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DEFINICION DEL PROBLEMA

La incidencia de lesion renal aguda secundaria a medio de contraste posterior al

intervencionismo coronario percutdneo en el ultimo afio se desconoce.



RESUMEN

Titulo: Incidencia de lesion renal aguda secundaria a medio de contraste posterior
a intervencion coronaria percutanea en el Hospital Central Sur de Alta Especialidad
de PEMEX.

Introduccion: La lesién renal aguda secundaria a medio de contraste (LRAC) es la
mayor complicacion asociada al uso de medio de contraste(1), y es la tercera causa
de intrahospitalaria de lesion renal aguda en los Estados Unidos, correspondiente
al 10% de los casos, precedida de la lesion renal aguda por hipoperfusién renal
(39%) y aquella ocasionada por uso de nefrotoxicos (16%) (2). Esta complicacién
se asocia a mayor riesgo de dialisis y a desenlaces cardiovasculares mayores.(3)
El intervencionismo coronario percutaneo (ICP) es de los procedimientos
contrastados con mayor tasa de LRAC.(3) En el periodo comprendido de julio de
2016 a junio de 2017 se realizaron 777 procedimientos de intervencionismo
coronario en el Hospital Central Sur de Alta Especialidad de PEMEX, y se describi6
una incidencia de LRAC del 16% en pacientes llevados a este procedimiento.(4)

A largo plazo, la LRAC puede predisponer al deterioro cronico de la funcion renal y
a eventos cardiovasculares mayores, por lo que la LRAC es una complicacion que
no esta limitada al compromiso de la funcién renal, sino que impacta negativamente

sobre otros 6rganos y sistemas, principalmente el cardiovascular (5), siendo causa



de desenlaces cardiovasculares adversos, por lo que es de interés para el
cardiologo clinico conocer y prevenir esta complicacion.

Objetivo: Determinar la incidencia de lesion renal aguda secundaria a medio de
contraste posterior a intervencion coronaria percutanea (ICP) en el Hospital Central
Sur de Alta Especialidad de PEMEX.

Métodos: Estudio observacional, longitudinal, retrospectivo. Pacientes mayores de
18 afios llevados a intervencidn coronaria percutanea en el Hospital Central Sur de
Alta Especialidad de PEMEX.

Resultados: La incidencia de lesién renal aguda secundaria a medio e contraste en
pacientes llevados a ICP en pacientes llevados a intervencionismo coronario
percutaneo en nuestro centro hospitalario fue del 6.3%. Los pacientes que
presentaron LRAC tuvieron una mayor estancia hospitalaria y desenlaces
cardiovasculares adversos.

Conclusion: La incidencia de lesién renal aguda secundaria a medio de contraste
ha tenido una disminucion respecto a afios previos. Esta complicacion se asocia a
desenlaces renales y cardiovasculares. Los principales factores de riesgo para esta
complicacion fueron la creatinina sérica basal mayor de 1.5 mg/dL, la tasa de filtrado
menor de 60 mL/min, hematocrito menor de 39% y el puntaje de Mehran mayor de

11.



MARCO TEORICO

Introduccion.

El intervencionismo coronario percutaneo (ICP) es un procedimiento invasivo no
quirargico indicado en el tratamiento de la enfermedad coronaria obstructiva. Se
lleva a cabo bajo fluoroscopia con inyeccién intracoronaria de medio de contraste,
y se estima que anualmente se realizan mas de 1,000,000 ICP en Estados
Unidos.(5)

La mayor complicacion del uso de medio de contraste es la LRAC, definida como la
alteracion de la funcién renal dentro de los 2 a 3 dias posteriores a la administracion

intravascular de medio de contraste (MC).(1)

Epidemiologia.

La LRAC es la tercera causa de lesion renal aguda aquirida en el hospital, y
corresponde al 10% de los casos, precedida de la hipoperfusion renal (39%) y el
uso de nefrotoxicos (16%) (2, 6) La incidencia de LRAC depende de las
caracteristicas basales de la poblacién estudiada, pues es mayor en pacientes con
multiples comorbilidades.

En la poblacion general, la incidencia de LRAC se estima en 1-6%(7). La incidencia

de LRAC posterior a ICP es de 3.3% y en pacientes de alto riesgo es de hasta 20%.



Asimismo, se llega a requerir dialisis en 0.3% de pacientes llevados a dicho
procedimiento. (8)

En un estudio epidemiolégico realizado en el Hospital Central Sur de Alta
Especialidad de PEMEX se describio una prevalencia de LRAC del 16% (30
pacientes) en una muestra de 188 pacientes que fueron llevados a angiografia
coronaria diagnostica o ICP, de los cuales 16.6% (5 pacientes) requirieron terapia

sustitutiva de la funcién renal consistente en hemodialisis. (4)

Factores de riesgo.
La incidencia de LRAC es altamente influenciada por las caracteristicas clinicas del

paciente(9). Los factores de riesgo de mayor importancia son los siguientes:

= El principal factor de riesgo para LRAC es la alteracion de la funcion renal
basal con tasa de filtrado glomerular <60 mL/min/1.73 m?(10) y proteinuria.
El riesgo de LRAC es directamente proporcional a los niveles de creatinina
sérica(9). En un estudio de 7,586 pacientes llevados a ICP, se presento
LRAC en 22.4% de pacientes con creatinina sérica de 2.0-2.9 mg/dL y en
30.6% de aquellos con creatinina sérica de 3.0 mg/dL o mayor, en

comparacion con los paciente en niveles menores de 1.1 mg/dL que tuvieron



una incidencia de 2.4%(11). De igual manera, la probabilidad de requerir
didlisis tras LRAC varia de forma inversa a la tasa de filtrado glomerular,
incrementando de 0.04% a 48% si la tasa de filtrado glomerular desciende
de 50 a 10 mL/min(12).

