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Resumen:

Lainjuria renal es una de las complicaciones
que aumentan la mortalidad en pacientes sépticos
a nivel mundial tanto en medicina humana como
veterinaria. Recientemente se ha destacado el rol de
la sepsis como una de las causas mds importantes
de dafio renal. El diagndstico se puede establecer
mediante la historia del paciente, alteracion en
los resultados laboratoriales de funcion renal y la
identificacion de un foco séptico. El diagndstico y
manejo temprano de la etiologia de la injuria renal
aguda tiene profundo impacto en la sobrevida de los
individuos afectados.

Palabras clave: Injuria renal inducida por sepsis,
sepsis, creatinina.

Abstract:

Renal injury is one of the complications
that increase mortality in septic patients worldwide
in both human and veterinary medicine. Recently
highlighted the role of sepsis as one of the most
important causes of kidney damage. The diagnosis
can be established by patient history, laboratory
results impaired renal function and identification of
a septic focus. Early diagnosis and etiology of acute
renal injury management has profound impact on
the survival of affected individual.

Keywords: induced sepsis, sepsis, creatinine renal
injury.

Introduccion

Actualmente el término injuria renal aguda
(IRA) ha reemplazado a la antigua denominacién de
insuficiencia renal aguda, la que hacia referencia
al dafo renal ocurrido en un corto periodo,
con el fin de lograr describir mejor los cambios
fisiopatoldgicos y la duracién de las distintas fases
de la lesion.! La injuria renal aguda consta de
cuatro fases, comenzando inmediatamente luego
de ocurrido el dafio y terminando con la etapa
de recuperacion del mismo.2 Hay muchas causas
posibles de IRA en perros y gatos, las cuales influyen
en el prondstico y terapia seleccionada. Dentro de
las principales causas encontramos fendmenos
isquémicos, infartos, toxinas, enfermedades
infecciosas, drogas, hipercalcemia, hiperviscosidad,
sindrome de disfuncién multiorganica, pancreatitis
aguda vy sepsis.>*

La sepsis corresponde al conjunto de
manifestaciones clinicas complejas secundarias a

una excesiva y desregulada respuesta inmune del
huésped a la infeccion.’ El sindrome de disfuncién
multiorganica (SDOM) es la principal causa de
muerte en los pacientes sépticos®, siendo la injuria
renal aguda la disfuncién organica mas precoz y
frecuente durante la sepsis, y que se asocia con una
mayor mortalidad.?

Enunestudiopublicadoenel2010,seanalizé
una muestra de 114 pacientes con sepsis abdominal
de los cuales el 12% presenté injuria renal aguda y
sélo el 14 % de éstos logrd sobrevivir hasta el alta
médica, mientras que la sobrevivencia de aquellos
individuos que no presentaron disfuncion renal fue
posible hasta en un 84%.° La lesidn renal aguda
séptica es la forma mas comun de falla renal aguda
en pacientes en cuidados intensivos a nivel mundial.
Su patogenia ha sido tradicionalmente atribuida
por una isquemia secundaria a la disminucién del
gasto cardiaco e hipotension, lo que conduce a
una vasoconstriccion renal sostenida provocando
consecuentemente isquemia renal.> Este paradigma
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se apoya en el hecho de que muchos pacientes que
desarrollan injuria renal aguda lo hacen en el marco
de la inestabilidad hemodinamica y también por la
evidencia de que el flujo sanguineo renal disminuye
y la resistencia vascular renal se encuentra
aumentada en estos pacientes. Actualmente la
evidencia en modelos animales muestra que el flujo
sanguineo renal puede variar segin cada paciente,
presentandose normal, disminuida o aumentada.
Recientes estudios experimentales sugieren que
la lesion inmunomediada puede ser la causa mas
probable de disfuncion de las células tubulares.’

En la injuria renal inducida por sepsis
es posible encontrar una marcada reduccidon de
la funcién renal acompafiada de leves cambios
histoldgicos y escasos focos de necrosis, lo que
se contrasta con los hallazgos histopatoldgicos
observados en rifiones que han sufrido injuria
renal aguda por noxas isquémicas o toxicas, donde
es posible encontrar focos difusos y extensos de
necrosis. Estos datos sugieren que la patogenia de
la injuria renal aguda es compleja y puede diferir de
acuerdo con la etiologia desencadenante.’

