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RESUMEN

La lesiéon renal aguda no constituye un problema menor en el manejo de los
pacientes criticamente enfermos. Estos pacientes requieren algun tipo de terapia de
remplazo renal con altas tasas de mortalidad, en especial cuando la lesién renal
estad presente en el contexto del sindrome de falla organica mdltiple. Se ha
considerado la lesion renal aguda como un factor de riesgo independiente de
mortalidad hospitalaria. EI numero de pacientes con lesion renal aguda que
requieren algun tipo de terapia de remplazo renal ha aumentado a lo largo de los
afos y ha alcanzado segun los registros de las ultimas décadas, valores de 7% por
afo. La lesion renal aguda se asocia con aumento en los costos, en los tiempos de
internacion y un mayor riesgo de muerte o evolucién a enfermedad renal cronica,
incluido la necesidad de terapia de remplazo renal a largo plazo.

En el presente estudio se muestra la experiencia en cuanto a terapia de remplazo
renal continua en pacientes pediatricos con lesion renal aguda en el Hospital Infantil
de México Federico Gomez desde el afio 2014, momento desde el cual se cuenta
con el equipo técnico y la capacitacion del personal para suministrar este tipo de
terapia.



INTRODUCCION

La lesion renal aguda es un problema comin que afecta a todas las edades,
asociado con consecuencias graves. Los términos lesion renal aguda (LRA) y la
insuficiencia renal aguda (IRA) no son sin6nimos. Hace varios afios se propuso la
lesion renal aguda para reemplazar el término de insuficiencia renal aguda. El uso
del término insuficiencia renal aguda se ha extendido. Por desgracia, a menudo se
utiliza de forma imprecisa, derrotando el propésito del cambio de nomenclatura.

La lesion renal aguda puede surgir de un grupo heterogéneo de condiciones que
conducen a una reduccion en la tasa de filtracion glomerular y, a menudo, el
volumen de orina. La pérdida repentina de la funcién renal que puede resultar de
perfusién inadecuada renal, arterial o la obstruccion venosa, lesion de células
renales, o la obstruccion aguda para el flujo de orina.

Las manifestaciones clinicas de LRA pueden variar desde una elevacion minima,
pero sostenida de creatinina, sobrecarga hidrica, alteraciones electroliticas, uremia,
alteraciones del equilibrio acido basico hasta compromiso multisistemico.

La lesion renal aguda inducida por estados de deshidratacion (o azoemia prerrenal)
es generalmente reversible con la terapia de fluidos temprana. Sin embargo, a pesar
de décadas de investigaciones y avances técnicos en el cuidado clinico, el
prondstico de los pacientes con lesion renal aguda intrinseca en la unidad de
cuidados intensivos sigue siendo pobre, y los médicos reconocen ahora que la
mortalidad se asocia como consecuencia del tipo de lesion. Por otra parte, una
proporcion significativa de nifios con lesion renal aguda tendran secuelas a largo
plazo, incluyendo la progresion a la enfermedad renal cronica (ERC).

Existen varias opciones para la terapia de reemplazo renal en nifios que padecen
lesion renal aguda. El tipo de terapia de remplazo renal depende en gran medida
del peso del nifio, el motivo para iniciar el tratamiento, la disponibilidad de
tecnologias y los conocimientos técnicos disponibles en una institucion. La dialisis
peritoneal continua siendo la terapia de remplazo renal mas ampliamente
disponible, realizada en casi todos los centros de pediatria. La hemodialisis también
esta disponible, pero muchos centros no tienen la experiencia o el equipo para
didlisis en nifios con bajo peso o recién nacidos. La hemofiltracion veno-venosa
continua (CVVH) estd cada vez mas disponible en los centros de atencidn
pediatrica, pero se ofrece principalmente en los centros pediatricos altamente
especializados.



ANTECEDENTES

La incidencia de la lesion renal aguda que requiere terapia de remplazo renal
muestra un incremento progresivo en las Ultimas décadas de hasta un 10%.

La causa de progresion a enfermedad renal cronica en pacientes con lesion renal
aguda no esta claramente identificado. Los principales factores que inciden en
esta progresion son alteraciones en los mecanismos de reparacion renal y los
mediadores inflamatorios.

Los factores determinantes TRR en paciente con LRA: Alteraciones en el
balance hidrico y de los electrolitos (hiperkalemia, hiperfosfatemia, acidosis
metabdlica) y uremia.

La TRRLC proporciona unas ventajas en los pacientes criticos que cursan con
lesion renal aguda.

Existen indicaciones de terapia de remplazo renal continuo en pacientes con
lesion renal aguda con patologias extrarenales como el sindrome de lisis
tumoral, enfermedades de depdsito con hiperamonemia e intoxicaciones.

En los pacientes con lesion renal aguda que requieren terapia de remplazo renal
continua, las tasas de mortalidad reportadas alcanzan un 50%.

La terapia de remplazo renal continuo es un factor de riesgo independiente de
mortalidad hospitalaria.



MARCO TEORICO

LESION RENAL AGUDA.
DEFINICION.

La Kidney Disease Improving Global Outcomes (KDIGO) group, define la lesion
renal aguda segun los siguientes criterios:

1. Incremento de la creatinina sérica mayor o igual a 0.3 mg/dl dentro de las 48
horas de iniciacién del cuadro.

2. Incremento de la creatinina sérica mayor de 1.5 veces el valor basal conocido
0 sospechado, que se produce dentro de los primeros siete dias de iniciado
el cuadro.