La diabetes mellitus se asocia a un leve incremento de LRAC comparado con
la poblacion general que es directamente proporcional a los niveles de
creatinina sérica. En un andlisis retrospectivo de 7586 pacientes con diabetes
mellitus , Rihal y colaboradores reportaron LRAC en 3.5% de pacientes con
diabetes mellitus y creatinina basal igual o menor de 1.1 mg/dL y en 4.5% en
aquellos con creatinina de 1.2-1.9 mg/dL.(11)

El volumen total de MC administrado es un factor de riesgo mayor para
LRAC(12). Otros factores de riesgo asociado al medio de contraste son una
alta osmolaridad(13), alto contenido i6nico(14), viscocidad alta(15),
administracion intraarterial de medio de contraste(16) y un periodo menor de
2 dias entre procedimientos contrastados.(15)

La fraccion del ventriculo izquierdo reducida (menor de 49%) y la insuficiencia
cardiaca congestiva en clase funcional Ill o IV de la New York Heart
Association son factores de riesgo independientes de LRAC, asociado a un

riesgo relativo de 2.2 en pacientes llevados a ICP.(17)
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» Los pacientes llevados a ICP primaria en el escenario clinico de infarto agudo
del miocardio tienen riesgo mayor de desarrolar LRAC (OR 1.85, p <0.05),
incluso en presencia de funcién renal normal.(11) Ademas, la mortalidad a
un afo en pacientes con infarto agudo del miocardio y LRAC es mayor
comparada con aquellos que no presentan LRAC (23.3% vs 3.2%).(18)

= Otros factores de riesgo para LRAC son la edad avanzada, hipotension,
anemia y hematocrito menor de 39%, deshidratacion, hipoalbuminemia
menor de 3.5 g/dL, uso de diuréticos, uso de inhibidores de la enzima
convertidora de angiotensina, uso de antiinflamatorios no esteroideos, uso

de aminoglucésidos y uso de balén intraadrtico de contrapulsacion.(9)

Patogénesis.
La LRAC es una forma de necrosis tubular aguda cuyos mecanismos subyacentes
no han sido completamente dilucidados. Sin embargo, estos comprenden efectos

directos, indirectos y alteraciones hemodinamicas.(3)
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Efectos directos del medio de contraste:

Estan relacionados con las propiedades fisicoquimicas del medio de contraste. La
citotoxicidad directa sobre los tubulos renales conduce a pérdida de su funcién,
apoptosis y en ultima instancia, necrosis.(3)

La lesion de la célula tubular produce redistribucion de la bomba Na+/K+-ATPasa
de la membrana basolateral hacia la superficie luminal, dando lugar a una mayor
entrega de sodio al tdbulo distal. Este aumento del sodio tubular produce
vasoconstriccion renal por medio de la retroalimentacion tubuloglomerular. El
desprendimiento de células lesionadas causa obstruccion luminal, aumento de

presioén intratubular y disminucion de la tasa de filtrado glomerular.(19)

Efectos indirectos del medio de contraste:

El medio de contraste produce dafo isquémico por hipoperfusion. A través de la
liberacion de endotelina y angiotensina, y la disminucion de 6xido nitrico causa
vasoconstriccion e isquemia de la médula renal(20), que es una zona vulnerable a
la hipoxia debido a su lejania con los vasos rectos de la arteria renal y al aumento
de la resistencia al flujo sanguineo dentro de los vasos rectos durante la

vasoconstriccion.(1, 21).
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Adicionalmente, el medio de contraste incrementa la viscosidad sanguinea y afecta
la osmolaridad sérica, lo cual disminuye la plasticidad de los eritrocitos el flujo

microcirculatorio.(22).

Diagnéstico.
El diagndstico es realizado con base en tres criterios, que son: 1) El incremento
relativo o absoluto en la creatinina sérica comparado con los niveles previos al
procedimiento. IlI) La relacion temporal entre la administracion del medio de
contraste y la elevacién de creatinina, y Ill) Descartar otras causas de lesién renal
como hipotensién, obstruccién urinaria o émbolos ateromatosos (23).
Se han propuesto varias definiciones de LRAC. Las dos principales son las
siguientes:
= Aumento de creatinina sérica, absoluto (=0.5 mg/dL) o relativo (=225%) en 2 a
5 dias posteriores a la exposicion a MC, en relacién con los niveles de
creatinina previos al procedimiento.(24)
= Incremento en la creatinina sérica 1.5 veces 0 mas respecto a los niveles
basales dentro de 7 dias posteriores a la exposicion, aumento absoluto de

0.3 mg/dL en la creatinina sérica en las 48 horas posteriores a la exposicion,
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0 un volimen urinario menor de 0.5 mL/Kg por hora durante al menos 6 horas

posterior a la exposicion.(25)

Curso clinico y desenlaces.

Una vez establecida la LRAC, los niveles séricos de creatinina alcanzan su pico
maximo 3-5 dias y en la mayoria de los casos retornan a los niveles basales en 7-
10 dias, a diferencia de otras formas de necrosis tubular aguda, que lo hacen en
aproximadamente 3 semanas.(23)

La lesion renal aguda (LRA) se asocia a un incremento del riesgo de deterioro a
largo plazo de la funcion renal y desarrollo de enfermedad renal cronica,
particularmente en pacientes que requirieron dialisis durante la LRA (26).EI riesgo
ajustado de muerte en pacientes con LRA es de 1.1-3.4 comparado con pacientes
sin LRA en un seguimiento de 12 a 200 meses.(27)

Asimismo, los pacientes con LRA presentan un riesgo relativo de 1.40 (95% IC
1.23-1.59) para infarto al miocardio, 1.40 (95% IC 1.23-1.59) para insuficiencia
cardiacay 1.15 (95% CI 1.03-1.28) para enfermedad vascular cerebral. Por lo tanto,
la LRA se reconoce como un factor de riesgo para desarrollar eventos

cardiovasculares mayores.(27)
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Hospitalizacion y costos.
En pacientes con LRA la estancia hospitalaria aumenta 1.5-2.2 veces y la estancia
en terapia intensiva es 37-111% mas prolongada(28), produciendo un exceso de

costos por hospitalizacion de $5,400-27,300 USD por paciente.(29)

Prevencion.

