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RESUMEN

Objetivo: Medir la frecuencia de lesion renal aguda, de choque hipovolémico y
rabdomidlisis en sujetos atendidos por trauma en area de Urgencias del Hospital

General la Villa durante el afio 2016

Material y método: Estudio observacional y descriptivo, realizado mediante la
revision de expedientes de pacientes atendidos por trauma en area de Urgencias

del Hospital General la Villa durante el afio 2016.

Se incluyeron sujetos adultos de 18 a 45 afios de edad, con expediente clinico
completo, siendo eliminados aquéllos con empleo de medicamentos nefrotdxicos

durante la estancia.

Se recolectd informacion en relacion a la presencia de lesion renal aguda,
rabdomidlisis, choque hipovolémico, nivel de enzima CPK 'y déficit de base.

Se realizd un analisis descriptivo de los datos para comparar la frecuencia de
lesion renal aguda en los diferentes grupos de sujetos, se utilizé la prueba X2 y

para comparar las variables numéricas se ocupo la prueba U de Mann Whitney.

Resultados: Se estudiaron a 65 sujetos con trauma atendidos en el Hospital
General La Villa en 2016. El 73.8% fueron varones y la mediana de edad fue de

27 anos. El trauma se clasificd como moderado en el 80% de los casos.



Las frecuencias de choque hipovolémico, lesion renal aguda y rabdomidlisis en
los sujetos con trauma fueron de 47.7%, 36.9% y 30.8% respectivamente. El

81.5% de los sujetos tuvieron estado vivo al egreso, y el 18.5% defuncion.

Se encontré una mayor frecuencia de lesidn renal aguda en los sujetos con
trauma abdominal (81.3% p<0.001), en aquellos con choque hipovolémico (71%
p<0.001) y en aquéllos tratados con solucion Hartmann (65.6% vs 9.1% en
aquéllos con solucion salina, p<0.001). El déficit de base fue mayor y el puntaje
de trauma Score fue menor en los sujetos con lesion renal aguda en comparacion

con aquéllos sin lesién.

Conclusiones: En los pacientes con trauma, atendidos en el Hospital General
La Villa, se observo una frecuencia por encima del 30% de lesion renal aguda,
choque hipovolémico y rabdomidlisis. Los sujetos con trauma abdominal y
choque hipovolémico tuvieron las frecuencias mas elevadas de lesion renal
aguda. El uso de solucién Hartmann y mayor déficit de base se asocio con la

presencia de lesion renal aguda.



1. INTRODUCCION

Definicion de trauma

Lesion corporal a nivel organico, intencional o no intencional, resultante de una
exposicidn aguda infringida a cantidades de energia que sobrepasan el umbral
de tolerancia fisiolégica, no solo definido por la ausencia de oxigeno o de las

funciones vitales.

Trauma de alta energia

Es considerado como el intercambio de una gran cantidad de energia entre dos
0 mas cuerpos durante un evento accidental que actua contra el objeto, el sujeto
y sus 6rganos.5 La magnitud del evento puede poner en riesgo la vida, una
extremidad o un érgano, ya que transmitira sobre su cuerpo una mayor cantidad
de energia en una minima cantidad de tiempo y como consecuencia provocara
lesiones estructurales y lesiones bioquimicas, capaz de desarrollar una respuesta
inflamatoria sistémica, que en forma magnificada llevara al paciente a la falla
organica multiple y finalmente a la muerte. El trauma de alta energia trae como
consecuencia en el cuerpo humano el consumo de una mayor cantidad de
energia para llevar a cabo una respuesta metabdlica con el fin de reparar el dafo
recibido en los diferentes tejidos. Las muertes debidas al trauma siguen una
distribucion trimodal: Las muertes inmediatas se producen de forma instantanea
o dentro de los primeros segun dos o minutos posteriores al incidente traumatico

(50%); generalmente son ocasionadas por la sedacidon cerebral, del tronco



cerebral, de médula espinal alta, lesiones cardiacas, ruptura de aorta y grandes
vasos. Las muertes tempranas se producen después de unos minutos y a las
primeras dos horas de producido el trauma (30%) y las muertes tardias se
producen al cabo de dias o de semanas, a consecuencia del sindrome de

disfuncion organica multiple (SDOM), y/o sepsis (20%).

Sindrome de respuesta inflamatoria sistémica

Es una liberacion descontrolada de mediadores, que pueden causar dafo histico,
insuficiencia multiple de érganos y que se acomparna de gran mortalidad. Estos
mediadores enddgenos son sustancias quimicas inducidas localmente ante la
accion de estimulos inflamatorios, los cuales se derivan de la accion de estos
estimulos sobre las células y el plasma con repercusion vascular. El conocimiento
de la interaccion del trauma de alta energia y de la respuesta inflamatoria
sistémica es fundamental para comprender la respuesta defensiva del organismo
ante cualquier dafo, que en ocasiones es desmesurada y descontrolada,
ocasionando mayor dafio que beneficio, por lo que el futuro terapéutico va dirigido
a la modulacion en forma temprana de la respuesta inflamatoria y a la reparacion
de las lesiones en forma temprana ante el paciente con trauma de alta energia.
Existen estimulos bien definidos que inician el SRIS que se analizan por
detectores biologicos sensibles. Entre tales estimulos se encuentran: lesion
estructural celular, hipovolemia, riego tisular disminuido, infeccion, inanicién,

medicamentos, soluciones intravenosas y dolor.