Los objetivos de este estudio son describir
la fisiopatologia de injuria renal aguda inducida
por sepsis, el andlisis de 4 casos clinicos tratados
en el Hospital Veterinario de Santiago y describir
el tratamiento para este tipo de pacientes bajo
el consenso actual modificado para medicina
veterinaria. La importancia clinica de este estudio
radica en alertar al profesional veterinario acerca
del manejo temprano ante la evidencia de un foco
séptico y considerar la posible injuria renal desde el
abordaje inicial del paciente.

Materiales y métodos:
La inclusion de casos para este estudio

incluyé signos clinicos de shock séptico, tales
como: fiebre, tiempo de rellene capilar aumentado
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o disminuido, hipotension, taquicardia y un foco
séptico evidente (ej.: herida infectada, absceso,
presencia de secreciones purulentas, etc.)

Para la determinaciéon de injuria renal
aguda en este estudio se utilizé la clasificacion IRA,
con el objetivo de estadificar la enfermedad renal
(tabla 1).8

Se considerd injuria renal aguda cuando la
creatinina sérica mostrd estar sobre el intervalo de
referencia del perfil bioquimico o cuando hubo un
registro de oligoanuria (produccion de orina menor
a 0.5 ml/kg/hr).>* Los pacientes incluidos fueron
sometidos a analisis hematoldgicos al ingreso v,
a lo menos, tuvieron un perfil bioquimico control
a los siete dias desde su tratamiento. Se incluyd
ademads, la medicion de la densidad urinaria y
produccion de orina durante su estadia en el
hospital. También se cultivaron muestras desde los
focos sépticos de los pacientes estudiados, con su
analisis de sensibilidad a antibidticos, con el fin de
guiar la terapia antimicrobiana. Todos los pacientes
fueron manejados segln el actual consenso para
pacientes caninos que padecen injuria renal aguda,
sin importar el origen.? Los datos recopilados fueron
realizados por el médico veterinario a cargo del
paciente al ingreso y, las subsecuentes evaluaciones,
por un profesional especialista en nefro-urologia
veterinaria, hasta el alta de cada uno de los pacientes
estudiados.

Resultados:

Los pacientes incluidos en este estudio
consistieron en: una hembra castrada mestiza
de cuatro afios de edad (caso 1); hembra entera
mestiza de 14 afios de edad (caso 2); macho entero
Labrador Retriever de 10 afios de edad (caso 3);
hembra entera Pastor Aleman de dos afios de edad
(caso 4).

Historia y signologia:
Un paciente (caso 1) consulté por lesiones
por mordida, otro (caso 2) por aumento

de volumen mamario, el tercer paciente

(caso 3) por postracion y agresividad y
en el ultimo caso (caso 4) el motivo de
consulta fue decaimiento.

Examen fisico:

Tres pacientes (casos 1, 2, 3)
mostraron lesiones cutaneas; uno de
ellos (caso 1) presenté lesiones multiples

por mordedura, otro (caso 2) lesiones

ulcerativas en abdomen ventral, asociado
aglandulas mamariasy en el tercero (caso

Tabla 1:
Estadio IRA | Creatinina mg/dl Descripcion
Estadio | <1,6 IRA no azotemica
IRA con respuesta a volumen
Historia, lab clin, imagenes
Cr>0,3 mg/dl en 48 hr.
Estadio Il 1,6-2,5 IRA leve
Historia, lab clin, imagenes
Leve o progresiva azotemia
Estadio Ill 2,6-5 IRA Moderada a severa
Estadio IV 5,1-10 IRA documentada y aumento
de severidad de la azotemia
Estadio V >10 Y falla renal

3) se observaron lesiones abscedativas
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posterior izquierda. El cuarto paciente (caso 4) tenia
un aumento de volumen en la extremidad toracica
derecha, sin compromiso ni pérdida de tejido.

Tres pacientes se encontraban bajo
antibiético-terapia al ingreso (casos 1, 2 y 4). Dos
pacientes ademas cursaron con vomitos en las
Gltimas 24 horas previas a la inspeccion (casos 1y 2).

Con respecto a las constantes fisioldgicas
de cada paciente, se registrd lo siguiente:
Caso 1: Frecuencia cardiaca (FC) de 140 lat/min,
temperatura (T2) de 38,5 2 C, tiempo de rellene
capilar (TRLLC) de dos segundos y presion arterial
sistdlica (PAS) de 160 mmHg.
Caso 2: FC de 140 lat/min, T2 36,72C, TRLLC de un
segundo y PAS de 130 mmHg.
Caso 3: FC de 90 lat/min, T2 40 2 C, TRLLC de un
segundo y PAS equivalente a 130 mmHg.
Caso 4: FC de 96 lat/min, T2 402 C, TRLLC de un
segundo y PAS de 150 mmHg.

