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RESUMEN 

Se estudia la función renal en enfermos sometidos a la correcc10n qui
rúrgica de su cardiopatía mediante cirugía a corazón abierto con circu
lación extracorpórea. El tipo de cardiopatía va a condicionar una dife
rente respuesta renal durante y tras perfusión, de acuerdo con el criterio 
de reserva funcional renal. 
Junto a los índices clásicos de aclaramientos y eliminaciones en valor ab
soluto, se han utilizado otros de proyección procentual (Es % ) que per
miten valorar con más precisión la actividad intrínsecamente tubular. Me
diante ellos se ha podido seguir la actividad de la aldosterona y de la 
ADH, observándose la importancia de la primera en los movimientos del 
sodio durante las diversas fases de la intervención. En cuanto a la ADH 
su actividad es máxima en los períodos siguientes a la perfusión, de acuer
do con las variaciones del espacio vascular y en conexión con el tipo de 
cardiopatía y con el nivel de sodio utilizado en el cebado. 
Se estudian asimismo diferentes aspectos como: modificaciones en la ca
pacidad de concentración, variaciones del filtrado glomerular, relación de 
la diuresis con el grado de reserva funcional renal, relación del equilibrio 
ácido base con la eliminación de potasio, etc .. ., así como la relación 
entre la eliminación de la urea, las modificaciones de los espacios y la ca
pacidad de concentración. 
Se hace referencia a las causas favorecedoras de la insuficiencia renal en 
estos enfermos así como a su diagnóstico. Finalmente se hace mención al 
tratamiento de dichas insuficiencias y en otro orden de cosas al tipo de 
hemodilución que se considera indicado para el llenado del circuito ex
tracorpóreo. 

Desde que en 1953 John Gibbon rea
lizó con éxito la primera intervención 

Trabajo realizado con una Beca de For
mación de Personal Investigador del Ministe
rio de Educación y Ciencia. 
** Dirección actual: University Laboratory 
of Physiology. Oxford. 

cardíaca con circulación extracorpórea, y 
en relación a la importancia que en el 
pronóstico de estos enfermos tiene, se 
ha prestado especial atención al fenó
meno de la insuficiencia renal tanto en 
cuanto a las causas que la producen co
mo en cuanto a su evolución. 
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Su incidencia de presentación es varia
ble de unos autores a otros, siendo los 
índices más frecuentemente señalados de 
un 3_ 7 % s. 11, 22, 23. 34, 45, 59, 62, 6s, lo cual 
habla en favor de la existencia de una 
serie de factores variables que van a con
dicionar su producción, con lo que todos 
estos estudios adquieren indudable in
terés. 

La circulación extracorpórea supone pa
ra el riñón una situación fisiopatológica 
completamente nueva. Con el comienzo 
de la perfusión cesa la actividad cardía
ca y el organismo es irrigado por una 
bomba corazón-pulmón no pulsátil, con 
sangre diluída, con ligera hipotermia y 
sobre todo con un flujo por minuto in
ferior al rendimiento cardíaco normal. 
Todo ello, y desde un punto de vista 
hemodinámico, tiene como consecuencia 
inmediata un fuerte descenso de la ten
sión arteria! (TA) por lo que el orga
nismo se encuentra en una situación de 
shock, respondiendo con un aumento de 
las resistencias periféricas, como lo con
firma el incremento encontrado en el ni
vel de catecolaminas 21, 31, 38. 48, 53, 58 y que 
continúan aumentando a lo largo de la 
perfusión. En un trabajo realizado utili
zando perros 15 se ha podido comprobar, 
mediante el empleo de arteriografías re
nales, la existencia de un estrechamien
to arterial con enderezamiento y pérdi
da de la curvatura de la arteria renal 
durante perfusión. Estos cambios son más 
evidentes en la primera media hora y 
más si la perfusión se realiza a través de 
la femoral que si se realiza a través de 
las subclavias. 

Mielke ha estudiado la función renal 
tanto en enfermos operados con cardio
patía congénita 35 como con recambios 
de válvula aórtica 36 . Ha encontrado que 
al comienzo de la perfusión, en los 30 
primeros minutos, existe una anuria co
mo consecuencia de que la TA es infe
rior a 65 mm Hg. Por otra parte com
prueba la existencia de un descenso en 
la filtración glomerular (GFR) con res-

pecto al período previo, y sin embargo 
un aumento del flujo plasmático renal 
(FPR) lo cual, dice, es una consecuen
cia de que tras el período de anuria exis
ten unos valores de PAR en orina ex
cesivamente elevados. A continuación de 
la anuria se produce un fuerte incremen
to de la diuresis con un descenso de la 
osmolaridad urinaria, por desaparición 
del gradiente osmótico córtico medular. 
Asimismo encuentra una relación entre 
la urea excretada, el GFR y la osmola
ridad en orina. 

Esta anuria inicial, o bien una marcada 
disminución en la diuresis, ha sido con
firmada por Norman 44 y Grismer 19. En 
cuanto a la existencia de una tensión ar
terial mínima por debajo de la cual no 
se produce filtrado glomerular, ha sido 
fijada también en 65 mm Hg por Bur
ford 4, y en 60 mm Hg por Etheredge i+, 

Gadboys 17 y Moffit 38 . Sin embargo, otros 
autores, como Guha 20, han obtenido diu
resis por debajo de esta cifra. Senning s7 

ha realizado un estudio en perros utili
zando sangre completa como cebado, 
bien con flujo alto (95-105 ml/Kg/min) 
o bien con flujo bajo (35-45 ml/Kg/min), 
encontrando también durante perfusión 
un descenso significativo del GFR y del 
FPR con respecto al período de anes
tesia. Asimismo existe un descenso en 
la eliminación de sodio, cloro, potasio y 
en el volumen minuto. Estos resultados 
se producen tanto con un flujo alto co
mo bajo, aunque en este segundo caso 
los aclaramientos son menores coinci
diendo con un descenso de la TA. 

La mayor parte de los autores confir
man estos resultados con variaciones de 
grado, dependiendo de las condiciones en 
que se realizó el estudio. El descenso del 
GFR, sin embargo, ha sido hallado en 
todos los trabajos que tratan del te
ma z. 14. 31, 33, 39, 52, 53, M. En un estudio 
realizado por Beall 2 y donde se utiliza 
sangre completa como cebado del circui
to con un flujo de 35 ml/Kg/min, en
cuentra que el GFR desciende a un 29 % 
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y el FPR a un 23 % con respecto a los 
valores basales. Asimismo existe un des
censo en la eliminación de electrolitos 
por orina, siendo el volumen minuto uri
nario (Vm) un 33 % del valor basal. 
Jontz 24 cree que existe una relación di
recta entre la perfusión, la TA y el flu
jo sanguíneo renal. Utilizando un flujo 
en la bomba de 40 ml/Kg/min, encuen
tra valores similares en el aclaramiento de 
creatinina a aquellos expuestos por otros 
autores 2• 40 • Melvin Kahn 33 encuentra un 
descenso en la osmolaridad de la orina 
y en el TcH20 que no puede explicarse 
por el descenso del GFR. 

Una vez concluida la perfusión, el GFR 
es un 96 % del valor basal y el FPR un 
73 % 2 . Aunque otros autores han encon
trado valores similares l9, 21, 31, 57 , este des
censo no es aceptado por Mielkc que 
habla de un aumento con respecto a las 
cifras basales, afirmando que estos va
lores son más bajos en mitrales que en 
aórticos y /o que en congénitos. Tam
bién Melvin Kahn encuentra un incre
mento del GFR tras perfusión. En cuan
to al sodio, su eliminación es menor 
tras perfusión, acompañándose de un in
cremento en el potasio urinario 30 • 

El objetivo principal de este trabajo ha 
sido estudiar, junto al comportamiento 
global de la función renal, los mecanis
mos íntimos que van a regular la diná
mica tubular durante la circulación ex
tracorpórea. Creemos que es a través de 
la actividad tubular cómo el riñón va a 
ser capaz de regular el equilibrio del 
medio interno. Por ello hemos prestado 
especial interés a aquellos mecanismos 
reguladores de esta actividad tubular y 
al efecto que esta actividad va a produ
cir, como son los fenómenos de reabsor
ción y eliminación. Va a ser el túbulo 
el encargado de dar en cada momento 
evolutivo la característica específica de 
la orina que el organismo necesita. En 
esta función reguladora tubular, el sodio 
es el elemento básico, siendo su tensión 
de reabsorción (100 - ENa %) el eje 

fundamental. Por tanto este trabajo va 
enfocado fundamentalmente al estudio 
del comportamiento del sodio en el con
texto de la dinámica renal durante los 
diferentes períodos de la circulación ex
tracorpórea. 