3. Diuresis menor de 0.5 ml/kg/hora en menos de 6 horas.

A pesar de los avances mas importantes en el campo de la LRA no ha sido posible
estandarizar una definicion, se tomaron inicialmente los criterios RIFLE propuestos
(Riesgo, Lesion, Fracaso, Pérdida, y enfermedad renal en etapa terminal) en 2004,
con modificaciones para pediatria (pRIFLE) en 2007. Los criterios RIFLE han sido
sometidos a multiples estudios de validacion en adultos y nifios, y casi todos estos
estudios demostraron uniformemente una asociacion independiente con el aumento
de la severidad de LRA, morbilidad y mortalidad. Los criterios AKI incluyeron la
adicion de otro criterio de aumento de la creatinina sérica de 0.3 mg / dl en menos
de 48 h, dado que tanto adultos como pediatricos los estudios han demostrado
asociaciones independientes con malos resultados en este umbral de creatinina.
Finalmente, en 2012, RIFLE, AKIN y pRIFLE fueron armonizados en una sola
definicion por la Enfermedad Renal Mejorando los Resultados Globales (KDIGO)
AKI Conferencia de consenso. Se recomienda que la definicion KDIGO AKI sea
utilizada para guiar la atencion clinica y como criterio estandar y medida de
resultado en estudios de AKI hasta que se haya complementado o suplantado por
validacion, aceptacion, y la integracion clinica generalizada de la nuevos
biomarcadores de AKI.

Una limitacién de la definicion KDIGO AKI es el uso de creatinina sérica para estimar
GFR porque los cambios en las concentraciones séricas de creatinina a menudo
retrasan detras de los cambios en el GFR hasta que se haya alcanzado un estado
estable.!

1 Kanwal K. Kher. Clinical Pediatric Nephrology. Third Edition.2016. p 571-665.



EPIDEMIOLOGIA

Avances en el cuidado de neonatos en estado critico, con cardiopatia congénita y
nifos con trasplante de médula ésea y trasplante de 6rgano sélido, sepsis e
hipotensién han llevado a una dramética ampliacion de la epidemiologia de AKI
pediatrico. Epidemiologia pediatrica mas antigua los datos fueron en su mayoria
generados a partir de centros que reportaron otras enfermedades renales primarias
como las més frecuentes causas Datos mas recientes de un solo centro han
detallado las causas subyacentes de AKI pediatrica en grandes cohortes de nifios y
han demostrado medicamentos nefrotoxicos exposicién o enfermedades primarias
no renales como las causas mas comunes de AKI. De hecho, enfermedades renales
primarias abarcan solo del 7% al 10% de los casos de AKI en nifios hospitalizados.
Aunque la incidencia precisa de AKI pediatrico es desconocida, parece estar
aumentando, especialmente en pacientes hospitalizados. La tasa de AKI basadas
en la codificacion hospitalaria datos de un gran conjunto de datos multicéntrico de
los EE.UU. revel6 una tasa de 3.9 por 1000 hospitalizaciones pediatricas en riesgo.
Ademas, el entorno clinico especifico y el paciente la condicidon clinica a menudo
determina el desarrollo de AKI por ejemplo, el 40% de todos los nifios sometidos a
procedimientos quirdrgicos cardiacos desarrollan AKI. Tasas del 20% han sido
reportadas en muy bajo peso al nacer. Mientras que el 10% de todos los pacientes
en un unidad de cuidados intensivos pediatricos (UCI). La lesion renal se presenta
en una proporcion de un 1% hasta un 25% de los pacientes que ingresan a unidad
de cuidados intensivos. Las tasas de mortalidad pueden ascender de un 15% a un
60% en las diferentes series. La lesion renal aguda constituye el principal factor
predisponente para progresion a enfermedad renal cronica. La lesion renal aguda
con requerimiento de terapia de reemplazo renal ha aumentado a lo largo de los
tltimos afos y ha alcanzado en las ultimas décadas valores de hasta un 7%.

La lesidon renal aguda constituye un problema importante en los pacientes que
ingresan a unidad de cuidados intensivos. Los pacientes con lesion renal aguda que
requieren algun tipo de terapia de reemplazo renal presentan una mortalidad de
aproximadamente un 50 a un 70%, en especial, cuando se presenta en el contexto
del sindrome de disfuncién organica multiple. La lesidon renal aguda que requiere
terapia de remplazo renal constituye un factor de riesgo independiente de mortalidad
hospitalaria, asi como pequefios cambios en los niveles de creatinina sérica se
asocian con un aumento de la probabilidad de muerte.

La lesién renal aguda se asocia con aumento de costos, aumento de dias de
estancia hospitalaria y mayor riesgo de evolucion a enfermedad renal crénica,
incluyendo la necesidad de terapia de remplazo renal a largo plazo. La hipétesis
sobre este aumento radica sobre el incremento en la incidencia de casos de sepsis



y el mayor numero de procedimientos invasivos, en especial las técnicas de
hemodinamia con utilizacién de medios de contraste iodados.?

FISIOPATOLOGIA

Los rifiones estan dotados con el 25% del flujo sanguineo, para realizar funciones
homeostéaticas criticas, y cualquier disminucion en el volumen circulatorio evoca una
respuesta sistémica primordial que lleva al lanzamiento de potentes agentes
vasoactivos. Estas respuestas ayudan a mantener la perfusién a otros 6rganos
mediante la normalizacién volumen circulatorio y presion arterial, pero en el gasto
potencial de GFR. Hay una intensa activacion de baroreceptores mediada por el
sistema nervioso simpético y eje renina-angiotensina, dando como resultado
vasoconstriccion renal mediada por angiotensina Il y norepinefrina. Ademas, la
angiotensina Il promueve avida reabsorcion de sodio y agua por las células
tubulares, o que a menudo resulta en la oliguria y disminucion de la excrecion
fraccional de sodio (FENa) que son los sellos de AKI prerrenal. Ademas, la
liberacion de hormona antidiurética en respuesta a la hipovolemia y un aumento en
la osmolalidad extracelular resulta en una mayor reabsorcion de agua por la
recoleccion intacta conducto, que contribuye aiin mas a la oliguria.®

