevados en los pacientes.

Se realiz6 un analisis descriptivo de las variables, ya sea a través de medidas estadisticas de
posicion como de dispersion.

Posteriormente se efectud un estudio analitico bivariado con aquellas variables que supuestamente

presentaban algun tipo de asociacion (6bito).



RESULTADOS

El total de ingresos a UCIP fue de 256 pacientes, 22 (8,6%) cumplieron con los requisitos de
inclusion para este protocolo.
Los motivos de internacion fueron englobados dentro de diferentes grupos:

® postoperatorios abdominales: 7

e postoperatorios cardiovasculares: 4

e cuadros infecciosos no quirtirgicos: 5

e Shock: 3

e deterioros del sensorio: 4
La poblacion rondoé un promedio (X) de 75 afios [ Desvio Standard (DS): 9,5 — Valor Maximo
(VMax): 94 — Valor Minimo (VMin):52 — Rango(R): 42 ],
la mitad correspondi6 al sexo masculino.
El valor de la altura, promedi6 162 cm [ DS:9,5 ], el “peso ideal”” promedio fue de 56 Kg
[DS:93].
Estos valores segun la formula de Clearance Calculado,demostraron que 30 ml/min fue el CL
promedio para la edad [ DS: 18 - VMax. 67 - VMin. 6 - R:61 ].
En cuanto a las comorbilidades predisponentes o asociadas a la IRA se concluye que la HTA,
DBT 2 y Neoplasias fueron las mas importantes; obteniéndose cifras de 77%, 32%, 14%

respectivamente. Un 27% presenté DBT e HTA como antecedentes conjuntos.

10

La totalidad de los datos que fueros obtenidos se cotejaron con la respuesta o evolucion del cuadro

de IRA hacia la recuperacion, o el obito."?

El 55.5% de los pacientes se recupero del fallo renal agudo, de ellos 60% lo hizo luego del dia 9°.

La mortalidad fue del 45,5% y el 80%, ocurri6 pasado el dia 9°. El resto falleci6 antes

del dia 6°.
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Los criterios diagnoésticos del Sindrome de Respuesta Inflamatoria Sistémica [SIRS] se registraron

en el 55% de la poblacion total. E1 80% de los pacientes que fallecen, lo hacen reuniendo los

criterios del SIRS (36% en el total); ademas 33% de los que superaron el fallo, reunian tambien

parametros de SIRS. !¢

Se grafican las fluctuaciones de urea y creatinina plasmaticas como promedios de la poblacion

estudiada.
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TENSION ARTERIAL
Se promediaron los valores de TA:
e Sistolica [ X:125,5 - DS:38 - VMax.180 - VMin.40 - R:140 ].
e Diastolica [ X:67 — DS:23,5 - VMax.110 - R:110 ].
El antecedente de HTA en el grupo de 22 pacientes se registro en el 77% de los casos, de los cuales
el 41% obito.

Los pacientes sin antecedentes hipertensivos (33%) no registraron HTA.

HIPERTENSION

Si
23%

77%

DIABETES

El 33% se present6 con diagndstico de DBT 2 en tratamiento. Un 34% no eran diabéticos conocidos
pero registraron hiperglucemias y 33% nunca las alteraron.

El 70% de los pacientes fallecidos presentaron alteraciones de sus glucemias y el 57% no registro

antecedentes de DBT conocidos. !

DIABETES
Si

32%
:—/'; NO

68%

DIURESIS Y CLEARANCE

E127% de los ingresos sufri6 anuria en las primeras 48 horas (< 400 ml/dia), 27% registro

oligoanuria (> 400 < 900 ml/dia) y el 48% mantuvo un ritmo diurético > 1000 ml/24 hr.
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Todos los pacientes con volimenes diarios < 800 ml (54%) recibieron furosemida (diurético de
asa). Esto permitié aumentar y mantener la diuresis a cifras >1000 ml durante periodos mayores a
48 horas; el 46% respondio a la infusion de cristaloides para alcanzar cifras similares.

