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1. ANTECEDENTES

1.1. ANTECEDENTES GENERALES.

1.1.1 DEFINICION DE LESION RENAL AGUDA.

El término " lesion renal aguda " (LRA) se ha propuesto para representar toda la
gama de manifestaciones que conforman a la insuficiencia renal aguda, desde una
lesion subclinica hasta dafio en érganos clinicamente manifiesta.

El término de lesién renal aguda (LRA) es facil de entender si lo definimos como la
pérdida de la funcion renal, medida por la disminucién de la tasa de filtrado
glomerular (TFG), que se presenta en un periodo de horas a dias y que se
manifiesta por la retencién en sangre de productos de desecho metabdlico como
la creatinina y la urea que normalmente se eliminan por el rindn. La magnitud del
incremento de estos solutos es dependiente de multiples factores como la tasa
metabdlica, su volumen de distribucion y el uso de ciertos medicamentos
(diuréticos, esteroides), factores que a su vez se modifican por la LRA y no sélo
dependen del grado de disfuncion renal 2. Ademas, ni la creatinina, ni el nitrégeno
de urea, ni el volumen urinario proporcionan informacion acerca de la naturaleza y
sitio de la lesion renal, por lo que se desarrollé una nueva definicion y criterios
diagndsticos para la LRA, la cual la define como la reduccion subita de la funcién
renal, dentro de 48 horas, definido por un incremento absoluto en la creatinina
sérica igual o mayor de 0.3 mg/dL o un incremento igual o mayor al 50%, o una
reduccion en el volumen urinario menor a 0.5 mL/kg/hr por mas de 6 horas. Esta
definicion toma en cuenta que incluso incrementos pequefios en la creatinina
sérica estan asociados con riesgo de mortalidad, como lo demostré el estudio de

Chertow y col. % donde se muestra que incrementos de creatinina sérica de 0.3-0.4



mg/dL estan asociados con una tasa de probabilidad ajustada para fallecer (OR)
de 1.7 (intervalo de confianza [IC] 95% 1.2 a 2.6), un incremento > 0.5 mg/dL con
un OR de 6.5 (IC 95% 5.0 a 8.5), y un incremento > 1.0 mg/dL con un OR de 9.7
(IC 95% 7.1 a 13.2). Se incluy6 el volumen urinario como criterio diagnostico ya
que este parametro se puede modificar antes que la elevacién de creatinina
sérica, pero hay que tomar en cuenta que al igual que lo que sucede con la
creatinina sérica y el nitrégeno de urea, éste se puede modificar por el estado de
volemia del paciente, el uso de diuréticos y la presencia de obstruccién. Estos
criterios diagnosticos sélo deben aplicarse una vez que el paciente se encuentre
en un adecuado estado de hidratacion, ya que la volemia puede modificar los
niveles de creatinina sérica. No se recomienda ni la cantidad ni el tipo de solucion
ya que esto varia dependiendo de la situacién clinica. Se establece un limite de

tiempo de 48 h para el diagnéstico y asegurar asi que el proceso sea agudo 4,
1.1.2 EPIDEMIOLOGIA DE LESION RENAL AGUDA

Los diversos estudios realizados muestran incidencias elevadas de LRA en los
pacientes hospitalizados, siendo especialmente alta en el paciente critico.
Ademas, la mortalidad del paciente critico con LRA, al presentarse asociada al
sindrome de disfunciéon multiorganica (SDMO), es mucho mayor (35-53% segun
los estudios) respecto a los pacientes ingresados en la Unidad de Cuidados
Intensivos (UCI) sin IRA. Incluso la necesidad de terapia de reemplazo renal
(TRR) en el paciente critico ya ha demostrado ser per se un factor independiente

de mortalidad.



1.1.3 FISIOPATOLOGIA DE LESION RENAL AGUDA.

La lesion renal por isquemia-reperfusion es, quiza, la causa mas comun de lesion
renal aguda, esto como resultado de la deficiencia generalizada o localizada de
oxigeno o nutrientes, o la eliminacion anormal de productos de la degradacion
metabdlica de las células a nivel tubular °>. Como resultado de este desequilibrio,
las células del epitelio tubular renal sufren lesién estructural y, dependiendo de la
magnitud de la lesion, inclusive funcional que condiciona la reduccién en la
produccion de ATP intracelular que favorece la muerte celular ya sea por
apoptosis o necrosis. Todos los segmentos de la nefrona pueden verse afectados
durante un evento isquémico, pero la célula que con mayor frecuencia se lesiona
es la del epitelio tubular proximal. Otra de las células epiteliales de la nefrona,
principalmente implicadas en la fisiopatologia de la lesién renal por isquemia, es la
de la rama gruesa medular ascendente distal. Una caracteristica distintiva de la
lesidn renal isquémica es la pérdida del borde en cepillo apical de la célula tubular
proximal. La alteracion y desprendimiento de las microvellosidades de la superficie
apical de la célula tubular proximal conducen a la formacién temprana de
“‘ampollas” en la membrana y posterior a la lesion por isquemia. EIl
desprendimiento y la pérdida de las células tubulares exponen areas denudadas
de la membrana basal que resultan en areas focales de dilatacion tubular proximal
y en la formacion de cilindros tubulares distales capaces de reducir la tasa de
filtrado glomerular de esa unidad funcional. El citoesqueleto de actina tiene un
papel integral en el mantenimiento de la estructura y funcidn celular, polaridad,