Concomitantemente, al menos tres distintos mecanismos intrarrenales
compensatorios entran en juego que ayuda a mantener la TFG en los estados
prerrenales. La autorregulacion miogénica se refiere a la dilatacion rapida de las
arteriolas aferentes en la respuesta fisiologica a una reduccidon del estiramiento
lateral después de la hipoperfusion. Inhibidores de la calcineurina, como el
tacrolimus y la ciclosporina. Se sabe que perjudican la respuesta miogénica y hacer
gue el rifion trasplantado sea mas susceptible a la azoemia prerrenal. El papel de
esta respuesta en la hipoperfusion estados ha sido cuestionado, y algunos
investigadores han sugerido un papel mas importante para la autorregulacion en el
mantenimiento de la presion intraglomerular durante hipertension sistémica. Un
mecanismo compensador mas efectivo que media la dilatacion arteriolar aferente
implica la produccion intrarrenal de prostaglandinas vasodilatadoras. En
condiciones fisiolégicas normales, el ciclooxigenasa (COX-1 constitucional e
inducible COX-2) sistemas de enzimas catalizan la produccion intrarrenal de
prostaglandinas que median arteriolar aferente dilatacion. Este sistema esta
espectacularmente regulado positivamente por agotamiento de volumen.
Antiinflamatorio no esteroideo | inhiben esta respuesta y pueden precipitar AKI,
especialmente en presencia de un volumen circulatorio disminuido. Por ejemplo, el
uso de indometacina para pacientes con cierre del conducto arterioso en recién
nacidos da como resultado AKI hasta en un 40% de los casos. Otra situacion

2 Jonhsonn J.R. Comprehensive Clinical Nephrology. Fifth edition.2015. p 867-955.
3 Avner D. Ellis. Pediatric Nephorology. Seventh edition.2016.p2099-2139.2016.
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pediatrica comun en la que AKI puede ocurrir es el uso de ibuprofeno en nifios
febriles con una enfermedad deshidratante Un tercer mecanismo para mantener
GFR implica el efecto diferencial de angiotensina Il en la arteriola eferente. Mientras
gue la angiotensina Il tiende para restringir las arteriolas aferentes y eferentes, esto
efecto es mas marcado en la arteriola eferente, y conduce a una mayor presion
hidrostatica a través del glomérulo.*

La interferencia obvia con esta compensacion ocurre después inhibidor de la enzima
convertidora de angiotensina (ECA) terapia. En la practica clinica, el uso de
inhibidores de la ECA aumenta marcadamente la incidencia de AKI en pacientes
riesgo (por ejemplo, someterse a cirugia cardiaca).

MANIFESTACIONES CLINICAS

Hasta que se vuelva grave, la LRA es en gran medida asintomatica, y su deteccion
debe comenzar con un alto indice de sospecha y una toma de conciencia de los
factores de riesgo. AKI mas comunmente se manifiesta con una acumulacion
progresiva de fluido o residuos nitrogenados en un paciente predispuesto que tiene
estado expuesto a uno o0 mas de los factores etiologicos. Con menos frecuencia,
uno encuentra un aumento en BUN y creatinina que no es facilmente explicado. En
todos los casos, la evaluacion requiere un completo historia, examen fisico,
evaluacion de laboratorio, renal imagenes y, en raras ocasiones, una biopsia renal.
Una busqueda diligente de todas las drogas y medicamentos ingeridos son
especialmente importantes, incluso cuando otra causa obvia de LRA es evidente.
El acercamiento inicial a un paciente con AKI conocido o sospechado debe dirigirse
hacia, identificar la causa subyacente, distinguir entre lesidon prerrenal e intrinseca,
discriminando entre LRA y ERC, determinar la gravedad de la LRA, y valorar el
estado de sobrecarga hidrica.

DIAGNOSTICO

Una situacién clinica comun es aquella en la que los pacientes estan presentes con
un aumento de BUN y creatinina sérica y con una historia y hallazgos fisicos
consistentes con una causa prerrenal, pero la duracion del insulto prerenal es
desconocido. Otro dilema de diagndstico coman ocurre cuando un paciente
presenta un aumento en la creatinina sérica, pero la causa no esta clara. En ambos
casos, una la prueba de fluidos puede ser diagndstica y terapéutica. Por lo general,
los problemas de fluidos en los nifios consisten en cristaloides a una dosis de 10 a
20 ml / kg, repetida una o dos veces hasta la produccion de orina mejora. Una
reduccion en BUN y suero la creatinina indicaria una causa prerrenal, mientras que
una ausencia de mejora en estos parametros (o el desarrollo de sobrecarga de

4 Skorecki K. Brenner & Rector’s The Kidney. 10° Edition. Elsevier. 2016.p 1982-2123.
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fluido, o ambos) confirmaria el diagnostico de AKI intrinseco Los desafios de fluidos
deben evitarse en nifios con AKI prerrenal debido a que no responden al volumen
estados tales como insuficiencia hepatica, insuficiencia cardiaca y sindrome
nefrotico. Un aumento progresivo en la creatinina sérica (tipicamente 1 a 2
mg/dl/dia) es el sello distintivo de AKI intrinseco, y tiene sirvi6 como biomarcador de
AKI durante varias décadas. Sin embargo, concentracién de creatinina sérica es un
biomarcador de AKI defectuoso, por varias razones: la creatinina sérica no
diferencia la naturaleza, el tipo y el momento del insulto renal. Cambios en las
concentraciones séricas de creatinina a menudo se quedan atras cambios en GFR
hasta que se alcanza un estado estable, que puede tomar varios dias. La dialisis
elimina facilmente el suero creatinina, lo que hace que este marcador sea inutil en
el evaluacion para mejorar la funcion renal una vez que la dialisis comenzado.
Incluso las concentraciones normales de creatinina sérica pueden varian
ampliamente con la edad, el sexo, la dieta, la masa muscular, la nutricién estado,
medicamentos y estado de hidratacion. En el entorno agudo, se estima que mas del
50% de la funcion renal debe perderse antes de que la creatinina sérica incluso
comience a subir. Sin embargo, los estudios en animales han demostrado que,
aunque AKI se puede prevenir o tratar mediante varias maniobras, estas medidas
deben instituirse muy temprano después de la lesion. °