Analisis de laboratorio:

A todos los pacientes se les realizd
hemograma completo (valores de referencia en
anexo 1), encontrando anemia moderada en dos
de ellos (caso 1y 3); los casos 1, 2 y 4 presentaron
trombocitopenia, con un recuento de 79.000/ul,
28.000/ul y 32.000/ul respectivamente; uno de ellos
registrada al ingreso (caso 2) y los otros dos (1 vy 4)
durante su estadia hospitalaria. Dos pacientes (caso 3
y 4) también presentaron leucocitosis por neutrofilia
con desviacion a la izquierda y monocitosis.

En cuanto al panel de coagulacién se
encontro las siguientes alteraciones:

En el caso 1: Aumento del tiempo de tromboplastina
activado (TTPA) en 29,6 seg.

Caso 2: Aumento de TTPA en 32,4 seg.

Caso 4: Aumento del TTPA en >180 seg. Y del tiempo
de protrombina (TP) en >360 seg.

Los resultados de perfil bioquimico (valores
de referencia en Anexo 2) fueron los siguientes:

Caso 1: Aumento del NUS (231,6 mg/dl), creatinina
(9,6 mg/dl) y de fosfatasa alcalina (2128,6 mg/dl); la
ALT (262,3 IU/L), AST (199,3 IU/L) y GGT (17,1 1U/L)
todos valores superiores al rango de referencia.
Ademas se observé hipoalbuminemia (2,3 g/dl) e
hiperbilirrubinemia (2,2 mg/dI).

Caso2:AumentodelNUS(171,4 mg/dl), de creatinina
(6,1 mg/dl), fosfatasa alcalina (1085,8 IU/L), la ALT
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(103,6 1U/L) y AST (98 IU/L). Se encontré ademas
hiperbilirrubinemia (1,2 mg/dl) e hipoalbuminemia
(2,3 g/dl).

Caso 3: El paciente presentd incremento de la
fosfatasa alcalina (1748,2 IU/L), ALT (56,2 IU/L)
hipoalbuminemia (2,2 g/dl), hiperbilirrubinemia
(2,2 mg/dl).

Caso 4: Aumento del NUS (52,2 mg/dl) y creatinina
(2,6 mg/dl). La fosfatasa alcalina (621 1U/L), ALT
(454 1U/L), AST (119 UI/L) también se encontraron
elevadas.

De los cultivos y antibiogramas de las
muestras de lesiones supurativas, solo uno de
ellos no presento cultivo concluyente (caso 2); en
cuanto a los pacientes restantes se registraron
las siguientes bacterias que crecieron en cultivo:
caso 1 Staphylococcus coagulasa (-), Enterococus
sp y Escherichia coli; caso 3: Enterococcus sp,
Klebsiella pneumoniae y Escherichia coli y caso 4:
Staphylococcus intermedius.

Todos los pacientes mostraron nefropatia
bilateral de aspecto inflamatorio en la ecografia
abdominal, realizada por un especialista en el drea
diagndstica por imagenes.

A los cuatro pacientes se les realizd
uriandlisis y urocultivo; en dos pacientes (caso 1y 2)
se registré una densidad urinaria correspondiente a
1015 g/dl y en los otros dos casos (3 y 4) la densidad
urinaria fue de 1010 g/dl. En cuanto al cultivo de
orina en todos los casos fue negativo a los cuatro
dias de incubacion.

Tratamiento y respuesta:

En los cuatro casos se realizé fluidoterapia
con solucién cristaloide de Ringer lactato, con el
fin de corregir deshidratacion, en los casos que
lo ameritaron, o mantencién; considerando una
produccion de orina dentro de los rangos descritos y
aceptados para la especie canina. Se incluyé manejo
de la sepsis con antibidtico-terapia, modificandose
segln los resultados de los cultivos en cada caso.
Ademds, de aseo de las zonas afectadas con
productos antisépticos topicos (clorhexidina 0.05%)
cada 12 horas, con el fin de reducir la poblacion
bacteriana en el foco séptico.

A los pacientes que presentaron
trombocitopenia, se les administré una dosis Unica
de vincristina (0,02 mg/kg) y en el segundo caso fue
necesario la transfusion de una unidad de sangre
fresca.