endocitosis, transduccion de sefiales, motilidad, movimiento de los organelos,



exocitosis, division celular, migracion, funcién de barrera de los complejos de
union y de adhesion con la matriz celular. La preservacion de la integridad del
citoesqueleto es sumamente importante para las células tubulares proximales
porque la amplificacién de la membrana apical a través de las microvellosidades
es decisiva para la funcion celular normal. La pérdida del ATP intracelular
interrumpe de manera inmediata a la Factina apical por despolimerizacion
mediada, en parte, por la cofilina, y la redistribucion de la F-actina nuclear. Este
problema vuelve inestable a la membrana de superficie y se forman vesiculas en
la membrana de union extracelular, que se exfolian hacia el lumen tubular o
internalizan para, potencialmente, reciclarse. Otra de las consecuencias relevantes
derivadas de la pérdida del citoesqueleto de actina, es también la de las uniones
estrechas y adherentes, lo que incrementa la permeabilidad intersticial y la fuga
por reflujo del filtrado glomerular hacia el intersticio. La redistribucién de las
bombas Na+/K+ ATPasa de la porcion basolateral a la apical, ocurre en los
primeros 10 minutos de la lesion al citoesqueleto de espectrina-actina. Esta
redistribucién delas bombas tiene como resultado el transporte bidireccional de
sodio y agua a través de la porcién apical y basolateral de la célula. El incremento
en la concentracion de sodio en el filtrado glomerular alcanza el tubulo distal, a
través de este mecanismo se reduce la tasa de filtracion glomerular
(retroalimentacion glomerular tubular), por estimulacion de la macula densa que

media la vasoconstriccion arteriolar aferente °.

Las células endoteliales y musculares lisas de la microcirculacion juegan un papel

critico en la fisiopatologia de la lesién renal aguda, a través de las alteraciones



regionales en el flujo sanguineo renal que se producen durante la lesién renal
aguda. El flujo sanguineo que llega a la médula externa se reduce en forma
desproporcionada. El endotelio lesionado y las pequefias arteriolas renales de la
vasa recta del rifidn isquémico sufren un efecto vasoconstrictor, como respuesta al
incremento de endotelina-1, angiotensina Il, tromboxano A2, prostaglandina H2,
leucotrienos C4 y D4, adenosina en las concentraciones tisulares, y en la
estimulacién nerviosa simpatica. Esta vasoconstriccion se amplifica debido a la
produccion reducida de oxido nitrico y otra sustancia vasodilatadora por la célula
endotelial dafada. De manera normal, la barrera endotelial separa el lumen del
vaso sanguineo del tejido circundante, y controla el intercambio entre las células y
el liquido de estos dos compartimientos. La permeabilidad microvascular
incrementada que se observa en la lesion renal aguda es, quiza, condicionada por
una combinacién de factores, como la disrupcion de la monocapa endotelial y del
citoesqueleto de actina, el rompimiento de la matriz perivascular, alteraciones en
las uniones estrechas entre las células endoteliales y del glucocalix, asi como la

expresion de moléculas de adhesién que aumentan la migracion de leucocitos *.

La respuesta inmunolégica de la lesion renal aguda afecta a las células del
sistema inmunitario innato y adaptativo. Aunque en numerosos estudios se ha
demostrado el papel perjudicial condicionado por las diferentes células del sistema
inmunitario, en investigaciones recientes se ha descubierto cierto papel protector y
terapéutico de algunas células inmunitarias en la lesion renal aguda. Los estudios
efectuados en modelos animales de lesion renal aguda han revelado que las

células inmunitarias del sistema innato, como los neutrofilos, macréfagos, células



dendriticas, células asesinas naturales y células asesinas naturales T, y del
sistema adaptativo, como los linfocitos T CD4+, favorecen la lesion renal. De
hecho, en los humanos la inflamacion renal es una caracteristica comun de la
lesion renal aguda; el analisis detallado en modelos histopatoldgicos de pacientes
humanos con lesion renal aguda demuestra un importante infiltrado con células
mononucleares y neutrofilos. En contraste, las células T reguladoras CD4+FoxP3+
pueden proteger al rifidn de la lesion por isquemia y la inducida por toxinas en

modelos animales .
1.1.4 CLASIFICACION DE LESION RENAL AGUDA.

Se propusieron diversos sistemas para clasificar y estatificar la LRA. Muchos de
ellos como el sistema RIFLE del grupo de la ADQI estan siendo validados
actualmente. La clasificacion mas reciente de la AKIN (Acute Kidney Injury
Network) se ha adaptado a los criterios previos propuestos por la RIFLE. La
clasificacion se basa en los cambios de creatinina sérica y de volumen urinario; se
hace énfasis en que la estadificacion se haga dentro de una semana y posterior a
las 48 h necesarias para el diagnostico de LRA. En la clasificacion mas reciente de
la AKIN los estadios R, | y F de la RIFLE corresponden a los estadios 1, 2y 3 de la
AKIN. En el estadio 3 se incluye a todo paciente que inicie terapia sustitutiva
(didlisis peritoneal, hemodialisis, terapia continua de reemplazo renal); las
categorias L (loss) y E (End Stage Renal Disease) no aparecen en esta nueva
clasificacion ya que se consideran desenlaces de la enfermedad (Cuadro 1) °. Si
bien estos sistemas de clasificacion son lo suficientemente sencillos como para

identificar un mayor riesgo de mortalidad, no son lo suficientemente especificos



como para guiar la practica clinica. Otra debilidad de estos dos sistemas de

clasificacion (RIFLE y AKIN) es que al utilizar parametros funcionales como la

creatinina sérica y el volumen urinario el inicio del dafo estructural puede preceder

en horas a dias a los cambios en estos parametros funcionales. Ademas, estos

parametros tampoco nos permiten diferenciar entre cambios hemodinamicos en la

funcién renal: Lesion prerrenal v s Lesién obstructiva v s Lesion renal intrinseca ™°.

CUADRO I. CLASIFICACIONES DE RIFLE Y DE LA AKIN PARA LESION RENAL

AGUDA.

