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RESUMEN

La lesion renal aguda (LRA) se presenta en aproximadamente el 7% de los
pacientes hospitalizados® y en los pacientes criticos es variable segutn la definicién
utilizada y la poblacién estudiada, pero oscila entre el 35 y el 50%.2 Hasta 5% a
6% de los pacientes con LRA de las unidades de cuidados intensivos (UCI)
requieren terapia de reemplazo renal, en dicha poblacion la mortalidad asciende
hasta 50-70%.>*

En el grupo de investigacion de BEST’ el diagnostico de sepsis da cuenta de
47.5% de las causas de LRA en el paciente en estado critico. En dicha
publicacion la mortalidad de los pacientes sépticos con LRA es de 70.2%, mientras
gue la de aquellos LRA sin sepsis es del 51.8%, por lo que el riesgo relativo de
muerte es 35% mayor para el grupo de sépticos con lesion renal aguda y aun
ajustado a covariables permanece asociado de manera independiente con un
riesgo relativo de muerte de 48%.

La LRA gue se presenta en el paciente séptico, se diagnostica en todo paciente
gue cumple los criterios de sepsis, alguno de los criterios RIFLE/AKIN y que no
tenga otras causas establecidas para explicar la LRA, como uso de medio de
contraste o nefrotdxicos.®

El uso de la creatinina y del flujo urinario para el diagnostico y el pronéstico de la
LRA presenta varias limitaciones. El ascenso en los niveles de creatinina
plasmaticos es un fendbmeno tardio, y para que se produzca un ascenso de
creatinina debe asociarse con una gran disminucion de la capacidad de filtrado
glomerular. Asi mismo, la medicidén de la creatinina sérica infra estima la gravedad

de la disfuncion renal, ademés de los factores ya conocidos como género, edad,



masa muscular, y raza, y por ultimo, existen alteraciones en el volumen de
distribucién de la creatinina que pueden alterar su concentracién reportada.®

Por otro lado, el flujo urinario, como criterio diagnéstico de LRA, se ve afectado por
el estado de volemia del paciente y por el uso de diuréticos, ambas situaciones
muy comunes en el contexto del enfermo critico.

La necesidad de encontrar marcadores que permitan un diagnostico mas precoz y
sensible de LRA que el ascenso de la creatinina plasmatica o la caida del flujo
urinario, ha originado la busqueda de biomarcadores de origen renal que reflejen
dafio celular en etapas precoces de la enfermedad.

Hasta la fecha, desconocemos la fisiopatologia de la LRA por sepsis, lo cual ha
retrasado el desarrollo de intervenciones farmacoldgicas, y gran parte del
tratamiento de esta entidad clinica se basa en el diagnostico precoz, prevencion y
en ocasiones soporte de la funcién renal.

De manera que validar una formula que permita establecer el riesgo de mortalidad,
con criterios clinicos y quimicos permitira identificar a aquellos pacientes con alto

riesgo para no demorar su tratamiento.

MARCO TEORICO
La tasa de filtrado glomerular (TFG) depende de la diferencia de presion
hidrostatica y osmatica de los capilares glomerulares y la luz de la capsula segun

la formula de Starling:

Pop =[(Pe+my) — Py + w)] =[(45+0) — (10 + 20)] = 15 mmHg



Donde PEF= Presion efectiva filtrado. Pc= presién hidrostatica del capilar
glomerular. PB= presion hidrostatica de la capsula de bowman. TC= presion
oncdética del plasma sanguineo del capilar. TB= presién oncética de la capsula de
Bowman, al no existir proteinas en el filtrado se considera 0.

La presion hidrostética del capilar glomerular es determinada por la presion arterial
media PAM vy el tono de las arteriolas aferentes y eferentes. Los mecanismos
regulatorios mantienen ésta Pc constante en cierto rango de presiones arteriales
medias, esto es entre 70 a 130 mm Hg.’

El paciente séptico pierde la presion efectiva de filtrado, la presion capilar y la TFG
por hipotension aunado a un aumento del tono de las arterias aferentes y
disminucion de las eferentes. Las arteriolas aferentes, no se comportan perdiendo
su tono por que preservan el mecanismo de retroalimentacién tubuloglomerular y
bien puede compensar inicialmente la vasodilatacion que acompafa al estado
séptico. Sin embargo éstos cambios en la vasculatura renal resultan insuficientes
para explicar la fisiopatologia de ésta entidad como lo detallaremos més adelante.®
Se ha planteado esta disminucién de la TFG que acompafa a la LRA inducida por
sepsis, es un mecanismo protector del rifion, pues limita el filtrado de toxinas como
los patrones moleculares asociados a dafio (DAMP) y patrones moleculares
asociados a patégenos (PAMPSs) y con ello, el estrés oxidativo, la exposicién a
toxinas y la lesién a células del tibulo.’