En cuanto a la terapia con antibidticos, el
caso 1 recibié ceftriaxona (20 mg/kg) EV cada 12
horas, enrofloxacino (5 mg/kg) EV cada 24 horas,
amoxicilina + ac. clavuldnico (20 mg/kg) PO cada
12 horas. El caso 2: enrofloxacino (5 mg/kg) EV
cada 24 horas, clindamicina (20mg/kg) EV cada 12
horas. El caso 3: cefazolina (25 mg/kg) EV cada 12
horas, enrofloxacino (5mg/kg) EV cada 24 horas
y clindamicina (15mg/kg) EV cada 12 horas, luego
del resultado del cultivo se manejé con imipenem
(5 mg/kg) CRI EV cada 8 hrs. Y el caso 4: ampicilina
(20mg/kg) EV cada 12 horas, doxiciclina (10mg/kg)
EV cada 24 horas. En todos los casos se administré
una dosis Unica de manitol (300mg/kg)

Evolucion clinica:

En los cuatro casos los pacientes tuvieron
respuesta favorable a la terapia, obteniendo una
mejora de sus parametros de funcion renal. (tabla 2)

El alta médica fue posible en un promedio
de 10 dias de hospitalizacidn, con un rango de seis
dias (caso 4) a 14 dias (caso 3).

Discusion:

La sepsis sigue siendo un problema grave
en pacientes en estado critico y la mortalidad
aumenta dramaticamente cuando se complica
por falla renal aguda, es por esto que la deteccion
temprana y evaluacion precisa de IRA es importante
en pacientes sépticos. %10

La fisiopatologia de la IRA en pacientes
con sepsis es poco conocida; la hipoperfusién e
isquemia renal seguida por una necrosis tubular
ha sido propuesto repetidamente como el comudn
denominador para el desarrollo de la injuria renal
aguda por sepsis. Sin embargo, estudios recientes
han demostrado que este mecanismo podria no ser
siempre el mismo en todas las circunstancias. 11213

Estudios experimentales han demostrado
que las citoquinas pueden provocar apoptosis y
necrosis de las células epiteliales de los tubulos
renales, proceso dependiente del oxido nitrico.
Las citoquinas también cambian las caracteristicas
morfoldgicas de las células epiteliales del tubulo
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proximal. Esto sugiere que la lesién tubular en
pacientes sépticos o con procesos inflamatorios
pueden ser mediados por una lesidon inmunolégica
y no isquémica.’ Después de la interaccién
inicial del microorganismo con el huésped hay
una activacién de la respuesta inmune innata
generando una defensa mediante componentes
humorales y celulares. Esto conduce a la secrecién
de diversas citoquinas siendo las mas relevantes la
IL-1, FNTy IL-19, lo que conllevara a un estado de
inestabilidad hemodinamica, disfuncién orgdnica
y shock séptico. Luego de esta fase existe una
respuesta compensatoria antiinflamatoria y un
estado de inmunosupresién caracterizado por una
produccion alterada de citoquinas, disminucién
de la proliferaciéon de linfocitosis y aumento de
la apoptosis. Es por esto que el manejo de la IRA
inducida por sepsis requiere de un manejo distinto
al de la injuria causada por otros eventos. % 101114

En este trabajo se utilizd el aumento de
la creatinina sérica y la densidad urinaria como
indicadores de injuria renal aguda. En todos los casos
fue posible llegar al diagndstico de IRA mediante los
criterios de laboratorio establecidos en los criterios
de inclusién, encontrandose azotemia en todos los
pacientes excepto en el caso 3, el cual fue incluido
en este estudio por presentar oligoanuria, uno de
los criterios a considerar para IRA?%; las alteraciones
en la funcién renal se relacionaron con un foco
séptico existente en todos los casos.

En pacientes sépticos con IRA, un aspecto
importante a considerar, es la fluidoterapia debido
a las alteraciones hemodinamicas que inducen el
progreso de la falla renal lo que a su vez imposibilita
al rindn mantener la autorregulacion del flujo
sanguineo, haciéndolo mas vulnerable a cambios
de presion arterial y/o aumentos de voliumenes.'?
Segun estudios realizados en medicina humana,
es recomendado el uso de cristaloides sobre los
coloides, paralaexpansién delvolumen intravascular
en pacientes con, o en riesgo de injuria renal aguda,
ya que los ultimos no mostraron ser superiores en
comparacion a los fluidos isoténicos y ademas se
han asociado con disfuncién renal y anormalidades
en la coagulacion.® * En medicina veterinaria
se han desarrollado varios estudios al respecto,
donde se han llegado a similares conclusiones. Los