RIFLE AKIN CREATININA SERICA VOLUMEN

ESTADIO ESTADIO URINARIO

R RIESGO 1 Incremento en la creatinina sérica < 0.5 mlL/kg por
1.5 a 2.0 veces del valor basal hora por 6 hrs

| LESION 2 Incremento en la creatinina sérica|< 0.5 mL/kg por
de 2 a 3 veces del valor basal hora por 12 hrs

F FALLA 3 Incremento en la creatinina sérica|< 0.3 mL/kg por
mayor de 3 veces el valor basal 0 | hora por 24 hrs o
mayor de 4 mg/dL, con un | anuria por 12 hrs.
incremento agudo mayor de 0.5
mg/dL o el inicio de terapia
sustitutiva.

L PERDIDA Falla renal persistente > a 4
semanas

E Falla renal persistente > a 3 meses

INSUFICIENCIA

RENAL

TERMINAL




1.1.5 DIAGNOSTICO DE LESION RENAL AGUDA.

El diagndstico debe estar basado en la definicion actual de la LRA por la AKIN
(Cuadro 1); sin embargo, en la practica se utilizan para realizar el diagndstico
parametros funcionales que pueden modificarse por varias situaciones y que se
alteran horas o dias después de haberse provocado la LRA, por lo que
actualmente se estan buscando mejores marcadores para identificar LRA en
etapas mas tempranas y de manera mas precisa como la cistatina C, una proteina
de bajo peso molecular producida a una tasa constante por todas las células
nucleadas y cuya funciéon es la de inhibir las proteasas de cisteina. Esta proteina
se filtra libremente por el glomérulo, se reabsorbe y cataboliza por los tubulos pero
no se secreta; sus niveles en sangre pueden encontrarse elevados 1 a 2 dias
antes de la elevacién de la creatinina sérica NGAL y la IL-18. En orina constituyen
otros marcadores que pueden identificar de manera secuencial LRA de manera
similar a lo que sucede al emplear enzimas cardiacas para el diagndstico de
cardiopatia isquémica; con la NGAL, que tiene un pico entre 2-4 hy la IL-18 a las
12 h con una sensibilidad y especificidad de 100 y 98% para la NGALalas 2 hy

de 50 y 94% para la IL-18 a las 12 h, respectivamente .

1.1.6 TRATAMIENTO DE LESION RENAL AGUDA.

Dentro del tratamiento de la falla renal aguda, se encuentran multiples terapias de
reemplazo renal, como lo son la dialisis peritoneal, la hemodialisis y la terapia
continua de reemplazo renal. El incremento en la incidencia de pacientes con

requerimiento de terapia de soporte renal en las unidades de cuidados intensivos

10



se debe, en parte, al aumento en el ingreso de pacientes con mayores co-
morbilidades y mayor edad, sumado a criterios cada vez mas amplios y tempranos
para terapia de soporte renal. A su vez, el conocimiento y desarrollo tecnolégico
provee en la actualidad mayor diversidad de opciones para el tratamiento de estos
pacientes. Estas técnicas de terapia de soporte renal pueden clasificarse segun la
via de administracion (hemodialisis, hemofiltracion o dialisis peritoneal), de
acuerdo con su duracion (intermitente, prolongada intermitente y continua), y a los
mecanismos dominantes de aclaramiento involucrados (difusién y conveccion).
Ademas, la extraccién aislada del volumen se denomina ultrafiltracion que,
ademas de agua, suele contener las mismas concentraciones de electrélitos y
toxinas de bajo peso molecular sin union proteica que el plasma, por lo que en

términos generales su remocion no altera las concentraciones de éstas '2.

La terapia de soporte renal continua en la unidad de cuidados intensivos se basa
en el precepto de pacientes criticamente enfermos con agravantes como: estados
hiper-catabdlicos, disfuncion multiorganica, inestabilidad hemodinamica vy
sobrecarga hidrica significativa, lo que requiere tiempos prolongados de
tratamiento que permitan obtener metas de remocién, como la estabilidad de los

parametros a lo largo de las 24 h del dia ™.
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1.2 ANTECEDENTES ESPECIFICOS.

1.2.1 DEFINICION DE TERAPIA CONTINUA DE REEMPLAZO RENAL

Se entiende por terapia continua de reemplazo renal (TCRR) a un conjunto de
estrategias extracorporeas y continuas que permiten reemplazar varias de las
funciones del riidn (equilibrio del medio interno, eliminacion de residuos

nitrogenados, eliminacion de téxicos endégenos y exdgenos). ™

La TCRR tiene sus origenes en la década de los setenta, cuando los intensivistas
y nefrélogos valoraban pacientes en la unidad de cuidados intensivos con
insuficiencia renal aguda y veian con frustracion que no podian tratarlos con
hemodialisis por la presencia de inestabilidad hemodinamica e hipotension arterial;
ante esta situacion empezaron a planear como podrian dializarlos sin riesgo

adicional de incrementar la morbimortalidad. "

En este contexto, Peter Kramern, en 1977, inicié la terapia continua, la cual
consistia en tener un acceso vascular doble conectados a un filtro y una linea
accesoria para la ultrafiltracion. Afos mas tarde aparecieron las primeras
maquinas, las cuales tenian accesorios similares a las de hemodialisis
convencional, destacando la presencia de una bomba externa que podia regular
presiones de flujo sanguineo; el procedimiento recibi6 el nombre de
hemodiafiltracién venovenosa continua. Con el tiempo aparecieron mas maquinas
de hemodiafiltracibn con mas accesorios como de control volumétrico,

ultrafiltracion, anticoagulacion, etc. *°

12



La TCRR provee un aclaramiento de metabolitos y toxinas en sangre por periodos
cortos 0 extensos en pacientes gravemente enfermos, asi como una eliminacién
programable de liquido para pacientes con inestabilidad hemodinamica. En los
ultimos 20 afos la TCRR se ha convertido en la técnica preferida en paises
desarrollados para manejar a los pacientes pediatricos criticamente enfermos con

LRA y sobrecarga de liquidos. '

Las Técnicas Continuas de Reemplazo Renal (TCRR) estan consideradas como
un importante avance tecnoldgico para tratar a los pacientes que presentan un
LRA, permitiendo una mayor calidad depurativa y un mejor control de las

complicaciones, asi como, un aumento en la seguridad fisica del paciente.