Hasta el momento, las intervenciones farmacologicas y la didlisis profilactica no han
demostrado disminuir el desarrollo de LRAC.(3) La hidratacion intravenosa con
solucién salina es la estrategia primaria de prevencion, pues comparado con la
hidratacion por via oral, la hidratacién intravenosa se asocia a una menor incidencia
de LRAC (3.7% vs. 34.6%).(30)

Respecto al tipo de solucion administrada, en un ensayo clinico aleatorizado de
1620 pacientes, la solucion salina isotonica demostré menor tasa de LRAC (0.7%)
comparado con solucién salina al 0.45% (2.0%).(31)

Con base en esto, las guias de revascularizacibn miocéardica de la Sociedad
Europea de Cardiologia recomiendan administrar 1 ml/Kg de solucién salina
isotonica por hora durante 12 horas antes del procedimiento, y mantener la infusion
hasta 24 horas después de realizado, especialmente, si se espera una

administracion de medio de contraste mayor de 100 mL . En pacientes con fraccién
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de eyeccidn del ventriculo izquierdo o clase funcional NYHA >2, se recomienda un
esquema de 0.5 ml/Kg de peso.(32)

En pacientes con enfermedad renal cronica moderada a grave, se recomienda el
uso de medio de contraste de baja osmolaridad o isoosmolar(33), y limitar el
voliumen total de medio de contraste a un factor menor de 3.7 veces la tasa de

filtrado glomerular.(32, 34)

Estimacion de riesgo.
Existen diversos sistemas de estratificacion de riesgo para LRAC. En 2004 Mehran
y colaboradores desarrollaron una escala de riesgo basada en un registro de 20,479
pacientes llevados a intervencionismo coronario. El puntaje obtenido se relaciona
directamente con el riesgo de LRAC y necesidad de hemodialisis.(35)
Las ocho variables que componen que componen este sistema son:

1) Hipotensién mayor de 1 hora que requiere inotropicos.

2) Uso de balén de contrapulsacion dentro de 24 horas del procedimiento.

3) Insuficiencia cardiaca clase funcional NYHA Il o IV.

4) Edad >75 afios.

5) Anemia con hematocrito <39% para hombres y <36% para mujeres.

6) Diabetes mellitus.

16



7) Volumen de contraste (1 punto por cada 100 mL).

8) Creatinina sérica basal mayor de 1.5 mg/dL.

La incidencia de LRAC es de 7.5% para un riesgo bajo (<5 puntos), 14% en riesgo

moderado (6-11 puntos), 26% en riesgo alto (11-16 puntos) y 57.3% en riesgo muy

alto (>16 puntos). Hasta el momento, el puntaje de Mehran no ha sido validado en

poblacién mexicana.

17



OBJETIVO
Determinar la incidencia de lesion renal aguda secundaria a medio de contraste
posterior a la intervencidn coronaria percutanea en el Hospital Central Sur de Alta

Especialidad de Pemex.
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JUSTIFICACION

Conocer la incidencia de lesion renal aguda secundaria a medio de contraste

posterior al intervencionismo coronario percutaneo en el Gltimo afio en PEMEX.
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PREGUNTA DE INVESTIGACION

¢, Cudl es la incidencia de lesion renal aguda secundaria a medio de contraste

posterior al intervencionismo coronario percutdneo en PEMEX?

20



HIPOTESIS
La incidencia de lesion renal aguda secundaria a medio de contraste en

intervencionismo coronario es menor al 16%.
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OBJETIVOS

OBJETIVO GENERAL

Determinar la incidencia de lesion renal aguda secundaria a medio de contraste
posterior a la intervencion coronaria percutanea en el Hospital Central Sur de Alta

Especialidad de Pemex.

OBJETIVOS ESPECIFICOS

1) Describir las caracteristicas demograficas y clinicas de los pacientes que
presentan lesion renal aguda secundaria a medio de contraste.

2) Evaluar los desenlaces clinicos presentados en pacientes con lesion renal
aguda secundaria a medio de contraste: requerimiento de didlisis, dias de
estancia hospitalaria y eventos cardiovasculares mayores.

3) Identificar los factores de riesgo para desarrollar lesion renal aguda
secundaria a medio de contraste.

4) Evaluar la asociacion del puntaje de Mehran con el riesgo de desarrollar

lesion renal aguda secundaria a medio de contraste.
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MATERIAL Y METODOS

TIPO Y DISENO DE ESTUDIO

Estudio de tipo observacional, longitudinal, retrospectivo.

UNIVERSO DE ESTUDIO

= Universo: Derechohabientes del sistema de salud de Petroleos
Mexicanos con registro en expediente electronico de Petrdleos
Mexicanos.

= Muestra: Pacientes en quienes se realiz6 intervencionismo coronario
percutaneo en sala de hemodinamia del Hospital Central Sur de Alta
Especialidad.

»= Tipo de muestreo: No probabilistico.
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CRITERIOS DE INCLUSION Y EXCLUSION

Criterios de inclusion.