Con el objetivo de facilitar la deteccion precoz de la lesion renal aguda y graduacion
de la gravedad, en el 2004 la Acute Dialysis Quality Initiative (ADQI) formulo los
criterios RIFLE, que brindan a esta entidad un enfoque destinado a valorar, por un
lado, el grado de disfuncion en tres niveles de riesgo (R: Riesgo, l:Injuria, F:Falla),
los cuales estan sujetos a la magnitud del incremento de la creatinina sérica o con
la disminucion de la tasa de filtrado glomerular o con la disminucién del volumen de
diuresis por unidad de tiempo y, por otro lado, en un enfoque que se centra en dos
medidas de evolucion de la funcién renal (L: Perdida y E: Enfermedad renal terminal)
en funcién de la dependencia de terapia de remplazo renal.

Diversos estudios epidemiolégicos demostraron que minimos incrementos
absolutos de las cifras de creatinina sérica menores de 0.3 mg/dl son predictores
independientes de mortalidad, costos y estancia media hospitalaria. Esto ultimo,
sumado a las ultimas limitaciones de los criterios RIFLE, motivo que en 2007 la
Acute Kidney Injury Network (AKIN) establecié algunas modificaciones, que dieron
lugar a la clasificacidon AKIN. Por medio de esta se establecieron tres estadios de
lesién renal aguda, basandose solamente en el grado de disfuncion renal, y elimina
los estadios de evolucion. Estos criterios incluyen un perfil temporal (menos de 48
horas), recogen criterios de incremento de la creatinina sérica mayor al 50% y de
disminucién del volumen de diuresis (menos de 0.5 mi/kg/hora en 6 horas) del
estrato de riesgo de la clasificaciéon RIFLE y agregan a la definicién un incremento

5 KDIGO. Clinical Practice Guideline for acute Kidney Injury.Kidney international.Supl Vol 2:Iss 1. March 2012.
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de la creatinina mayor o igual a 0.3 mg/dl. Por otro lado, el inicio de terapia de
remplazo renal se incluye directamente en el estadio Il.

TRATAMIENTO

El manejo adecuado e inmediato de los liquidos es crucial en los nifios con AKI. El
nifio puede ser hipovolémico, euvolémico o hipervolémico. Una precisa evaluacion
inicial y seguimiento cuidadoso con precision registros de entrada y salida de fluidos,
asi como pesos corporales, examenes fisicos y monitoreo invasivo adicional segun
sea necesario, guiara la terapia de fluidos apropiada. Un nifio con una historia clinica
y examen fisico consistente con hipovolemia requiere inmediata intravenosa terapia
de fluidos en un intento de restaurar la funcion renal y prevenir la progresion de AKI
prerrenal a AKI intrinseca. Los fluidos utilizados cominmente son soluciones
cristaloides, como solucion salina normal (10 a 20 ml/kg administrada durante 30
minutos, repetida dos veces segun sea necesario, controlando los signos vitales
para respuestas). Sila produccion de orina no aumenta y la funcion renal no mejora
con la restauracion de intravascular volumen, se recomienda el cateterismo vesical
para confirmar la anuria y otras formas de monitorizacion invasiva pueden ser
requerido para evaluar el estado de fluidos del nifio de manera adecuada y ayuda a
guiar la terapia adicional. Por el contrario, un nifio con signos de la sobrecarga de
fluido puede requerir la eliminacion inmediata de fluido o fluido restriccion. En un
nifio que es liquido lleno y oligurico durante menos de 24 h, se puede intentar una
prueba de furosemida convertir el AKI de tipo oligurico a no oligurico. La diuresis
inducida por furosemida puede simplificar el liquido, electrolito, y manejo nutricional.
La administracion apropiada de electrolitos es crucial en los nifios con AKI y también
se basa en la causa subyacente, condiciones comorbidas y complicaciones
esperadas. En general, las alteraciones electroliticas son asintomaticas y requieren
un alto indice de sospecha y monitoreo de rutina para la deteccion temprana. Los
pacientes con AKI oligoanurico deben no recibir potasio o fésforo a menos que
exhiban hipopotasemia significativa o hipofosfatemia. La ingesta de sodio debe
limitarse a 2 a 3 meg/kg/dia, para prevenir retencion de sodio y fluido con
hipertension resultante. Los nifios con poliuria estan en riesgo de electrolito
pérdidas, que pueden necesitar ser reemplazadas. Terapia continua en tales
pacientes pueden ser guiados por el control del plasma y electrolitos urinarios.®

Las indicaciones comunes para la terapia dialitica aguda en AKI incluye lo siguiente:
(1) sobrecarga de fluido que no responde a los diuréticos o es un obstaculo para
una nutriciébn adecuada; (2) hipercalemia que no responde a la terapia no dialitica;
(3) hipertension refractaria; y (4) uremia sintomatica, incluyendo pericarditis, pleuritis

6 Assadi Farahnak. Pediatric Continuous Renal Replacement Therapy Principles and Practice. Springer. 2016.
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y sintomas neurologicos. Las opciones disponibles incluyen hemodidlisis (HD),
didlisis peritoneal (PD) y CRRT.’