Asi mismo, es una manera mas eficiente desde el punto de vista energético éste
estado de reposo, pues recordemos que la reabsorcion de sodio es la principal
determinante del consumo de oxigeno renal, constituyendo 80% de su gasto

energético.™



El FG no puede medirse directamente, pero puede ser estimado a través de la
medicién del aclaramiento urinario de sustancias exégenas como la inulina
(considerada como el «gold-estandar»), iohexol o iotalamato. Sin embargo su
costo elevado relega su utilidad en la practica clinica, por lo cual se recurre a la
estimacion del FG a través de sustancias endégenas como la creatinina sérica.™*
La creatina es un residuo nitrogenado elaborado por el higado formado a partir de
los aminoé&cidos glicina y arginina, que es almacenado en el musculo donde se
utiliza como reserva de energia celular en forma de fosfato de creatina.

La creatinina, un producto de degradacién, se produce a una velocidad constante
y a través del metabolismo no enzimético e irreversible de la creatina y
fosfocreatina muscular. Tiene un peso molecular de 13.3 kilodaltons, y dado sus
caracteristicas de solubilidad facilmente se distribuye en el agua corporal total
para posteriormente filtrarse por el glomérulo, junto con aquella procedente de la
ingesta alimentaria y para, finalmente ser excreta en la orina y heces.*?

La velocidad de produccion de la creatinina se determina principalmente por la
masa muscular. De aqui son bien conocidas las variantes existentes con la edad,
género, raza. Sin embargo, no olvidemos que en el contexto del paciente en
estado critico la produccion puede ser diferente tanto por factores que aumentan
su produccion: trauma, fiebre, inmovilizacion como por aquellos que la limitan
como la enfermedad hepatica, y la reduccion que ocurre de la pérdida de masa
muscular magra secundaria al aumento del gasto energético en reposo.®

El aclaramiento de la creatinina esta inversamente relacionado con la funcion
renal, de tal manera que cualquier disminucién de la filtracion glomerular, tiene

como resultado el incremento en la creatinina sérica, hasta que se alcanza un



nuevo estado estable, y la cantidad aclarada por dia semeja a la velocidad de
produccion.

Sin embargo, cuando los pacientes sufren un cambio abrupto en la funcién renal
como la LRA, que per se es un estado no estable, hay que tomar con mucha
reserva la estimacion de TFG por férmulas que incorporan variables demogréaficas

ya que tienden a sobreestimarla.*®

FISIOPATOLOGIA DE LESION RENAL AGUDA INDUCIDA POR SEPSIS
(SAKI)

Los eventos fisiopatoldgicos que conducen a la lesion renal aguda y el momento
de tales eventos durante su desarrollo no se entienden completamente.

Los cambios morfologicos que describen en los modelos de necrosis tubular
aguda clasica isquémica y téxica no se observan en el AKI séptico. En una
revision de Langenberg® se describié que la necrosis tubular aguda Gnicamente
se encontré en 22% de los modelos humanos histopatologicos de lesion renal
aguda por sepsis. Mas aun, el grupo de Takasu' examiné muestras
histopatoldgicas post-mortem de pacientes sépticos, de apariencia normal en la
microscopia directa y sin embargo con evidencia por inmunohistoquimica de dafio
tubular focal en 77% de los riflones sépticos, de predominio en la unién
corticomedular.

Con la excepcion de los pacientes en quienes se observa miocardiopatia por
sepsis, el comun denominador del perfil hemodindmico del paciente séptico es el

gasto cardiaco elevado, vasodilatacion sistémica e hipotension, la respuesta renal



es similar a la sistémica con vasodilatacion de predominio en arteriola eferente’® y
aumento del flujo sanguineo renal.®*’

Asi fue que Bellomo*® describi6 la lesién renal aguda hiperémica, con la aparicién
de oliguria y disminucion del aclaramiento de creatinina a pesar de un aumento en
el flujo sanguineo renal (FSR).

