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DETECCION DE LOS FACTORES DE RIESGO PARA EL
DESARROLLO DE INSUFICIENCIA RENAL AGUDA (IRA) EN LA
UNIDAD DE CUIDADOS INTENSIVOS (UCI) DEL HGE DE
HERMOSILLO SONORA

INTRODUCCION

~ LaIRA es un problema médico comun, que lo presenta el 1% de los
pacientes multiafectados desde su ingreso y en el 5% durante su estancia
hospitalaria, con elevada mortalidad del 50 al 80%, que varia dependiendo del
numero de dérganos afectados. (12,3.4)

La IRA es un proceso reversible en la mayoria de los casos y que
frecuentemente requiere sélo de cuidados en el manejo de liquidos, electrolitos y
ajuste en la dosis de medicamentos de acuerdo al indice de filtracién glomerular.

Destacando la observacién de que en pacientes hospitalizados que presentan
falla renal, aproximadamente 1/3 son de etiologia iatrogénica y que
aproximadamente el 50% tienen més de un factor desencadenante. 2.4)

Siendo en la practica diaria uno de los sindromes mas dramaticos y
aparatosos, y a pesar de los grandes adelantos tecnoldgicos como son: el
advenimiento de terapias de reemplazo renal, el impresionante progreso cualitativo y
cuantitativo en el soporte que puede brinddrsele al paciente critico en la UCI, asi
como una mayor eficiencia en utilizacion de nutricién y la ventaja y potencia de
nuevos antibidticos, la persistencia de mortalidad elevada no ha disminuido los
altimos 30 afios, por lo que el costo de cada enfermo que sobrevive, llega a cifras
muy elevadas, es de gran importancia la deteccion y evaluacion temprana de
factores de riesgo en el deterioro de la funcidén renal en pacientes multiafectados en
UCI.

En este trabajo se hace una presentacion sistemética de IRA que inicia con la
descripcion conceptual-histérica, su etiologia, factores de riesgo, evolucién de la
patologia asi como los costos inherentes de esta enfermedad. De igual manera, se
aborda un apartado relativo al contexto en ¢l que esta investigacién esta enmarcada,
lo anterior con el fin de establecer con mayor claridad el contorno en que se
desarrolld este trabajo; se abordan tambien los recursos metodolégicos que le dan a
este informe carécter sistematico y finalmente resultados, conclusiones y el andlisis
de los mismos.



PROLOGO:

. La disminuci6n sibita de la funcién renal en nuestros pacientes graves de la
Unidad de Cuidados Intensivos aumenta el nimero de dias de estancia hospitalaria y
cqnlleva una gran morbilidad y mortalidad asociadas. Se trata de un problema cuya
etiologia es multiple y en gran medida relacionada con iatrogenias.

La comprension de la etiologia, la identificacién de los factores de riesgo, la
atencién multidisciplinaria adecuada de los pacientes politraumatizados, quirargicos,
sépticos, o en falla cardiaca y el ajuste de la dosis y la restriccién en el uso delos
mec!icamentos nefrotéxicos presupone una mejor atencién para este tipo de
pacientes,

En este trabajo la autora explora la historia de la Nefrologia v de la
Insuficiencia Renal Aguda, hace sesudas consideraciones en lo etiologico y describe
exahustivamente los factores de riesgo, la fisiopatologia y el cuadro clinico de los
pacientes con necrosis tubular aguda. En un segundo capitulo nos muestra paso a
paso el universo de los pacientes estudiados en un afio, de mayo de 1999 a junio de
2000 en la Unidad de Cuidados Intensivos del Hospital General del Estado de
Sonora. En el tercer capitulo continia con lo metodolégico para presentar en el
cuarto sus resultados y conclusiones.

Se trata de una revisién de casos que se hace por primera vez y que
proporciona informacién relevante para la prevencién de tan serio problema. La
lectura de esta tesis nos impulsa al trabajo en equipo y a enfatizar las precauciones
para no incurrir iatrogénicamente en agravamiento de los factores de riesgo de este
tipo de pacientes ya de por si graves.

La mortalidad ciertamente es elevada, especialmente en los pacientes quirtirgicos, sin
embargo, merecen especial cuidado los pacientes de mayor edad, con comorbilidad
asociada y los que desarrollan faila muiltiple de 6rganos o sindrome de respuesta
inflamatoria sistémica.

La esperanza, teniendo mayor conocimiento del tema, es prevenir, tratar
mejor y disminuir la mortalidad.

Dr. Jorge Isaac Cardoza Amador



PRESENTACION:

Una de las principales caracteristicas del hombre es la bisqueda de nuevas
alternativas para mejorar la calidad de vida, asi como aumentar su sobrevida. Siendo
el Medico uno de sus principales representantes al ser un investigador eterno desde el
inicio de la historia, explicdndose mediante mitos religiosos, fuerzas divinas y
fantasias nuestro existir y en busqueda de respuesta ante alteraciones inexplicables
que se presentaban en sus pacientes, es como ha surgido a través de los siglos una
cada vez més incansable lucha para prolongar su vida.