MATERIAL Y MÉTODOS 

El estudio se realiza en 53 enfermos, 26 
con cardiopatía congénita y 27 con val
vulopatía adquirida. Todos ellos son so
metidos a la corrección quirúrgica de su 
cardiopatía mediante cirugía a corazón 
abierto con circulación extracorpórea y 
hemodilución. Los cardiotónicos y diuré
ticos se suspenden al menos 48 horas 
antes de la intervención, llegando los en
fermos a ella en un estado de máxima 
compensación. Con objeto de realizar un 
agrupamiento homogéneo, éste ha sido 
realizado con un criterio meramente no
sológico y en relación al grado de re
serva funcional renal. Así pues, tenemos 
enfermos congénitos, mitrales y aórticos. 
En esta serie los enfermos congénitos pue
den considerarse sin insuficiencia cardía
ca, sin embargo los enfermos mitrales y 
menos los aórticos, presentan una insu
ficiencia con todas sus circunstancias ; 
insuficiencia predominantemente conges
tiva en los mitrales y predominantemen
te del ventrículo izquierdo en los aór
ticos. 

Con el fin de poder individualizar cada 
momento evolutivo, el estudio ha sido 
dividido en seis períodos diferentes: 

a) Basal: comprende generalmente las 
24 horas previas a la intervención. 

b) Anestesia: se inicia con la induc
ción de la anestesia y continúa hasta el 
comienzo de la circulación extracorpórea. 

c) Perfusión : corresponde al tiempo de 
circulación extracorpórea. d) Cierre: des
de el final del período anterior hasta 
que el enfermo pasa a la sala de cuida
dos intensivos. e) Postoperatorio I: se 
inicia con la llegada del enfermo a la 
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TABLA I 

Se recoge, por una parte, la edad y el diagnóstico de cada uno de los enfermos estudia· 
dos y por otra las características más interesantes de la circulación extracorpórea. 
Dilución: dilución del cebado del circuito extracorpóreo en relación al peso corporal. 
Hto.: valor hematocrito a los 10' de iniciada la perfusión. Flujo: flujo conseguido por 
la bomba de perfusión. Tiempo: duración de la perfusión. TA: tensión arterial media. 
Temp.: valor más bajo de la temperatura del enfermo. 

bdad Diagnóstico Dilución 
(cc/Kg) 

47 Doble Mitral 30,4 
20 Tetralogía Fallot 29,0 
21 Tetralogía Fallot 47,5 
31 Doble Mitral 35,6 
íO C. I. V. 24,4 
27 C. l. A. 31,9 
11 C. I. A. 32,3 
40 Doble Aórtico 29,9 
45 Doble Aórtico 33,6 
41 Doble Mitral 33,7 
42 C. l. A. 36,2 
57 Doble Aórtico 31,4 
21 Doble Mitral 41,3 
10 C. l. V. 40,l 
28 Ductus Arterioso 39,9 
26 Doble Aórtico 35,8 
4 Trilogía Fallot 54, 1 

29 C. l. A. 34,l 
5 Estenosis Pulmonar 52,8 

31 c. I. v. 35,4 
35 Doble Mitral 41,0 
42 C. I. A. 34,7 

5 C. l. V. 54,6 
12 C. I. V. 36,2 
24 Doble Aórtico 17,8 
47 Doble Mitral y 

Tricúspide 37,0 
47 Doble Mitral e 

lnsuf. Aórtica 36,5 
38 Doble Aórtico 38,1 
1 O Estenosis Aórtica 43,1 
19 Doble Aórtico 38,1 
46 Doble Aórtico y 

Esten. Mitral 34,0 
13 C. I. A. y Estenosis 

Pulmonar 38,7 
11 Ductus Arterioso 46,9 
51 C. I. A. 21,0 
38 Doble Aórtico y 

Doble Mitral 51,0 
10 Ductus Arterioso y 

Esten. Aórtica 46,5 
29 c. l. v. 27,3 
7 Estenosis Aórtica 46,9 

32 Doble Mitral y 
Doble Aórtico 43,4 

26 Doble Aórtico 34,5 
6 c. l. v. 54,2 

31 Estenosis Subaórtica 34,6 

Hto. 
(%J 

36 
30 
34 
34 
32 
34 
29 
37 
30 
23 
32 
28 
32 
30 
31 
25 
33 
24 
25 
35 
23 
24 
31 
25 
30 

25 

30 
26 
30 
25 

25 

22 
24 
25 

28 

24 
29 
27 

24 
22 
26 
29 

Flujo 
(cc/min) 

3.200 
2.600-3.200 

3.300 
3.200-3.750 

2.700 
3.200-3.900 
2.000-2.400 
3.180-2.520 
3.500-3.240 

3.600 
3.240-2.600 

3.240 
3.000-3.240 
2.600-2.900 
3.240-3.380 

3.750 
1.700 
3.500 
1.750 
3.800 
3.750 
3.750 

1.650-2.050 
2.950-3.250 
3.900-3.000 

3.500 

3.700-3.250 
3.750-3.500 

2.500 
3.650 

3.400-2.500 

3.050 
2.250 
4.100 

2.900-3.000 

2.750 
4.150 

1.800-1.900 

3.100 
4.050 

1.100-1.600 
4.150 

Tiempo 
(min) 

60 
180 
60 

105 
65 
70 
40 
85 
95 

215 
90 
84 

135 
35 
65 
80 
59 
37 
27 
53 
83 
54 
58 
46 

273 

148 

53 
45 
39 
65 

96 

92 
104 

19 

93 

51 
30 
45 

47 
47 
26 
70 

TA 
(mm Hg) 

46 
93 
74 
60 
37 
41 
43 
82 
58 
67 
71 
59 
71 
57 
78 
62 
50 
60 
51 
54 
47 
47 
45 
37 
42 

46 

35 
65 
35 
30 

54 

70 
56 
50 

65 

30 
35 
35 

128 
50 
40 
46 

Temp. 
(º C) 

29,7 
29,2 
27,8 
29,6 
29,0 
31,0 
33,4 
26,0 
27,0 
31,0 
30,5 
30,0 
30,7 
30,0 
31,0 
30,0 
30,5 
30,0 
31,4 
32,4 
31,0 
31,8 
28,0 
39,0 
30,0 

31,0 

29,5 
31,5 
30,0 
30,0 

28,6 

29,5 
29,8 
32,0 

27,5 

30,0 
31,6 
30,0 

30,0 
31,0 
35,0 
35,0 
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Edad Diagnóstico Dilución Hto. 
(cc/Kg) (º! \ ,o J 

42 Doble Mitral 38,8 24 
43 Doble Mitral 34,4 28 
36 Doble Mitral y 

Doble Aórtico 37,9 27 
45 Estenosis Subaórtica 36,6 26 

6 Estenosis Pulmonar 54,6 26 
23 Doble Mitral y 

Doble Aórtico 39,0 25 
26 Doble Aórtico 42,3 20 

6 C. I. A. 60,4 28 
7 C. I. V. 61,0 25 

34 C. I. A. 16,1 26 
42 Doble Aórtico y 

Doble Mitral 35,8 24 

sala de cuidados intensivos y compren
de aproximadamente 3 horas. f) Posto
peratorio II: desde el final del período 
anterior, hasta el día siguiente a la in
tervención, con una duración aproxima
da de 18 horas. 
La inducción de la anestesia se realiza 
con tiobarbital sódico al 2,5 % : 5-6 
mg/Kg junto con succinilcolina: 1 mg/ 
Kg. El mantenimiento se hace con oxí
geno y protóxido de nitrógeno al 50 % . 
Pasado el efecto de la succinilcolina, se 
administra d-tubocurarina a razón de 0,3-
0,4 mg/Kg (en niños menores de 12 
años se da flaxedil a razón de 0,2-0,3 
mg/Kg). Previamente al comienzo de la 
perfusión se inyectan 50-100 mg de tio
barbital sódico y 5-10 mg de d-tubo
curarina. Durante perfusión y si las re
sistencias arteriales son altas, se admi
nistra fluotane al 0,5-1 % junto con oxí
geno. 
La circulación extracorpórea se hace a 
través de un bypass arteriovenoso, bien 
entre arteria femoral y cavas o bien en
tre aorta y aurícula derecha, empleándose 
una bomba de perfusión tipo De Bakey 
modelo Sams. El flujo que se trata de 
conseguir es de 2,2 L/m2/min variando 
en relación al drenaje venoso conseguido 
(véase tabla I). La perfusión se realiza 
en condiciones de hipotermia moderada, 
consiguiéndose una temperatura mínima 
media de 30,9º C. El llenado del cir
cuito extracorpóreo se hace a base de 

Flujo Tiempo TA Temp. 
(cc/min) (min) (mm Hg) (º C) 

3.600 67 63 30,0 
4.100-4.200 68 78 31,0 

3.800-4.000 90 70 32,0 
3.900 65 46 33,5 
1.800 36 45 34,0 

3.050-2.600 104 75 20,0 
4.050 117 60 29,5 
1.680 21 40 35,0 

1.630-1.750 29 35 35,0 
3.750 27 63 36,0 

3.300-3.850 166 50 30,6 

sangre ACD fresca y un hemodiluyente 
bien Ringer Lactato más Dextrosa al 
5 % , dilución A, o bien Dextrosa al 5 % 
en solución salina 0,2 % , dilución B. La 
diferencia fundamental entre dichas di
luciones radica en que la concentración 
salina en la dilución A es superior a la 
de la dilución B (p < 0,001) y la con. 
centración de glucosa en la segunda es 
superior a la concentración en la pri
mera (p < 0,001). La corrección del pH 
se realiza mediante el empleo de bicar
bonato sódico. La dilución inicial media 
en relación al peso corporal ha sido de 
38,5 ± 9,9 cc/Kg. La oxigenación del ce
bado se hace mediante una mezcla de 
02 y C02 a dosis variable dependiendo 
del control de equilibrio ácido base. Ter
minada la circulación extracorpórea y de 
acuerdo con la tensión arterial y la pre
sión venosa, se trata de reintroducir la 
mayor parte del líquido del cebado den
tro del paciente. Tras la intervención se 
repone sangre a razón de 1,5 ce por ca
da ce perdido por los drenajes y por lo 
que respecta a los sueros, se adminis
tra por término medio 500 ce de un sue
ro polarizante y a continuación 500 ce 
de solución glucosada hiposalina; junto 
a lo cual hay que tener en cuenta el 
suero utilizado para el lavado de las 
cánulas y que se procura restringir. 