Los estimulos que inician, regulan y sostienen la respuesta metabdlica al trauma
han sido estudiados con mayor intensidad en las ultimas décadas, relacionando
dicho evento en una forma mas profunda con el sindrome de respuesta
inflamatoria sistémica. El inicio de la activacién del eje neuroendocrino después
de un trauma tiene como consecuencia la elevacion en la concentracion
sanguinea de cortisol, glucagén, catecolaminas, insulina, hormonas de
crecimiento, aldosterona, adrenocorticotropica y la vasopresina, entre otras. Esta
respuesta hormonal deriva de un conjunto de reflejos fisioldgicos que dependen
de caracteristicas especificas del estimulo lesivo, cada una de las cuales puede
considerarse como un agente desencadenante del reflejo. En el sitio de la lesion
los receptores se traducen en estimulos aferentes que se transmiten al sistema
nervioso central, por vias nerviosas especificas. En el SNC, estos impulsos se
integran y generan los impulsos eferentes, que a su vez estimulan o inhiben la
liberacion de innumerables efectores neuroendocrinos que producen respuestas
fisiologicas orientadas a corregir las alteraciones de la hemostasis. La respuesta
que ocurre después de la lesion suele ser graduada, es decir, mientras mas
intenso sea el dafio, mas intensa sera la respuesta. Los principales factores que
desencadenan las respuestas neuroendocrinas a las lesiones son la hipovolemia
y el dolor; sin embargo, existen otros, como son las infecciones, quemaduras,
cirugias mayores, alteraciones en los sustratos sanguineos, cambios en la
temperatura corporal. El metabolismo acelerado en el periodo postraumatico que
se presenta en todo paciente, aumenta la actividad de las hormonas tiroideas: La

tiroxina y la triyodotironina ejercen innumerables efectos en el metabolismo de la

5



glucosa, gluconeogénesis, glucogendalisis, protedlisis, lipdlisis y cetogénesis. La
liberacion principalmente de citocinas y de manera secundaria radicales libres de
oxigeno después del trauma, desencadenan una respuesta inflamatoria masiva
y dafio endotelial generalizado que es mediado por una gran cantidad de
moléculas proinflamatorias como son: el factor de necrosis tumoral, las
interleucinas, el interferon gamma, las proteinas quimiotacticas del monocito, los
tromboxanos, el factor activador plaquetario, moléculas de adhesién, fosfolipasa
A2, etcétera. La génesis primaria del evento inflamatorio es el estimulo del
sistema inmune que da como resultado una respuesta celular o microendocrina.
El sindrome de respuesta inflamatoria sistémica es la respuesta organica a
ciertos disparadores y clinicamente se manifiesta con dos o mas de los siguientes
criterios: Temperatura > 38 o < 36 grados centigrados, frecuencia cardiaca por
arriba de 90 latidos/minuto, frecuencia respiratoria por arriba de 20
respiraciones/minuto o PaCO2 < 30 mmHg y leucocitos > 12,000 o < 4,000 por
mm3 con mas de 10% de bandas. El paciente que absorbié un trauma de alta
energia como «primer golpe» desarrollara una respuesta inflamatoria sistémica
como un fendmeno de defensa, el cual de no controlarse o bien, de recibir un
«segundo golpe» como una cirugia mayor, infecciones, persistencia de
hipovolemia, hipoxia, disparara una respuesta inflamatoria sistémica masiva, la
cual, al amplificarse, liberara energia celular manifestada por los mediadores
endogenos y la lesion molecular que inducen a la falla organica multiple. Cuando
los enfermos presentan una respuesta inflamatoria magnificada, en un intento de

regularla se desencadenara la respuesta antiinflamatoria que se denominara
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sindrome de respuesta antiinflamatoria compensadora, la cual va a modular la
expresion de las diferentes moléculas inflamatorias, limitando su expresion y el
efecto que producen. De esta manera, el balance entre las respuestas
proinflamatoria y antiinflamatoria es el que determina la evolucién favorable o

fatal de un paciente.

Hipovolemia y shock hipovolémico

Sindrome de etiologia multifactorial pero que tiene en comun la reduccion del
volumen sanguineo. Esta desencadenado por una inadecuada perfusion aguda
sistémica debido a un desequilibrio entre demanda y oferta de oxigeno a los
tejidos por aporte inadecuado o mala utilizacion a escala celular, que lleva a
hipoxia tisular y a disfuncién de 6rganos vitales determinado por una reduccién
del volumen sanguineo circulante. La lesion primaria inicial es la pérdida de
volumen eficaz circulante, es un proceso ciclico que una vez desencadenado
genera una secuencia de fendmenos, cada uno de los cuales afecta
desfavorablemente al flujo sanguineo a o6rganos y tejidos vitales, causa
suministro insuficiente y distribucion inadecuada de oxigeno, causando graves
alteraciones que genera este estado de insuficiencia de la microcirculacion. Los
mecanismos fisiopatoldgicos que conducen a él como las manifestaciones del
mismo difieren en cada caso, dependiendo de la etiologia y el tipo de choque, del
momento evolutivo, del tratamiento aplicado y de la situacion previa del paciente.
La disminucion de la volemia como consecuencia de una hemorragia aguda

puede producir un shock por disminucion de la precarga. Al menos se requiere
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una pérdida del 30% del volumen intravascular para provocarlo. La forma mas
grave es la hemorragia masiva superior al 40% de valores de la sangre por lesion
vascular importante o de visceras macizas intra abdominales. La complejidad del
cuadro dependera de la cantidad de sangre perdida y de la rapidez con que se
produzca. Como consecuencia de la hipovolemia habra un gasto cardiaco (GC)
bajo y una precarga baja con aumento de las resistencias vasculares sistémicas.
La pérdida de sangre constituye la causa principal de shock hipovolémico y a
este se le denomina shock hemorragico. Es la causa mas frecuente del shock de
los politraumatizados. Es importante conocer la fisiopatologia e identificar
rapidamente a los pacientes en estado de choque hemorragico para que se
proceda a un control rapido de la fuente de hemorragia, reanimacion tan pronto
como sea posible, tomar las decisiones anestésicas adecuadas, su manejo
clinico y las numerosas controversias existentes respecto al manejo de los
liquidos. Las terapéuticas dependen del tipo y de la gravedad del trastorno
funcional primario que lo afecta. Una actuacion rapida y adecuada puede
disminuir de forma sustancial la mortalidad y la morbilidad derivadas de los
traumatismos. El choque hemorragico es una afeccion fisiopatoldgica producido
por la pérdida rapida y significativa del volumen intravascular, lo que conduce
secuencialmente a la inestabilidad hemodinamica, disminucion en el suministro
de oxigeno, disminucion de la perfusion tisular, hipoxia celular, dafio celular y
afeccion a 6rganos, el sindrome de disfuncion multiorganica y puede terminar en
la muerte. La unidad funcional del organismo es la célula, para su funcionamiento