Presentandose a través de los siglos nuevos avances en cuanto a anatomia,
fisiologia y la fisiopatolgia de multiples enfermedades y con el avance desde el siglo
XIX de tecnologia que permite la sobrevivencia de pacientes gravemente enfermos y
la creacién en el siglo XX de unidades de cuidados intensivos con multiples
adelantos tecnologicos tanto en terapia respiratoria, monitoreo metabdlico y
hemodindmico, surgiendo con esto nuevos retos para el médico investigador al
presentarse complicaciones que favorecen una elevada mortalidad en pacientes
gravemente enfermos, misma que varia dependiendo de la severidad de la
enfermedad, el nimero de 6rganos afectados y cuya principal importancia es ser
potencialmente reversible como es la Insuficiencia Renal Aguda, representando esta
para el nefrélogo una entidad en la actualidad extremadamente frustrante debido a
que su fisiopatologia atiin no ha sido bien entendida y que a pesar de la introduccion
de hemodidlisis y de grandes avances en el soporte de pacientes criticos su
mortalidad no ha disminuido en las ultimas 3 décadas, destacando en estudios
recientes que la identificacién de factores de riesgo para el desarrollo de IRA asi
como una completa evaluacion y manejo multidisciplinario en este tipo de pacientes,
disminuyen las agresiones renales y con ello la presencia de IRA y su alta
mortalidad.




CAPITULO1
MARCO TEORICO:
1.1. Antecedentes histéricos:

Es en los afios 50 que la Nefrologia se establece como una rama sélida Y
cientifica de la medicina Interna. Se inicia por fisidlogos, investigadores de sal y
agua, endocrindlogos, patdlogos, inmunélogos, cardidlogos e internistas,
consolidéndose con los éxitos logrados por la dialisis y transplante renal.

Es Hipécrates de Cos “padre de la nefrologia clinica” con sus apreciaciones y
conceptos filoséficos el primero y mas distinguido antepasado de la nefrologia.

En ¢l siglo XVII Marcelo Malpighi describi6 las unidades estructurales del
rifiébn o giomérulos. Fue hasta 1842 que Bowman extiende las observaciones
anatomicas del glomérulo con un microscopio, describiendo el sistema porta
arterial del glomérulo y la continuidad de la cdpsula con los tiibulos; observé que
todo liquido que trasudaba del ovillo glomerular escurria hacia los tibulos,
formados estos por una capa unica de células epiteliales que descansaban sobre
la membrana basal y que cada tubo estaba unido a un solo glomérulo y vertia su
contenido en los tubos colectores. Con inyecciones de sustancias colorantes en la
arteria y en la vena renal, demostré6 que toda la sangre que pasaba por los
glomérulos irrigaba también los tubulos.

Carl Ludwig en Alemania en la misma época que estudié la anatomia
microscdpica del riiidn y sus conclusiones fueron semejantes a las de Bowman.
De sus estudios entre la relacion de presioén arterial y el flujo urinario, elabord
una teoria fisica sobre la formacién de la orina verdaderamente notable por su
precision. De acuerdo a sus investigaciones Ia formacion de Ia orina se iniciaba
con la separacion de un ultrafiltrado del plasma libre de proteinas a nivel de los
capilares glomerulares.

La fuerza responsable del filtrado glomerular, era la presién hidrostatica
transmitida al torrente circulatorio por la contraccion del corazén. Ademés el
filtrado que se formaba debia tener un volumen suficiente como para excretar
todos los solutos encontrados en la orina, el volumen del filtrado, debia reducirse
progresivamente por reabsorcion a lo largo de tibulos y los productos excretados
concentrarse en la orina final. Ludwig no acepta Ia teoria de la secrecién
tubular.

Heidenhain 30 afios despues reinicia la teoria de la secrecién tubular, inyecto
indigo carmin a conejos con hipotensién producida por una mezcla de reseccion
de médula espinal y hemorragia. Estos animales cursaban con anuria.
Observando al ser resecados los rifiones 15 minutos después de la inyeccion del
colorante que las células tubulares estaban teflidas intensamente, mds alin una
hora después la tintura estaba presente en la luz tubular a altas concentraciones.
Heidenhain concluyé que las células tubulares capturaban el indigo de carmin de

6




los c:apilares peritubulares y lo secretaban a la luz tubular. Calculé que méas de
70 lftros de filtrado glomerular debian formarse en 24 horas para explicar la
cantidad de urea excretada cada dia. Este valor lo consideré inconcebible, ya
que para re<'iucir el filtrado a 2 litros debian reabsorberse en 24 horas 78 litros de
agua. qunmderé ademds que el capilar glomerular poseia una capa epitelial que
lo hacia impermeable y que el agna sélo podia secretarse. Su interpretacion de la
df:pendencia del flujo de la orina a variaciones de la presion arterial, fue que
simplemente eran secundarias a incrementos o decrementos del gasto sanguineo
renal y en consecuencia a mayor o menor secrecion de agua a través de los
glomérulos y de solutos por los titbulos. Finalmente la oclusién parcial de la
vena renal que tedricamente debia aumentar la presién intraglomerular disminuia
la diuresis en vez de aumentarla.

Antes de terminar el siglo XIX Jacob Henle, con los progresos en la
microscopia de luz y el advenimiento de lentes acrométicas, describi6 en 1862
una estructura que habia pasado desapercibida para otros investigadores, el asa
de. Hc_:nle, estructura fundamental para el mecanismo de la concentracién
urinaria.

En 1917 Cushny fisiélogo ingles publica un libro que titulé la “Secrecion de
la Orina” vy sin aportar ninguna nueva evidencia experimental, retoma el
concepto de Claude Bernard de que los rifiones regulan la composicién del
medio interno. Permitiendo con su monografia despegar a los nuevos grupos
hacia la lamada “fisiologia moderna del rifion”.