TERAPIA DE REMPLAZO DE RENAL CONTINUA EN LA LRA.

La lesion renal aguda en la unidad de cuidados intensivos habitualmente se
presenta como un componente de la falla organica multiple. La hemodidlisis
intermitente y sus variaciones fueron por muchos afios el tratamiento estandar; sin
embargo, debido a la inestabilidad hemodindmica de un gran nimero de pacientes,
se realizaron modificaciones en las técnicas de didlisis, hasta llegar al desarrollo de
las terapias continlas de reemplazo renal (TCRR), modalidad preferida en la
actualidad en muchos centros para estos pacientes. En 1977, Peter Kramer cambi6
la hemodidlisis intermitente tradicional por un nuevo tratamiento Illamado
hemofiltracién arteriovenosa continua (CAVH por sus siglas en inglés), que se basa
en el uso de un hemofiltro, altamente permeable, conectado a una arteria y a una
vena mediante accesos vasculares modificados de hemodialisis. El gradiente de
presion se obtenia mediante el diferencial arteriovenoso a través de un circuito
extracorporeo y no utilizaba bombas para este fin. De este modo, se obtenia un
ultrafiltrado lento pero constante. La técnica se fue modificando y se introdujeron
innovaciones, tanto en los dispositivos como en la técnica misma, las cuales se
agruparon bajo el nombre comun de terapias continuas de reemplazo renal (TCRR).
La terapia continua de reemplazo renal es un término general que se refiere a
cualquier terapia extracorpdrea de purificacion sanguinea que intenta sustituir la
funcidon renal dafiada durante un periodo prolongado, destinada a ser aplicada
durante 24 horas al dia. La TCRR tiene como objetivo principal la remocion de
solutos y liquidos del compartimento intravascular de manera lenta y continua. Esto
puede llevarse a cabo con base en cuatro principios: difusion, ultrafiltracion,
conveccion y adsorcion. La difusion consiste en el paso de solutos de un
compartimento a otro a través de una membrana semipermeable mediante un
gradiente de concentracion; por ejemplo, se lleva a cabo al infundir una solucién con
cierta concentracion de electrolitos (liquido dializante) en el compartimento
extracapilar de los filtros, estableciendo asi un gradiente de concentracion entre
ambos. Mediante difusion se eliminan moléculas de bajo peso molecular (< 500
Dalton) de modo mas efectivo. El liquido de dialisis, que generalmente contiene
sodio, bicarbonato, cloro, magnesio y calcio, circula a contracorriente con respecto
ala sangre, de manera que se maximiza el gradiente de concentracion. Los factores
gue afectan la tasa de eliminacién de solutos son el peso molecular del soluto, el
flujo de la sangre y del liquido de dialisis, la duracién de la dialisis, el gradiente de
concentracion a través de la membrana, el area y la permeabilidad de la membrana.
La eliminacién de liquido se consigue mediante ultrafiltracién. Esta utiliza un
gradiente de presion hidrostatica para pasar liquido a través de una membrana
semipermeable. Los factores que afectan la tasa de ultrafiltracion son el gradiente

7 Kanwal K. Kher. Clinical Pediatric Nephrology. Third Edition.2016. p 571-665.
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de presion transmembrana, la permeabilidad acuosa y el area de superficie de
membrana. La conveccidn consiste en la remocién de solutos mediante su
«arrastre» con el ultrafiltrado a través de una membrana de muy alta permeabilidad.
Los solutos eliminados mediante conveccién incluyen tanto los de bajo peso
molecular, como los de peso molecular medio, hasta 40,000 Dalton. El aclaramiento
de solutos depende de forma principal de la tasa de ultrafiltracion, de coeficiente de
ultrafiltracion de la membrana y del coeficiente de cribado del soluto, que es
inversamente proporcional al peso molecular. En las TCRR puede incrementarse la
tasa de ultrafiltracion de forma significativa utilizando liquido de reposicion (que
puede ser el mismo liquido dializante) para reinfundir al paciente. La adsorcién no
es la remocion de un soluto mediante el depdsito de las moléculas que pasan de la
luz capilar a la pared del hemofiltro. Se lleva a cabo mediante la unién selectiva y
no selectiva de moléculas a la propia membrana del filtro y contribuye al
aclaramiento de moléculas de tamafio medio, con una dependencia temporal
marcada. Como consecuencia de aplicar presion transmembrana se forma una
membrana secundaria que consiste en una capa de proteinas que con el tiempo
reduce la permeabilidad al agua y a los solutos.®

Existen diferentes técnicas utilizadas en la terapia continua de reemplazo renal:®

Hemofiltracion continda venovenosa (CVVH): la sangre pasa a través de una
membrana altamente permeable, impulsada por una bomba peristaltica. Requiere
un circuito extracorporeo originado en una vena central, terminando de igual manera
en una via central. El proceso de purificacion sanguinea es llevado a cabo mediante
conveccion. El fluido perdido es reemplazado en parte o completamente con
soluciones que mantienen la homeostasis hidroelectrolitica.

Hemodialisis continda venovenosa (CVVHD): a diferencia de la previa, la remocién
de solutos es por difusién. Dicha difusién se logra bombeando liquido libre de
toxinas, que contiene electrolitos, en contracorriente al flujo sanguineo. Conforme
el liquido pasa (dializante) a través de la sangre, las moléculas a las cuales la
membrana es permeable, se mueven del plasma al dializante, éste ultimo es
finalmente desechado.