necesita energia y la obtiene a partir de la combustion de oxigeno y glucosa, que
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se conoce como metabolismo anaerobio y produce al final del proceso anhidrido
carbonico. Cuando existe hipoxia, la célula sigue consumiendo glucosa para
producir energia por otro mecanismo conocido como metabolismo anaerobio
pero que produce acido, lactico y potasio como resultado final. Debemos tener
en cuenta que la medicion del acido lactico o la diferencia de bases nos permiten
controlar la evolucién del estado de choque hemorragico. La disponibilidad de
02, que es igual al producto del volumen minuto por la concentracion arterial de
oxigeno, este proceso no se puede mantener por mucho tiempo porque lleva a
la acidosis y muerte celular por hipoxia, los 6rganos afectados por hipoxia no
tienen la misma respuesta para todos los tejidos. Las siguientes son las fases del
shock hipovolémico; Fase I: Vasocostriccion o anoxia isquémica estrechamiento
arteriolar cierre de esfinter pre y postcapilar apertura de shunt arteriovenoso
produce disminucidén de la presion hidrostatica capilar. Fase Il; Expresion del
espacio vascular, la necesidad de oxigeno celular determina la apertura de los
capilares, esto determina menor sangre circulante que lleva a una disminucion
de la presion venosa central y por ende disminucion del gasto cardiaco. El
metabolismo celular pasa de aerobio a anaerobio comenzando la acumulacién
de acido lactico y potasio en el espacio intersticial. Fase lll; la acidez del medio,
mas el enlentecimiento circulatorio, llevan a un aumento de la viscosidad
sanguinea que favorece la coagulacion intravascular con consumo de factores
de coagulacion y liberacion de enzimas liticas que llevan a la autolisis. Fase |V;
choque irreversible. Se secretan fibrinolisinas que llevan a la necrosis con falla

organica en relacion a la extension del proceso.



El volumen sanguineo representa el 7% del peso corporal total 6 70 ml/Kg, sin
embargo esto varia de acuerdo al peso, edad y estado fisioldgico del paciente.
Los pacientes con choque hipovolémico generalmente presentan alguno de los
siguientes signos clinicos indicativos de inestabilidad hemodinamica y/o bajo
gasto: hipotensién arterial, taquicardia, hipotermia, palidez de tegumentos por lo
tanto la historia clinica y el examen fisico continuan siendo el arma principal del
clinico. Usualmente se establecen tres categorias o grados de hipovolemia:
Hipovolemia leve; corresponde a una pérdida menor de 20% del volumen
circulatorio; los fendmenos compensatorios mantienen la PA, pero hay
hipotensidn postural. La hipoperfusion afecta solo a ciertos 6rganos que la toleran
bien, como piel, grasa, y musculo esquelético. Hipovolemia moderada;
corresponde a una pérdida de 20-40% del volumen circulatorio. Se afectan
organos que toleran mal la hipoperfusion: higado, pancreas, bazo, rifiones.
Aparece la sed como manifestacion clinica; puede haber hipotension en la
posicion de decubito dorsal; la hipotension postural es manifiesta, y hay oliguria
y taquicardia leve o moderada. Hipovolemia severa; el déficit del volumen
circulatorio es 40%, las manifestaciones de shock son claras y hay hipoperfusion
del corazon y del cerebro. Se observan hipotension, marcada taquicardia
alteraciones mentales, respiracién profunda y rapida, oliguria franca y acidosis
metabdlica. Si el estado de franco colapso cardiovascular no es atendido, el
cuadro evoluciona hacia la muerte. Respuestas compensatorias: Aumento de la
actividad simpatica ocurre en respuesta a la hipotension y es mediada por baro

receptores carotideos y aorticos. La secrecidon de catecolaminas causa
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vasoconstriccion, taquicardia y aumento del débito cardiaco. La disminucion de
la presion intraauricular, durante la hipovolemia, da como resultado una
disminucion del estimulo y disminuye la actividad de catecolaminas, esto lleva a
secrecion de hormona antidiurética, vasoconstriccion renal, finalmente la

activacion del eje renina-angiotensina, produce retencion de sodio y agua.

Compromiso renal

La oliguria es la manifestacion mas comun del compromiso renal, debido a
intensa vasoconstriccion renal y a un flujo sanguineo renal disminuido; se puede
producir trombosis en el glomérulo. Diversos mecanismos vaso reguladores
locales actuan para mantener la perfusidn histica; la isquemia histica da lugar a
una acumulacion de metabolitos vasoactivos que dilatan arteriolas y esfinteres
precapilares produciendo vasodilatacién. La autorregulacion es una respuesta
vascular local con cambios en la presion de perfusidn que altera el tono del
musculo liso vascular. ElI incremento del tono vascular es mediado por
incremento de la actividad simpatica y el sistema renina-angiotensina. La
perfusién renal cortical disminuye mientras la perfusion medular aumenta; esta
alteracion resulta en una disminucién de la filtracion glomerular; con una
correccion rapida de la volemia se incrementa la perfusidn renal, pero una
prolongada hipoperfusién comunmente termina en una insuficiencia renal aguda.
La perfusion renal disminuida durante la hipovolemia también conduce a la
liberacion de renina por el aparato yuxtaglomerular. La renina transforma la

angiotensina | en angiotensina Il por la enzima convertidora. La angiotensina Il
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estimula la produccion de aldosterona y se reabsorbe sodio y agua en el tubulo
renal, lo que ayuda a mantener el volumen intravascular. Sin embargo, se

produce isquemia tubular, por dafio por citoquinas y liberacion de radicales libres.