Entre las técnicas de TRRC, cuando se habla de hemofiltracién se hace referencia
al pasaje de la sangre a través de un filtro, se obtiene un ultrafiltrado al tiempo que

se reponen soluciones de reemplazo (antes del filtrado o después de él). "’

1.2.2 TIPOS DE SOLUTOS.

Actualmente se clasifican los solutos de la siguiente forma:

* Solutos pequenos: <300 Da. Por ejemplo: urea, creatinina, aminoacidos.

* Moléculas medianas: 500 a 5.000 Da. Por ejemplo: Vancomicina, vitamina B
inulinai.

* Proteinas de bajo peso molecular: 5.000 a 50.000 Da. Por ejemplo: citoquinas.

« Proteinas grandes: >50.000. Por ejemplo: albimina. '®

13



1.2.3 PRINCIPIOS FISICO-QUIMICOS.

En las diferentes modalidades de TCRR coexisten diferentes principios fisico-
quimicos responsables de la depuracidon de toxinas y de agua que, en condiciones
normales, se eliminarian a través del rifién. Sin embargo, dependiendo del modo
programado, prima mas un principio que otro siendo esta particularidad uno de los

criterios para elegir la modalidad mas adecuada para el paciente con LRA. '

Los principales principios fisico-quimicos son: la difusién, la conveccién o la

ultrafiltracién y la adsorcion.

La difusién consiste en el transporte de solutos, a través de una membrana
semipermeable, generado por un gradiente de concentracion. Es decir, dos
soluciones de diferente concentracion se mezclan uniformemente del lugar de
mayor concentracion a menor concentracion. El proceso de difusion sera mas
intenso cuando sea menor el tamafo de la molécula a desplazar, sea mayor el
tamano de poro de la membrana, sea menor la distancia a recorrer (grosor de la
membrana) y sea mayor la diferencia de concentracion a ambos lados de la

membrana. %°

La conveccién o ultrafiltracion se define como el paso de solutos arrastrados por
un flujo de solvente a través de una membrana por la diferencia de presién entre
ambos lados de la misma. Dependera de la presion transmembrana y de las

caracteristicas de la membrana, la cantidad de ultrafiltrado resultante.

14



El ultrafiltrado es el liquido extraido de la sangre a través de la membrana de

dialisis por este mecanismo. %°

Finalmente, la adsorcion es el atrapamiento de moléculas en el interior de la
estructura de la membrana. La eficacia depende del tamafio de la molécula y la
superficie del poro, permitiendo eliminar moléculas de gran tamafio que no pueden

atravesar los poros de las membranas con propiedades de adsorber moléculas.
1.2.4 TIPOS DE TECNICAS CONTINUAS DE REEMPLAZO RENAL

Las actuales nomenclaturas de las TRRC tienen en cuenta la duracién, la
continuidad y las caracteristicas operacionales del sistema de tratamiento. Las
técnicas dialiticas mas utilizadas son la hemodialisis, la hemofiltracion,

hemodialfiltraccién y dialisis continua de alto flujo.?’

La hemofiltracion (CVVH) es una terapia convectiva donde el soluto y el agua son
transportados a través de una membrana semipermeable. Esta modalidad implica
la reposicion de liquidos para lograr un balance hidrico adecuado. En este sentido,
la reposicion de liquidos se puede realizar antes o después del hemofiliro. Se
denomina predilucion cuando se reponen liquidos a través del extremo proximal
del hemdfiltro y postdilucion cuando se hace a través del extremo distal. La
predilucion reduce las dosis de heparina necesaria por su accion antitrombatica,

aumentando la vida media del hemofiltro. %'

La hemodialisis (CVVHD) es una terapia extracorpdrea, principalmente difusiva,

donde el agua vy el soluto son transportados hacia el liquido de dialisis a través de
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una membrana semipermeable. El liquido de dialisis es una solucién de
composicidon variable que se utiliza para facilitar la difusion de solutos dentro del
compartimiento no sanguineo del hemofiltro, donde la sangre y el dializante fluyen

a contracorriente.?’

La hemodialfiltracion (CVVHDF) es una técnica asociada con ratios elevados de
ultrafiltracién y difusién a través de una membrana altamente permeable. La
sangre Yy el liquido dializante circulan como en la hemodialisis pero debido al alto
grado de ultrafiltracion (pérdida de agua), es necesaria la reposicion de liquido

para conseguir un balance hidrico adecuado. %

1.2.5 ACCESOS VASCULARES

La eleccion del tipo de acceso vascular y del lugar de insercion puede influir en los

flujos de sangre y contribuir en la vida y 6ptimo funcionamiento del circuito.