1)

2)

Pacientes post intervencionismo coronario percutaneo.

Pacientes mayores de 18 afios.

Criterios de exclusion.

1)

2)

3)

4)

5)

6)

7

8)

9)

Lesion renal aguda previa al intervencionismo coronario percutaneo.
Enfermedad renal cronica estadio KDIGO G5 en hemodidlisis.

Hemodidlisis previa al intervencionismo.

Neumonia previa al intervencionismo.

Administracion adicional de medio de contraste dentro de 48 horas
posteriores al cateterismo.

Parada cardiaca durante la hospitalizacion.

Uso de antiinflamatorios no esteroideos.

Uso de aminoglucésidos.

Embarazo.

10) No contar con niveles séricos de creatinina basales y 48 horas posterior al

intervencionismo coronario.
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DEFINICION DE VARIABLES DE ESTUDIO

VARIABLES INDEPENDIENTES

Variable Definicion operacional Tipo de | Escala de

variable/Escala | Medicion.

Edad Tiempo que ha vivido una | Cuantitativa, ARos.
persona u otro ser vivo desde | discreta.
sSu nacimiento representado | Intervalo en
en afios cumplidos al inicio de | afios cumplidos
seguimiento.

Sexo Condiciébn  organica que | Cualitativa, Masculino
distingue a un individuo como | Nominal. /
Femenino / Masculino. Dicotomica. Femenino

indice de masa | Resultado de la ecuacion: | Cuantitativa, Kg/m2

corporal Peso/ talla, elevado al | continua.
cuadrado. Intervalo en
kilogramos por
metro cuadrado.

Hipertension Sindrome de etiologia | Cualitativa, 1=

arterial multiple caracterizado por la | nominal, Presencia
elevacion persistente de las | dicotomica. 0=
cifras tensionales a cifras Ausencia
mayor o igual de 140/90
mmHg.

Diabetes mellitus | Grupo heterogéneo de | Cualitativa, 1=
trastornos caracterizados por | nominal, Presencia
intolerancia a la glucosa e | dicotomica. 0=
hiperglucemia, con cifras de Ausencia

>126

hemoglobina

glucosa en
mg/dL,

ayuno
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glucosilada >6.5%, estudio
de tolerancia oral a la glucosa
con glucemia >200 mg/dL a
las 2 horas de una carga de
glucosa de 75 g, o glucemia
>200 mg/dL en

pacientes  con

al azar
sintomas

clasicos de hiperglucemia.

Insuficiencia Enfermedad heterogénea en | Cualitativa, 1=
cardiaca la que el corazdn es incapaz | nominal, Presencia
de bombear suficiente sangre | dicotémica. 0=
para satisfacer las Ausencia
necesidades metabolicas del
organismo, debido a
alteraciones estructurales, a
anomalias funcionales o a
una sobrecarga por encima
de su capacidad.
Revascularizacion | Restauracion del flujo | Cualitativa, 1=
previa coronario mediante técnica | nominal, Presencia
quirdrgica o intervencionista. | dicotémica. 0=
Ausencia
Sindrome Un episodio de isquemia | Cualitativa, 1=
coronario agudo miocardica que suele durar | nominal, Presencia
mas de 20 minutos y que, en | dicotomica. 0=
dltima  instancia, puede Ausencia
provocar un infarto
miocardico.
Angina  cronica | Malestar toracico persistente | Cualitativa, 1=
estable y reproducible, generalmente | nominal, Presencia
precipitado por un esfuerzo | dicotomica.
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fisico que se disipa al cesar
dicha actividad. Dura menos
de 20 minutos y los sintomas
son manifestaciones de

isquemia miocardica.

0=

Ausencia

Clase funcional

Grado de limitacion de la
actividad fisica de acuerdo a
la clasificacion de la New

York Heart Association

Cualitativa,

nominal

-1V

Creatinina sérica

Compuesto nitrogenado
formado como producto final

de la creatina.

Cuantitativa,

continua.

mg/dL

Tasa de filtrado

glomerular

Volumen de agua filtrada del
plasma a través de las
paredes capilares
glomerulares  hacia las
capsulas de Bowman por
unidad de tiempo. Calculado
mediante la formula CKD-

EPI.

Cuantitativa,

continua.

ml/min

Hemoglobina

Proteinas transportadoras de
oxigeno presentes en los

eritrocitos.

Cuantitativa,

continua.

g/dL

Hematocrito

Porcentaje del volumen de
sangre que estd compuesto
de eritrocitos determinados
mediante la separacién por

centrifugacion.

Cuantitativa,

continua.

Porcentaje

Fraccion de

eyeccion

Porcentaje de sangre
bombeado por el corazén por

latido medido por

Cuantitativa,

continua.

Porcentaje
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ecocardiograma

transtoracico. Se calcula con

la férmula: (volumen
telediastélico —  volumen
telesistélico) /  volumen

telediastolico.

Medio de | Sustancia radioopacas que | Cuantitativa, mL

contraste se introduce en el cuerpo por | continua.
via oral o intravenosa para
contrastar una parte interna y
diferenciarla del tejido
circundante.

Stent Dispositivos tubulares | Cuantitativa, Numero
metélicos que se insertan | discreta. de stents
para mantener abierta una colocados.
estructura vascular.

Angioplastia Dilatacion de wuna arteria | Cuantitativa, NUmero
coronaria ocluida mediante | discreta. de vasos
un catéter con balén para tratados.
restablecer el suministro de
sangre al miocardio.

Puntaje de | Sistema de estratificacion | Cuantitativa, Puntaje

Mehran compuesto de 8 variables | discreta. obtenido.

para evaluar el riesgo de

lesion renal aguda
secundaria a medio de

contraste.
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VARIABLES DEPENDIENTES

Angina inestable.