Hemodiafiltracion continua venovenosa (CVVHDF): combina las dos técnicas
anteriores, tanto conveccion como difusion.

Los términos utilizados en este tipo de técnicas son:

Predilucion: administracion de liquido de reemplazo a la sangre del paciente antes
del hemofiltro. Es menos eficiente debido a que el filtrado contiene pocos solutos.

8 Kellum J., Bellomo R.,Ronco C. Continuous Renal Replacement Therapy. Second Edition. Oxford. 2010
9 Assadi Farahnak. Pediatric Continuous Renal Replacement Therapy Principles and Practice. Springer. 2016.
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Postdilucién: administracion de liquido de reemplazo a la sangre del paciente,
posterior al hemofiltro.

Liquido de reemplazo: contiene tanto electrolitos como amortiguadores que
sustituyen las pérdidas del agua plasmética durante la hemofiltracion o
hemodiafiltracion.

Dializante: liquido que contiene electrolitos y amortiguadores, provoca un gradiente
de concentracion a través de la membrana, lo cual facilita la difusién de solutos.
Puede ser utilizado tanto como dializante como liquido de reemplazo.

Efluente: es el término que se refiere a la pérdida de fluido generada por la TCRR.
Dicho liquido puede ser ultrafiltrado en CVVH, requerir dializante en CVVHD o0 una
combinacién de ambas en CVVHDF.

No existe consenso sobre las indicaciones para el inicio de terapia continua de
reemplazo renal en pacientes criticos, sin embargo las propuestas por Ronco son:*°

1. Oliguria no obstructiva (uresis media/hora < 200 mL en 12 horas) o anuria.

Acidosis metabolica severa (pH < 7.1).

Azoemia (urea > 180 mg/dL).

Hiperkalemia ([K+] > 6.5 mEQ/L o un ascenso rapido de K).

Sindrome urémico severo (pericarditis, encefalopatia, neuropatia urémica).

Hipertermia (T > 39.5).

Intoxicacion por drogas con toxinas dializables.

Coagulopatia que requiera trasfusion masiva de productos sanguineos en

pacientes con edema agudo pulmonar cardiogénico o sindrome de dificultad

respiratoria del adulto, o que estén en riesgo de padecerlos.

9. Alteraciones del sodio ([Na+] > 160 o < 115 mEq/L).

10.Edema pulmonar o cerebral y que requieran terapia sustitutiva de la funcion
renal.

ONO O RkWDN

Hasta el momento, tampoco existen criterios claros de cuando suspender la terapia
continua de reemplazo renal. Se considera que ésta puede descontinuarse cuando
se decide cambiar a otra modalidad de terapia sustitutiva de la funcion renal
(hemodialisis intermitente) por mejoria del estado hemodinamico o por movilizacion
del paciente fuera de la UCI, o menos frecuente, cuando el paciente ha recuperado
la funcion renal. KDIGO recomienda suspender la TCRR después de una evaluacion
exhaustiva de diferentes parametros clinicos (volumen urinario, balance hidrico,
hipercatabolismo) que ayuden a predecir una evolucion adecuada al descontinuar
la sustitucion renal (electrolitos séricos, azoados). También se recomienda
determinar biomarcadores que indiquen la recuperacién de la funcion renal. El uso
de diuréticos esta indicado en la etapa de recuperacion para mantener un flujo

10 Kellum J., Bellomo R.,Ronco C. Continuous Renal Replacement Therapy. Second Edition. Oxford. 2010
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urinario adecuado, pero no repercute en la recuperacion de la funcion renal o en el
tiempo en TCRR.!

Diversos estudios han mostrado la relacion que existe entre uno o varios episodios
de lesion renal aguda con desarrollo de enfermedad renal cronica y la progresion
de esta ultima. Bajo circunstancias normales, la regeneracién del epitelio tubular
después de una lesion renal aguda se inicia con la desdiferenciacion, migracion y
proliferacién de las células sobrevivientes, posteriormente con su rediferenciacion y
el restablecimiento del epitelio tubular, estructural y funcional. Por otro lado,
podemos observar que después de la recuperacion de la lesion renal aguda, existe
hipertension intrarrenal, hipertrofia tubular, atrofia, fibrosis tubulointersticial,
esclerosis glomerular y arteriosclerosis. La gravedad y duracién de la lesion renal
aguda son factores determinantes en el grado de recuperacion de la funcién renal.
El riesgo de progresion a enfermedad renal crénica incrementa en pacientes con
enfermedad renal preexistente y ésta a su vez es un factor de riesgo del desarrollo
de LRA.*?

Inicio 6ptimo de la terapia de reemplazo renal en la lesion renal aguda.

El inicio de la terapia de reemplazo renal continla siendo controvertido. Para
abordar esta controversia es necesario destacar que existe una gran variedad de
parametros que determinan el momento de inicio de la terapia como son urea sérica,
creatinina sérica, potasio sérico, diuresis y el tiempo trascurrido desde el ingreso a
la unidad de terapia intensiva o el tiempo de evolucion de la lesidn renal, todos ellos
con distintos puntos de corte en los diferentes estudios. La dificultad para establecer
un consenso acerca de cual de todos estos parametros es el mas adecuado se
genera que todos ellos derivan de estudios retrospectivos con objetivos diferentes.
Sin embargo los parametros mas utilizados son la creatinina sérica, la urea y la
diuresis.