En condiciones normales, el aumento del FSR condiciona, aumento de la TFG y
de la carga filtrada de sodio, que a su vez incrementa su consumo de oxigeno.
Este excedente de flujo sanguineo, es redireccionado preferencialmente a la
corteza para optimizar el proceso de filtrado y la reabsorcién de solutos. Lo que
deja menos perfundida a la médula para preservar los gradientes osmaéticos y
concentrar la orina, y recordemos qué per se la médula en condiciones fisioldgicas
trabaja con una baja PO2 de 10- 20 mmHg, lo que la hace méas sensible a los
estados que propicien disminucién en el aporte DO2 de oxigeno.*®

Lo que pasa en el paciente séptico es totalmente distinto, hay un desacople entre
el aumento del FSR y el aumento de la TFG. Aqui el gasto cardiaco funciona como
el determinante del FSR, como lo demostré Prowle?® quien evalué con resonancia
magnética con contraste de fase el FSR en pacientes sépticos versus controles
sanos. El flujo renal indexado a superficie corporal de pacientes SAKI era de 244
mL/min/m2 (rango 165-662) lo que suponia que como fraccion del gasto cardiaco
era bajo 7.1% (4.4- 10.8%).

En un modelo porcino de peritonitis fecal Chvojka® replicé la reanimacion hidrica y
el uso de vasopresores para mantener una TAM >65 mmHg, y reportdé que la
presion de perfusion renal disminuyé en el grupo SAKI como resultado del

aumento de la presion venosa renal con una disminucién de la microcirculacion a



nivel de la corteza renal, lo que supone que esta condicion puede existir a pesar
de una TAM adecuada.

El incremento de la presion venosa central ocasiona aumento en la presion de
flujo venoso renal lo que a su vez transmite este flujo venoso retrogrado a las
venas renales y parénquima renal, y recordando que la capsula es un continente
rigido, esto disminuye el flujo sanguineo. A este respecto Legrand® describié los
parametros hemodindmicos de una cohorte retrospectiva de 137 pacientes
sépticos, en su estudio los pacientes con LRA tenian presiones diastélicas
menores y presiones venosas centrales mas altas, y tras su analisis de regresion
logistica aun la PVC persistié como predictor de LRA con un OR 1.22 por cada

aumento de 1 mmHg.

PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA.

¢En pacientes sépticos con lesion renal aguda, el puntaje predictivo dinamico
(DIPS) identifica correctamente aquellos que requirieron terapia de reemplazo
renal continua comparado contra aquellos que no recibieron dicha intervencion

durante su estancia en la unidad de terapia intensiva?

JUSTIFICACION.
La incidencia de lesion renal aguda (LRA) en los pacientes criticos es variable
segun la definicién utilizada y la poblacion estudiada, pero se reporta entre el 35y

el 50%. La sepsis se reconoce como una de las principales causas de LRA en las



unidades de cuidados intensivos (UCI) con una incidencia reportada de 47-50% de
los casos.

El manejo inicial del paciente séptico incluye la reanimacion hidrica, la
revaloracion de la respuesta clinica a la administracion de liquidos y en su caso el
apoyo con vasopresores en aquellos no respondedores.??

Hace 15 afios, se tenia el paradigma de reanimar con metas basadas en
parametros estaticos, por lo cual se volvidé bastante comun toparse con balances
hidricos positivos, en la actualidad se reconoce su asociacibn con mayor

24,25, 26, 21 racientemente Marik®® reporté un

mortalidad en varias publicaciones
aumento de 2.3% de mortalidad por cada litro adicional que se administra a partir
de los 5 litros.

En el grupo de investigacion de Bagshaw® la presencia de LRA en un paciente
séptico es un factor independiente de mortalidad con un riesgo relativo de muerte
de 48%.

En cuanto al prondéstico de la poblacion que requirié terapia de reemplazo renal
continua durante su estancia en la unidad de terapia intensiva, el estudio de
Schiffl® dié seguimiento a una cohorte de 425 pacientes a 10 afios, reportando
una mortalidad intrahospitalaria de 47% y de 65% al primer afio, 75% a los 5 afios
y 80% a los 10 afios.

En el contexto del mal pronostico que le confiere a un paciente presentar LRA
asociada a sepsis, parece prudente identificar a los pacientes con riesgo de
requerir terapia de reemplazo renal continua y de mortalidad para orientar la toma

de decisiones respecto a su manejo médico, de ahi la importancia de validar el

puntaje predictivo dinamico (DIPS)



OBJETIVOS.