Muerte cardiovascular.
Infarto agudo al miocardio
no fatal.

Evento vascular cerebral.

Variable Descripcién Tipo de | Escala de

variable/Escala | Medicion.

Lesion renal aguda | Forma de necrosis tubular | Cualitativa, 1=

secundaria a medio | aguda que se caracteriza | dicotomica. Presencia

de contraste por aumento de creatinina 0=
sérica 20.5 mg/dL o 225% Ausencia.
en 2 a 5 dias posteriores a
la exposicibn a medio de
contraste.

Didlisis Terapia de sustitucion de la | Cualitativa, 1=
funcién renal que incluye la | dicotomica. Presencia
hemodialisis, la dialisis 0=
peritoneal y la Ausencia.
hemodiafiltracion.

Estancia Periodo de tiempo que un | Cuantitativa, Numero de

intrahospitalaria paciente permanecié en | discreta. dias.
confinamiento dentro del
hospital en numero de
dias.

Eventos Haber presentado durante | Cualitativa, 1=

cardiovasculares. el periodo de seguimiento | dicotémica. Presencia
de alguna de las siguientes 0=
condiciones: Ausencia.
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RECOLECCION DE DATOS

Los datos fueron recolectados del expediente electronico de los pacientes
llevados a intervencionismo coronario percutaneo de enero de 2021 a diciembre
de 2021. Se asentaron los datos en la hoja de captura de datos correspondiente
y posteriormente a una base de datos digital en el programa Excel version 16.53
para Mac, la cual permanece bajo confidencialidad y resguardo del investigador

responsable.
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CONSIDERACIONES ETICAS

En apego a las normas éticas de la declaracion de Helsinki y al articulo 17 del
Reglamento de la Ley General de Salud en Materia de Investigacion para la
Salud, la participacion de los pacientes en este estudio conlleva un tipo de

riesgo: nulo.
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PLAN DE ANALISIS ESTADISTICO

Los datos se colectaron en el programa Excel version 16.53 para Mac. El
analisis estadistico se realiz6 en STATA version 14.

Los datos cualitativos se presentaron en frecuencia y porcentajes. Para las
variables cuantitativas se realizé el analisis de normalidad mediante el test de
Shapiro Wilk. Aquellas variables con distribucion normal se presentaron en
media y desviacion estandar.

Con el objetivo de comparar los grupos de estudio respecto a desenlaces de
lesién renal aguda secundaria a medio de contraste contraste, dialisis y
desenlaces cardiovasculares, las variables cualitativas se analizaron con Chi
cuadrada o F de Fisher, segun corresponde. Las variables cuantitativas con
distribucion normal se analizaron con t-Student para muestras independientes
y U de Mann-Whitney para las variables sin distribucién normal.

Con el objetivo de determinar los riesgos de presentar los eventos (LRAC,
didlisis, o desenlaces cardiovasculares) se realizaré un analisis de Kaplan-
Meier y un andlisis de riesgos proporcionales de Cox. Se consider6

estadisticamente significativo una p <0.05.
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RESULTADQOS

Del 01 de enero de 2021 al 31 de diciembre de 2021 se realizaron 323 cateterismos
diagnésticos (coronariografias), de los cuales, 234 fueron terapéuticos
(intervencionismos coronarios percutaneos).

De estos, 234 intervencionismos, 124 cumplian con criterios de exclusion. El
principal de ellos fue la ausencia de niveles de creatinina 48 horas después del

intervencionismo.

Tabla 1. Caracteristicas basales

No LRAC LRAC p
n= 103 n=7

Edad 60.9£10.2 6451123 0.3729
Mujeres (%) 18 (17.4) 1(14.3) 0.9999
IMC 28.1+3.8 29.25.5 0.4535
Diabetes (%) 51 (49.5) 4 (57.1) 0.9999
Insulina (%) 17 (16.5) 2 (28.5) 0.3437
Hipertensién (%) 58 (56.3) 6 (85.7) 0.2353
Insuficiencia cardiaca (%) 1(14.2) 1(14.3) 0.3774
Infarto previo (%) 57 (55.3) 1(14.3) 0.0508
Creatinina basal (mg/dL) 094 +£0.24 1.80+1.24 0.0001
Tasa de filtrado 83.7+23.1 47.2+21.0 0.0001
glomerular (ml/min)

Hemoglobina (g/dL) 14.26+1.7 11.39+2.1 0.0001
Hematocrito (%) 426+5.0 345159 0.0001
Fraccion de eyeccion del 54.3+10.2 56.41+49 0.655
ventriculo izquierdo

Dias de hospitalizacién 47+15 85+45 <0.001

Se obtuvo una muestra total de 110 pacientes, que fueron analizados para este

estudio. Las caracteristicas basales de ambos grupos se muestran en la Tabla 1.
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Caracteristicas basales.

La media de edad fue de 60.9 afios en el grupo sin lesion renal aguda, y de 64.5
afos en el grupo con LRAC. Una edad numéricamente mayor en el grupo con
LRAC, pero no estadisticamente significativa.

El sexo femenino correspondid al 17.4% en el grupo sin LRAC y del 14.3% en
aquellos con LRAC. No hubo diferencias estadisticamente significativas entre
ambos grupos respecto al indice de masa corporal (28.1 vs. 29.2), prevalencia de
diabetes (49.5% vs. 57.1%) o fraccidén de eyeccién del ventriculo izquierdo (54.3 +

10.2 vs. 56.4 £ 4.9) en los grupos sin LRAC y con LRAC, respectivamente.