Richard y su grupo en Filadelfia (1923) se dieron a la tarea de investigar por
medio de la puncion de los glomérulos y tibulos de anfibios (rana y necturus) y
mamiferos (ratas), si el ultrafiltrado glomerular estaba:

1.- Libre de proteinas.

2.-5i la concentracion de solutos del ultrafiltrado era igual al del piasma.
3.- Si las fuerzas involucradas (presién glomeruiar, presion coloidosmética
eran de magnitud suficiente como para explicar el volumen del
ultrafiltrado.

El grupo de Richards, Wearn, Walker y Botts demostré que el filtrado
glomerular llenaba los tres criterios mencionados.

Con la demostracion de la ultrafiltracion, la reabsorcion tubular se aceptd
autométicamente, ya que un gran ntimero de los componentes del ultrafiltrado estaba

ausente de la orina.

La secrecién tubular fue la ditima de los tres procesos funcionales renales que
se aceptd y se mostrd claramente.

El Dr, Homer W. Smith fisiélogo de la Universidad de New York, la mente
mds brillante de la fisiologia renal en la década de los 30 a los 60, caracterizod y
establecié al frente de su grupo las ténicas de depuracién, demostré la importancia
del rifion en el equilibrio del medio interno y en la regulacién del volumen de los
liquidos corporales. Contribuy6 al estudio de diversas entidades patolégicas como la
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insuficiencia renal aguda, insuficiencia renal crénica y la hipertensién arterial.
Estableci6 las reglas para el estudio de la filtracién glomerular con una sustancia que
s6lo se filtrabe, no se reabsorbia, no secretaba y no se metabolizaba, ademas se podia
cuantificar tanto en sangre como en orina “la inulina”.

En 1_951 e% articulo de Wirz, Hargithay y Kuhn aparecié con la confirmacién de
que la .hlp{')teSIS de Kuhn de 1942 era factible sobre la existencia de un sistema
multiplicador de contracorriente en el asa de Henle capaz de crear este gradiente
osmbtico,

A fines de los afios 50 y principios de los 60 el nefrén se dibujé con la inclusién
del asa de Henle. A Homer Smith que siempre dibujé el nefrén recto y considerd
qQue ¢l asa de Henle no era un elemento importante fisiologicamente, le cost6 trabajo
creer en la nueva hip6tesis sobre la concentracién de la orina. Finalmente acepté esta
nueva concepcion fisiolégica del rifién , dibujé el rifién ya no recto y modificé sus
congeptos sobre la concentracién de la orina.

Simuitaneamente al progreso de los fisiélogos los clinicos encabezados por J. P.
Merril en EUA y J. Hamburger en Paris, no se quedaron atrés.

El primero inicié el uso del rifién artificial que disefi6 y llevo a EUA al
holandés Wilhelm Kolff. Este modelo de rifién lo modificaron Merril y col. Y
convirtid a Boston en el centro pionero de la dialisis y después del transplante en el
mundo.

Con el entusiasmo y la intuicién que caracterizaron a J. P. Merril, modific el
modelo de Kolff que tenia muchos escapes de sangre e intensos brotes febriles y lo
transformd en una maquina util para el tratamiento de la Insuficiencia Renal Aguda
y de casos de intoxicaciones agudas.

Simultaneamente a la hemodidlisis se inicié la didlisis peritoneal con el uso de
soluciones comerciales. Al principio s6lo se aplic6 en casos agudos y ain cuando se
emplearon los primeros catéteres permanentes, éstos no fueron exitosos, debido
esencialmente a que su disefio era muy burdo.

Es asi como a lo largo de la historia el hombre ha tratado de comprender la
fisiologia normal del rifién, presentindose cada vez més nuevos retos para el
nefrologo investigador, ya que en este siglo con avances en la tecnologia y la
creacion de Unidades de Cuidados Intensivos, se presenta Insuficiencia Renal
Aguda como una de las complicaciones con mds alta mortalidad en pacientes
gravemente enfermos, siendo multiples las investigaciones para tratar de entender su
fisiopatolgia, asi como la forma de prevenirla tempranamente y cuando ésta se
presenta, iniciar un tratamiento temprano.

Representando esto un nuevo reto para el médico investigador ya que con los
recientes avances en el reconocimientc de mecanismos de dafio renal, ain no se ha
logrado explicar las alteraciones en la fisiologia renal en IRA.




Por otra parte en cuanto su tratamiento son multiples las expectativas que se

presentan en este nuevo siglo en cuanto a nutricién, antibidticos y terapias de
reemplazo renal.

L.os més recientes estudios reportan que la identificacién temprana de los factores
dfa riesgo para el desarrollo de IRA, asi como la completa evaluacién del paciente
disminuyen las agresiones renales, deterioro de la funcién renal y la presentacion de
IRA con la elevada mortalidad y los costos que ésta presenta.

2. Imsuficiencia Renal Aguda:

Es un problema que se caracteriza por disminucién de la autorregulacién renal,
alteraciones de la sensibilidad del flujo sanguineo renal a la estimulacion nerviosa y
dafio endotelial de los vasos renales, tipicamente se observa un aumento del BUN y
Creatinina (Cr) plasmética con disminucién de volimenes urinarios.
Desafortunadamente la Cr es un indicador sub6ptimo de la funcién renal durante la
falla renal aguda ya que la Cr plasmdtica se encuentra influenciada por varios
eventos no renales que regulan su formacion, distribucion y excresién por lo que los
cambios en la creatinina se observan 1 a 2 dias después del dafio renal y pueden
retrasarse ain mas en casos de malnutricién o edema, retarddndose su aparicion hasta
mas de 5 dias. 12,36,

2.1. Necrosis Tubular Aguda (NTA):

Es el término clinico utilizado para designar IRA isquémica y se utiliza en
algunas formas de dafio téxico al rifion. Sin embargo NTA correctamente
identificado se presenta en pocos casos siendo esta rara, ocurriendo en la mayoria de
los casos solo disfuncion renal tubular importante, misma que es la responsable de la
disminucién del indice de filtracion glomerular. (2,3,4)

2.2. La etiologia:

Se ha descrito que aproximadamente el 50% es de origen isquémico
(depleccion de volumen o alteraciones del volumen vascular efectivo), 35% es
secundario al uso de nefrotédxicos, 15% nefiitis intersticial aguda. ().