Tabla 2
NUS NUS Creatinina Creatinina GU GU
Ingreso Control Ingreso Control Ingreso Control
Caso1 | 231,6mg/dl | 23,6 mg/dl 9,6 mg/dI 1,9 mg/dl | 3,5ml/kg/h | 4,5ml/kg/h
Caso2 | 171,4 mg/dl 41 mg/dl 6,1 mg/dl 1,1 mg/dl | 2,8 ml/kg/h | 4,4 ml/kg/h
Caso3 | 14,9 mg/dI 14,9 mg/dI 1,4 mg/dl 1,4 mg/dl | 0,4ml/kg/h | 4,5 ml/kg/h
Caso 4 | 52,2 mg/dl 19,2 mg/dl 2,6 mg/dl 1,8 mg/dl | 1,4 mi/kg/h | 4,2 ml/kg/h
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pacientes de este estudio recibieron administracion
de cristaloides para manejo hemodindmico vy
especificamente se mantuvieron con fluidos
restringidos en cloruro como Ringer lactato, debido
a los antecedentes otorgados en el ensayo clinico
realizado en 2012 por Yunos et al, donde se demostro
una significativa asociacién en la incidencia de IRA,
respecto a los pacientes que recibieron fluidos ricos
en cloruro, a diferencia de los que recibieron fluidos
restringidos de este componente.’? Esto podria ser
debido a que un aumento de sodio y cloruro en
los tubulos renales, provoca una activacién de la
macula densa induciendo la vasoconstriccion de la
arteriola aferente. 131415

Todos los pacientes se manejaron con
antibidtico-terapia de amplio espectro, hasta
obtener el resultado del cultivo donde fue o no
modificado segun necesidad, lo que es uno de los
pilares fundamentales para la sobrevivencia a la
sepsis en medicina humana, a nivel mundial. »% 4

Tres de los cuatro pacientes presentaron
trombocitopenia y alteracién en el TTPA,
encontrandose ademas en uno de ellos alterado
el TP. En un estudio realizado entre los afios 2003
y 2007, se encontréo que el 4,27% de los 114
perros sépticos, presentaron disfuncién en Ila
coagulacion, presentandose significativamente
prolongados los tiempos de protrombina y de
tromboplastina activado, pero sin alteracion del
recuento plaquetario, lo que se contrasta con el
estudio realizado en el afio 1997, donde se registrd
una marcada disminucién del recuento plaquetario
en todos los pacientes que cursaron con proceso
séptico.’ En los pacientes aqui presentados, la
trombocitopenia, fue manejada con una dosis de
vincristina debido a su accién trombopoyética,
la que ha mostrado ser eficaz en perros con
trombocitopenia inmunomediada, aumentando
el recuento plaquetario como se comprobd en el
estudio realizado en Korea en el aiio 2015, donde el
75% mostrd un incremento del nimero de plaquetas
tras la administracidn de vincristina.®

Si bien el uso del manitol no estd indicado
en IRA, en los casos estudiados fue utilizado en dosis
Unica y a baja concentracién, debido a que en dicha
dosis y frecuencia se ha documentado que permitiria
una vasodilatacidn renal, mejorando asi el flujo
sanguineo y por consiguiente el funcionamiento
adecuado de los rifiones.” Esta hipoétesis justificaria
el uso de manitol en nuestros pacientes, con el fin
de manejar la hipoperfusion renal causada por la
disminucién del flujo sanguineo en este d6rgano,

producto de la endotoxemia inducida por sepsis. **
17

D

94

La vasoconstriccion renal e hipoxia medular
es mediada por la disminucion de la produccion,
o biodisponibilidad del dxido nitrico y el aumento
estress oxidativo, por lo que se recomienda el uso
de N-acetilicisteina, que es un potente eliminador
de radicales libres y también podria mejorar
la disponibilidad del o6xido nitrico otorgando
vasodilatacion en la vasculatura renal.* Sin
embargo, a pesar de que hay reportes donde se ha
utilizado en animales, con atenuacién de la injuria
isquémica y nefro-tdxica en IRA, estos estudios no
poseen las mismas conclusiones que los realizados
en medicina humana, donde no hubo diferencias
significativas en la incidencia de IRA con o sin el uso
de N-acetilcisteina.'® La funcién renal se recupera
generalmente en la mayoria de los pacientes que
sobreviven al sindrome de sepsis subyacente y se
ha estimado en medicina humana, que alrededor
del 5% requiere a largo plazo terapia de reemplazo
renal. 181