Primario
Validar el puntaje predictivo dinamico (DIPS) y con ello establecer el mejor punto

de corte para predecir requerimiento de terapia de reemplazo renal continuo.

Secundario

Medir la mortalidad de la poblacién estudiada.

Establecer el mejor punto de corte para predecir mortalidad utilizando el puntaje
predictivo dinamico (DIPS).

Conocer la influencia de la lesion renal aguda que requiere terapia de reemplazo
renal continua sobre los dias de estancia hospitalaria, los dias de estancia en la

unidad de terapia intensiva, ventilacion mecéanica.

HIPOTESIS.

Hipotesis verdadera: El puntaje de DIPS en pacientes con lesion renal aguda por
sepsis que requirieron terapia de reemplazo renal continuo sera mayor en
comparacion con los pacientes con lesidén renal aguda por sepsis no requirieron
dicha terapia.

Hipotesis nula: El puntaje de DIPS en pacientes con lesion renal aguda por sepsis
gue requirieron terapia de reemplazo renal continuo sera igual en comparacion

con los pacientes con lesion renal aguda por sepsis no requirieron dicha terapia.



METODOLOGIA

Disefio de estudio

Estudio observacional, retrospectivo, cohortes, trasversal para evaluar la validez
diagndstica de un puntaje de prediccion clinica y poder establecer su mejor punto
de corte. Para ello se utilizaron datos de pacientes atendidos en la unidad de
terapia intensiva del Centro Médico ABC, en el periodo de enero de 2012 a agosto

de 2016.

Universo de estudio.
Pacientes con sepsis que desarrollaron lesion renal aguda de novo ingresados en

la terapia intensiva del hospital ABC.

Tamarfio de la muestra.

Muestra por conveniencia.

Criterios de seleccion.

Criterios de Inclusion:

Pacientes mayores de edad.

Diagnadstico de sepsis con o sin foco identificado.

Desarrollo de lesion renal aguda durante el internamiento en la unidad de terapia

intensiva por criterios de AKI.

Criterios de exclusion:
Enfermedad renal cronica previa con o sin requerimiento de terapia de reemplazo

renal.



Expediente incompleto para para completar las variables requeridas en el calculo

del puntaje

Definiciones.

Sepsis.

Sindrome de alteraciones fisioldgicas, patoldgicas y bioquimicas inducidas por una
infeccion. Segun el dltimo consenso internacional de la Sociedad Europea de
Medicina Critica y la Sociedad de Medicina Critica este proceso traduce una
disfuncion organica potencialmente mortal causada por una respuesta
desregulada del huésped a la infeccion.®

La disfuncion organica se documenta por el aumento de dos puntos o mas en la

puntuacion (SOFA).**

Choque séptico.

Subcategoria de la sepsis en la que las alteraciones circulatorias y del
metabolismo celular son lo suficientemente profundas como para aumentar
considerablemente la mortalidad. Requieren soporte con vasopresores para
mantener la presion arterial media de 65 mm Hg o mas y tienen cifras de lactato

mayores a 2 mmol/l (>18mg/dl) pese a la reanimacion hidrica inicial.

Lesion renal aguda.
Disminucién abrupta de la capacidad que tienen los rifiones para eliminar

productos nitrogenados de desecho, instaurada en horas a dias e incluye un



amplio espectro que comprende desde cambios a nivel estructural sin que se
presenten con azoemia u oliguria hasta la pérdida franca de la funcién con el
subsecuente requerimiento de terapia de reemplazo renal.*?

La falta de una definicion adecuada para la LRA, impidid0 por mucho tiempo la
comparacion entre estudios y poblaciones, fue hasta el afio 2004 que el grupo de
trabajo Adequate Dialysis Quality Initiative (ADKI) integré la escala que lleva el
acronimo de RIFLE (del inglés Risk, Injury, Failure, Loss, and End-stage Kidney
failure).>®

Con la finalidad de mejorar la sensibilidad, los criterios RIFLE fueron modificados
por el grupo Acute Kidney Injury Network (AKIN) en 2007, que definio la LRA como
un incremento en la creatinina sérica igual o mayor a 0.3 mg/dl o un aumento
porcentual igual o mayor a 1,5 veces desde una basal obtenida en las 48h previas
y la clasific en tres estadios clinicos.**

Para éste estudio se utilizara la clasificacion de la Acute Kidney Injury Network

(AKIN) en 3 estadios.