Grafica 1. Prevalencia de diabetes

LRAC No LRAC

No diabetes

43% Diabetes,

49%
No diabetes,

Diabetes 51%
57%

m Diabetes = No diabetes m Diabetes = No diabetes

De forma significativa, los pacientes que desarrollaron LRAC tenian una creatinina
basal mayor que los pacientes sin LRAC (1.80 + 1.24 vs. 0.94 + 0.24, p 0.0001) asi

como menor tasa de filtrado glomerular (47.2 £ 21.0 vs. 83.7 =+ 23.1, p 0.0001),
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hemoglobina (11.39 + 2.1 vs. 14.26 £ 1.7, p 0.0001) y hematocrito (34.5 + 5.9 vs.

42.6 £5.0, p 0.0001).

Niveles séricos de creatinina basal (mg/dL)

3.5

2.5

p= 0.0001

L5

0.5

LRAC NoLRAC

Grafica 2. Niveles basales de creatinina

Respecto al uso de insulina, 28.5% de pacientes en el grupo con LRAC eran
usuarios de insulina, comparado con 16.5% en el grupo sin LRAC; una diferencia

porcentualmente mayor, pero no estadisticamente significativa.
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Grafica 3. Niveles basales de hematocrito

Motivo de intervencionismo coronario.

Casi la mitad de pacientes del grupo que desarrolldé LRAC (42.8%) fueron
intervenidos en el contexto de infarto agudo con elevacion del segmento ST,
comparado con 6.7% del grupo sin LRAC (p 0.001) y el 14.3% de pacientes con
LRAC se intervino en el contexto de angina inestable, comparado con el 7.7% de
pacientes sin LRAC (p 0.542).

La mayoria de pacientes sin LRAC (80.5%) se intervinieron en el contexto de
sindrome coronario crénico, comparado con el 14.8% de pacientes con LRAC, con

una diferencia estadisticamente significativa (p 0.019).
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Caracteristicas del intervencionismo.
El abordaje radial fue mas prevalente en pacientes sin LRAC (62.1%) respecto a
pacientes con LRAC (42.8%), aunque esta diferencia no fue estadisticamente

significativa.

Tabla 2. Caracteristicas del intervencionismo

Infarto con elevacion (%) 7 (6.7) 3(42.8) 0.001
Infarto sin elevacion (%) 5 (4.8) 0 0.550
Angina inestable (%) 8(7.7) 1(14.2) 0.542
Sindrome coronario 83 (80.5) 3(14.8) 0.019
cronico (%)

Acceso radial (%) 64 (62.1) 3 (42.8) 0.4287
Stents colocados (n) 1.7+£0.9 2+0.8 0.4586
Volumen de contraste 279.9 +106.8 315+81.8 0.3959
(mL)

Puntaje de Mehran 512 12.7+£5.2 0.0001

En ambos grupos se colocé un similar nimero de stents por paciente, siendo de 2.0
+ 0.8 para los pacientes con LRAC y de 1.7 £ 0.9 stents en aquellos sin LRAC, con
p= 0.45.

En el grupo con LRAC se utilizd un mayor volumen de medio de contraste (315 +
81.8 mL) comparado con el grupo sin LRAC (279.9 £ 106 mL), sin ser una diferencia

estadisticamente significativa (p = 0.39). Sin embargo, el puntaje de Mehran si fue
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estadisticamente mayor en el grupo con LRAC (12.7 + 5.2 puntos) respecto al grupo

sin LRAC (5.1 £ 2 puntos), con una p= 0.0001.

Puntaje de Mehran
20

18
16
14
12

p= 0.0001

10

LRAC No LRAC

Grafica 4. Puntaje de Mehran

Lesioén renal aguda.

Se observo que una incidencia de LRAC de 6.3% (7 pacientes). De estos, 2
pacientes (28.5% de los pacientes con LRAC) requirieron terapia sustitutiva de la
funcién renal cuya modalidad fue hemodialisis.

De los 2 pacientes que requirieron hemodialisis, 1 la requirié de forma temporal (2
sesiones de hemodidlisis) con posterior mejoria de la funcion renal y 1 continué con

hemodialisis a largo plazo. La recuperacion de la funcion renal, con retorno de los
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niveles séricos de creatinina a su basal se observé en 5 de los 7 pacientes con

LRAC (71%).

Grafica 5. Tipo de acceso

LRAC No LRAC

Radial Femoral, 38%
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Femoral |\
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m Radial = Femoral m Radial = Femoral

Grafica 6. Motivo de intervencionismo
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Grafica 7. Motivo de intervencionismo de acuerdo a LRAC
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43%
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Estancia hospitalaria.
La estancia hospitalaria fue significativamente mas prolongada en pacientes que
desarrollaron LRAC, siendo de 8.5 * 4.5 dias para estos pacientes, y de 4.7 £ 1.5

dias para aquellos sin LRAC (p <0.001).

Desenlaces cardiovasculares.
Se registraron 3 desenlaces cardiovasculares. Estos se presentaron en 2 de 7
pacientes en el grupo de LRAC (28.5%) y 1 de 103 en el grupo sin LRAC (0.9%),

con una diferencia estadisticamente significativa entre ambos grupos (p = 0.010).
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De los 2 desenlaces cardiovasculares presentados en el grupo con LRAC, 1

correspondio a infarto no fatal y 1 a muerte de causa cardiovascular. Del grupo sin

LRAC, el unico desenlace cardiovascular registrado fue por infarto no fatal.

Defunciones.

Se registré una sola defuncion en esta cohorte, correspondiente a un paciente en el
grupo de LRAC (14.2% de los pacientes de LRAC), y ninguna defuncion en el grupo
sin LRAC, calculando una tasa de mortalidad de 0.02 por cada 1000 pacientes / afio
y una incidencia de mortalidad del 0.9%. La defuncion registrada fue de causas

cardiovasculares.