Rabdomidlisis

Lesion del sarcolema del musculo esquelético, que ocasiona liberacion de sus
componentes intracelulares en la sangre o la orina. La lesion muscular,
independiente del mecanismo de base, genera una cascada de sucesos que
conducen a la entrada de iones de calcio extracelular al espacio intracelular. El
exceso de calcio intracelular causa interaccion patoldgica entre la actina y la
miosina con la destruccion final del musculo y la consecuente fibrosis de la fibra
muscular. La base fisiopatoldgica de la rabdomidlisis es la destruccion muscular,
esta situacion puede deberse a varios mecanismos que alteran la integridad del
sarcolema muscular y que luego ocasionan la liberacion de diferentes
componentes intracelulares. El principal causante de lesiones al rindn es la
mioglobina. Si se dafian mas de 100 g de musculo estriado, la capacidad de la
haptoglobina para fijar a la mioglobina se vera rebasada, lo que ocasionara su
libre filtracion renal, precipitaciéon tubular y, por ultimo, obstruccion. La
hemoglobinuria que sucede en los procesos de hemolisis puede generar lesion
renal muy similar a la de la mioglobinuria, sin embargo, es muy raro que ocasione
insuficiencia renal. Muchos procesos infecciosos, inflamatorios, metabdlicos y
endocrinolégicos aumentan el riesgo de lesion muscular importante, y con ello el

de rabdomidlisis. En nuestro medio, los traumatismos y quemaduras eléctricas
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representan causas mucho mas frecuentes y obvias de rabdomiodlisis. La
rabdomidlisis por compresion muscular con alteraciones de la perfusion también
puede observarse en procesos quirurgicos prolongados con problemas para la
adecuada movilidad del paciente, como en operaciones uroldgicas, cardiacas o
toracicas. El dafio muscular grave debido a problemas de perfusion proporciona
el fundamento fisiopatoldgico de la rabdomidlisis. El dafio al musculo estriado y
la liberacidn consecuente de compuestos intracelulares generan una cantidad
importante de radicales libres por la respuesta metabdlica local a la reperfusion,
lo que aumenta el grado de la lesién. La isquemia muscular, cualquiera sea su
causa, inicia los procesos patologicos estructurales en la membrana de la célula
muscular, la produccién inadecuada de energia por insuficiencia de oxigeno
detona las alteraciones para mantener los gradientes idnicos adecuados, lo que
crea un ambiente anaerobio. Varias investigaciones demuestran que la duracién
de la isquemia determinara el grado de lesion a la célula muscular. Luego de 2
horas se observan cambios funcionales irreversibles, la necrosis ocurre a partir
de las 6 horas y, por ultimo, las lesiones musculares son irreversibles y muy
graves si la isquemia continua durante 24 horas. La reperfusion, después de
iniciadas las lesiones musculares por isquemia, aumenta el dafo local, y la
generacion de radicales libres de oxigeno ocasionara una lesion mayor y mas
extensa. La rabdomidlisis ocasiona 7% de todas las insuficiencias renales, y entre
ellas 4% necesita hemodialisis. En caso de rabdomidlisis por infeccién el
porcentaje de insuficiencia renal aumenta de forma significativa, desde 25 hasta

100%. La isquemia sostenida genera metabolismo anaerobio con disminucion
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importante en la produccion de trifosfato de adenosina, que por ultimo reduce la
funcién de la bomba Na/K ATPasa, lo que mantiene la acumulacién de liquido y
calcio intracelulares. El padecimiento es un episodio quimiotactico para los
neutrofilos, los cuales generan una serie de enzimas proteoliticas que continuan
la lesion una vez que el proceso de reperfusion se lleva a cabo. El dafo
ocasionado por la reperfusién se debe a la conversidon de hipoxantina a xantina
mediante la xantina oxidasa, lo que genera iones superoxido. Estos radicales
libres daran paso a una tercera fase de lesion, de moléculas intracelulares y
extracelulares, que desencadena un proceso de peroxidacion de lipidos en las
membranas. Este tipo de lesidén muscular es favorecido por la presencia de iones
ferrosos-férricos en el anillo porfirico de la mioglobina. Por ultimo, hay muerte
celular y la liberacién consecuente del contenido intracelular hacia la circulacion
general. Las fases de la rabdomidlisis son: 1. Lesion mecanica por aplastamiento.
2. Reperfusion y activacion de los neutrdfilos. 3. Produccion y liberacion de
radicales libres. 4. Liberacién de componentes intracelulares. La peroxidacion de
las membranas ocasiona fuga membranosa que, en combinacion con las
alteraciones en la funcién de la bomba Na/K ATPasa, genera edema intracelular
con acumulacion de liquido intersticial. Estos sucesos se observan en periodos
minimos de 3 horas de isquemia seguidos por reperfusion. Los grupos
musculares mas afectados son los que estan confinados dentro de laminas
fibrosas estrechas y poco extensibles, como los de piernas y antebrazos, areas

donde mas a menudo se observa el sindrome compartimental.
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Lesién renal aguda por rabdomidlisis