Debe destacarse que existen multiples modalidades de terapia de remplazo renal
disponibles para el tratamiento de los pacientes con lesion renal aguda, entre las
cuales se destacan, la ultrafiltracion (UF), la didlisis peritoneal (DP), la hemodidlisis
intermitente (HDI), las terapias de remplazo renal continuas (TRRC) y las terapias
hidrias como la dialisis sostenida de baja eficiencia (SLED) o la didlisis diaria
extendida (EED). La eleccion de la modalidad de terapia de remplazo renal en
pacientes con lesidon renal aguda constituye un desafio ya que la evidencia cientifica
gue sustenta la eleccion es limitada y, por otro lado, estd sujeta a los recursos
disponibles en las unidades asistenciales y a la experiencia del equipo médico.

En conclusiéon las recomendaciones se centran sobre temprano de la terapia de
remplazo renal, una vez corregidos o modificado todos los factores que
desencadenan o participan en el desarrollo de la lesion renal aguda. Se recomienda

11 Bradley A. Warady. Pediatrics Dialysis. Second Edition. Springer. 2012. p 739-755.
12 Allen R. Nissenson. Handbook of Dialysis Therapy. 5th Edition. Elsevier. 2008.
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igualmente que la eleccién de la modalidad se fundamente en el estado clinico del
paciente, la experiencia del equipo médico y de enfermeria, y la disponibilidad de
medios tecnoldgicos a nivel institucional. Se debe tener en cuenta que las diferentes
técnicas no se excluyen entre si, sino que se complementan. Ademas considerar
las terapias de remplazo renal continuas en pacientes con inestabilidad
hemodindmica, edema cerebral, lesion cerebral aguda y aumento de la presion
intracraneana, acidosis metabdlica persistente, necesidad de generar un balance
hidrico negativo importante.

Ahora bien en cuanto a la intensidad de la dosis y la eficacia de la terapia hay que
tener en cuenta que los métodos cominmente utilizados para cuantificar estas dos
variables se basan en el modelo cinético de la urea, utilizando esta molécula como
representacion de las toxinas de bajo peso molecular. Por lo tanto mas alla de
cuantificar una intensidad de la dosis objetivo estandar, se debe indicar una
evaluacion global e integral del paciente, antes de iniciar cada sesion de terapia de
remplazo renal, la misma debe ser revalorada periodicamente con el objetivo de
adecuar la prescripcion y por ultimo deberia ser necesario corregir los trastornos en
el equilibrio hidroelectrolitico, el estado acido base y de solutos a partir de los
requerimientos individuales del paciente. En el caso de utilizar terapia de reemplazo
renal continua se recomienda una dosis de 20 a 25 ml/kg/hora de volumen de
ultrafiltracion, prescribiendo una dosis renal de 25 a 30 ml/kg/hora para lograr la
dosis deseada. Se debe monitorear en cada sesion la presencia de inestabilidad
hemodinamica, el funcionamiento del acceso vascular, evitar la inversion de las
ramas del catéter, resolver de forma oportuna las dificultades técnicas, oclusion
precoz del filtro por formacion de coagulos en su interior.

En cuanto a los protocolos y la utilizacion de anticoagulacion se recomienda
utilizarla en pacientes con insuficiencia renal aguda, siempre y cuando el paciente
no tenga aumentado el riesgo de sangrado, trastornos en la coagulacién o esté
recibiendo anticoagulacion sistémica. Para la anticoagulacion intermitente se
recomienda utilizar heparina no fraccionada de alto peso molecular o heparina
fraccionada de bajo peso molecular antes que otro tipo de anticoagulantes. En
pacientes con terapia de remplazo renal continua se sugiere anticoagulacion
regional con citrato, antes que heparina, en pacientes que nho tengan
contraindicacion del citrato y en instituciones que cuenten con este recurso, en caso
de estar contraindicado o tener su disposicion, se sugiere realizar la anticoagulacién
con heparina fraccionada o no fraccionada. En pacientes que tengan
contraindicacion de anticoagulacion durante la terapia de remplazo renal continua
por riesgo aumentado de sangrado se recomienda la reposicién pre filtro con la
consabida perdida de aproximadamente un 15% de la eficiencia en la dosis de
didlisis, asociado a bolos por horario de solucion fisiol6gica e impregnacion de la
membrana con heparina antes de utilizarla.
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

Los pacientes con lesion renal aguda criticamente enfermos que presentan lesion
renal aguda, requieren el inicio de soporte con algun tipo de terapia de remplazo
renal, con el fin de adecuar el manejo de la sobrecarga de liquidos, trastorno
electroliticos y del equilibrio acido base y de toxinas urémicas. La terapia de
remplazo renal continua surge como una herramienta util en el soporte de este tipo
de pacientes que aporta una serie de ventajas en el manejo del paciente con lesién
renal criticamente enfermo con inestabilidad hemodinamica.

Teniendo en cuenta que en el Hospital Infantil de México Federico Gomez, se
cuenta con el soporte de terapia de remplazo renal continuo con equipo PrismaFlex
a partir del afio 2014 y no se cuenta con estudios que valoren los parametros clinicos
gue determinen la mortalidad y la progresion a enfermedad renal cronica, se plantea
la necesidad de determinar la mortalidad en este tipo de pacientes y el riesgo de
progresion a enfermedad de renal cronica en los sobrevivientes.
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PREGUNTA DE INVESTIGACION

¢, Cual serd el efecto que tiene la terapia de remplazo renal lenta continua en la
mortalidad y en la evolucién a enfermedad renal crénica en pacientes pediatricos

con lesién renal aguda criticamente enfermos?

Pregunta PICO
* P (pacientes): Pacientes con LRA.
* | (Intervencién): Recibir TRRLC
* C (Condicion): Tener TRRLC
* O (Resultados): Progresion a ERC.
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JUSTIFICACION

En la ultima década se ha observado un incremento en los efectos crénicos de
la enfermedad renal aguda. Se ha encontrado correlacion significativa entre
lesion renal aguda y progresion a enfermedad renal crénica y enfermedad renal
terminal.