Factores de riesgo para LRAC.
En el analisis multivariado, tener diabetes resultdé en un hazard ratio (HR) de 1.35
(IC 95% 0.29-6.15) con una p=0.697, y tener hipertensién otorgd un HR de 4.10 (IC
95% 0.48-34.65) con p= 0.365.
Tener una creatinina basal mayor de 1.5 mg/dL, se asocié a un HR de 15.27 (IC
95% 2.92-79.8, p=0.001) y una tasa de filtrado glomerular < 60 ml/min a un HR 37.5

(IC 95% 4.44-316.42, p 0.001).
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La hemoglobina como variable continua, se asocié a un HR de 0.51 (IC 95% 0.35-
0.-75, p= 0.001), por lo que a mayor nivel de hemoglobina se redujo el riesgo de
LRAC. Por el contrario, un hematocrito menor de 39% se asoci6 a un HR de 23.18
(IC 95% 2.70-198.63, p= 0.004).

La FEVI menor de 50% no se asoci6 a riesgo de LRAC, y tampoco el numero de
stents colocados. El volumen de medio de contraste utlizado durante el
procedimiento no se asocio a un mayor riesgo de LRAC, con un HR 1.00 (IC 95%

0.99-1.00, p= 0.450).

Tabla 3. Tabla de riesgos para LRAC. Analisis multivariado.

Variable HR IC95% p
Edad 1.03 0.96-1.10 0.359
Diabetes 1.35 0.29-6.15 0.697
Hipertension 4,10 0.48 - 34.65 0.194
Insuficiencia cardiaca 3.03 0.27 -33.47 0.365
Creatinina > 1.5 mg/dL 15.27 2.92-79.80 0.001
Tasa de filtrado 37.50 4.44 -316.42 0.001
glomerular < 60 ml/min

Hemoglobina 0.51 0.35-0.75 0.001
Hematocrito < 39% 23.18 2.70-198.63 0.004
FEVI < 50% 0.35 0.04 -3.02 0.342
Acceso radial 1.95 0.49-7.75 0.342
Sindrome coronario 5.04 1.08 -23.51 0.039
agudo

Stents colocados 1.27 0.62-2.57 0.67
Volumen de contraste 1.00 0.99-1.00 0.450
Puntaje de Mehran > 11 23.56 498 -111.47 <0.001
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Realizar ICP en el contexto de sindrome coronario agudo (angina inestable, infarto
con elevacion del ST o infarto sin elevacidn del ST) se asocié a un riesgo
significativo de LRAC, con HR 5.04 (IC 95% 1.08-23.51, p= 0.039).

Un puntaje de Mehran mayor de 11, se asoci6 fuertemente a un mayor riesgo de

LRAC, con un HR 23.56 (IC 95% 4.98-111.47, p <0.001).

En el andlisis de sobrevida mediante el método de Kaplan-Meier, se encontrdé que
aquellos pacientes con un puntaje de Mehran >11 presentaron de manera
significativa una mayor incidencia de LRAC en un seguimiento a 7 dias después de

la ICP, con una p= 0.001.

Grafica 8. Curvas de Kaplan-Meier en funcién de puntaje de Mehran
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DISCUSION

En pacientes mayores de 18 afios a los que se les realizé ICP en el Hospital Central
Sur de Alta Especialidad de PEMEX, la incidencia de LRAC fue del 6.3%. Esta
incidencia es menor a la reportada por el Dr. M. Sebastian y J. Rivera en 2018 en
este hospital(4), que fue del 14.2%, y menor que la reportada por M. Sebastian y A.
Aviles en 2020, del 17.6%(36). La poblacién en el primer estudio present6 una edad
similar a la de nuestra cohorte (63 + 10 afios), menor proporcion de pacientes de
sexo masculino (73.4%), y mayor prevalencia de diabetes (60%). La creatinina basal
fue de 1.0 = 0.5 mg/dL, menor que la del nuestra cohorte (1.8 £ 1.24 mg/dL en
pacientes con LRAC). Asimismo, en aquel estudio, ademas de pacientes llevados a
ICP, se incluyé6 un numero considerable de pacientes a los que se realizo
Gnicamente coronariografia diagnostica sin intervencionismo, cuya incidencia de
LRAC suele ser mucho menor que en ICP(37). Esto se ve reflejado en el menor
volumen de medio de contraste utilizado en aquella cohorte, que fue de 174 + 104
mL en pacientes que desarrollaron LRAC, mientras que en nuestra cohorte fue de
315 + 81.8 mL. La mayor cantidad de medio de contraste en la ICP se debe a que
es un procedimiento en el que ademas de coronariografia diagndstica, se realizan
inyecciones de control antes, durante y después de la colocacion de un stento a la

insuflacion de un bal6n(38).
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A pesar de las diferencias en ambas poblaciones, nuestro estudio demuestra una
menor tasa de LRAC en una poblacion con mayores niveles de creatinina y con
mayor volumen de medio de contraste utilizado. La menor prevalencia de LRAC en
nuestro estudio podria explicarse por la implementacion de mejores medidas de
vigilancia prevencién, y al uso de un medio de contraste menos nefrotdxico, aunque
dichas variables no fueron analizadas y podrian ser motivo para otro trabajo a futuro.
En 2017, Cabreray L6pez(39) reportaron una incidencia de LRAC del 6.07% en una
muestra de 345 pacientes en un medio privado (Centro Médico ABC). En este
estudio se encontraron como factor de riesgo para LRAC los niveles mas bajos de
hematocrito, insuficiencia cardiaca y la hipotension. Sin embargo, los niveles séricos
basales de creatinina no tuvieron diferencias, reportandose en 1.2 £ 0.82 mg/dL y
1.1 + 0.64 mg/dL para pacientes con y sin LRAC, respectivamente. En nuestro
estudio se encontr6 que aquellos pacientes con LRAC tuvieron niveles séricos
basales mayores de creatinina de forma estadisticamente significativa, sin que esto
se viera reflejado en una mayor prevalencia de LRAC que la reportada por Cabrera
y Lopez.