Puntaje de vasoactivos-inotropicos (LVIS).

Originalmente se utilizé por Wernovsky® en una cohorte pediatrica de pacientes
programados para cirugia para la correccion de la transposicion de las grandes
arterias. Para fines de comparar sus dos grupos calculé la dosis total de
inotropicos. Gaies®* *’ lo retomé para evaluarlo como predictor de morbimortalidad
en el postoperatorio inmediato de cirugia cardiaca congénita de pacientes
sometidos a bomba, en su estudio un VIS de 15 puntos se consider¢ alto y éstos

pacientes presentaron tiempos mas prolongados de estancia en la terapia



intensiva, mayor tiempo intubados y les tomé méas tiempo alcanzar balances

h®® decidié validarlo en una poblacién pediatrica con sepsis, en

negativos. Mcintos
su estudio el score a las 48 horas mostro la mejor correlacion con la estancia en la
unidad de terapia intensiva (r = 0.53; p < 0.0001) y los dias de ventilacion
mecanica (r = 0.52; p < 0.0001). En el analisis multivariado éste puntaje fue un
predictor independiente de estancia en la unidad y dias de ventilacibn mecanica.
Asi mismo cada punto de elevacion a las 12 horas, incrementaba 14% la
probabilidad de presentar paro cardiaco, requerimiento de ECMO o muerte
hospitalaria. LVIS=dopamina mcg/kg/min + dobutamina mcg/kg/min+ (100x
Epinefrina mcg/kg/min) + (10x Milrinona mcg/kg/min) + (10000x Vasopresina

mcg/kg/min) + (100x Norepinefrina mcg/kg/min) + (50x Levosimendan

mcg/kg/min).

Puntaje de prediccion dinamica (DIPS).

Es una férmula originaimente descrita por  Erdfelder’® como un anAlisis
discriminante lineal de datos clinicos y de laboratorio para predecir el
requerimiento de terapia renal continua en las proximas 72 horas, aun en
pacientes que ya presentaban elevacidn inicial de creatinina en su ingreso con un
area bajo la curva de 0.833 (intervalo de confianza 95% 0.800-0.867). La férmula
es: =-4.7023+(1.7247x(Creatinina actual/Creatinina basal))+(0.0351x Urea actual

mg/dL)+(0.6647 x Lactato mmol/L)-(0.4413 x Uresis horaria ml/kg/hr).



Descripcion de procedimientos.

Inicialmente, solicitamos los permisos pertinentes al Comité de Etica del Hospital
ABC, previa aprobacién del protocolo se procedié a recolectar los datos de los
pacientes ingresados a la terapia intensiva de ambos campus durante el periodo
comprendido de enero de 2012 a agosto de 2016. Los registros fueron
seleccionados segun los criterios de inclusidon y exclusion especificados. Los datos

fueron registrados en una base de datos electronica del programa Microsoft Excel.

Andlisis Estadistico.

Se utilizard estadistica descriptiva para las variables numéricas que incluira
medidas de tendencia central y dispersion, media o mediana y desviacion
estandar o rangos intercuartilares (RIQ). Las variables catego6ricas seran
representadas como frecuencias absolutas y relativas. Las pruebas de hipotesis
para variables lineales seran T de Student y Chi cuadrada para las variables
categoricas. La fuerza de asociacion expresada mediante Razones de riesgo (RR)
e intervalos de confianza del 95% y Hazard ratios para el analisis de sobrevida
(HR). El rendimiento de las variables y pruebas diagndésticas para discriminar
poblaciones blanco seré estudiado con el calculo de la sensibilidad, especificidad,
razones de verosimilitud positiva (RVP) y negativa (RVN) y la construccion de
curvas de caracteristicas operativas del receptor (ROC) y las comparaciones de
sus areas bajo la curva (AUC). Todas las pruebas de hipétesis tendran un error
alfa ajustado para una p < 0.05. La paqueteria estadistica utilizada serd STATASE

11.0.



RESULTADOS

Resultados demograficos y caracteristicas generales

Incluimos un total de 86 pacientes, con edad promedio de 70.41+14.93 afios, el
52% masculino. EI IMC promedio 25.8 + 5.3 Kg/m2. La mortalidad global de 52%
(IC 95% 41 — 63%). Requerimiento de PRISMA de 41%. Tabla 3.