En cuanto a la recogida de muestras y 
referente a la orina, ésta ha sido rea
lizada por micción espontánea durante 
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el período basal y mediante sonda ve
sical en los restantes períodos. En este 
caso se practica compresión de la vejiga 
e insuflación de aire (50 ce). En los ca
sos en que se ha determinado acidez ti
tulable (AT) y amoníaco (NH3), la ori
na se recoge bajo tolueno guardándose a 
continuación en nevera. La extracción de 
sangre se realiza mediante jeringa hepa
rinizada, salvo para las determinaciones 
de glucosa en cuyo caso se extrae sin 
heparina y se recoge con fluoruro. 
En cada uno de los seis períodos y tan
to en sangre como en orina se ha deter
minado: creatinina, osmolaridad, urea, 
sodio, cloro, potasio, PAH y glucosa. Por 
otra parte ha habido determinaciones 
que sólo se han realizado en sangre: 
equilibrio ácido base y valor hematocri
to, o bien sólo en orina : acidez titula
ble y amoníaco. La glucosa ha sido de
terminada únicamente en 28 enfermos, el 
P AH en 17 y la eliminación urinaria de 
AT y NH3 en 9. 
Los niveles de creatinina en sangre y 
orina han sido determinados por el mé
todo de Owen. Los de urea por el de 
Coulombe y Favreau. La concentración 
de sodio y potasio mediante fotómetro 
de llama Zeiss PF5. El cloro en sangre 
y orina mediante el método de Laudat 
modificado y la osmolaridad mediante el 
de Beckmann modificado. El valor he
matocrito mediante sedimentación por 
centrifugación. La concentración de glu
cosa en sangre mediante el método de 
Haslewood y Strookman y en orina con 
la técnica de Benedit. Para el equilibrio 
ácido base y estudio de los gases se uti
liza un analizador de gases Instrumental 
Laboratory. Para el PAH se emplea el 
método de Bratten y Marshall modifica
do por Smith. El amoníaco en orina se 
valora mediante el método de aireación 
de Van Slyke y la acidez titulable me
diante la valoración de un álcali de nor
malidad conocida de acuerdo con Hen
derson y Palmer. 

El comportamiento del equilibrio ácido 
base se ha estudiado analizando com-

parativamente en sangre arterial y veno
sa el contenido de hidrogeniones y de 
C02. Así se puede conocer los valores 
de H+ (mEq/l), pC02 (mm Hg) y C02H
(mEq/l), junto con las diferencias ar
teriovenosas de hidrogeniones (ti. H +) y 
de anhídrido carbónico (ti. pC02). Con 
estos datos se pueden calcular diversos 
coeficientes 1 entre los cuales tenemos: 
H-rart/pC02art (la normalidad es 0,9 ± 
± 0,1, por encima de 1 indica acidosis 
y por debajo de 0,8 alcalosis) y H+ ( art) 
= tg x · pCOz( art) + a que expresa la 
cuantía de hidrogeniones arteriales y don
de el primer sumando, tg x · pC02( art), 
significa el componente respiratorio y el 
segundo sumando, a, es el componente 
metabólico. En ambos el aumento indi
ca acidosis y el descenso alcalosis. 
En orina hemos estudiado, en cada uno 
de los períodos, los índices de excreción 
urinaria por minuto de acidez titulable 
y amoníaco en relación a 1 ml de GFR, 
siguiendo la fórmula propuesta por Le
grain 29 • 

El estudio de la interrelación de las de
terminaciones realizadas tanto en sangre 
como en orina, nos va a permitir valorar 
la función renal en cada momento de la 
experiencia. Para ello se han utilizado 
junto a los coeficientes clásicos de acla
ramientos y eliminaciones en valores ab
solutos 60, otros de proyección procen
tual en los que la carga glomerular se 
hace 100 46 • Es decir, Ps • GFR = 100 %. 
Así pues, tendremos que la eliminación 
de una sustancia s en valor procentual 
será: 

Os · Pcreat 
Es%=------

Ps · Ocreat 
o lo que es lo mismo 

. 100 

Os 

Ps 
Pcreat 

ya que EH20 % = 100 ----

P =Plasma. 
O= Orina. 

Ocreat 



Marzo 1972 EL RIÑON Y LA CIRUGIA CARDIACA 55 

Así pues, tendremos las eliminaciones 
procentuales de moles, urea, sodio, clo
ro y potasio, así como sus interrela
ciones: 

Em % = EH20 % · Om/Pm 
Eu % = EH20 % · Ou/Pu 
ENa % = EH20 % · ONa/PNa 
ECl % = EH20 % · OCl/PCl 
EK % = EH20 % · OK/PK 
CpNa % = 100 · Ena %/Em % 
CpK % = 100 · EK %/Em % 
TcH20 % = Em %-EH20 % 
CH20 (Na) % = EH20 % - ENa % 
Para el cálculo de estos coeficientes he
mos utilizado un ordenador electrónico 
sistema 1130 de IBM, el cmll nos ha 
permitido realizar el control estadístico 
de los resultados. 

RESULTADOS 

Siguiendo la evolución de lo que suce
de en el conjunto de las 53 observacio
nes (tabla II), se aprecia que los valo
res encontrados en el período basal pue
den considerarse en su conjunto como 
dentro de los límites de la normalidad. 
Existe una buena capacidad de concen
tración con una filtración glomerular de 
115,64 ml/min/1,73 m2 y un aclaramiento 
de PAH de 387,59 ml/min/1,73 m2 con 
lo que la fracción de filtración está au
mentada como corresponde a un grupo 
de enfermos donde predomina la insu
ficiencia cardíaca. No obstante creemos 
que los valores del aclaramiento de PAH 
en este estudio son excesivamente bajos. 

Por su parte los niveles en plasma de 
urea, osmolaridad, sodio, cloro y potasio 
son normales. En cuanto a las elimina
ciones de solutos, éstos son normales 
existiendo una tendencia a la reabsorció~ 
aumentada de sodio como lo prueba el 
bajo valor de la eliminación procentual 
de sodio (ENa %), en relación a la de 
moles (Em %), lo cual nos va a dar un 
CpNa de 25,70 % , siendo 33 % el va
lor considerado como normal. 

Con el comienzo de la anestesia descien
de el volumen minuto (Vm), con dismi
nución de la capacidad de concentra
ción como consecuencia de las modifi
caciones hemodinámicas renales de este 
período, las cuales van a producir una 
disminución del filtrado glomerular y más 
del flujo plasmático renal. Asimismo se 
intensifican los fenómenos de reabsorción 
tubular, con incremento de la actividad 
aldosterónica (CpNa de 19,06 %). 

A lo largo de la intervención se observa 
cómo la osmolaridad plasmática se man
tiene constante hasta el período de cie
rre, para a continuación descender lenta 
pero significativamente (p < 0,05) siendo 
en el postoperatorio II un 95 % de los 
valores basales. Ello puede estar en re
lación con la discreta hipotonia salina 
producida por el cebado y que va a es
tar compensada por la glucosa mientras 
ésta permanece en el espacio extracelu
lar. Así se aprecia cómo el sodio en 
plasma desciende un 5 % durante per
fusión en relación a los valores basales 
Y q~e en los períodos siguientes persis
te lrgeramente descendido. Algo similar 
su~ede con el cloro. Los valores de po
tasro en plasma están en todo momento 
dentro de los límites de la normalidad 
con un mínimo (3,67 ± 0,08 mEq/1) du~ 
rante el período de cierre. El GFR va 
a disminuir durante el período de per
fusión con valores de 94,55 ml/min/1,73 
m2 para aumentar en los dos períodos 
siguientes, cierre y postoperatorio I, por 
encima de los valores basales. La evolu
ción del volumen minuto es similar en 
su conjunto a la del filtrado glomerular. 
Existen no obstante dos momentos de 
discordancia que corresponden al perío
do de perfusión y al del postoperatorio I. 
En el primero se observa un descenso 
del GFR con aumento del Vm y en el 
segundo se aprecia un incremento del 
GFR con descenso del Vm. Como se 
a precia en la figura 1, el primer caso 
coincide con un valor mínimo del TcH20 
y el segundo con un valor máximo de 



TABLA II 

Valores medios (X) y sus respectivos errores standard (cr X) tanto de las determinaciones realizadas como de los coeficientes 
calculados con estos valores. P = valores en plasma. O = valores en orina. E = eliminación procentual. C = aclaramiento. 
cor = valor corregido a 1,73 m.2 de superficie. m = moles. u = urea. Na = sodio. Cl = cloro. K = potasio. 
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Fig, l. Evolución del valor medio con su 
respectivo error standard del GFR, del Vm 
en orina y del TcH20 del conjunto de los 
53 enfermos estudiados y en cada uno de los 
seis períodos: Basal (B), Anestesia (A), Per
fusión (P), Cierre (C), Postoperatorio I (P l) 
y Postoperatorio II (P II). 

este mismo coeficiente o lo que es lo 
mismo, en el primer caso se aprecia una 
menor actividad antidiurética con lo que 
el Vm se incrementará con respecto al 
filtrado y en el segundo caso la situa
ción es inversa. 