Analizando los datos anteriores versus obito se registrd que, el 80% de los fallecidos evolucionaron
a la anuria y el 20% no registr6 dicho estado.

El 60% de las muertes se produjo en oligoanuria y el resto, con diuresis mayores a 1000 ml/dia.

Fluctuaciones de Diuresis (ml/dia) en Porcentajes
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El anélisis del CL calculado al pie de la cama indicé que dentro del total de los 22 pacientes, 64%
poseia un FG < 30 ml/min (diferencia = 5 ml con los datos del laboratorio) y la mortalidad entre
ellos ascendio al 64%.

Entre los pacientes con CL > 30 ml/24 hs el evento muerte fue del 12,5%.

Un 90% de los fallecidos poseian CL < 30 ml/min.

El 80% recibi6 > 2 medicaciones nefrotoxicas en dosis plenas. El 10% solo una de estas drogas y
10% restante no recibi6 ninguna de las medicaciones consideradas. '®

En ningin momento se regularon la dosis farmacologicas al CL calculado, aun estando en IRA

. y . 19
oligoantrica."”



A continuacion se detallan los porcentajes de pacientes que recibieron medicacion

potencialmente responsable de la alteracion de la funcion renal:

e Furosemida: 55%

AINES: 50%
IECAS-ATI1: 20%
Aspirina: 30%
Betalactamicos: 41%
Aminoglucésidos: 27%
Vancomicina: 10%
Dopamina: 40%
Enoxaparina: 100%
Ranitidina: 100%
Opiaceos: 40%
Amiodarona: 20%
Metronidazol:20%

Otras medicaciones: 60%

FUROSEMIDA AINEs
sI
o
. ]
NO
45% 50%
IECA-Bras B- LACTAMICO
sI
sl
o,
18% 41%
82% 59%
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AMINOGLUCOCIDOS VANCOMICINA
S| sI
27% 9%
NO
73%
NO
91%

CONTRASTES

Un 45,5% de los pacientes fue sometido a estudios tomograficos con fines diagndsticos, 23%

I . . . ’ 20
recibi6 sustancias iodadas hipoosmolares por via endovenosa. *”

El 100% ingreso en oligoanuria luego del estudio contrastado. *"-**
Todos los pacientes llegaron al 8° dia de internacion. E1 80% prolongo6 la estadia en UCIP hasta 12
dias con alteraciones de la Cr.

La mortalidad fue del 40 %.

Solo un 10% requiri6 de dialisis para lograr revertir el fallo renal agudo.

TOMOGRAFIA COMPUTADA CONTRASTE
Si
Sl 23%
45%
NO "
35% 7%
CREATININA Y SODIO

El 68% de la poblacion presento alteraciones del sodio urinario (Nau).

La mortalidad para los pacientes que presentaron esta alteracion fue del 47%. )
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El determinante mas representativo, fue el déficit en la concentracion del Nau. El 45% de la
poblacion manejo cifras < 100 meq /L, el 70% falleci6é y un 50% de ellos no elimin6 cantidades
adecuadas de sodio en la orina a pesar de recibir medicacion (furosemida).
Asi mismo dentro de los pacientes que presentaron Nau normal (32%), el 60% recibi6 furosemida.
Valores mas elevados se constataron en el 23% restante.
Los valores promediados obtenidos fueron los siguientes:

e CR urinaria [ X:52,7 -- DS: 47 -- VMax. 180,5 -- VMin. 0,97 -- R:179,5 ].

e CR plasmatica [ X:2,49 — DS: 2,27 — VMax. 11,5 — VMin. 1,0 — R:10,5 ].

e Na urinario [ X:162,5 -- DS:152 -- VMax. 517 -- VMin. 6 -- R:511 .

e Na plasmatico [ X:140,2 - DS:4,75 — VMax. 150 — VMin. 130 — R:20 ].

e FENA[ X:0,14 -- DS: 0,29 ], el 95% < 1.

e JIRA[X:537-DS:9,12],36% <1,20%>1<2,5y44% >2,5.