En los hospitales se ha observado que en los pacientes con falla renal que
aproximadamente 1/3 es de etiologia iatrogénica y que aproximadamente el 50% son
causados por mas de un factor precipitante. (24,6)

2.3. Factores de riesgo

Estos son miltiples entre los que destacan traumas quirtrgicos, sepsis, falla
hepética, depleccion de volumen o  alteraciones del volumen vascular efectivo, uso
de AINES, exposicion a medios de contraste, y subvaloraciébn de ajuste de
medicamentos utilizados, DM, hipertensi6n arterial, desnutricién.

IRA en UCI es un proceso multifactorial con una sobrevida que se ve
influenciada por la enfermedad y el mimero de 6rganos que fallan lo que explica su
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alta mortalidad de aproximadamente 40 a 60%, misma que se incrementa hasta en un
30 a 80% cuando se presenta sepsis, hipotensién y falla Iespiratoria.

2.4. Evolucién:

Es un proceso potencialmente reversible en el que el paciente puede recuperarse
totaln.leme, ¥y que la mayoria de los casos el paciente s6lo requiere de cuidados en el
manejo de liquidos, electrdlitos y ajuste en la dosis de medicamentos de acuerdo al
indice de filtracién glomerular.

El desarrollo de azoemia severa, DHE, alteraciones del equilibrio 4cido base
y sobrecarga de liquidos demanda del inicio de terapia de remplazo renal,
presentandose esto en el 85% de los pacientes oligarico y 30% de pacientes no
oligiricos.

Persiste una elevada mortalidad, que no ha disminuido a pesar del
advenimiento de terapias de reemplazo renal continua o intermitente y de avances en
la tecnologia médica. Discutiéndose con el estudio de su Fisiopatologia y el reporte
de estudios recientes si la hemodiélisis puede ser un factor de riesgo ya que en si
mismo es un procedimiento en el que se pueden presentar sangrados y hemorragias
en el sitio de acceso vascular, asi como hipotensién y arritmias que se producen
como consecuencia de rapidos cambios en el volumen vascular. Estudios recientes
refieren que la misma hemodiélisis puede retardar la fase de recuperacion ya que la
hipotensién activa la cascada de inflamacién y con el uso de membranas bio-
incompatibles se activa el sistema de complemento.

2.5. Costos:

El empleo de terapias didliticas convencionales, implica ademés una carga
financiera importante para el sistema de salud ya que su costo anual es sorprendente
por cada enfermo que sobrevive, por lo que es imperativo e! temprano
reconocimiento de pacientes con factores de riesgo para el desarrollo de IRA y asi
minimizar las agresiones nefrotdxicas, asi como ¢l inicio temprano de tratamiento en
pacientes con IRA.

3.-Factores de riesgo para el desarrollo de IRA:

Considerandose como factor de riesgo cualquier causa capaz de producir
dafio o deterioro de la funcién renal normal.

3.1. Traumas quiridrgicos: |
Los procedimientos quinirgicos mayores y traumas menores acompafiados de
hemorragias con pérdidas de mas de 500 mi, hipotensién transoperatoria y la

presencia de oliguria favorecen el deterioro de la funcién renal e indican un pobre
prondstico en la supervivencia del paciente. ()

3.2. sepsis:
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. Estos pacientes se encuentran en un estado hiperdindmico frecuentemente
asociado a severa vasoconstriccibn renal y falla renal aguda secundaria.
Acompgfiéndose de falla multisistémica, inestabilidad hemodin4mica, requiriendo
de ventilacion mecanica en forma prolongada, lo que aumenta la mortalidad arriba
del 80% en estos pacientes. (2,3,4,6,8,12,13)

3.3. Falla hepitica, respiratoria o cardiaca:

. En estos el agua corporal total se puede encontrar normal 0 aumentada con
alteraciones del volumen vascular efectivo presentando disminucién del flujo
sanguineo renal e isquemia secundaria.(2)

3.4. Deplecion de volumen:

Mantener un volumern intravascular adecuado, es crucial para prevenir
isquemia renal, este se puede ver alterado por pérdidas gastrointestinales (émesis,
diarrea, fistulas, succiones), pérdidas insensibles (incrementadas por el uso de
ventilacion mecénica), diabetes insipida, pobre ingesta de liquidos, presencia de
hemorragias, lo que favorece hipotensién y daiio renal secundario )

3.5. Subvaloracién para ajuste de medicamentos utilizados:

El uso de aminoglucosidos, AINES, IECA, anfotericina, aciclovir,
inmunosupresores, cefalosporinas, diuréticos, vasopresores, sin ajuste de acuerdo a la
funcién renal, en pacientes que se encuentran con hipoperfusion renal, provoca una
exposiciébn prolongada a altas dosis de estos medicamentos y asocidndose a
disminucién del indice de filtraciébn glomerular. Presentdandose en pacientes
deshidratados, con ICC o falla hepética mayor disfuncién renal con el uso de
diuréticos. (2,6,%)