Las causas de lesidon renal en pacientes con rabdomidlisis son variadas, entre las
que se incluyen toxicidad tubular directa, formacion de cilindros de mioglobina en
los tubulos y efectos vasoconstrictores. La lesion renal, entendida como la
situacion en que es necesario el tratamiento sustitutivo, se observa en 4 a 33%
de los casos, con mortalidad que va del 3 al 50%. Los mecanismos por los cuales
se observa la afeccion renal son basicamente tres: 1. Disminucién de la perfusion
renal. 2. Obstruccion tubular por filtracion de pigmentos. 3. Efectos tdxicos
directos de la mioglobina en los tubulos renales. Al principio la afeccién renal se
explica por la hipovolemia debida al cuadro primario que dio origen a la
rabdomidlisis, con estimulacion importante del sistema simpatico y activacion del
eje renina-angiotensina-aldosterona, lo ultimo facilitado también por la existencia
de la mioglobina. Esta tiene efecto vasoconstrictor indirecto al ocasionar la
liberacion de varios agentes vasoconstrictores como la endotelina 1 y el factor
activador de plaquetas. La mioglobina liberada a la circulacién es captada por la
haptoglobina, una globulina alfa 2, y retirada de la circulacion mediante el sistema
reticuloendotelial. En caso de rabdomidlisis, las concentraciones de mioglobina
superan la capacidad de depuracion del sistema reticuloendotelial, lo que
incrementa de forma importante las concentraciones sanguineas libres, cuando
la mioglobina alcanza entre 0.5 y 1.5 mg/dL ocurre mioglobinuria. La mioglobina
no se reabsorbe en los tubulos renales y, cuando ocurre la reabsorcion de agua,
se concentra y ocasiona la coloracion obscura de la orina. En caso de que las

tiras reactivas para orina tengan valor positivo a los componentes de
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hemoglobina, en ausencia de eritrocitos, la probabilidad de mioglobinuria es alta.
El pH urinario determina la formacion de cilindros y por ende la obstruccion
tubular. La orina acida y la cantidad de mioglobina filtrada propiciara la formacion
de los cilindros, que se basa en la interaccion de la mioglobina con la proteina de
Tamm-Horsfall, interaccion favorecida por el medio acido urinario. El dano renal
por mioglobina no s6lo se basa en el aspecto mecanico, esta bien demostrado el
efecto téxico directo, debido a la separacién de la mioglobina en proteinas y
moléculas de ferrihemato en medio acido. El hierro cataliza la formacion de
radicales libres que, por ultimo, generan el proceso de peroxidacién de
membranas en los tubulos renales. El grupo heme de la mioglobina lleva a cabo
esta misma funcién, de nuevo los efectos dependen en gran medida de la acidez
urinaria: en pH alcalino es minimo este tipo de reacciones. También se ha
demostrado que la desferroxamina (un quelante del hierro) tiene efecto
nefroprotector. En la rabdomiodlisis los agentes vasoactivos, como el factor
activador de plaquetas, las endotelinas y las prostaglandinas alfa F2, pueden
estar elevados, lo que ocasiona constriccion de las arteriolas renales y
disminucion de la filtracion glomerular. Otras formas de dafio renal por mioglobina
se basan en la generacion de ciertos compuestos vasoconstrictores similares a
las prostaglandinas, que se forman durante el proceso de peroxidacion. La
degradacion acelerada del 6xido nitrico, debida a los radicales libres, también

influye de forma importante en la lesion renal.
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Epidemiologia

Los traumatismos se han convertido en un serio problema de salud publica
porque afectan de manera significativa a la poblacion en desarrollo y a la
poblacion econdmicamente activa. Simplemente recordemos que es la primera
causa de morbimortalidad entre los 15 y los 45 afios. Sin embargo, los aspectos
epidemioldgicos han sido poco utilizados para la planeacion de los servicios de
atencion pre hospitalaria en trauma. Los traumatismos siguen teniendo
predominio en el sexo masculino, aunque a ultimas fechas se ha incrementado
considerablemente en el sexo femenino. Como se ha mencionado con
anterioridad los grupos de edad mas vulnerables estan entre los 16 y los 45 afios.
La via publica, sin lugar a duda, es el sitio predominante para recibir
traumatismos. Sin embargo, destaca que el hogar ocupe un segundo lugar,
dejando a los accidentes laborales el tercer sitio. Afortunadamente, las victimas
de traumatismo en su mayor parte reciben lesiones menores, que pueden ser
atendidas en una sala de urgencias convencional, con un buen prondstico de
curacion. Sin embargo, hay que establecer que los pacientes con lesiones
criticas, requieren de verdaderos centros de trauma para tener una buena
oportunidad de sobrevida. En cuanto a la etiologia de los traumatismos
encontramos que los accidentes automovilisticos ocupan el primer lugar, en este
rubro se incluyen atropellamientos, choques y volcaduras. Afortunadamente en
nuestro medio un pequefio numero de estos accidentes requieren para su
resolucion de la participaciéon de unidades de salvamento urbano. Las caidas

ocupan el segundo lugar con el 27.74% de los servicios efectivos predominando
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su presencia en la via publica y en el hogar. La violencia ocupa el tercer lugar de
las atenciones, en este rubro se incluyen las heridas por instrumento
punzocortante (6.23%), las heridas por proyectil de arma de fuego (4.29%) y la
agresion fisica por terceras personas (15.53%). La rabdomidlisis con valores mas
altos de CK se asocia a una mayor incidencia de insuficiencia renal aguda por la
mioglobinuria secundaria a este trastorno. La lesion renal aguda asociada a la
rabdomidlisis provoca un aumento mas rapido de creatinina comparada con otras
formas de lesidon renal. La incidencia de lesion renal aguda en pacientes con
rabdomidlisis es de aproximadamente 25-30%, de los cuales el 2% de S paciente
requerira hemodialisis como parte de su tratamiento. A mayor valor de CK, mayor
es el valor de la creatinina y por tanto mayor es el riesgo de desarrollar lesion

renal aguda y la gravedad de ésta.
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

En la actualidad, el trauma en la poblacién econédmicamente activa es una de las
principales causas por las cuales se solicita valoracion y tratamiento inicial por
parte del servicio de Urgencias en las diferentes Unidades Hospitalarias del
departamento de la Secretaria de Salud de la Ciudad de México, por lo cual se

establece la siguiente pregunta de investigacion:

En sujetos atendidos por trauma en el area de Urgencias del Hospital General la
Villa durante el afio 2016
* ;Cual es la frecuencia de lesién renal aguda durante el periodo de
internamiento?
e ;Cudles es la frecuencia de las causas (rabdomidlisis, choque

hipovolémico) de lesion renal aguda?
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JUSTIFICACION

Hoy en dia, se incrementa el numero de atencion proporcionada en el servicio de
Urgencias a la poblacion econdmicamente activa que presenta trauma de
diferente etiologia, predominando la atencion otorgada a pacientes que sufren
accidentes en vehiculo automotor o trauma de alta energia, lo cual conduce a
estados clinicos de hipovolemia o rabdomidlisis, condiciones las cuales se
comportan como factores de riesgo para el desarrollo de lesidén renal aguda en el
servicio de urgencias.