En cuanto a la osmolaridad urinaria és
ta va descendiendo a lo largo de la m-

tervención, alcanzándose un valor míni
mo durante el período de cierre. Este 
valor mínimo es un hecho constante, con 
significación estadística (p < 0,001), en 
cada uno de los 53 enfermos y va se
guido de una parcial recuperación, pero 
muy por bajo de los valores basales. 

Otro hecho característico es el comporta
miento de la eliminación procentual de 
urea que va a presentar un valor míni
mo durante el período de perfusión. Va
lor mínimo tanto en relación al período 
anterior (p < 0,02) como al período si
guiente (p < 0,05). La evolución del co
ciente OujPu, que expresa las modifica
ciones de la urea en orina (Ou), al ser 
la urea en plasma (Pu) prácticamente 
constante, lleva un camino en cierto mo
do paralelo. Sin embargo el valor míni
mo se presenta en el período del cierre 
en vez de en el período de perfusión, lo 
cual está de acuerdo con el hecho de que 
la diuresis durante el cierre es máxima. 
Es de señalar el componente de diuresis 
osmótica que tiene este aumento del Vm, 
ya que tanto el aclaramiento molar (Cm), 
como la eliminación procentual de moles 
(Em %). están incrementados con un va
lor máximo durante el postoperatorio I 
(2,55 ml/min y 2,53 % respectivamente). 

La evolución de los enfermos congéni
tos agrupados entre sí, va a ser la de 
una persona normal desde el punto de 
vista renal y sometida a este tipo de 
intervención. En relación a los resultados 
del conjunto de los 53 enfermos es de 
destacar que los valores del GFR son 
más elevados tanto en el período basal 
como en los restantes, y que la descarga 
diurética tras perfusión es precoz, más 
potente y con un carácter eminentemen
te de diuresis osmótica. Por último, y de 
acuerdo con lo dicho más arriba, la ca
pacidad de concentración previa a la in
tervención es mejor (mayor cociente 
Om/Pm). 

Sin embargo, los enfermos mitrales son 
enfermos que presentan una insuficien
cia cardíaca con todas las consecuencias, 
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lo cual se va a manifestar en la función 
renal, tanto en condiciones basales co
mo a todo lo largo en la evolución de 
la intervención. Son riñones que presen
tan una menor agilidad para adaptarse a 
las modificaciones surgidas durante la 
intervención. Así pues, encontramos que 
tras perfusión el filtrado glomerular que
da por bajo de los valores basales, en 
lugar de presentar un incremento como 
sucede en los congénitos. Durante el pos
toperatorio II, el GFR es un 70 % con 
respecto al basal. La descarga diurética 
tras perfusión es también menor en in
tensidad y de presentación más tardía, 
ya que el máximo Vm corresponde al 
postoperatorio I (1,61 ml/min). Sin em
bargo, y como se aprecia en la fig. 2, 
el valor mínimo en la osmolaridad en 
orina sigue presentándose durante el cie
rre. En cuanto a la capacidad de con
centración, ésta es menor tanto duran
te el período basal como a lo largo de 
la intervención. Por último podemos se
fialar el hecho de la mayor actividad 
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aldosterónica tanto por la relación entre 
las eliminaciones de Na y K por orina, 
como por la reabsorción de sodio. 

El grupo correspondiente a los enfermos 
aórticos lleva una evolución intermedia, 
dependiendo del grado de insuficiencia 
cardíaca que estos enfermos puedan pre
sentar. 

A los 10 minutos de iniciada la perfu
sión y como consecuencia del empleo de 
hemodilución en el llenado del circuito 
extracorpóreo, el valor hematocrito pre
senta valores de 25-28 % . Paulatinamente 
va ascendiendo a lo largo de la perfusión 
y ya durante el período siguiente, el de 
cierre, se alcanza un valor hematocrito 
de 33-35 % . Esta recuperación es conse
cuencia de que la reposición de líquido 
durante el resto de la perfusión es más 
sangre que suero y sobre todo de que 
el agua va saliendo desde el espacio 
vascular al intersticial. 

Como ha quedado expresado en la expo
sición de los métodos, se han emplea-

aorticos 
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Fig. 2. Valor medio con su respectivo error standard de la osmolaridad en orina y 
del volur:ien minuto en orina durante los períodos de perfusión (P), cierre (C) y pos
toperatono I (P I) y en los agrupamientos de enfermos congénitos, mitrales y aórticos. 



60 A. PURROY Y E. ORTIZ DE LANDAZUR! Vol. XVI 

do dos tipos diferentes de hemodilución, 
A y B, con más sal y menos glucosa y 
con menos sal y más glucosa respectiva
mente, lo cual lleva consigo el que el 
nivel plasmático de Na y Cl es signifi
cativamente más elevado en los enfermos 
en los que se utilizó la dilución A y lo 
mismo sucede con el de glucosa en los 
que se utilizó la dilución B. Estas di
ferencias van a condicionar una diferen
te respuesta renal que puede quedar re
sumida en los siguientes aspectos : 

El empleo de soluciones ricas en gluco
sa produce un mayor incremento en el 
Vm tras perfusión y a través de una diu
resis osmótica. 
-El empleo de soluciones con menos 
sal produce un mayor incremento en la 
actividad aldosterónica, así como en la 
actividad de la hormona antidiurética 
tras perfusión. 
-El empleo de soluciones con más so
dio produce durante el postoperatorio II 
una mayor eliminación urinaria de pota
sio como consecuencia del incremento 
en la actividad natriurética. 
Aunque en todos los enfermos se ha rea
lizado un estudio completo del equili
brio ácido base en sangre (pH, pC02, 

p02, BE,. .. ) vamos a referirnos única
mente a aquellos casos en que se deter
minó simultáneamente las eliminaciones 
de AT y NHa en orina. En relación al 

estrecho control que se realiza del equi
librio ácido base (cada 20 minutos du
rante perfusión), son pocas las modifica
ciones que se presentan. Existe no obs
tante una tendencia a la acidosis du
rante perfusión y a la alcalosis durante 
el postoperatorio (la concentración de hi
drogeniones en mEq/1 fue de 39,5 y 33,0 
respectivamente). Los bicarbonatos en 
sangre arterial y sobre todo en sangre 
venosa, se incrementan en el postopera
torio alcanzando cifras de 28,14 mEq/1 
y 34,07 mEq/1 respectivamente durante 
el postoperatorio II (véase tabla III). Es
ta tendencia a la acidosis en las fases 
de anestesia, perfusión y cierre con ten
dencia a la alcalosis en las fases si
guientes, viene recogida también por el 
cociente H+ art/pC02 art el cual presen
ta valores por encima de la normalidad 
en los períodos de anestesia, perfusión 
y cierre y por debajo de la normalidad 
en los siguientes. Como se aprecia, los 
valores en orina del débito excretor de 
A T + NH3 son poco elocuentes como co
rresponde a un equilibrio ácido base en 
sangre prácticamente compensado y por 
otra parte a la poca respuesta renal an
te estas discretas variaciones de carác
ter agudo. 

Aunque este trabajo queda centrado en 
el estudio de la función renal a través 
de la actividad tubular y únicamente en 

TABLA III 

Valores correspondientes al estudio realizado del equilibrio ácido base. Unicamenre se 
recogen resultados de las nueve observaciones en las que se estudió la eliminación en orina 
de acidez titulable y amoníaco. Se incluyen asimismo los valores que consideramos normales. 