3.6. Nutricion:

Los pacientes gravemente enfermos mantienen un balance nitrogenado
negativo debido a un alto catabolismo proteico y a una pobre ingesta de proteinas, lo
que favorece un relativo estado de desnutricién, requiriendo de vigilancia estrecha
con marcadores nutricionales, ajuste de necesidades caloricas y proteicas e inicio en
el soporte nutricional temprano de acuerdo a las necesidades y a la modalidad de
dialisis en cada paciente, asi como un estrecho monitoreo electrolitico. (2,9,10

FISIOPATOLOGIA:

4.1, Definicion:

E! término de IRA es un sindrome que engloba todas las causas capaces de
producir una disminuci6n brusca en las funciones normales del rifién. Definiéndose
esta como un sindrome caracterizado por un grade variable de oliguria, aumento en
los niveles de azoados en sangre, disminucién desproporcionada del filtrado
glomerular, alteracién de las funciones tubulares y reduccion del flujo sanguineo
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rena! y del. consumo de oxigeno renal que repercuten de manera diversa sobre el
medio ambiente. (3,15)

4.2. Origen:

Se puede dividir en 3 grupos principales prerrenales, intrarrenales y
posrregales. Representan las causas intrarrenales las principales formas capaces de
producir lesiones parenquimatosas de suficiente magnitud para explicar las
a}teraciones de la funcién renal con evolucién a la recuperacion espontanea del
rifion, siendo NTA el término clinico utilizado para designarla. Presenténdose las

causas pre y posrrenales como rdpidamente reversibles al corregir la causa
descencadenante.

El cuadro clinico de IRA se puede dividir en:

Fase oligiirica que se puede iniciar las primeras 24 horas que siguen al efecto
desencadenante, o bien puede hacer su aparicién hasta una semana después del
contacto con algin agente nefrotoxicos. Con evolucion que puede ir de horas a
semanas.

Fase diurética caracterizada por un ascenso progresivo de la diuresis que es la
sefial que indica el inicio de la recuperacion de la funcién renal.

Fase de recuperacioén la funcién renal continua su recuperacién hasta 3 a 12
meses después del episodio de IRA en la gran mayoria de los pacientes.
Estas se encuentran relacionadas con los eventos celulares que ocurren durante la
IRA.

4.3, Regulacion del flujo sanguineo renal:

El flujo sanguineo renal  constituye 1/4 del gasto cardiaco, pero solamente
1/10 de la sangre llega a la médula, haciendo a los tubulos renales susceptibles de
hipoperfusién y dafio isquémico.

El flujo sanguineo de la médula a través de los tubulos renales es modulado
por eicosanoides, éxido nitrico, adenosina y otros mediadores locales. La alteracion
de estos mediadores disminuye el flujo sanguineo renal al haber disminucién del
gasto cardiaco, hipovolemia, uso de medicamentos o enfermedades hepaticas que
potencialmente producen isquemia medular y dafio tubular.

4.1. Mecanismos de dafio renal:

Son 4 los mecanismos que se han visto directamente relacionados con cambios
en las células del epitelio tubular renal que ocurren durante el dafio isquemico agudo.
Mas especificamente la isquemia induce alteraciones en el citoesqueleto de la actina
de las células del tubulo préximal como resultado de la mhabilidad de las células
tubulares para mantener una polaridad normal y que puede relacionarse con estos
mecanismos.
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‘ Es esencial el mantenimiento de la polaridad celular para mantener una
funcién normal de los tibulos renales y regulacion del movimiento neto de iones,

solutos y agua,

Los mecanismos estudiados que disminuyen el indice de filtracién
glomerular durante IRA incluyen:

Vasoconstriccidn renal,

Caida del coeficiente de ultrafiltracién (kf} a nivel glomerular,
Obstruccién tubular y

Difusion retrdgrada det ultrafiltrado a través del epitelio tubular

Ninguno de estos mecanismos descritos es capaz por si s6lo de explicar las
alteraciones de la funcién renal en IRA. En mayor o menor grado existe participacion
multifactorial para el desarrollo de IRA, el denominador comun es el dafio celular
secundario a hipoxemia o nefrotoxicidad.

Resulta en conclusion la lesién aguda en una variedad de alteraciones de la
célula epitelial renal en la estructura del citoesqueleto y en la polaridad de la
superficie de la membrana con gran impacto sobre la célula y su funcién normal.

Con estos antecedentes la IRA es un proceso potencialmente reversible, por lo que

decidimos investigar cuales son los factores de riesgo para el desarrollo de IRA en
UCI de nuestro Hospital.
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CAPITULO II
MATERIAL Y METODOS:
1.- PROBLEMA:

gpuéles son los factores de riesgo que inducen deterioro en Ia funcién renal
en la Unidad de Cuidados Intensivos del HGE, Hermosillo, Sonora?

2.- JUSTIFICACION:

La incidencia de IRA en UCI es subestimada, desconociendose la misma en
nuestra Unidad ya que no existen estudios previos de este problema en el Hospital, y
dado que ésta es una entidad grave con elevada mortalidad, que condiciona costos
sorprendentemente elevados para cada enfermo que sobrevive, y con gran
importancia ya que es potencialmente prevenible, motivo por lo que se realiza este
estudio.