A diferencia de otras cohortes(35), en nuestra poblacion no se encontro a la

diabetes o0 a la hipertension como factor de riesgo para desarrollar LRAC. Tampoco
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el tipo de acceso o el volumen de medio de contraste fueron factores que influyeran
de manera significativa en desarrollar esta complicacion.

Los factores de riesgo encontrados en nuestra cohorte, coinciden con los
encontrados en otros trabajos. Los principales factores de riesgo fueron la creatinina
basal mayor de 1.5, con un HR de 15.27 y una p= 0.001, la tasa de filtrado menor
de 60 ml/min con un HR de 37.5 y p= 0.001 y la anemia con hematocrito menor de
39%, con una p= 0.001.

Una diferencia de este estudio en relacion a trabajos previos(4, 39) es que a todos
los pacientes analizados se les calcul6 puntaje de Mehran. El puntaje calculado fue
significativamente mayor en aquellos pacientes que desarrollaron LRAC
comparados con los que no, y un puntaje de Mehran mayor de 11 se asocié con un
HR de 23.56 (IC 95% 4.98-111.47, p <0.001) de desarrollar LRAC, por lo que el
puntaje de Mehran por encima de este punto de corte fue de los mayores factores
de riesgo encontrados en nuestra poblacion. De esta manera, nuestro estudio sienta
un antecedente para la validacion de esta calculadora de riesgo en poblacién
mexicana.

En el estudio de M. Sebastian y A. Aviles(36), de los 116 pacientes que
desarrollaron LRAC, el 18.1% evolucionaron a enfermedad renal cronica, mientras

gue en nuestro estudio, de los 7 pacientes con LRAC, sb6lo 1 evolucion6 a
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enfermedad renal crénica, correspondiente al 14.2% de estos, y a 0.9% de la
cohorte total.

La lesién renal aguda, independientemente de su etiologia, se asocia a un aumento
en los desenlaces cardiovasculares(27). En estudios previos de LRAC, se hace
mencion a desenlaces renales(4, 39). Sin embargo, no se describe la incidencia de
desenlaces cardiovasculares. En nuestro estudio se presentaron 3 desenlaces
cardiovasculares, 2 de ellos fueron infarto no fatal y 1 muerte de causa
cardiovascular. 2 de los desenlaces cardiovasculares se presentaron en el grupo de
LRAC, representando una incidencia de eventos cardiovasculares de 28.5% en
pacientes con LRAC, mayor que en pacientes sin LRAC, que fue de 0.9% con una
diferencia significativa entre ambos grupos (p= 0.010).

Los eventos de infarto no fatal correspondieron a trombosis aguda del stent, dando

una incidencia en nuestra cohorte de 1.8% para esta complicacion.

Presentar LRAC también se asoci6 a wuna estancia intrahospitalaria
significativamente mas prolongada. Aquellos pacientes que presentaron LRAC
permanecieron casi el doble de dias en el hospital comparados con aquellos sin
LRAC (8.5 +4.5vs. 4.7 £ 1.5, p <0.001), y se ha asociado en estudios previos a

mas costos de hospitalizacion.(29)
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La disfuncién sistélica del ventriculo izquierdo con FEVI menor de 49%, es un factor
de riesgo para presentar LRAC.(9) En nuestra cohorte no se encontraron diferencias
en la FEVI entre ambos grupos. Una posible explicacion de la baja prevalencia de
disfuncidn sistélica es que los pacientes en nuestro sistema de salud son referidos
tempranamente desde sus hospitales de adscripcidén. De igual manera, una FEVI
menor de 50% no fue un factor de riesgo para LRAC en nuestra cohorte, con un HR
0.35 (IC 95% 0.04-3.02, p= 0.342).

En el grupo de LRAC, el acceso radial fue menos utilizado que en el grupo sin LRAC
(42.8% vs. 62.1%) de manera no significativa. Esta menor utilizacién del acceso
radial podria deberse a una mayor prevalencia de enfermedad arterial periférica,
gue dificulta la colocacion de un acceso radial en los pacientes con menor funcion
renal. Generalmente el abordaje radial es el de elecciébn por su baja tasa de
complicaciones asociadas al sitio de puncion y de hemorragia menor(40). Sin
embargo, en muchas ocasiones no es técnicamente posible por enfermedad

periférica o complejidad anatomica.
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CONCLUSIONES

La incidencia de LRAC en pacientes llevados a ICP en pacientes llevados a
intervencionismo coronario percutaneo en nuestro centro hospitalario fue del 6.3%.
Los pacientes que presentaron LRAC tuvieron una mayor estancia hospitalaria y
desenlaces cardiovasculares adversos.

El puntaje de Mehran fue mayor en los pacientes con LRAC, y un puntaje mayor de
11 se asoci6 a un riesgo significativamente mayor de LRAC, por lo que el uso de
esta herramienta es de utilidad en la poblacién estudiada para distinguir a los
pacientes con mayor riesgo de presentar esta complicacion.

Los principales factores de riesgo para LRAC en esta cohorte fueron la creatinina
sérica basal mayor de 1.5 mg/dL, la tasa de filtrado menor de 60 mL/min,

hematocrito menor de 39% y el puntaje de Mehran mayor de 11.
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