En este sentido, es imprescindible para poder realizar técnicas continuas de
reemplazo renal disponer de un acceso vascular que proporcione un buen flujo de
sangre y una baja resistencia al retorno. La utilizacion de catéteres de diametro
elevado en venas de grueso calibre, asegura un flujo suficiente y disminuyen al
maximo las resistencias. El diametro y longitud del catéter dependera del tipo de
técnica utilizada. Un catéter de gran calibre proporciona mayor duracion y menos

interrupciones de tratamiento. %2

Los accesos venosos que normalmente se utilizan son las venas de ambos lados

femorales, yugulares, subclavias y, mas raramente, axilares o vena cava inferior.
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El lugar 6ptimo de insercion vendra determinado por el riesgo de trombosis e
infeccion y la habilidad técnica del médico que los coloca. De esta manera se
utiliza frecuentemente la via femoral y la via yugular derecha evitando la subclavia

para largas permanencias por el elevado riesgo de estenosis. 22
1.2.6 HEPARINIZACION

Se aconseja utilizar una dilucion de 100 unidades por ml de heparina. Se debe
realizar una carga a 20 unidades por kg de peso y luego iniciar una infusion

continua a razén de 10 unidades/kg/hora. 2
1.2.7 FILTROS

Se debe seleccionar el filtro adecuado para iniciar la TRRC; el cual se
seleccionara de acuerdo a la patologia del paciente. los filtros cuentan con las

siguientes especificadas en el Cuadro 2. %

CUADRO 2. CARACTERISTICAS DE LOS SETS

SET PESO DEL FLUJODE | MEMBRANA | AREADE VOLUMEN
PACIENTE SANGRE SUPERFICIE | DE SANGRE
(KG) (ML/MIN)
HF 20 2A8KG 20/100 PAES 0.2 M2 60 ML
ST100 » 30 KG 100-400 AN69 1.0 M2 152 ML
ST 60 8 A 30 KG 50-180 ANG9 0.6 M2 93 ML
ST 150 » 30 KG 300-450 ANG9 1.5 M2 189 ML
HF 1400 » 80 KG 200-450 PAES 1.4 M2 186 ML
HF 1000 » 30 KG 100-400 PAES 1.1 M2 165 ML
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1.2.8 PRESIONES DEL SISTEMA.

La presion de entrada: La presiéon de entrada al circuito siempre es negativa (-50/-
150 mmHgQ). Es la presién con la que succiona la bomba para extraer la sangre del
paciente y depende del estado de la luz arterial del catéter, del segmento de linea

arterial y de la velocidad de la bomba de sangre.?'

La presion filtro: La presion filtro es siempre positiva (es la presion mas positiva de
todo el circuito) y sus valores oscilan entre +100/#250 mmHg. Si la presion
aumenta puede ser debido a que el filtro presente capilares coagulados o a un
aumento de las resistencias de la membrana, asi como, a un acodamiento de las

lineas o a la coagulacion del catéter. '

La presion del efluente: La presion del efluente es la correspondiente al
ultrafiltrado. Puede ser positiva cuando el filtro funciona correctamente, o negativa
cuando existe capilares coagulados. En otras palabras, la presion del efluente que
en un inicio es positiva, puede ir disminuyendo progresivamente hasta hacerse

negativa lo que indicara que el filtro se esta coagulando.21

La presiéon transmembrana (PTM): La PTM puede ser positiva o negativa. Es el
resultado de la diferencia de presion entre el compartimento del liquido de dialisis
y el sanguineo (gradiente hidrostatico). Su valor ha de ser inferior a 200 mmHg.

Cuando este valor empieza a aumentar, el rendimiento del filtro diminuye.?’

La presion de retorno: La presion de retorno es positiva (+ 50/+150 mmHg) y mide

la presion que existe cuando la sangre retorna al paciente. Esta depende del flujo
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de sangre, del estado de la linea venosa (acodamiento o pinzamiento) y del

catéter (coagulos o adhesion del catéter a la pared). ?’
1.2.9 INDICACIONES.
Algunas de las principales indicaciones de la TRRC son:

1. Hipervolemia con fallo renal o sin él. Se debe acompafiar de inestabilidad
hemodinamica que no permita la hemodialisis intermitente. El inicio precoz
de la hemodiafiltracion venovenosa continua, en pacientes con insuficiencia
renal aguda mejora su pronaostico.

2. Alteraciones electroliticas con inestabilidad hemodinamica que imposibilite
otras técnicas dialiticas (peritoneal o hemodidlisis intermitente).

3. Acidosis metabdlica grave, con inestabilidad hemodinamica que no permita
su compensacion con farmacos o terapias dialiticas intermitentes
(peritoneal o hemodialisis intermitente).

4. Errores congénitos del metabolismo (ECM): se destacan las alteraciones
del ciclo de la urea (cursan con hiperamoniemia) y las acidemias organicas.
Las TRRC permiten mejorar las alteraciones cardiovasculares vy
neuroldgicas secundarias al ECM, lo que da tiempo para el uso de las
drogas que controlan la alteracién metabdlica. En los que la amoniemia
supera los 300 umol/l el pronéstico es malo. En neonatos con enfermedad
de la orina en jarabe de arce, la TRRC permite reducir los niveles de
leucina y, por ende, mejora el prondstico neurolégico.

5. Hiperamoniemia por insuficiencia hepatica (mas de 50 pymol/l).
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6. Toxicos: Se aconseja la hemofiltracion cuando el toxico tiene una masa
molecular relativa menor a 40.000, con volumen de distribuciéon pequefio
(<1 I/kg), cinética unicompartimental y baja depuracion endogena.

7. En cirugia cardiovascular con bomba de circulacién extracorporea : el uso
de la hemofiiltracion veno-venosa después de la cirugia reduce el exceso
de agua corporal total. Esta técnica mejora la estabilidad hemodinamica y
reduce el requerimiento de transfusién. Su efecto sobre la funcion pulmonar
es transitorio.