Anest. Perf. Cierre Post I Post II Normal 

H+ ven. 39,0 42,l 42,3 39,4 38,0 40,0 n~~/1 
H+ art. 36,1 39,5 37,2 36,9 33,0 38,0 
pC02 ven. 41,6 46,2 54,0 50,1 52,6 45,0 mmHg 
pC02 art. 32,7 40,6 35,6 38,6 37,8 40.0 
tg X 0,43 0,46 0,27 0,21 0,34 0,40 nEq/l/mmHg 
a 22,I 20,9 27,6 30,9 20,2 22,0 nEq/1 
H + art./pC02 art. 1,00 0,97 1,04 0,95 0,87 0,95 nEq/l/mmHg 
CQ,H- art. 22,2 25,1 23,4 25,6 28,1 25,9 nEq/1 
CQ,H- ven. 26,1 26,9 31,5 31,5 34,0 27,6 
Deb. AT + NH,/GFR 0,56 0,39 0,68 0,66 0,41 0.55 ,uEq/ml 
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el momento agudo de la circulación ex
tracorpórea, junto con el tiempo inme
diatamente anterior y posterior, creemos 
es de gran interés su relación con la in
suficiencia renal que puede presentarse 
incluso en períodos posteriores. En la 
serie que incluye este trabajo, la insu
ficiencia renal aguda se ha presentado en 
cinco casos, siendo su característica co
mún la gravedad de su evolución ya que 
en un 80 % de los casos se produjo la 
muerte del enfermo. Son cinco enfermos 
comprendidos entre 24 y 47 años, con 
valvulopatías adquiridas a los que se les 
realizó una prótesis simple en dos ca
sos, una doble en otros dos y una pró
tesis con una plastia en el otro caso. En 
dos observaciones la insuficiencia renal 
aparece ya durante el período de cierre, 
y en otra se presenta ya durante el post
operatorio U. De los otros dos casos, 
en uno de ellos la insuficiencia renal apa
rece a las 48 horas coincidiendo con un 
síndrome de baja presión y en el otro a 
las 72 horas como descompensación de 
una insuficiencia renal funcional que el 
enfermo presentaba ya en el preopera
torio. 
Siguiendo la evolución analítica de estos 
enfermos, hemos podido comprobar que 
de una forma constante se presentan una 
serie de modificaciones en diversos pa
rámetros cuando el riñón se encuentra 
en situación de insuficiencia. Así pues, 
hemos encontrado : 

-Persistencia tras el período de cierre 
de un bajo cociente Om/Pm, por bajo 
de 1,4. 
-Cociente Ou/Pu por debajo de 10 
(cuando no existe una descarna diurética). 
-Incremento de la creatinina plasmática 
por encima del 200 % con respecto a los 
valores basales. 
-Ausencia del incremento e incluso des
censo del TcH20 tras perfusión. 
-Aumento de la eliminación procentual 
de moles (Em % ) por encima de 2 sin 
diuresis osmótica simultánea. 
-Elevación del potasio plasmático por 
encima de los valores normales. 

-Marcado descenso del filtrado glome
rular. 

Junto a éstas, suelen presentarse otras 
modificaciones aunque no con la mis
ma constancia. Se trata de una hipo
natremia e hipocloremia, un aumento 
en la eliminación procentual de agua 
(EH20 % ) y un descenso del cociente 
ONa/OK con respecto a los valores nor
males. 

DISCUSIÓN 

A. Aspectos generales. 

El valor mínimo en la osmolaridad uri
naria que sistemáticamente aparece du
rante el período de cierre, podría expli
carse como una descarga diurética con
secuencia de una inhibición de la hor
mona antidiurética (ADH), al producirse 
una expansión del espacio extracelular. 
Sin embargo, y de acuerdo con el com
portamiento que tenemos para expresar 
la actividad ADH, el TcH20 % , existe 
un incremento de dicha actividad. Ello se 
debe al hecho de que aunque el espa
cio extracelular esté aumentado, existe 
una disminución del vascular 4• 25• 26. Asi
mismo hemos podido comprobar que 
aunque el período de máxima descarga 
diurética se produzca en períodos pos
teriores, el valor mínimo de la osmola
ridad sigue presentándose en el período 
de cierre (figura 2). Por tanto creemos 
que este descenso en la osmolaridad es 
expresión de un problema en la concen
tración de la orina. Por las caracterís
ticas de la perfusión, se debe producir 
una redistribución del flujo sanguíneo 
renal de una forma similar a lo que 
sucede en el shock hipovolémico 6, 56 , es 
decir, con un incremento de la circula
ción medular en relación a la cortical. 

Esta redistribución del flujo va a produ
cir un lavado del intersticio medular y 
por tanto una pérdida del gradiente os
mótico córtico medular 4• 27 • 3s, s6 , el cual 
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es imprescindible en el mecanismo de 
concentración de la orina. Así pues, en 
el período siguiente, se presenta el des
censo en la osmolaridad de la orina y 
por tanto en el cociente Om/Pm. He
mos comprobado la existencia de una 
relación entre este cociente y el tipo de 
cardiopatía que presentan los enfermos. 
Así pues, y durante el período del cie
rre, el grupo de enfermos congénitos tie
nen un cociente Om/Pm de 1,50, el de 
aórticos de 1,42 y el de mitrales de 
1,35. Esta respuesta renal escalonada se 
va a repetir en diversos aspectos de este 
trabajo, lo cual viene a valorar nuestra 
impres10n de que el diferente grado de 
afectación cardíaca, va a condicionar el 
grado de reserva funcional renal o lo 
que es lo mismo, la capacidad que tiene 
el riñón para adaptarse a las modifica
ciones del medio interno y conseguir su 
recuperación. 

Las variaciones en el potasio plasmático, 
han sido motivo de especial interés en 
la bibliografía pm la importancia que 
puede tener sobre la dinámica cardía
ca I6. 2s. En nuestro trabajo hemos en
contrado un valor mínimo durante el pe
ríodo de cierre (3,67 ± 0,08 mEq/1) pa
ra elevarse en períodos posteriores. Este 
descenso del potasio plasmático tras per
fusión ya había sido observado 3, plan
teándose la disyuntiva de si se trata de 
una consecuencia del cebado empleado, 

o del aumento en la eliminación, como 
parece indicarlo el hecho de la disminu
ción del potasio intercambiable 7• 47 • 48 , o 
bien del paso de potasio al interior de 
las células 11 • 32• 43 . Nosotros hemos encon
trado que en valores absolutos (µEq/min) 
la eliminación urinaria se incrementa du
rante los períodos de anestesia, perfusión 
y cierre, descendiendo en los siguientes 
(tabla IV). En el postoperatorio II, y con 
respecto al período basal, los valores son 
de un 190 %, 132 % y 177 % según se 
trate de enfermos congénitos, mitrales o 
aórticos respectivamente. Las diferencias 
son significativas (p < 0,001) tanto en
tre sí como con respecto al período ba
sal. Vemos cómo tras la intervención 
existe un incremento en la eliminación 
urinaria. Sin embargo esta eliminación es 
máxima en congénitos y mínima en mi
trales, lo cual nos hace pensar que jun
to al hiperaldosteronismo secundario exis
ten otros factores que condicionan la eli
minación. Creemos que el potasio cor
poral total, que suele estar muy modi
ficado en los enfermos con largos trata
mientos diuréticos, juega un papel im
portante. Ahora bien, cuando se observa, 
no la eliminación en valores absolutos, 
sino la procentual, donde se toma como 
unidad de comparación el potasio fil
trado, se ve cómo es mayor en mitrales 
que en aórticos y en éstos más que en 
congénitos (tabla IV). Así pues, vemos 
cómo el empleo de los valores procen-

TABLA IV 

Eliminaciones de potasio tanto en valor absoluto (,"Eqlmin) como en valor procentual (%) 
durante los períodos basal, de perfusión y del postoperatorio I y ll. 

Basal Perfusión Post. I Post. II 

Total 36,65 57,23 77,57 63,76 ,11Eq(?1in. 
Congénitos 35,53 51,47 75,18 67,78 
Mitrales 43,01 72,80 68,63 56,16 
Aórticos 33,76 48,70 86,52 60,03 

Total 8,33 10,76 14,42 14,35 O! 
/O 

Congénitos 7,78 10,95 12,42 12,73 
,, 

Mitrales 9,93 10,89 18,40 15,70 
Aórticos 7,78 11,20 13,62 14,39 
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tuales refleja más exactamente que los 
valores absolutos la verdadera función 
tubular y en este caso concreto la ac
c10n de la aldosterona sobre la elimina
ción de potasio. 

En cuanto a la existencia de una ten
sión arterial mínima por debajo de la 
cual no se produce filtrado glomerular, 
creemos poder afirmar que el empleo de 
hemodilución en el cebado, desciende el 
umbral por bajo de los 65 mm Hg 4· 36 o 
de los 60 mm Hg 14, lí, 38 . Nosotros, de 
acuerdo con Guha 20, hemos encontrado 
filtrado glomerular por debajo de estos 
valores, incluso se ha producido con una 
TA de 50 mm Hg. 

Un hecho de indudable interés práctico 
es la presentación de la descarga diuré
tica tras perfusión. Esta diuresis está en 
relación principalmente con la sobrecarga 
líquida que supone la circulación ex
tracorpórea y en parte está favorecida 
tanto por la descarga osmótica debida al 
cebado, como por la diuresis acuosa que 
suele presentar el riñón tras una fase de 
shock. Es el primer esfuerzo renal por 
recuperar la homeostasis del medio in
terno, por lo que su momento de presen
tación nos va a dar una medida de la 
capacidad funcional renal. Hay que te
ner en cuenta la estrecha relación entre 
esta reserva funcional y el medio ambien
te en el que el riñón actúa, ya que, co
mo hemos comprobado, Ia diuresis en los 
congénitos es al comienzo del período 
de cierre y en los mitrales durante el 
postoperatorio l. Los enfermos aórticos 
la van a presentar más en un período que 
en otro dependiendo del grado de insu
ficiencia cardíaca. 