MEDIO INTERNO

El estudio del nomoionograma mostro:

Un PH promediado de 7,31 [ DS:0,10 — VMax. 7,44 — VMin. 7,1 — R:0,34 ]

50% acidosis metabolica

18% alcalosis respiratoria

14% acidosis mixta

Un 18% no presento alteraciones del medio interno.

En las primeras horas de la instauracion del cuadro se registraron los siguientes valores para el
sodio (Na) y el potasio (K).

Na: [ X:139 -- DS:7,84 -- VMax 159 -- VMin 117 -- R:42 ]

Se encontrd hiponatremia en 0,5% de los casos e hipernatremia en el mismo porcentaje.

Las alteraciones del K se encontraban en el 27% hacia la hipocaliemia, y 9% hacia la hipercaliemia.

K: [ X:4 -DS:0,84 — VMax. 5,5 - VMin.2,7 — R:2,8 ]
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Los analisis Delta (A) de Nay K para los dias 3/ 1y 7/ 5 no demostraron implicancias.

Se grafican los promedios de las fluctuaciones del PH, sodio y potasio.

Fluctuaciones del PH en Porcentajes
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CALCIO, MAGNESIO, FOSFORO, ACIDO URICO
La totalidad de los pacientes presentaron alteraciones de la calcemia total en las primeras horas del
inicio del fallo renal; los valores fueron corregidos en relacion a la albumina plasmatica.

El 95,5% presento hipocalcemia, con un 23% < 7 mg %.
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El 0.5% registro cifras de Ca discretamente superiores al limite.

La fosfatemia plasmatica se presentd normal en el 65% de los casos. El 17,5% con cifras inferiores
al limite y otro 17,5% con valores superiores al limite malto.

El Mg fue normal en el 55%, superior al limite en 0,5% y permaneciendo el resto por debajo de la
normalidad.

Las cifras del 4cido trico fueron superiores a los valores normales en el 35% de los pacientes al
inicio de la IRA.

Las fluctuaciones fueron representadas en base al porcentaje promedio diario registrado.

Fluctuaciones de Ca(pl) en Porcentajes
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Fluctuaciones de Fésforo(pl) en Porcentajes
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ASISTENCIA RESPIRATORIA MECANICA (ARM)
La ARM fue requerida en el 36% de los casos, asociandose al 6bito en el 62,5%.

La mayoria (75%) requirieron ARM como complicacién de su enfermedad de base.
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DISCUSION

Dadas las caracteristicas del grupo de pacientes estudiados y los valores obtenidos mediante el
registro de parametros bioquimicos, podemos concluir que los datos obtenidos se ajustan a las
estadisticas mundiales. %22

Si bien no fue posible determinar con exactitud el tipo etioldgico especifico de IRA, la mayoria de
los casos comparte caracteristicas de las dos situaciones mas frecuentes: prerrenales e intrinsecas.
Tanto la falta de algunos datos de laboratorio (vg. OSMU) como la presencia de diuréticos de asa
ensombrecieron el diagnostico.

Los pacientes que no obtuvieron respuesta a la terapéutica diurética mostraron mala evolucion. La
furosemida fue administrada en dosis usuales.

La presencia de HTA, DBT, hiperglucemia y SIRS se asociaron a una mayor mortalidad.

La integridad de la funcion del parénquima renal puede expresarse en el mantenimiento del
volumen urinario, la natriuresis, y el estado acido base. Estas variables demostraron asociarse a un
aumento de la mortalidad.

El analisis de la natriuresis seriada podria ser de utilidad para realizar una aseveraciéon mas
consistente.

Un aspecto interesante fue la oportunidad de comparar el Clearance Calculado por formula de
Corckcroft con la determinacion efectuada por el laboratorio.

Asi mismo, es de destacar la utilizacion a dosis plenas de las diferentes drogas; la mayoria de ellas
vinculadas con un reconocido protagonismo en la homeostasis renal.