En el paciente con trauma se presentan dos condiciones clinicas importantes que
-per se- pueden condicionar el desarrollo de lesidén renal aguda en el servicio de
urgencias; la hipovolemia secundaria a la pérdida de volumen sanguineo y la
rabdomidlisis, por lo que nos hemos planteado realizar un calculo cualitativo y
cuantitativo de las diversas causas de morbilidad, asi como determinar con
precision el porcentaje de pacientes con trauma que desarrollan lesion renal
aguda durante el tiempo de estancia en el servicio de urgencias.

Como parte de nuestros objetivos pretendemos evaluar e intervenir en las dos
principales etiologias en el desarrollo de lesion renal aguda en pacientes con
trauma, asi como reforzar los conocimientos sobre terapia hidrica de reanimacion
conveniente, para provocar un cambio en la actitud frente al paciente y que se
vea reflejado en una menor tasa de desarrollo de complicaciones renales.

El Hospital General la Villa de la Secretaria de Salud de la Ciudad de México, es

un hospital con la infraestructura técnica adecuada asi como el personal médico
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del departamento de Urgencias altamente capacitado en la atencion de pacientes
con trauma de diversa causa, por lo que hemos decidido realizar la investigacion
en esta unidad hospitalaria.

Si bajo nuestras acciones, se logra disminuir la tasa de desarrollo de lesién renal
aguda en pacientes con trauma durante la estancia y permanencia en el servicio
de Urgencias, enfocados al tratamiento especifico de la hipovolemia y/o
rabdomidlisis, esto permitira generar conductas clinicas precoces y bien dirigidas
en pacientes con trauma con la finalidad de evitar complicaciones renales

mejorando el prondstico de evolucidn.

OBJETIVO

Objetivo General
En sujetos atendidos por trauma en el area de Urgencias del Hospital General
la Villa durante el afio 2016
. Medir la frecuencia de lesion renal aguda durante el periodo de
internamiento
. Medir frecuencia de rabdomidlisis y choque hipovolémico en los

sujetos con lesion renal aguda.
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2. MATERIAL Y METODOS

DISENO DE ESTUDIO
Se realizé un estudio retrospectivo.
Por la intervencion del investigador: observacional
Por el numero de grupos a estudiar: descriptivo
Por el numero de mediciones: transversal
Por la forma de recoleccion de la informacién: retrolectivo

Por la direccion: retrospectivo

UNIVERSO DE ESTUDIO

Poblacion de estudio

El universo de estudio se compondra por los sujetos atendidos por trauma en
el area de Urgencias del Hospital General la Villa durante el afio 2016

La investigacion se realizara con la informacion contenida en los expedientes

clinicos de dichos sujetos.

Periodo de estudio

Ano 2016

Lugar de estudio

Hospital General la Villa
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TAMANO DE MUESTRA

Dado que se recolectara la informacién de los todos expedientes de los sujetos
atendidos por trauma en el Hospital General La Villa, durante el 2016, no se
requiere calculo del tamafio minimo de muestra.

Tipo de muestreo: Censo, no probabilistico por cuotas.

ANALISIS ESTADISTICO

Se realizara la revision de los expedientes clinicos de los sujetos con diagnostico
de trauma y la informacion se capturara en una hoja electronica, para su posterior
analisis.

En el analisis descriptivo se obtuvieron medidas de resumen (frecuencias y
porcentaje), medidas de tendencia central (media, mediana, moda) y de
dispersién (rango, desviacion estandar, varianza).

En la estadistica analitica, y para comparar la distribucién de las variables entre
los grupos con y sin lesidn renal aguda, se utilizé la prueba de X2 o U de Mann
Whitney.

Un valor de p<0.05 fue considerado como estadisticamente significativo.

El analisis estadistico se realizé utilizando el programa estadistico Stata version

13.
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3. RESULTADOS

Caracteristicas generales de los sujetos de estudio [Tabla 1].

Se estudiaron a 65 sujetos con trauma atendidos en el Hospital General La Villa
en 2016. El 73.8% fueron varones [Figura 1] y la mediana de edad fue de 27
afnos. El 73.8% presentaron una lesidn y el 26.2% dos localizaciones. La
localizacion mas frecuente fue trauma craneo encefalico [Figura 2]. Al ingreso,
las medianas de la escala de Coma de Glasgow, y la escala de Trauma Score
fueron de 14 puntos respectivamente. El trauma se clasific6 como moderado en

el 80% de los casos y severo en el 18.5% [Figura 3].

Tabla 1. Caracteristicas generales de los sujetos con trauma

Caracteristica n=65
Sexo
Masculino 48 (73.8)
Femenino 17 (26.2)
Edad, afios 27+8

Localizacion del trauma

Localizacién unica 48 (73.8)
Dos localizaciones 17 (26.2)
Total de localizaciones 82

Localizacion del trauma

Trauma craneo-encefalico 26 (40)
Trauma de torax 23 (35.4)
Trauma abdominal 16 (24.6)
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Trauma de extremidades 9(13.8)
Trauma facial 6 (9.2)
Trauma raquimedular 2 (3.1)

Severidad del Trauma

Leve 1(1.5)
Moderado 52 (80)
Grave 12 (18.5)
Escala de Coma de Glasgow, puntaje 14 +5
Trauma Score, puntaje 14 +5

Los datos se muestran como numero (porcentaje) o mediana + rango
intercuartilar.