Al hablar en el capítulo de los resul
tados del equilibrio ácido base, hemos 
hecho mención de la existencia de una 
alcalosis en los períodos finales del es
tudio. Esta alcalosis ha sido atribuida 
al empleo de los respiradores automáti
cos, por lo que su uso se ha puesto en 
relación con la posible presentación de 
hipopotasemias. Efectivamente existe una 

tendencia a la alcalosis respiratoria, pe
ro también se produce una alcalosis me
tabólica. El incremento de bicarbonatos 
que se aprecia en el postoperatorio II 
no está en relación directa ni con su ad
ministración ni con el nivel de cloro 
plasmático 63 . Creemos que como conse
cuencia del empleo de los respiradores 
automáticos con alta concentración de 
oxígeno, tanto el ácido láctico liberado 
en la perfusión como los citratos apor
tados por la sangre del cebado, se van a 
metabolizar aceptando un hidrogenión y 
descomponiéndose en agua y anhídrido 
carbónico y a partir de aquí se forma
rán los bicarbonatos. Es decir, se trata 
de la metabolización, aeróbica de ácidos 
orgánicos presentes a partir de la per
fusión. 

B. Dinámica Tubular. 

a) Reyección tubular. 

Si observamos lo que sucede con las 
eliminaciones procentuales, vemos cómo 
la reabsorción de moles en general, de 
sodio y de agua, son diferentes no sólo 
en las distintas fases de la experiencia, 
sino en los distintos grupos de enfermos. 
Su análisis nos va a conducir a confir
mar que la reabsorción de Na preside la 
actividad tubular, como queda expresado 
en la figura 3. Así pues, con respecto al 
sodio, se aprecia una situación de CH20 
(Na) % (EH20 % superior a ENa %) y 
con respecto a los moles de TcH,O % 
(Em % superior a EH20 %) *. Cuando 

* Cuando el balance de una sustancia en el 
túbulo renal es positivo con respecto al agua 
(Es % < EH20 %), se considera como capaci
dad tubular de dilución (CH20 (s) %) y cuan
do el balance es negativo (Es%> EH20 %) 
se considera como capacidad tubular de con
centración (TcHzO (s) %). De este modo se 
ha podido estudiar el intercambio procen
tual de sodio y de la osmolaridad total con 
respecto al agua. Habitualmente el régimen 
tubular del sodio es con balance positivo 
(CH20 (Na) %) y para la osmolaridad. es ne
gativo (TcH20 (m) % ó simplemente TcH20 %). 
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Em%-EH2o%= TcH 20% 
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100-E% 
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AD H Aldos tero na 

Si > Aldosterona, EH2o%-ENaº/o > 

Fig. 3. Representación esquemática de las di
ferencias entre la eliminación procentual de 
sodio (ENa %), de agua (EH20 %) y de mo
les (Em %) así como de su inteue,lación, 
TcH20 % y CH20 (Na) %. en conex10n con 
las modificaciones en la actividad de la al
dosterona y ADH. Por encima de la hori
zontal se representan las eliminaciones y por 
debajo las reabsorciones en % . 

aumenta la actividad aldosterónica se in
crementa el CH20 (Na) % y cuando au
menta la actividad de la ADH se refleja 
en un incremento del TcH20 % . Así 
pues, el estudio de ambos parámetros 
nos va a permitir conocer al mismo tiem
po el comportamiento de hormonas di
ferentes. Para ello utilizamos fenómenos 
biológicos, como son las modificaciones 
tubulares de los electrolitos, para a su 
través y desde un aspecto fundamental
mente clínico, valorar la actividad de am
bas hormonas. 

Al observar la evolución del conjunto 
de los casos (tabla V) se aprecia cómo 

el TcH20 % presenta un valor mínimo 
durante perfusión con un máximo du
rante el postoperatorio I, lo cual quie
re decir que la actividad de la hormona 
antidiurética es mínima durante la per
fusión y máxima en el postoperatorio I. 
A primera vista resulta extraño el que 
exista un incremento de la ADH en un 
momento en que se considera que el or
ganismo está saturado de líquido. Sin 
embargo creemos que este aumento en 
la actividad de la ADH está de acuerdo 
con el hecho de que aunque existe un 
incremento en el líquido del espacio ex
tracelular, a la vez existe una contrac
ción del espacio vascular s, 25• 61 • A ello 
contribuye el hecho de que la hiperto
nía venosa que aparece tras perfusión 
va disminuyendo paulatinamente con lo 
que se incrementa el lecho vascular 4 . 

En el grupo de enfermos congénitos la 
evolución del TcH20 % es cualitativa
mente similar a la observada en el con
j un to. Comparando la respuesta del 
TcH20 % al emplear la dilución A o la 
B, se puede apreciar cómo existe una 
diferencia significativa en el sentido de 
que la respuesta antidiurética es mayor 
cuando se utiliza la dilución más pobre 
en sal. Esto nos plantea la posible re
lación entre la ADH y el sodio a tra
vés del sistema renina-angiotensina 3. Los 
enfermos mitrales presentan un hecho in
teresante y es que el incremento de la 
actividad ADH en el postoperatorio I es 
mayor e incluso sigue incrementán
dose en el período siguiente. Esto cree
mos está en relación con una menor ca
pacidad que tienen estos enfermos para 
recuperar el equilibrio de los espacios. 
Da la impresión de una menor elastici
dad funcional de las membranas en re
lación con la toma continuada de diu
réticos y con la situación de hipoxia ti
sular latente, lo cual va a producir una 
alteración en la actividad de la bomba 
de sodio. La evolución de los enfermos 
aórticos, nuevamente vuelve a cabalgar 
entre un grupo y otro, acercándose más 
al grupo de enfermos congénitos. 
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TABLA V 

Valores correspondientes al TcH20 º0 y CH20 (Na) 0
0 durante los seis períodos del es

'.udio, tanto del conjunto de to'.los los enfermos como de cada uno de los grupos es
'a bl;:cidos de acuerdo con su reserva funcional renal. 

Basal Anest. Perf. 
--~--

Total 0,91 0,64 0,59 
Congénitos 0,97. 0,62 0,58 
Mitrales () 95 0,68 0.61 
.A ór~icos o.·:6 0,65 0,60 

Cierre Pose. 

0.63 1,06 
0,68 0,99 
0,49 1,07 
0,64 1,18 

I Post. II 

0,87 
0,64 
1,38 
0,78 

o, 
o 

TcH:O o· (Em o -- EH10 ºo) o o 

To~al 0,30 0,39 0,65 1,45 1,06 0,83 o. 
o 

Congénitos 0,15 0,43 0,56 1,33 0,71 0,48 
Mitrales 0.46 0,33 0,79 1,49 1,66 1,43 
Aórticos 0,3S 0,35 0,71 1,65 1,14 G,89 

CH20 (Na) º{) (EH20 o 
o E Na o:,) 

Al decir que Em % es superior a 
EH.O % parece querer decirse que la 
concentración de la orina aumenta. Sin 
embargo si bien es verdad que la orina 
se concentra, este es un fenómeno que 
r1ebe de estudiarse mediante el cociente 
Om/Pm o bien Em % /EH,O % y en 
nuestras observaciones, estos cocientes 
llevan una evolución similar aunque no 
idéntica al TcH,O %. Hay que tener en 
cuenta que el TcH,O % mide la dife
rencia entre el Em % y el EH,O % , 
mientras que el cociente Om/Pm expre
sa el cociente Em %/EH,O %. La di
ferencia viene a ser la expresión del tra
bajo y el cociente de la eficacia de ese 
trabajo. 

Si observamos lo que sucede con la di
ferencia entre la eliminación procentual 
de agua y la de sodio, CH,O {Na) %, 
expresión de la actividad aldosterónica, 
se aprecia cómo en el conjunto existe 
un oaulatino incremento a lo largo de 
h experiencia, con un valor máximo du
rante el cierre. El comportamiento de 
este índice en los congénitos puede con
siderarse como la respuesta fisiológica 
normal. Sin embargo, y como es de es
¡:;c::rar, los valores basales en los enfer
mos mitrales están elevados en relación 
con el hiperaldosteronismo secundario 
existente, hiperaldosteronismo que se va a 
incrementar a lo largo de la intervención 

con un valor máximo durante el posto
peratorio I. La evolución de los enfer
mos aórticos es más parecida a la de 
los enfermos mitrales. Vemos cómo el 
incremento en la reabsorción del sodio 
en el túbulo, constituye un factor im
portante a considerar en la evolución 
de las distintas fases de la circulación 
extracorpórea. Su interpretación es di
ficil, ya que múltiples factores podrían 
invocarse. Sin embargo, y como vere
mos a continuación a través de la con
cordancia en la respuesta de los <iife
rentes índices utilizados, puede afirm'.lrse 
que este incremento en la reabsorción del 
Na con respecto al agua, es una conse
cuencia del predominio en la actividad 
aldosterónica. 

b) Intercambio iónico. 

Para su estudio hemos utilizado por una 
parte valores absolutos y por otra índi
ces estrictamente procentuales, ya que 
estos últimos constituyen una expresión 
más exacta de la actividad intrínseca
mente tubular. 