Tiempo de estancia intrahospitalaria mediana de 14 (RIQ 8-25) dias, mediana de
estancia en UTI de 9 (RIQ 4-24) dias, tiempo total libre de prisma mediana de 8
dias (RIQ 2 - 14), intervalo de tiempo entre ingreso a UTI e inicio de prisma 52

horas (RIQ 23 - 217), Tiempo total de prisma mediana 140 (RIQ 63 - 221) horas.

Tabla 3. Caracteristicas generales y demogréaficas comparativas.*

Controles PRISMA

Media DE Media DE P
Edad 71 15 70 15 0.614
Sexo masculino, n (%) 25 55.6 20 48.8 0.395
IMC (Kg/m2) 26.05 5.71 25.55 5.04 0.671
APACHE Il 18 8 23 8 0.002
SOFA 11 3 12 3 0.124
Estancia 15 11 28 26 0.002
intrahospitalaria, dias
Estancia UTI, dias 11 11 25 25 0.003

Tiempo de ventilacion, 5 8 14 14 <0.001




dias

Mortalidad, n (%) 12 26.7 33 80.5 <0.001
Ventilacion, n (%) 33 73.3 41 100.0 <0.001
Vasopresores, n (%) 38 84.4 38 92.7 <0.001
Puntaje predic cion 1.86 2.16 4.12 3.93 0.001
dinamica (DIPS)

LVIS, score total 20.85 23.77 36.72 38.22 0.001
Frecuencia cardiaca, 95 23 103 26 0.140
Ipm

TAM, mm Hg 69.40 13.23 65.28 12.15 0.137
Lactato mmol/L 2.95 2.06 3.13 3.18 0.759
Sodio, mEqg/L 136 8 136 8 0.9
Leucocitos, células x10 ° 13.17 8.31 16.28 13.79 0.205
Bilirrubina, mg/dL, 0.9 (0.7 1.3 (0.8 0.06
med(RIQ) 1.5) 2.2)

Albumina 3.14 0.6 3.2 1.02 0.7
Uresis basal, ml/kg/min 1 1 1 1 0.028
Uresis en LRA, 1.33 .68 .84 .76 0.002

ml/kg/min

*Todas las var iables se presentan como media (DE) a menos que se

especifique lo contrario.




Descripcion de la evolucion y rendimiento de los puntajes DIPS y LVIS en
desenlaces clinicos.

Un punto de corte para puntaje predictivo DIPS >= 4 se asocio con requerimiento
de TRCC [RR = 2.025 (IC95% 1.06 — 3.86, p=0.02)] y mortalidad [RR = 2.7
(IC95% 1.3 — 5.8, p=0.0027)], la regresion de Cox no revelo variables con
capacidad predictiva para requerimiento de TRRC.

Las variables medidas al momento de la LRA que integran el puntaje de DIPS
tuvieron el siguiente desempefio para discriminar pacientes con requerimiento de
prisma: Creatinina AUC = 0.64(1C95% 0.52 — 0.76), Urea AUC = 0.72 (IC95% 0.61
— 0.84), uresis (ml/kg/min)AUC = 0.29 (IC95% 0.17 — 0.40) y lactato 0.47 AUC =

0.47 (IC95% 0.34 — 0.59).
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Urea AUC=0.72
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Los puntajes de DIPS y LVIS fueron significativamente mayores en el grupo de
PRISMA con una media de 1.86 (DE = 2.16) vs. 4.12 (DE + 3.93), p=0.001 y 20.85
(DE £ 23.77) vs. 36.72 (DE + 38.22) p=0.001, respectivamente. Como se observa

en las graficas 1y 2 .

Grafica de Kaplan-Meier para necesidad de PRISMA por puntaje DIPS
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Gréfica 1. Puntaje LVIS en pacientes con TRRC vs controles
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Gréfica 2. Puntaje DIPS en pacientes con PRISMA vs controles
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Un puntaje DIPS >= 4 tuvo capacidad predictiva para mortalidad en el modelo de
regresion de Cox que incluye también la necesidad de PRISMA durante la
hospitalizacion (con riesgos para DIPS >= 4 [HR = 2.4 (IC95% 1.3 — 4.6, p=0.003)]

y PRISMA HR = 1.48 (IC95% 0.74 — 2.9, p=0.2)].