3.- HIPOTESIS:

Las causas precipitantes de IRA son predominantemente por traumas
quirurgicos, ya que no se manejan adecuadamente, incluyendo la falta de ajuste de
medicamentos nefrotéxicos, motivo por lo que se propone evaluar los factores que
repercuten en la funcién renal en los pacientes que ingresan a UCI del HGE.

4.-MATERIAL Y METODOS:

Se Realizé un estudio retrospectivo, abierto, observacional, en el que se
analizaron datos de pacientes que ingresaron a UCI del HGE de Hermosillo, Sonora
en el periodo comprendido del 1 de mayo de 1999 al 30 de Junio de 2000, con el
objetivo de detectar los factores de riesgo que en estos pacientes producen un
deterioro de la funcidn renal, asi como su evolucion durante su estancia hospitalaria.

Considerdndose IRA como una elevacion de la Cr sérica de 0.9 mg/di en
pacientes que ingresan con menos de 2 mg/dl, o elevacién de 1.5 mg/d] si la toma
previa fue de 2 mg/d]l o mas, esta elevacion requiere de la persistencia en més de 1
toma consecutiva. Oliguria como produccién de orina menor de 30 ml/hora por méas
de 2 horas, anuria gasto urinario menor de 100 ml en 24 hrs.

4.1. PACIENTES:

Se revisaron 478 expedientes de pacientes hospitalizados en UCI de mayo de
1999 a junio de 2000, incluyéndose en el estudio 29 pacientes que desarrollaron IRA.
Tomandose como criterios de inclusién funcion renal normal a su ingreso o
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Insuﬁciencia Renal Crénica con Cr menor de 3 mg/dl, como criterios de exclusién
Insuﬁgxencm Renal Crénica Terminal y como criterios de eliminacién pacientes con
expedientes incompletos.

4.1. DATOS RECOLECTADOS:

4.3.

A.- Edad
B.- Sexo
C.- Antecedentes de importancia:
Diagnésticos de ingreso
Dias de hospitalizacion
Laboratorios a su ingreso: hb, leucos, glucosa, creatinina, urea, sodio,
potasio, EGO, FeNa, depuracion de creatinina, albumina, globulina
Laboratorios durante su estancia hospitalaria: creatinina mixima, potasio
maximo.
D.- Terapéutica empleada: médica, quirargica, horas transquirurgicas, diuresis
transquirurgica.
E.- Estado hemddinamico a su ingreso: presion arterial, frecuencia cardiaca,
frecuencia respiratoria.
F.- Criterios de gravedad (sistema de APACHE) a su ingreso y al presentarse
IRA.
G.- Uso de asistencia ventilatoria y sedacion.
H.- Métodos de sustitucion renal: dialisis peritoneal, hemodiélisis.
I.- Apoyo nutricional: oral, enteral, parenteral, mixta,

DESCRIPCION DEL ENTORNO:

El Hospital General del Estado cuenta con una Unidad de Cuidados
Intensivos médico-quirirgica, en su 4rea fisica con 9 camas, con monitoreo
electrocardiografico continuo, hemodinidmico intermitente.

Se cuenta con un equipo multidisciplinario integrado por médicos

Intensivistas, Cirujanos, residentes de Medicina Interna, personal de enfermeria
coordinado en caso de IRA por el médico nefrélogo.
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CAPITULO 111

RESULTADOS Y ANALISIS:

1.- RESULTADOS:

Se presentaron 29 casos de IRA, enel periodo comprendido del i de mayo de

1999 al 30 de Junio de 2000, de un total de 478 expedientes revisados:

l1.- Laedad de los pacientes:

¢ 1 menor de 20 afios,
¢ 22 de 20 a 60 aflos,
¢ 6 mayores de 60 afios.

2.- Segtin el sexo:

¢ 20 del sexo masculino
¢ 9 del sexe femenino

3.- Antecedentes de importancia:
¢ Sanos 6

+ DM 5

¢ HTA 6

¢ Toxicomanias 5

# Tabaquismo 3

¢ Alcoholismo 3

¢ Desconocidos 6

¢ Otros 7

4.- . Se realizaron E.G.O. al ingreso a UCI:

¢ Sien 13 pacientes
¢ No en 16 pacientes

5.- Se realizaron E.G.O. al diagnéstico de IRA:

¢ Sien 17 pacientes
¢ No en 12 pacientes

6.- Dias de estancia en UCI:

¢ de2aébdias13
¢ de7al6dias 12
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¢ +de 17 dias 2 pacientes

Se excluyen 2 pacientes por duracién mas de 80 dias

7.~ Creatinina al ingreso:

¢ 0.6a29 11 pacientes
¢ 13al9 6 pacientes
¢ +de2 5 pacientes
¢

8.~ Creatinina mixima:

¢ 1.6a29 11 pacientes
¢ 3a54 11 pacientes
¢ +de5.5 7 pacientes

9.- Se realiz6 FeNA a:

¢ Si 18 pacientes
¢ No 11 pacientes

10.- La depuracién de Cr al diagndstico de IRA fue de:

3.4a18.1 12 pacientes
18.2a329 2 pacientes
33.0a47.7 O pacientes
47.8a62.5 7 pacientes
62.6a77.3 5 pacientes
7742923 3 pacientes,

* ¢ & ¢ o0

11.- Se realizaron procedimientos quinirgicos en 16 pacientes:

¢ 1 broncoscopia,

¢ 10 laparotomias exploradoras,
¢ 1 toracotomia,

¢ 4 cranetomias.