8. En el shock séptico: la evidencia aun no es suficiente para aconsejar la
indicacion de las TRRC. La hemofiltracién veno-venosa seria superior a la

hemodiafiltracion veno venosa en el shock séptico pediatrico. %

1.2.10 COMPLICACIONES

Algunas de las complicaciones mas frecuentes descritas en la TRRC son:
Hipotension arterial, hipotermia, coagulacién del circuito, infecciones locales o
sistémicas por el catéter venoso, deshidratacion, trombosis venosa y alteraciones

hidroelectroliticas derivados del ultrafiltrado. %2
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2. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

En la Unidad de Cuidados Intensivos pediatricos (UCIP) del hospital para el nifo
poblano (HNP), la lesiéon renal aguda es una patologia con alta incidencia en el
paciente criticamente enfermo que impacta sobre la morbi-mortalidad de manera
significativa. Dentro de las estrategias de tratamiento para LRA se han utilizado de
manera tradicional la didlisis peritoneal y hemodialisis. Sin embargo, la
inestabilidad hemodinamica, presente en la mayoria de nuestros pacientes, puede
verse agravada por dichas terapias. En la actualidad se cuentan con nuevas
estrategias terapéuticas como lo es la TRRC y ha sido implementada en nuestra
unidad, desde marzo del 2014. Sin embargo, no se cuenta actualmente con
informacion en la unidad sobre el impacto de esta terapia en el tratamiento de este

tipo de pacientes.

3. JUSTIFICACION

Actualmente la UCIP del HNP se utiliza la terapia continua de reemplazo renal con
PRISMAFLEX MR en pacientes con LRA e inestabilidad hemodinamica, sin un
seguimiento puntual del impacto sobre la mejoria de la funcién renal, desequilibrio

hidroelectrolitico y la volemia, desconociendo la estadistica local de estos datos.

Se propone un estudio retrospectivo, descriptivo y longitudinal para el analisis de
las variables paraclinicas en las que tiene impacto la TRRC, para sentar un
precedente de informacion confiable dentro de la unidad, que sirva a su vez de

base para estudios posteriores para generar estadisticas locales.
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4. OBJETIVOS.

4.1 OBJETIVO PRINCIPAL

Determinar la evoluciéon de los pacientes sometidos a TRRC en cuanto a los
indicadores de nivel de azoados (UREA, creatinina), electrolitos séricos ( Sodio,
Potasio y Fosforo) y balance hidrico total, en pacientes con LRA atendidos en la
UCIP del HNP del 1 de Marzo de 2015 al 31 de Junio 2016.

4.2 OBJETIVOS SECUNDARIOS:

- Conocer las caracteristicas demograficas en los pacientes estudiados.

- Identificar los diagnésticos que desencadenaron la LRA en los pacientes
estudiados.

- Conocer la clasificacion de RIFLE y AKIN en los pacientes con LRA
incluidos en el estudio.

- Describir la evolucion de los pacientes durante su estancia en la unidad.

5. POBLACION DE ESTUDIO.

Pacientes menores de 18 afos ingresados a la UCIP durante el periodo de

estudio.

Tipo de muestra: conveniente no probabilistica. No se requiere calculo de muestra

por caracteristicas del estudio.
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6. CRITERIOS DE SELECCION.

6.1 CRITERIOS DE INCLUSION

Todos los expedientes de pacientes de cualquier género (masculino o femenino)
menores de 18 afios con diagnostico de LRA a quienes se les aplico a su ingreso
la clasificacion de RIFLE y AKIN , que se manejaron con TRRC ingresados a la

UCIP HNP durante el periodo de marzo de 2015 a junio de 2016

6.2 CRITERIOS DE EXCLUSION Y ELIMINACION

- Se excluiran los expedientes de los pacientes que no cuenten con minimo el 80%

de la informacion requerida para cumplir con las variables establecidas.

7. DISENO.

Se trata de una serie de casos con estudio retrospectivo, descriptivo y longitudinal.

8. VARIABLES DE ESTUDIO.

Ver cuadro 3.
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CUADRO 3. DESCRIPCION DE VARIABLES

CODIGO VARIABLE DEFINICION ESCALA DE VALOR
MEDICION
ED EDAD EDAD CRONOLOGICAEN | CONTINUA | MESES
MESES
SEX SEXO GENERO DICOTOMICA | 1=MASCULINO
2=FEMENINO
DXLRA | DIAGNOSTICO QUE | ENFERMEDADES QUE CATEGORIA | 1=CHOQUE SEPTICO
CONDICIONO LRA | CONDICIONAN O CAUSAN 2=SOBRECARGA HIDRICA
LRA 3=LUPUS
4=SX HEPATORRENAL
DIAPRE | DIAS DE DIAS PREVIOS AL CONTINUA | NUMERO DE DIAS
LRA HOSPITALIZACION | DESARROLLO DE LRA
PREVIO A
DESARROLLO DE
LRA
DIAS PRE | DIAS PREVIOS DE | DIAS PREVIOS A TCRR CONTINUA | NUMERO DE DIAS
TRRC HOSPITALIZACION
PREVIO AL INICIO
DE TCRR
DIAS DURACION DE TCRR | DIAS QUE DURO LATCRR | CONTINUA | NUMERO DE DIAS
TRRC
COMP COMPLICACIONES | ENFERMEDAD O CATEGORIA | 0=NINGUNA
POR TCRR COMPLICACION POR 1=SANGRADO
TCRR 2=INESTABILIDAD
HEMODINAMICA
3=ALTERACIONES
HIDROELECTROLITICAS
4=HIPOTERMIA
CREAT | CREATININA AL PRODUCTO AZOADO CONTINUA | MG/DL
INICIO DE TCRR, 24
HRS Y EGRESO
UR UREA AL INICIODE | PRODUCTO AZOADO CONTINUA | MG/DL
TCRR, 24 HRS Y
EGRESO
NA SODIO SERICOAL | ELECTROLITO SERICO CONTINUA | MEQIL
INICIO DE TCRR, 24
HRS Y EGRESO
K POTASIO SERICO AL | ELECTROLITO SERICO CONTINUA | MEQIL
INICIO DE TCRR, 24
HRS Y EGRESO
P FOSFORO SERICO | ELECTROLITO SERICO CONTINUA | MEQ/L
AL INICIO DE TCRR,
24 HRS Y EGRESO
BH IN BALANCE HIDRICO | BALANCE HIDRICO CONTINUA | ML
PREVIO AL INICIO | ACUMULADO ANTES DEL
DE TCRR INICIO DE TCRR
BHFIN BALANCE HIDRICO | BALANCE HIDRICO CONTINUA | ML
AL FINAL DE TCRR | ACUMULADO AL
FINALIZAR LA TCRR
VIS SCORE SCORE INOTROPICOAL | CONTINUA 1= MENOR DE 10
INOTROPICO INICIO Y AL FINAL DE LA 2=11-15
TCRR 3= 16— 20