Es importante determinar precozmente
el diagndstico de injuria renal aguda en pacientes
sépticos, para realizar un manejo oportuno. %>
En medicina humana se establecieron marcadores
tempranos de injuria renal en estos pacientes,
cuestionando el uso de la creatinina, el marcador
preferentemente utilizado en medicina veterinaria.
Segln un estudio realizado en ratones donde
se establecieron dos grupos de pacientes, unos
nefrectomizados bilateralmente y otros sépticos
producto de una ligadura cecal, se concluyd que la
creatinina era mas alta en el primer grupo, debido a
qgueelvalordelacreatininaséricaestariasubestimado
debido a las alteraciones sistémicas que impiden
la correcta produccion de la misma, lo que podria
traer limitaciones para el diagndstico precoz de la
injuria renal.?® La creatinina sérica es influenciada
por la secrecién de creatinina tubular y factores
no renales como masa muscular, funcidon hepatica
y eliminacién gastrointestinal. La sepsis disminuye
la produccién de energia y el metabolismo, debido
a la liberacion de los mediadores inflamatorios,
reduciéndose la musculaturay con ello la produccion
de creatinina. Los pacientes con falla hemodinamica
y baja perfusién capilar, podrian tener una reducida
liberacion de creatinina muscular, conversion
hepatica de cretina en creatinina y/o su liberaciéon
en la circulacién.®* Dentro de los marcadores
para IRA en medicina humana, se encuentran la
lipocalina neutrofilo-gelatinasa, asociada a plasma
u orina (NGAL), molecula-1 injuria renal (KIM-1), IL-
18, cistatina C, proteina de union de acidos grasos
hepaticos (L-FABP), IL-6, a/mt glutatidn S-transferasa
(GST) y N-AcetilB-D-glucosaminidasa (NAG), a fin
de fortalecer el diagndstico del IRA y participando
como examenes complementarios a la medicidn de

creatinina sérica, que sigue siendo utilizada para
la valoracién de factor pronostico y terapéutico.
2L En el presente estudio se establecié la mejoria
clinica segln la disminucion de creatinina sérica y
mantencion de una produccién de orina adecuada,
puesto que los marcadores utilizados en medicina
humana no han sido estandarizados aun para la
practica veterinaria. No hay estudios a la fecha que
indiquen que la medicion de dichos marcadores sea
superior a la cuantificacién de creatinina sérica en
pacientes caninos, aunque podrian indicar dafio
temprano y potenciar la rapidez en el diagndstico
prematuro, considerando el grado de perturbaciones

Referencias bibliograficas:

REVISTA HOSPITALES VETERINARIOS - DIGITAL
ISSN-0719-3440

de la medicién de creatinina.?*
Conclusion

Considerar lainjuria renal aguda frente a un
foco séptico, es de suma importancia, para mejorar
las probabilidades de sobrevida de los pacientes
afectados. En este reporte se destaca el trabajo
diagndstico temprano, la instauracion terapéutica
precoz y el seguimiento de los pacientes afectados
para asegurar su mejoria clinica.
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Anexos:
Anexo 1:
Analisis Rango
Eritrocitos 5,3 - 8,5 x106/ul
Hematocrito 37-55%
Hemoglobina 11,5-18 g/dI
V.C.M. 60— 77 fl
H.C.M. 20— 25 pg/cel
C.H.C.M. 28,5-36,5 g/dl

Reticulocitos

30-60 6 x103/ml

96

Leucocitos 5500 — 13.500/ul
Eosinofilos 140 —1.100/ul
Baciliformes 0-500/ul
% eosinofilos 0-8
% baciliformes 0-2
% segmentados 60—72
% linfocitos 15-25 Anexo 2: —
- Analisis Rango
% monocitos 2-9
- Glucosa 70— 110 mg/dl
Trombocitos 140.000 — 550.000/ul
- - Colesterol total 170 - 230 mg/dI
Volumen plaquetario medio 6,1 —14fl -
Proteinas totales 5,4-7,5mg/dl
Albumina 2,8-4,0g/dl
Globulina 2,7-4,4g/dl
Fosforo 2,9-5,3 mg/dl
Calcio 9,0 - 11,5 mg/dl
NUS 8,0 — 29 mg/dl
Creatinina 0,4-1,8 mg/dl
Bilirrubina total 0,15-0,45 IU/L
Fosfatasa alcalina 90 — 205 IU/L
ALT 22 -351U/L
AST 10-701U/L
GGT 2,0-10,0 IU/L
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