Observando los resultados puede apre
ciarse cómo los cocientes 100 . ENa %/ 
EK % y ONa/OK llevan un camino pa
ralelo en su evolución y ambos presen
tan una relación inversa con el CH,O 
(Na) % (figura 4). Esto viene a confir
mar nuestra idea del predominio aldos-
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Fig. 4. Evolución durante los seis períodos del estudio del CH20 (Na) % asf como de 
la relación existente entre la eliminación de sodio y potasio en orina, tanto en valores 
absolutos como procentuales (ONa/OK y 100 . ENa ~,,/EK º0 respectivamente). 

terónico, ya que la actividad de la al
dosterona viene expresada tanto por el 
incremento del CH20 (Na) % como por 
el descenso de los cocientes ONa/OK y 
100 . EN a %/EK % . 

Por otra parte, y en relación al juego 
iónico Na-K. hemos querido ver si la 
diferencia entre la eliminación procen
tual de agua y de sodio, persiste cuan
do se incluye a través del potasio eli
minado el sodio intercambiado por po
tasio a nivel del túbulo distal. Para ello 
hemos calculado la eliminación procen
tual de Na + K, pudiéndose comprobar 
que se aprecian dos fases diferentes (fi
gura 5). En la primera, que abarca los 
períodos basal, anestesia y perfusión, no 
existe una diferencia entre las elimina
ciones procentuales de agua y la de so-

dio más potasio. Sin embargo en la se
gunda, durante el cierre y el postopera
torio I, la eliminación de Na + K es me
nor que la del agua. Pensamos que esta 
diferencia en la segunda fase está en re
lación con el hecho de que junto a un 
incremento en la actividad aldosterónica, 
existe otro mecanismo de reabsorción de 
Na sin intercambio con el potasio. Co
mo además hemos comprobado que ¡xáe
ticamente no hay modificación en la eli
minación de hidrogeniones, este incre
mento en la reabsorción de Na debe rea
lizarse a nivel de la rama ascendente 
del asa de Henle, tanto por acción de 
la aldosterona como de la ADH. Sin em
bargo no sabemos qué relación puede te
ner la existencia de esta reabsorción de 
Na sin intercambio con K, con la ,3xis-
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tencia de dos bombas de Na diferentes 
a nivel tubular 5 : una de intercambio 
Na-K sensible a la uabaína y la otra 
electrogénica (No Na-K) insensible a la 
uabaína, pero sí al ácido etacrínico. 

"l. 3 

2 

:0-
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~·· ~ 
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8 A p 

Hemos mencionado la ausencia de mo
dificaciones en la eliminación urinaria 
de hidrogeniones. Pues bien, si estudia
mos la eliminación de A T + NH3 en re
lación al GFR 29 lo mismo que la de K 
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Fig. 5. Representación de la relación existente entre la eliminación procentual de sodio 
(ENa %), la de agua (EHiO ~~) y la de sodio más potasio (ENa + K %) durante los 
seis períodos y en el conjunto de todos los enfermos. 

en relación al GFR (fig. 6), se ve cómo 
el discreto incremento en la eliminación 
de AT + NH3, no va acompañado de 
un descenso en la de K sino todo lo 
contrario. Así pues, aunque no podemos 
decir que el equilibrio ácido base no 
influye en la eliminación de K a nivel 
del túbulo distal, la actividad aldoste
rónica es tan intensa que borra la po
sible acción del equilibrio ácido base. 

Podría pensarse que no es correcto tener 
en cuenta la eliminación de potasio, 
cuando se quiere valorar la actividad al
dosterónica en este tipo de estudio en 
el que puede existir un componente he
molítico. Si bien no ha sido determina
do cuantitativamente, podemos afirmar, 

tras la observación directa del plasma, 
que si hubo hemólisis, ésta fue mínima. 
Prueba de ello es que coincidiendo con 
el período de máxima eliminación urina
ria de potasio (1,70 µEqíml) el pota
sio plasmático presentó su valor más 
bajo (3,67 mEq/l). Así pues, podemos 
afirmar que las conclusiones que se pue
dan sacar sobre la actividad aldosteró
nica a través del juego iónico Na-K son 
correctas. No obstante y como queda re
flejado en la figura 4, la evolución del 
CH20 (Na) % nos va a dar una me
dida precisa de dicha actividad sin ne
cesidad de valorar la eliminación de 
potasio en orina. Con la misma idea 
hemos empleado o t ro coeficiente, el 
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Fig. 6. Evolución de la relación existente entre el débito urinario y el GFR. tanto de 
potasio como de la acidez titulable más amoníaco. en los nueve enfermos en que se 
ha realizado el estudio de la eliminación urinaria de AT y de N H1. 

CpNa % , que representa la eliminación 
procentual de sodio en relación a la eli
minación de moles, comprobando que su 
evolución es inversa a la del CH,O 
(Na) % y paralela tanto al cociente 
Ona/OK como al 100. ENa %/EK '//,. 
lo cual viene a corroborar el papel fun
damental de la actividad aldosterónicé1 
durante este tipo de intervenciones. 

En este equilibrio iónico tubular no se 
puede olvidar el papel que puede ju
gar el 111 factor a través de Ja inhibi
ción en la reabsorción proximal de Na 
y en respuesta a las modificaciones de 
los espacios. Así, por ejemplo, pensamos 
que la mayor eliminación de K durante 
el postoperatorio lI en enfermos en los 
que se utilizó la dilución más rica en 
sal, puede deberse a la actividad de es
te factor, cuya formación, de acuerdo 
con Sealey 55, parece estar en relación 
con el nivel de sodio existente. Por otra 
parte creemos que su actividad va a 
modificar la respuesta renal a la aldos-

lerona. Sin enbargo las lagunas que en 
la actualidad existen en su conocimien
to, nos impide seguir su evolución. 

c) El movimiento de la urea. 

En la figura 7 se aprecia cómo a pesar 
de que la hemodilución se realiza con un 
líquido hipotónico en urea, no se pro
duce una disminución valorable en su 
nivel plasmático. Por otra parte, si se 
observa la evolución de los resultados, se 
aprecia que en todos los enfermos la eli
minación procentual de urea tiene un va
lor mínimo durante el período de perfu
sión. En experiencias básicas 50 se ha 
visto que su reabsorción es inversamen
te proporcional al fluído circulante por 
los túbulos, lo cual no hemos podido 
comprobar en nuestros resultados. Te
niendo en cuenta por una parte la evo
lución seguida por la eliminación pro
centual de urea y por otra por las mo
dificaciones de los espacios, parece po
sible suponer que existe una interrela-
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cwn entre los dos hechos. En esta lí
nea pueden estar las modificaciones ob
servadas en la eliminación de urea en 
las diversas fases del tratamiento diuré
tico. 

Sin embargo, hay otra posibilidad más 
convincente para nosotros. Se trata de 
Ja relación existente entre la capacidad 
de concentración de la orina y los mo
vimientos de la urea. Pensamos que a 
través del mecanismo de feedback de la 
urea 13 , existe una conexión entre las mo
dificaciones del flujo sanguíneo renal du
rante perfusión por una parte, la hipo
sodemia plasmática por otra y la reaL'
sorción de urea por otra. Podría pen
sarse que su reabsorción se incrementa 
en un intento de compensar la hipotoni-

Pureai gr:'~!IJ':) 0.42 0,41 0.40 

GFR ml;;nin 95,1& 80,11 77,32 

Vm 21 
rnl/min. 

1 / 

1 i / 
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__ .,,,,,. 

UREA 501 
mgrfmin. .1 
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cidad del intersticio medular que se pro
duce durante perfusión, y así de esta ma
nera restaurar el mecanismo de concen
tración de la orina, fundamental para la 
regulación de la homeostasis del me
dio interno. De hace años es conocida 
la importancia de la urea para que el 
riñón pueda concentrar la orina 5º. 
Sin poder precisar más, creemos que aun
que el comportamiento de la urea es 
eminentemente pasivo y en íntima co
nexwn con los movimientos del agua, 
existen una serie de hechos en nuestro 
trabajo que hacen pensar en la posibi
lidad de que en determinadas circunstan
cias, puede existir una influencia directa 
sobre los movimientos de la urea. 
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Fig. 7. Se recoge por una parte la eliminación procen!ual de urea en relación a la 
carga filtrada y por otra la evolución del volumen minuto. Asimismo se recoge el 
valor de urea en plasma y del filtrado glomerular durante los seis períodos. Todo ello 
corresponde al conjunto de los 53 casos estudiados. 
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C. La insuficiencia renal. 

En el apartado correspondiente a los re
sultados y en relación a lo visto por 
otros autores 45·• 51 , hemos recogido la 
existencia de modificaciones en diversos 
parámetros, que nos sirven para deter
minar el momento en que un enfermo 
entra en fase de insuficiencia renal. In
dependientemente del momento en que 
ésta se ha presentado en nuestros en
fermos, un hecho de presentación cons
tante ha sido la existencia de una mar
cada hipotensión. En los cuatro casos 
en los que la evolución fue fatal, exis
tió una intensa vaso-constricción perifé
rica junto a una grave afectación hepá
tica. Ambos hechos deben estar unidos 
a través del descenso en el volumen mi
nuto cardíaco. La presentación del fallo 
hepático es un factor importante en la 
consolidación del fallo renal, debido a 
sus implicaciones metabólicas. Asimismo 
y a través de la modificación de la re
serva funcional renal, la insuficiencia car
díaca previa a la intervención va a ser 
otro factor importante. 