No es licito aseverar si fueron estos farmacos en dosis no regulada al clearance los causantes del
aumento en la mortalidad de los pacientes que los recibieron en IRA.

Los contrastes hipoosmolares resultaron toxicos en nuestra poblacion considerada. **

Las fluctuaciones del Na, K, Ca, Mg y fosforo no mostraron relacion protagonica con la mortalidad.

La alteracion del Ca en las primeras horas del fallo renal fue un hallazgo inespecifico.
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Para obtener datos de mayor confiabilidad deberemos contar con la fraccion idnica de la calcemia.

La dialisis se utilizé en 2 oportunidades.

CONCLUSIONES

Luego de lo observado no es posible generalizar resultados, pero éstos mostraron variables y una
tendencia concordante con estadisticas y parametros de otros centros de tratamiento intensivo.

Se resalta la importancia de calcular el Clearance inmediato por formula al ingreso del paciente.
La posibilidad de causar dafio farmacologico iatrogénico esta latente, debiéndose tener en cuenta el
deterioro progresivo del CL renal como respuesta al deterioro bioldgico producto del tiempo y a la
presencia de comorbilidades asociadas.

Los contrastes de ultima generacién demuestran su toxicidad intrinseca pacientes criticos y con
deterioro de la funcion renal.

A pesar de los avances de la ciencia hacen falta nuevas determinaciones bioquimicas de uso
rutinario que nos lleven a un diagnéstico objetivo del estado renal intrinseco.””

Esto permitira predecir la posibilidad de sufrir una IRA y superarla con mejores resultados que en

los tltimos 50 afios.-



ANEXO

22



Formula de Corckcroft

Calculo del CL de Creatinina segun el Peso Ideal

23

[ (140-edad) x peso ideal (kg) ]

[72 x Cr pl (mg/dl)]

- en la mujer corregir multiplicando el resultado x 0.85

Peso corporal ideal en funcion de la talla

® varones: 48 Kg para los primeros 152 cm, luego
sumar 2.72 Kg por cada 2.5 cm adicionales.

* mujeres: 45.3 Kg para los primeros 152 cm, luego
sumar 2.26 Kg por cada 2.3 cm adicionales.

Formula de la Fraccion de Excrecion de Sodio

FENA = [ Na (ur) / Na ) ] / [ Cr (ur) / Cr ) ] x 100

Formula del Indice de Insuficiencia Cardiaca

ITRA =Na /[ Cr (un / Cr |
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Criterios diagnoésticos de Sindrome de Respuesta Inflamatoria Sistémica (SIRS)

Temperatura: Axilar > 38° C o Rectal < 36° C.
Frecuencia Cardiaca > 90.
Frecuencia Respiratoria > 20 o CO2 < 32 mm. Hg.

Globulos Blancos > 12000 6 <4000 6 > 10% de formas inmaduras.

Valores Bioquimicos considerados normales para el laboratorio del Hospital Italiano de La

Plata v reactivos utilizados:

10.

11.

Ca: (colorimétrico directo; Ca Color™) 9 - 10.5 mg/dl.
Mg: ( colorimétrico directo; Mg Color”™) 1.5 - 2.4 mg/dl.
Fésforo: (colorimétrico; Fosfatemia-W") 2.5 — 5.6 mg/dl.
Acido Urico: (enzimatico; Uricostat®) 2.5 — 8 mg/dl.
Na: (fotometria de llama) 135 —145 meq/L.

K: (fotometria de llama) 3.5 — 5 meq/L.

Nomograma: Equipo Radiometer WL

Urea: (cinético UV; Urea U.V ®) < 0.5 mg/dl.
Creatinina: (cinético; Creatinina *)0.7 — 1.5 mg/dl.
Glucemia: (enzimatico; Glicemia™) < 120 mg/dl.
Albiimina: (colorimétrico; Albumina®) 3.5 — 5.5 gr/dl.

Hemograma: Contador hematolégico Equipo CELL DYN WL®

(método bioquimico; reactivos comercializados por Wiener Laboratorios™)
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