4= MAYOR DE 20
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9. DEFINICIONES OPERACIONALES.

Lesion renal aguda: Se define como la pérdida de la funcién renal, medida por la
disminucién de la tasa de filtrado glomerular (TFG), que se presenta en un periodo
de horas a dias y que se manifiesta por la retencién en sangre de productos de
desecho metabdlico como la creatinina y la urea que normalmente se eliminan por

el rinodn.

Clasificacion de la AKIN: se basa en los cambios de creatinina sérica y de
volumen urinario; se hace énfasis en que la estadificacién se haga dentro de una

semana y posterior a las 48 h necesarias para el diagnodstico de LRA. (cuadro 1).

Clasificacion de RIFLE: Las variables que integran la escala RIFLE (del acronimo
Risk, Injury, Failure, Loss y End Stage Kidney Disease) representan un nuevo
sistema de clasificacion que se desarrolla en base a evidencia cientifica actual y

formal, asi como la opinién de expertos en el tema. (cuadro 1)

CUADRO |. CLASIFICACIONES DE RIFLE Y DE AKIN PARA LESION RENAL AGUDA.

RIFLE AKIN CREATININA SERICA VOLUMEN

ESTADIO ESTADIO URINARIO

R RIESGO 1 Incremento en la creatinina sérica < 0.5 mL/kg por hora
1.5 a 2.0 veces del valor basal por 6 hrs

| LESION 2 Incremento en la creatinina sérica de 2 | < 0.5 mL/kg por hora
a 3 veces del valor basal por 12 hrs

F FALLA 3 Incremento en la creatinina sérica [ < 0.3 mL/kg por hora

mayor de 3 veces el valor basal O | por 24 hrs o anuria
mayor de 4 mg/dL, con un incremento por 12 hrs.

agudo mayor de 0.5 mg/dL o el inicio
de terapia sustitutiva.

L PERDIDA Falla renal persistente > a 4 semanas

E INSUFICIENCIA Falla renal persistente > a 3 meses
RENAL TERMINAL
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Terapia de reemplazo renal continua: Se define como un conjunto de
estrategias extracorporeas y continuas que permiten reemplazar varias de las
funciones del riidn (equilibrio del medio interno, eliminacion de residuos
nitrogenados, eliminacion de toxicos endogenos y exdgenos).

Prismaflex “R: Es una maquina marca GAMBRO "R que utiliza un sistema flexible
para las terapias hematicas de depuracion extracorporeas continuas. Permite
elegir entre una amplia gama de terapias: TCRR (SCUF, CVVH, CVVHD,
CVVHDF), Plasmaféresis, Hemoperfusion, que actua mediante una dosis optima
prescrita con una bomba de sangre de alto flujo y cuatro bombas de liquidos de

alto flujo.

10. ANALISIS DE ESTADISTICA
Para el analisis se empleara estadistica descriptiva, utilizando proporciones para
variables nominales y medidas de tendencia central y dispersidon para variables

cuantitativas numeéricas.

11. ASPECTOS ETICOS.

Todos los pacientes cuentan a su ingreso a la UCIP del HNP con consentimiento
informado y para ser sometidos a TRRC: debido a que el seguimiento se llevara
de manera retrospectiva en el expediente clinico, se guardara el anonimato de los
pacientes y la confidencialidad de los datos, con lo que se cumple con los
lineamientos de la declaracion de Helsinki, la Ley General de Salud, y los
principios contenidos en la guia internacional para la armonizacién ICH de las

buenas practicas clinicas.
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12. RESULTADOS

Durante el periodo de estudio que transcurrié de 01 de Marzo del 2015 al 30 de
Junio del 2016, se incluyeron 8 pacientes que cumplieron con criterios de
seleccién, encontrando que 7 pacientes pertenecian al sexo masculino (87.5%).
La edad de los pacientes basicamente fue bimodal en los extremos de la edad
pediatrica, ya que tres pacientes eran lactantes mayores con un rango de edad de
16 a 37 meses y los otros 5 pacientes todos eran adolescentes con un rango de
edad de 141 a 198 meses (12 a 16 afos). El diagnostico de ingreso a terapia

intensiva que desarrollo la lesion renal aguda, se puede observar en la tabla 1.

Tabla 1. Diagnéstico de ingreso a terapia intensiva pediatrica que

condiciono el desarrollo de lesién renal aguda.