Esquemáticamente puede decirse que, en 
estas situaciones, el fallo en la función 
renal puede ser consecuencia de un fe
nómeno propiamente renal o bien de que 
el riñón quede en cierto modo excluido 
de una circulación general insuficiente. 

En nuestras observaciones, y de acuer
do con esta división, se puede decir que 
únicamente en un caso existió un fallo 
renal orgánico y en relación a fenóme
nos embolígenos. En los demás casos 
existió una exclusión renal de la circu
lación general. En este momento y a 
través de un descenso de presión en el 
aparato yuxtaglomerular 37 , se va a po
ner en marcha el sistema renina-angio
tensina-aldosterona con activación de to
dos los fenómenos de reabsorción, con 
lo que se va a impedir el arrastre de 
las sustancias liberadas durante perfu
sión. Este incremento en los mecanismos 
de reabsorción viene a sumarse a la al
teración orgánica de la pared tubular, 

que es en definitiva la causa principal 
en la presentación de la insuficiencia 
renal aguda. 

Por todo ello, creemos que la insuficien
cia circulatoria, tanto central (cardíaca) 
como hipovolémica, juega un papel fun
damental en la producción del fallo re
nal y que todos aquellos factores que 
disminuyan la reserva funcional renal (in
suficiencia cardíaca previa) o que au
menten la actividad de reabsorción (in
suficiencia cardíaca previa, hiponatremia, 
etc ... ), van a favorecer su presentación. 

Así pues, podemos resumir las causas 
que, en nuestros enfermos, han favore
cido la producción de la insuficiencia re
nal: 
- Insuficiencia cardíaca congestiva pre
via. 
-Duración de la perfusión. 
-Problemas en la recuperación del rit-
mo cardíaco tras perfusión. 
-Insuficiencia circulatoria en el posto
peratorio. 

Para terminar, queremos referirnos a dos 
aspectos concretos de carácter eminente
mente práctico. Se trata del tipo de he
modilución a emplear y del tratamiento 
de la insuficiencia renal. 
Mediante diversos estudios 1º· 14• 4.1. : 2 • N se 
ha ido comprobando cómo se pueden 
conseguir hemodiluciones que disminu
yan el valor hematocrito hasta un 20 % 
sin problemas metabólicos importantes. 
Aunque no podemos aportar elementos 
de juicio, sin embargo y dado el per
fecto equilibrio ácido base encontrado 
en nuestros enfermos, creemos que se 
pueden realizar hemodiluciones que con
sigan un hematocrito de 20 a 25 % sin 
que se presenten problemas metabólicos. 
En cuanto a la composición del hemo
diluyente y al tratarse muchas veces de 
enfermos con insuficiencia cardíaca con
gestiva y sobre todo al comprobarse un 
incremento en el sodio intercambiable 
tras perfusión 47 · 48 , ha habido tendencia 
a usar soluciones con bajo sodio. Sin 
embargo otros autores 4• 11 han comenza-
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do a aconsejar el empleo de soluciones 
con concentraciones fisiológicas en sal. 
Pensando en ello hemos utilizado dos 
tipos de dilución con diferente nivel 
salino. A lo largo de la discusión he
mos visto el papel fundamental que tie
ne el sodio dentro de la dinámica tu
bular y por tanto en los mecanismos re
guladores de la homeostasis del medio 
interno. Asimismo hemos visto que exis
te una mayor actividad aldosterónica y 
de la ADH cuando se utilizó una me
nor concentración de sodio en el ceba
do. Se ha visto también 9 que tras prn
ducir una hiponatremia, la administración 
de un 2,5 % de agua (en relación al pe
so corporal), no produce descarga diuréti
ca. Como hemos afirmado más arriba, 
esta activación de los fenómenos de re
absorción tubular va a jugar un papel 
importante en la producción de los fa_ 
llos renales. En otro orden de cosas, 
hemos comprobado el interés que tiene 
el empleo de soluciones osmóticamente 
activas en el cebado y en determinadas 
circunstancias. En este sentido hemos vis
to la utilidad de la glucosa al 5 % como 
diurético osmótico. 

Así pues, somos partidarios del empleo 
de una hemodilución a base de una so
lución electrolítica que contenga una 
concentración fisiológica en sodio, clo
ro, potasio, calcio y magnesio y corre
gida a su pH con bicarbonato. En los 
casos en que se venían empleando diu
réticos, debe hacerse un tratamiento pre
vio a base de ClK valorando más el 
nivel de potasio urinario que plasmáti
co, ya que este último no es una ·expre
sión exacta del potasio corporal 54• Tras 
intervención somos partidarios del em
pleo de soluciones hiposalinas, con con
trol de la eliminación de potasio por 
orina para su reposición. En lo referen
te al empleo de glucosa como diurético 
osmótico, somos partidarios de conseguir 
concentraciones en sangre, al comienzo 
de la perfusión de 5-6 gr %o en los enfer
mos mitrales, en aórticos con recambio 
valvular y en tetralogías de Fallot. 

En cuanto al tratamiento de la insufi
ciencia renal y una vez instaurada, será 
el propio de esta entidad nosológica. 
Ahora bien, es importante la fase pcvia 
en la que la insuficiencia circulatoria 
está produciendo la insuficiencia renal. 
Si se comprueba la existencia de una 
hipovolemia, somos partidarios del em
pleo de sangre en su reposición y/o de 
cualquier otra sustancia con poder on
cótico. La ventaja de la sangre es que 
favorece los mecanismos de coagulación, 
teniendo en cuenta que una causa im
portante en la producción de una hipo
volemia es la pérdida de sangre por los 
drenajes. Al mismo tiempo se trata de 
favorecer la diuresis mediante el empleo 
de Dextrano mas Manito! o bien de Dex
trano mas Furosemida a grandes dosis. 

Nosotros preferimos esta segunda combi
nación. Si la diuresis no se incrementa 
repetimos el proceder anterior, y si nue
vamente no se obtiene respuesta favora
ble pasamos al empleo de medios de de
puración extrarrenal. Si la respuesta fue 
positiva, continuamos con la administra
ción de Furosemida a dosis de mante
nimiento. En cualquier caso es funda
mental que el equilibrio hidroelectrolí
tico se acerque lo más posible a la nor
malidad y que se administre un adecua
do aporte calórico hidrocarbonado. 
En cuanto a los medios de depuración 
extrarrenal, somos partidarios del empleo 
de la hemodiálisis vevovenosa con hepa
rinización regional. Si la indicación de 
hemodiálisis no es oportuna y debe rea
lizarse diálisis peritoneal, creemos es con
veniente utilizar respiración asistida para 
no empeorar las dificultades respirato
rias que estos enfermos presentan. En 
cualquier caso, nuestra actuación debe 
ser precoz e ir por delante del desarro
llo de la insuficiencia. 
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SUMMARY 

Renal function during op1;en h.eart surgery 
with carcliopulmonary bypass and hemodilution 

The kidney function and especially the dy
namic of the tubules were studied in patients 
undergoing correction of cardiac lesions with 
open heart surgery. The behaviour of the 
kidney during and after the bypass, correla
ted closely with the type of cardiac lesion, 
since the lesion influences the functional kid
ney reserve. 

There was a decrease in glomerular fíltration 
during the bypass, but after, the filtration ra
te was higher than the basal leve!. It was 
possible to get glomerular filtration with an 
arterial presion as low as 50 mmHg because 
hemodilution was used. In each patient after 
the bypass, there was a significan! decrease 
in the urine osmolarity related to the fa!! 
in corticomedullar osmotic gradient. This was 
due to the redistribution of renal blood flow 
during the extracorporeal circulation. These 
changes in the concentration capacity and 
also the time and extent of the increased 
diuresis after bypass, were both dependen! 
on its functional kidney reserve. The diure
sis occured sooner and was larger when ·<he 
functional reserve was greater. 

Clearances and other classic coefficients we
re studied, together with the percentage eli
mination in relation to the filtration (Es S;), 
since this is a more precise measurement of 
intrinsic tubular function. With these it was 
possible to follow the activity of aldosterone 
and ADH in patients during different periods 

of the study. It is in'.eresting to point out 
the importan! role of the aldosterone in so
dium regulation in the evolution of this par
ticular surgery. There was an increased kaliu
resis during, and even more after the bypass, 
related to aldosterone activity, which obscured 
the effect of small changes in acid-base re
gu!ation. After perfusion higher ADH activi
ty was found, connected with variations in 
vascular volume. The change in ADH acti
vity was associated with the type of cardiac 
lesion and also with the amount of sodium 
used in the hemodilution since there might 
be a relationship between the ADH and the 
sodium pump. 

Studying urea movements, it was possible to 
find a connection between changes in lile 
distribution of body spaces, changes in ;he 
concentration capacity of the urine and va
riations in urea reabsorption. 
There is a discussion of the causes of acute 
renal failure in patients of which the most 
important is circulatory insufficie11cy. Follo
wing changes in coefficients such as Om/Pm, 
Ou/Pu, TcHiO, Em, s¿, Pcreat, PK and GFR 
it was possible to determine the beginning 
and developement of renal failure. 

At the end there is a mention of the treat
ment of this failure, and also of the bene
fits to be derived from preparing the elec
trolytic solution for hemodilution with a phy
siologycal concentration of sodium chloride. 
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