Fuente: Archivo clinico Hospital General la Villa 2016

Figura 1. Distribucion del sexo de los sujetos con trauma

Femenino
26.2%

Masculino
73.8%

Fuente: Archivo clinico Hospital General la Villa 2016
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Figura 2. Frecuencia de localizacion del trauma en sujetos incluidos al estudio
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Figura 3. Distribucion de la severidad del trauma en los sujetos incluidos en el estudio
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Frecuencia de eventos y mediciones de laboratorio [Tabla 2].

Las frecuencias de choque hipovolémico, lesion renal aguda y rabdomidlisis en
los sujetos con trauma fueron de 47.7%, 36.9% y 30.8% respectivamente [Figura
4).

En relacion a las mediciones de laboratorio la CPK y el déficit de base
presentaron medianas de 168 U/ml y -4. El 50.8% recibieron solucién salina al
0.9% y el 49.2% en solucion Harmann [Figura 5]. El 81.5% de los sujetos tuvieron

estado vivo al egreso, y el 18.5% defuncion [Figura 6].

Tabla 2. Frecuencia de eventos y mediciones de laboratorio, en los sujetos con

trauma.

Caracteristica n=65
Frecuencia de eventos

Choque hipovolémico 31 (47.7)

Lesidn renal aguda 24 (36.9)

Rabdomidlisis 20 (30.8)
Mediciones de laboratorio

CPK, U/ml 168 + 130

Déficit de base -4+6.9
Solucién utilizada

Salina al 0.9% 33 (50.8)

Hartmann 32 (49.2)
Estado al egreso

Vivo 53 (81.5)

Defuncion 12 (18.5)
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Los datos se muestran como nimero (porcentaje) o mediana + rango
intercuartilar.

Fuente: Archivo clinico Hospital General la Villa 2016

Figura 4. Frecuencia de choque hipovolémico, lesidn renal aguda y

rabdomidlisis, en los sujetos incluidos en el estudio
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Figura 5. Distribucion de la solucién utilizada en el tratamiento de los sujetos con trauma

incluidos en el estudio
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Fuente: Archivo clinico Hospital General la Villa 2016

Figura 6. Distribucion del estado al egreso de urgencias, en los sujetos con trauma incluidos en

el estudio
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18.5%

Fuente: Archivo clinico Hospital General la Villa 2016
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Frecuencia de lesion renal aguda de acuerdo a las caracteristicas de los
sujetos [Tabla 3].

Al comparar la frecuencia de la lesion renal aguda, de acuerdo a las
caracteristicas de los sujetos, se encontré una mayor frecuencia en los sujetos
con trauma abdominal (81.3% p<0.001), en aquellos con choque hipovolémico
(71% p<0.001) y en aquéllos tratados con solucion Hartmann (65.6% vs 9.1%
en aquéllos con solucidn salina, p<0.001) [Figuras 7 y 8]. No se observaron
diferencias en funcion al sexo, localizacion del trauma, severidad del trauma ni

presencia de rabdomidlisis.

Tabla 3. Frecuencia de lesion renal aguda, de acuerdo a las caracteristicas

de los sujetos con trauma

Frecuencia de
Caracteristica n p
Lesién Renal Aguda

Sexo
Masculino 48 17 (35.4)
Femenino 17 7 (41.2) 0.672

Localizacion del trauma
Localizacién unica 48 19 (39.6)
Dos localizaciones 17 5(29.4) 0.455

Localizacion del trauma

Trauma craneo-encefalico 26 6 (23.1) 0.059
Trauma de torax 23 8 (34.8) 0.791
Trauma abdominal 16 13 (81.3) <0.001*
Trauma de extremidades 9 2 (22.2) 0.325
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Trauma facial 6 0 (0) 0.049*
Trauma raquimedular 2 0 (0) 0.272

Severidad del Trauma

Leve 1 0 (0)
Moderado 52 22 (42.3)
Grave 12 2 (16.7) 0.188

Choque hipovolémico

No 34 2(5.9)

Si 31 22 (71) <0.001*
Rabdomiolosis

No 45 17 (37.8)

Si 20 7 (35) 0.830
Solucién utilizada

Salina al 0.9% 33 3(9.1)

Hartmann 32 21 (65.6) <0.001*

Los datos se muestran como numero (porcentaje)
Valor de p mediante prueba X2. *p<0.05

Fuente: Archivo clinico Hospital General la Villa 2016
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Figura 7. Frecuencia de lesién renal aguda, de acuerdo a las caracteristicas de los sujetos con

trauma incluidos en el estudio
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Figura 8. Frecuencia de lesién renal aguda, de acuerdo a la presencia de choque hipovolémico,

rabdomidlisis y solucion utilizada
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Caracteristicas de los sujetos de acuerdo a la presencia de lesién renal

aguda [Tabla 4].

Al comparar las caracteristicas de los sujetos de acuerdo a la presencia de
lesion renal aguda, se encontro que el déficit de base fue mayor en aquéllos
con lesion renal aguda (-4 £ 6.8 vs -1.7 £ 1.9, p<0.001) y el puntaje del trauma
score fue menor (12 + 4 vs 14.5 £ 6, p=0.047) [Figura 9]. No se observaron

diferencias en funcion egreso vivo o defuncion [Figura10].