Grafica de Kaplan-Meier para mortalidad por puntaje DIPS
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Finalmente, para mortalidad se compararon los puntajes de DIPS y LVIS con
escalas ya conocidas APACHE Il y SOFA. En orden decreciente su desempefio
fue: DIPS AUC = 0.81, APACHE Il AUC = 0.75, SOFA AUC = 0.70, LVIS AUC =

0.69. p=0.14.



Areas bajo la curva de mortalidad para scores predictivos
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DISCUSION

Presentamos un estudio de cohorte retrospectiva con desenlaces relacionados
con el uso de Terapia de reemplazo renal continua y mortalidad con el uso del

puntaje DIPS en pacientes sépticos.

En el estudio original de Erdfelder, la cohorte era de menor edad promedio 59

afios versus 70 afios de nuestra poblacion, asi mismo se observa que en su



estudio incluyé poblacion pediatrica, desconocemos las caracteristicas de su

poblacion.

En nuestra cohorte, contdbamos con una creatina basal (90 dias previos a
internamiento) y/o en muchas ocasiones creatininas con diferencias de horas o
dias desde el ingreso del paciente al ingreso a la unidad de terapia intensiva. Se
identificd que hasta en 73% (62/86) de los casos ya presentaban criterios de lesion

renal aguda al ingreso a terapia intensiva.

La mortalidad global que reportamos de 52% coincide con la literatura Lombi,
Hoste. Desglozado por grupos 80% para el grupo que requirid TRRC versus 26%
del grupo control, llama la atencion que en pacientes con reemplazo renal la

mortalidad que reportamos es mucho mayor que la reportada en la literatura. ® 4%

Revisando el tiempo que trascurrio promedio entre el ingreso a la unidad de
terapia y el uso de TRRC reportamos un tiempo de 52 horas (RIQ 23 - 217) rango
que semeja mucho al grupo control del controvertido estudio AKIKI*. En dicho
estudio compararon el inicio de TRRC temprano versus el tardio, es decir 2 horas
(RIQ 1-3) versus 57 horas (RIQ 25- 83) sin embargo ellos reportaron mortalidad de
43.5% a los 28 dias y 49.7% a los 60 dias. Esta diferencia con nuestra poblacion,
bien puede corresponder a que su grupo reporta 80% (244/308) de pacientes con
sepsis, sepsis severa 0 choque séptico mientras que en nuestra cohorte todos

eran septicos.



La poblacién que requiri6 TRRC tuvo mas dias de hospitalizacién, de estancia en
la unidad de terapia intensiva y dias de ventilacion mecanica que concuerda con

los hallazgos reportados previamente en la literatura.”

Consultamos acerca de otros scores para predecir mortalidad en enfermos criticos
con lesién renal aguda y tenemos que mencionar el puntaje HELENICC*, que
inicialmente identificaron las variables asociadas a mortalidad a 7 dias y
posteriormente tras la realizacion de un analisis mutlivariado, construyeron un
modelo con las siguientes variables: (condicion médica x 6) + (falla hepatica x 6) +
(norepinefrina x 6) + (lactato x 3) — (creatinina x 2). Cuando lo compararon con
otros scores, su AUC fue de 0.82 (95% CI = 0.76-0.88; p <0.001). En este caso el
puntaje DIPS también tiene un buen desempefio con el punto de corte de 4 que le

confiere un AUC = 0.81.

Este estudio, a diferencia de varios otros, no sélo reporta de manera cualitativa el
uso 0 no de vasopresores, sino que va mas alla extrapolando una escala
previamente validada como prondstica en poblacion pediatrica. A nuestro saber
hasta ahora no se habia establecido alguna manera objetiva de cuantificar y
comparar poblaciones que utilizan vasopresores, y esto bien podria ser el
precedente para empezar a homologar y comparar poblaciones de pacientes

criticos.

Hay varias limitaciones en nuestro estudio. En primer lugar, este estudio es una

cohorte retrospectiva y es susceptible a varias formas de sesgo. En segundo



lugar, nuestros datos se recopilaron en un solo hospital universitario, es una
muestra muy pequefia, por lo cual la incidencia y gravedad de las enfermedades
pueden estar sesgadas. En tercer lugar, la duracion del seguimiento fue corta.
Cuarto no incluimos datos sobre las indicaciones para la TRRC ni las dosis de

ultrafiltrado utilizadas.

CONCLUSIONES

El puntaje DIPS tiene un buen desempefio para predecir el uso de TRRC y
mortalidad en los pacientes sépticos con lesion renal aguda, requiere validacion en

otras cohortes.
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