Diagnéstico de ingreso NUmero (%)
Choque Séptico 5 (62.5)
Falla Hepatica 2 (25)
Hiperplasia suprarrenal congénita 1(12.5)

Los dias de hospitalizacion previos al desarrollo de la falla renal en promedio
fueron de 1.12, con un rango de 0 a 3 dias; sin embargo el inicio de la TRRC se
difirid en un promedio de 3.3 dias, con un rango de 1 a 11 dias (el ingreso a TRRC
depende no solo del diagnéstico de LRA, sino que ademas depende de la
existencia de insumos). La duracion de la TRRC fueron en promedio de 2.3 dias,
con un rango de 1 a 3 dias (esto también condicionado por la existencia de

insumos). En la tabla 2 se describen las complicaciones mas frecuentes
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secundarias al uso de TRRC. Como puede observarse algunos pacientes

presentaron mas de una complicacion.

Tabla 2. Complicaciones durante la TRRC en pacientes con LRA.

Complicaciones

Numero (%)

Ninguna 1(12.5)

Sangrado 4 (30)
Inestabilidad hemodinamica 5 (62.5)
Alteraciones Hidroelectroliticas 1(12.5)

En la tabla 3, se hace un resumen de las diferentes variables medidas antes del

inicio de la TRRC, a las 24 horas y al egreso de la TRRC. Como puede observarse

en los promedios hubo mejoria en todas las variables.

Tabla 3. Comportamiento de las variables electroliticas, azoados, balance

hidrico y peso durante la TRRC en pacientes con LRA.

Variables Ingreso

Promedio (DE)

24 horas

Promedio (DE)

Egreso

Promedio (DE)

Creatinina sérica 24 2.35 1.8
Urea sérica 135 128 91
Sodio sérico 143 143 140
Potasio sérico 4.03 4.23 4.05
Peso (Kilogramos)* 32.7 (22.3) 31.3 (21.8) 29.3 (20.3)

Balance hidrico | 2152 (1113)*

(mls)

-1968 (2522)*

#Recordando que los pacientes iban de 16 meses a 16 afios. *El balance hidrico de ingreso se obtuvo. ** El balance hidrico

de egreso se obtuvo
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El comportamiento del Score Inotrépico al iniciar y al terminar la TRRC se

comporté de la manera que se describe en la tabla 4. Como puede observarse a

excepcion de 1 de los pacientes, todos mejoraron en su score inotrépico con la

TTRC.

Tabla 4. Comportamiento del Score Inotropico al iniciar y al finalizar la TTRC

en pacientes con lesion renal aguda.

Score inotrépico

Al iniciar TTRC (%)

Al finalizar TTRC

Menor de 10 puntos 0 3 (37.5)
11 a 15 puntos 4 (50) 4 (50)
16 a 20 puntos 4 (50) 1(12.5)

Mayor de 20 puntos 0 0

Finalmente en la tabla 5 se resume el desenlace de los pacientes estudiados.

Como puede observarse el 50% de los pacientes fallecieron durante la TRRC y

esto debido a que su patologia de base era muy grave desde su ingreso.

Tabla 5. Desenlace posterior al manejo de TRRC en pacientes con LRA.

Desenlace Numero (%)
Alta a domicilio por mejoria 3 (37.5)
Defuncién en piso 1(12.5)
Defuncién en la UCIP 4 (50)
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13. DISCUSION

La lesion renal aguda se presenta frecuentemente en el paciente gravemente
enfermo atendido en las unidades de cuidados intensivos. En los ultimos 40 afios
la TRRC se presenta como un recurso encaminado a aliviar las alteraciones
hemodinamicas por sobrecarga de volumen y elevacion de azoados con buena
respuesta, sin embargo en México contamos con pocas experiencias publicadas
en edad pediatrica. En nuestros pacientes la causa mas frecuente de lesion renal
aguda, fue el choque séptico lo que es similar al reportado por todos los demas
autores. En nuestro caso en particular la distribucion de edad fue bimodal, nifios
pequenos y escolares grandes y adolescentes, predominando el sexo masculino,
coincidiendo con lo reportado en la literatura. La deteccidon de LRA fue en muchos
casos al ingreso a la UCIP, sin embargo la mayor parte de los pacientes no
pudieron entrar de manera oportuna a TRRC debido basicamente a la falta de
disponibilidad de insumos , y esto es debido a que nuestra unidad pertenece a un
sistema de seguridad social asistencial. Esto tiene como consecuencia un
detrimento en los resultados, el prondstico y desenlace final, como puede verse en
las tablas 2 y 5. Sin embargo todos los pacientes, aun aquellos que fallecieron,
presentaron mejoria en sus variables hemodinamicas y azoados, como también lo
reporta la literatura. Por todo ello consideramos que la TRRC es una excelente
alternativa para aquellos pacientes que cumplan los criterios para su utilizacién,

siempre y cuando esta sea oportuna.
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14. CONCLUSIONES

La experiencia con TRRC en el HNP es muy reciente, inicio en marzo del 2015,
algunas de las vicisitudes con que nos encontramos fue la falta de capacitacion
pero la mas grave ha sido siempre la falta de insumos, esto conlleva a un retraso
en el inicio de la TRRC en aquellos pacientes que la ameritan desde su ingreso a
la UCIP, por cada dia de retraso se ensombrece el prondstico de cada paciente.
Nuestra conclusion mas importante es que si los pacientes pudiesen entrar en el
momento preciso que se diagnostica la LRA, muy probablemente nuestra

mortalidad se abatiria en forma considerable.

Este estudio descriptivo de estadisticas de los pacientes sometidos a TRRC en el
HNP, crea nuevas lineas de investigacion para seguimiento de los pacientes y un

reporte mas extenso de los pacientes que puedan ser incluidos en este estudio.

Finalmente aunque solo el 37.5% de los pacientes sobrevivieron, se mostro
mejoria de las condiciones hemodinamicas y valores de azoados el 100% de los
mismos, por lo que consideramos que es una excelente alternativa de tratamiento
para pacientes con LRA y sobrecarga hidrica en el paciente hermodinamicamente

inestable.
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