12.- La duracién de estos procedimientos fue:

30 a 50 minutos 3,
51 a 70 minutos 1,
71 a 90 minutos 2,
91 a 110 minutos 2,
111 a 130 minutos 4,
+ de 130 minutos 4,

* 4 ¢ % 0

13.- Diuresis transoperatoria:

¢ normal 4 pacientes,




¢ oligirico 3 pacientes,

poliurico 5 pacientes,

En 4 pacientes no se cuantifico diuresis.

14.- Requirieron ventilacién mecanica asistida;
4 26 pacientes,

15.- Requirieron sedacién:

¢+ 27 pacientes

16.- Tipo de alimentacion administrada fue:

Enteral 14 pacientes,
Oral 4 pacientes,
Parenteral 3 pacientes,
Ayuno 5 pacientes,
Mixta 3 pacientes.

* ¢ ¢ o 0

17.-De acuerdo a los criterios de gravedad APACHE a su ingreso:

¢ menor de 11, 18 pacientes,
¢ 11al9, 8 pacientes,
¢ mayor de 20, 3 pacientes,

18.- los criterios de gravedad al diagnéstico de IRA fueron:

¢ menordell, 8 pacientes,
¢ 11a1i9, 9 pacientes,
¢ mayor de 20, 12 pacientes.

19.- Se utilizd tratamiento médico en los pacientes, entre los que destacan:

Cefalosporinas en 19 pacientes,
Aminoglucosidos en 4 pacientes,
AINES en 15 pacientes,

1IECA en 6 pacientes,

Diuréticos en 13 pacientes,
Dopamina en 5 pacientes,
Dobutamina en 3 pacientes,
Quinolonas en 4 pacientes,
Otros en 8 pacientes.

L R B R R R B R R

20.- Del total de 29 pacientes que desarrollaron IRA, 6 pacientes requirieron métodos
de sustitucién renal:

¢ 6 pacientes hemodialisis,
¢ 1 paciente didlisis peritoneal
18




21.- Los diagnésticos al egreso fueron:

9 falla orgdnica muitiple,

4 sepsis,

3 traumas de créneo,

3 eventos vasculares hemorrégicos,

3 pacientes infarto agudo del miocardio
7 otros diagnésticos.

k-

* 0 o o

22.- Condiciones al egreso:

¢ 9 pacientes alta,
¢ 20 pacientes defuncién,

D P Brathnly v SRR
DR 0 B O TEGN
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2.- CONCLUSIONES:

¢ En el planteamiento de la hipétesis se menciona que destacan como factores de
riesgo para el desarrollo de IRA, los traumas quirtrgicos, en el presente estudio,
se realizaron 16 procedimientos quirdrgicos, de un total de 29 pacientes que
desarrollaron IRA, con duracién mayor de 50 minutos en 13 pacientes, diuresis
normal en 4 de estos pacientes, oliguria en 3 y poliuria en 5, no se cuantificé en
4 pacientes.  Representa gran importancia, ya que las alteraciones
hemodindmicas que se presentan durante estos procedimientos y la duracién de
estos son de gran relevancia, asi como la presencia de oliguria, que se ha
observado aumenta la mortalidad en estos pacientes.

e Los principales antecedentes de importancia fueron enfermedades crénico
degenerativas ( DM, HTA), en 11 pacientes, correspondiendo 20 al sexo
masculino, con predominio en la edad reporductiva en un total de 12 pacientes

(ver graficas 1 y 2)

« Enrelacion al EGO, al ingreso s6lo se realizé en 13 pacientes y al diagnéstico de
IRA se realiz6 en 17 pacientes (ver graficas 6 y 7).

¢ La estancia hospitalaria en UCI, de pacientes que desarrollaron IRA fue de 2 a 6
dias en 13 pacientes, 6 a 16 dias en 12 pacientes, prolongandose a més de 17 dias
en 4 pacientes.

e La Cr al ingreso a UCI fue menor de 1.2 en 18 pacientes, con evolucién durante
su estancia hospiralaria a mas de 2.8 en 18 pacientes (gréfica 8).

e FEl potasio a su ingreso fue menor de 5.3 en 24 pacientes, presentandose al
desarrollo de IRA, arriba de 5.3 en 16 pacientes (gréfica 9).

e La urea al ingreso fue menor de 40 en 14 pacientes. Durante su estancia
hospitalaria 17 pacientes presentaron albimina menor de 2.8, representa esto
causa de retras6 en el diagnostico de IRA, ya que favorece edema, alteraciones
de liquidos corporales y alteraciones en los niveles reales de azoados.

e Ventilacién asistida fue requerida por 26 pacientes que desarrollaron IRA y 27
pacientes sedacién (grafica 11 y 12).
e Ladepuracion de Cr al diagnéstico de IRA se encontré debajode 80ml/min en 26

pacientes.

e El tipo de alimentacién fue enteral en 14 pacientes, parenteral en 3, oral en 4 y
mixta en 3 pacientes.
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Los criterios de gravedad al ingreso a UCI fueron menor de 11 en 18 pacientes,

mismos que se incrementaron arriba de 10 en 20 paciente durante su estancia
hospiralaria.

Se utilizaron medicamentos nefrot6xicos: cefalosporinas, aminoglucosidos,
AINES, IECA, diuréticos, quinolonas y otros, no se ajustaron de acuerdo a la
funcion renal.

Los métodos de sustitucion renal, se requirieron en 6 de los 29 pacientes, se
realizo hemodialisis en 5 pacientes y dialisis peritoneal en 1 paciente.