Tabla 4. Caracteristicas de los sujetos con trauma, de acuerdo a la presencia de lesion

renal aguda

Lesion Renal
Sin lesiéon Renal
Caracteristica Aguda p
Aguda (n=24)

(n=41)

Edad, afios 28.5+10.5 26+6 0.138
Escala de Coma de Glasgow, puntaje 14 +1 13+3 0.199
Trauma Score, puntaje 12+4 1456 0.047*
CPK, U/ml 171 £122 129 + 230 0.154
Déficit de base -4 +6.8 -1.7+£1.9 <0.001*
Estado al egreso

Vivo 21 (87.5) 32 (78)

Defuncién 3(12.5) 9 (22) 0.343

Los datos se muestran como numero (porcentaje) o mediana + rango intercuartilar
Valor de p mediante prueba X2 o U de Mann-Whitney. *p<0.05

Fuente: Archivo clinico Hospital General la Villa 2016
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Figura 9. Distribucion de la edad, escala de coma de Glasgow, Trauma Score, valores de CPK 'y

déficit de base, de acuerdo a la presencia de lesion renal aguda, en los sujetos con trauma

incluidos en el estudio
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Figura 10. Distribucion del estado al egreso de urgencias, de acuerdo a la presencia de lesion

renal aguda, en los sujetos con trauma incluidos en el estudio
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4. DISCUSION

Los traumatismos constituyen un problema de salud publica que afecta
predominantemente a las etapas jovenes y productivas de la vida y con mayor
frecuencia a los varones en comparaciéon con las mujeres, y que ocasionan
importantes efectos en la salud de las personas, carga para las instituciones de
saludo, costos econdmicos elevados por su tratamiento, rehabilitacion y pérdida

de productividad. '?

En este estudio de 65 sujetos con trauma atendidos en el Hospital General La
Villa en 2016, se encontraron datos similares a los mencionados anteriormente:
afectacion en edades productivas y en varones. El porcentaje de sujetos
atendidos por trauma del sexo masculino fue del 73.8%, mientras que la edad

presentd una mediana de 27 afos.

En relacion a otras caracteristicas de los sujetos atendidos, el estudio revelé que
la localizacibn mas frecuente del trauma correspondié al trauma craneo
encefalico, teniendo en general severidades moderadas con mediana de Escala
de Coma de Glasgow de 14, indicando la severidad del trauma de estos pacientes

atendidos en el Hospital General La Villa.
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Debido a la hipovolemia y rabdomidlisis que acompana los traumatismos
moderados y graves, los pacientes con trauma suelen cursar con diversos grados
compromiso renal, que van desde la oliguria hasta la presencia de falla renal

aguda que requiere terapia de reemplazo renal. 3

En relacién a la presencia de choque hipovolémico, lesién renal aguda y
rabdomidlisis en los sujetos bajo estudio, las frecuencias se encontraron altas y
por encima del 30%: 47.7% de los sujetos desarrollaron hipovolemia, 36.9%
lesion renal aguda y 30.8% rabdomidlisis, reflejando nuevamente, la gravedad de

estos pacientes. °

Las frecuencias reportadas en este estudio corresponden a las informadas en
literatura, donde se estima que del 25 al 30% de los sujetos trauma desarrollan
lesion renal aguda, de los cuales aproximadamente el 2% requiere de

hemodialisis para su tratamiento. "

El uso de cristaloides en la reanimacion inicial del paciente con trauma constituye
una practica estandar recomendada por el ATLS vy diferentes guias de practica
clinica. Sin embargo, el uso de altas dosis de soluciones salinas puede llevar a
la acidosis hipercloremica y consecuentemente falla renal. Adicionalmente, se ha
establecido que el bicarbonato junto con manitol y la solucion Hartmann pueden

generar nefroproteccion en los pacientes con trauma. °
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En nuestro estudio aproximadamente la mitad de los pacientes recibieron
solucion salina y la otra mitad solucion Hartmann. Al comparar las frecuencias de
lesion renal aguda entre estos dos grupos de sujetos, interesantemente se
observd que el 0.9% de los sujetos tratados con solucion salina presentaron
lesion renal aguda y el 49.2% de los sujetos con solucion Hartmann desarrollaron
aquélla condicion, siendo esta diferencia estadisticamente significativa. Esta
observacion fue contraria a lo esperado, donde se tenia la hipotesis que los
sujetos tratados con solucién Hartmann pudieran tener una menor frecuencia de

lesion renal aguda. °

Al hacer un analisis adicional, se encontro que el 90.63% de los sujetos tratados
con solucibn Hartmann presentaron choque hipovolémico, mientras que
unicamente el 6.06% de los sujetos tratados con solucion salina presentaron
dicha condicién. De esta manera, la asociacion entre la solucién Hartmann y la
lesion renal aguda presenta confusion por el estado de choque hipovolémico; es
decir, los pacientes que recibieron solucién Hartmann estuvieron mas propensos
a presentar lesion renal debido a su condicién de choque, mas que por el uso de
la solucidn. Al respecto un diseio de estudio que compare los desenlaces en
pacientes con choque es necesario para comparar mas claramente las

diferencias entre la solucién salina y Hartman como nefroprotectores. *
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Finalmente, otros hallazgos del estudio fueron el porcentaje de defuncion de
18.5% y la asociacion entre el déficit de base y la lesion renal aguda, ambos

hallazgos similares a lo reportado en la literatura. °

Entre las limitaciones del estudio destaca el tamafio de muestra relativamente
pequeno a pesar de la seleccion consecutiva de un ano, asi como el disefio del
mismo que no permitid evaluar una asociacion entre la solucién Hartman y la

nefroproteccion.
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5. CONCLUSIONES

En los pacientes con trauma, atendidos en el Hospital General La Villa, se
observo una frecuencia por encima del 30% de lesion renal aguda, choque

hipovolémico y rabdomidlisis.

Los sujetos con trauma abdominal y choque hipovolémico tuvieron las

frecuencias mas elevadas de lesion renal aguda.

El uso de solucién Hartmann y el déficit de base negativo se asocio con la

presencia de lesion renal aguda.
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