Los diagnésticos de egreso: predomin6 falla organica multiple en 9 pacientes,
representando esto uno de los mds importantes factores de riesgo conocidos para
IRA, sepsis en 4 pacientes, otros con importancia como son traumas de craneo,
eventos vasculares hemorragicos e infarto agudo del miocardio.

Del 100% (29) de los pacientes, el motivo de egreso fue en:

31% (9) alta,

69% (20) defuncion.
Los resultados anteriores muestran claramente una faita de abordaje apropiado a
el paciente ya que la mitad carecen de EGO y FeNA, lo que habla de un abordaje
inapropiado, debiendo enfatizar esto en todo el personal del Hospital.
Por otro lado secundario al abordaje, hay un manejo inapropiado en el ajuste de
medicamentos nefrotOxico, tanto en dosis como en intervalo de estas,
aumentando el dafio renal, que puede dejar como secuela Insuficiencia Renal
Crénica

Con todo lo anterior es de esperar la alta mortalidad observada.
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3. ANALISIS:

IRA en nuestro estudio, se presenté en el 6% del total de pacientes analizados,
al igual que en publicaciones al respecto que sefialan a nivel mundial se presenta en
el 5% de los pacientes durante su estancia en UCI, presentandose en nuestro estudio
con predominio en hombres en edad reproductiva.

Al 55% (16) de los pacientes que desarrollaron IRA, se les habia realizado un
procedimiento quirirgico mayor, con duracién arriba de 50 minutos en 44% de los
pacientes y oliguria en 13.7%, de gran importancia esto, ya que se destaca en la
literatura, como factores de riesgo para el desarrollo de IRA los procedimientos
quirdrgicos mayores ya que en estos el paciente tiene gran inestabilidad
hemodindmica, pérdidas sanguineas, favorece esto vasoconstriccién renal, con el
subsecuente desarrollo de IRA.

Sélo se realizé EGO en el 44.7% de los pacientes a su ingreso y al diagnéstico de
IRA en ¢l 58%, resaltando la importancia de esto, ya que nos puede ayudar al
diagnostico temprano de IRA y al rdpido inicio en su tratamiento.

El 61% de los pacientes presenté hipoalbuminemia durante su estancia
hospiralaria, favoreciendo las alteraciones en el liquido corporal, mayor edema y
con esto reatardo en la elevacidn de azoados.

Se reporta en laliteratura mundial que los pacientes multiafectados, que ademas
presentan falla respiratoria y requieren ventilacion asistida aumenta la mortalidad,
89.4% de los pacientes de este estudio requirieron de ventilacién asistida y 92%
sedacion.

Se wutilizaron medicamentos nefrotéxicos sin ajuste de acuerdo a la funcién
renal,

Los criterios de gravedad al ingreso fueron menor de 11 en el 61% de los
pacientes, aumentando durante su estancia hospitalaria a mas de 11 en el 75% de los
pacientes, lo que habla de la inestabilidad hemodinidmica y metabélica que
presentaban éstos, con la secundaria vasoconstriccion renal y deterioro en su funcion.

Los pacientes requirieron terapia de sustitucion renal en el 20%, hemodialisis
en 5 y dialisis peritoneal ! paciente.

De gran improtancia es resaltar que inicialmente se debe de detectar y
prevenir los factores de riesgo, para evitar el desarrollo de alteraciones acido bésicas,
electroldticas, sobrecarga hidrica que precipiten el desarrollo de hemodidlisis, ya que
esta se ha reportado puede retardar la fase de recuperacién renal al descencadenar el
sistema de complemento y los mecanismos de inflamacion durante su realizacion,
por lo que se debe iniciar tratamiento médico oportuno.
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_ Los diagnésticos de egreso falla orgdnica muiltiple, sepsis,en el 44.7%de los
pacientes, aumentan la mortalidad en estos pacientes.

En el presente estudio, se presentd una mortalidad del 69%, de los pacientes
que desarrollaron IRA durante su estancia hospitalaria, en pacientes multiafectados
con sepsis, hipotensién, que requirieron ventilacién asistida y sin ajuste de
medicamentos,  reportandose en la literatura mundial, que la mortalidad se
incrementa del 60 a 80% en pacientes con estos factores de riesgo.

SUGERENCIAS:

Hacer un abordaje temprano completo del paciente multiafectado, BHC,
electrolitosséricos, quimica sanguinea, EGO, para la deteccion temprana de
alteraciones e inicio de su tratamiento.

Deteccion temprana de factores de riesgo para el desarrollo de IRA, como es
el antecedente de traumas quinirgicos, pérdidas sanguineas, hipotension, falla
multiple de érganos, sepsis, uso de ventilacién mecéanica asistida, solicitar en forma
temprana pruebas de funcién renal, EGO, FeNA, depuraciéon de creatinina, para el
ajuste de medicamentos, medios de contraste y evitar las agresiones renales que
precipiten un deterioro de la funcion.

A los pacientes que se encuentren con factores de riesgo, se les recomienda
la temprana correccion de liquidos, electrolitos, hemodindmica, para prevenir
disminucién del flujo sanguineo a nivel renal y con ello ¢l desarrolio de IRA, y
cuando esta se presenta retardar el uso de terapia de reemplazo renal.

Cuando Ia mortalidad es elevada, arriba del 60% se incrementan
significativamente los costos en cada paciente que sobrevive, por lo que esta
sugerencia reviste gran importancia para su prevernciéon, al considerar que IRA es
una entidad potencialmente reversible, esto cuando se detecta en forma temprana.
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