Se ha determinado un aumento en 8 veces el riesgo de progresion a enfermedad
renal cronicay de 3 veces para la presentacion de enfermedad renal terminal en
pacientes con enfermedad renal aguda después del alta hospitalaria.

No se encontraron estudios que valoren la progresiéon a ERC en pacientes con
LRA que recibieron tratamiento con terapia de remplazo renal lenta continua.

Desde el afio 2014 se ha implementado la terapia de remplazo renal lenta
continua en 81 pacientes en el HIMFG, sin embargo no se cuenta con datos del
seguimiento de los pacientes que sobreviven sobre su evolucion a enfermedad
renal cronica.

Existe un vacio en el conocimiento: El paciente muy grave con LRA que tiene
posibilidades de éxito con TRRLC se desconoce si disminuye la progresion a
ERC.
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OBJETIVOS

OBJETIVOS GENERALES.

Describir la tasa de mortalidad en los pacientes pediatricos con lesién renal
aguda criticamente enfermos que recibieron tratamiento con terapia de
remplazo renal lento continua.

Describir la tasa de progresion a enfermedad renal crénica en los pacientes
pediatricos con lesion renal aguda criticamente enfermos que recibieron
tratamiento con terapia de remplazo renal lento continuo.

OBJETIVOS ESPECIFICOS.

Describir la mortalidad a las 72 horas de inicio de la terapia de remplazo renal
continua en pacientes con lesion renal aguda criticamente enfermo.
Analizar la mortalidad a los 90 dias de inicio de la terapia de remplazo renal
continua en pacientes con lesion renal aguda criticamente enfermos.
Describir la sobrevida a mas de 90 dias de los pacientes con lesion renal
aguda que recibieron tratamiento con terapia de remplazo renal continuo.
Describir los factores clinicos que pronostican la mortalidad en los pacientes
con lesion renal aguda que recibieron tratamiento con terapia de remplazo
renal lenta continua.

Describir los factores clinicos que pronostican la progresién a enfermedad
renal cronica en los pacientes con lesion renal aguda que recibieron
tratamiento con terapia de remplazo renal lenta continua.

Evaluar el de patologias de base que condicionan la lesion renal aguda en
los pacientes que requieren tratamiento con terapia de remplazo renal
continuo.

22



HIPOTESIS

Los pacientes pediatricos criticamente enfermos con lesion renal aguda que reciben
terapia de remplazo renal continuo, tendran una menor tasa de mortalidad y una
menor proporcion de evolucion a enfermedad renal cronica.
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METODOS

Tipo de estudio.

Pronostico: Debido a que los pacientes ya tienen lesion renal aguda y se complican
a enfermedad renal cronica o muerte.

Intervencion del investigador: Observacional
Recoleccion de datos: Retrolectivo.

Andlisis entre exposicion: variables que favorecen la mortalidad y la progresién a
ERC y desenlace fallecer o sobrevivir y tener o no tener ERC, Causa al efecto.

Seguimiento: Longitudinal.

Cohorte clasica: Donde todos los sujetos comparten la caracteristica de tener LRA
y PIM-11>50%.

Procedimientos a realizar: Analisis de los expedientes clinicos de pacientes del
HIMFG con lesion renal aguda que recibieron tratamiento con terapia de remplazo
renal continua con equipo PrismaFlex.

Poblacién y Muestra.

Poblacién: Pacientes entre 1 afio y 18 afios de edad con lesion renal aguda que
recibieron terapia de remplazo renal lenta continua en el Hospital Infantil de México
Federico Gomez del afio 2014 al 2018.

Muestra: Pacientes con lesién renal aguda entre 1 afio y 18 afios de edad con lesion
renal aguda que recibieron terapia de remplazo renal lenta continua en el Hospital
Infantil de México Federico Gomez del afio 2014 al 2018.

Criterios de seleccion

Inclusion

e Ambos sexos de 1 a 17 afos de edad.

e Pacientes con falla renal aguda hemodindmicamente inestables con escala
de riesgo de muerte PIM Il mayor de 50%.

e Criterios de urgencia dialitica: Sindrome urémico, sobrecarga hidrica,
alteraciones electroliticas o del equilibrio acido base.

Exclusion

e Paciente con probabilidad de muerte en las primeras 24h de inicio de la
terapia por presentar mas de 3 fallas organicas.
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e Pacientes con antecedente de enfermedad renal cronica o trasplante renal.

e Pacientes con antecedente de haber recibido otro tipo de terapia de remplazo
renal previa al inicio de la terapia de remplazo renal lenta continua.

e Paciente con falla hepatica o criterios para recibir terapia lenta tipo MARS.

Eliminacién
e Suspension de la terapia por causas técnicas ajenas a la indicacion médica.
e Datos incompletos.

Criterios de seleccion.
Variable independiente: La terapia de remplazo renal lenta continua.
Variable dependiente: El desarrollo de enfermedad renal crénica a 3 meses.

Tiempo 0 de la cohorte: Al momento en que se diagndstica la LRA y se clasifica por
PIM-II

Tiempo de seguimiento: 3 meses.

INICIAN CON PRISMA / o

I CON VARIABLES CLINICAS I

PACIENTES CON
FALLA RENAL M

QUE
REQUIRIERON

PRISMA
| SIN VARIABLES CLINICAS | M
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DESCRIPCION DE VARIABLES

IDENTIFICACIO DEFINICION CLASE NIVEL DE ESCALA
N DE LA MEDICION
VARIABLE
Condicion organica, ma Masculino
SEXO scullnac_)femenl a Cualitativa Nominal Femenino
Establecido desde el
nacimiento.
NUmero de afos Afos
ivi ranscurri o o
EDAD vmdqs transcurridos a Cuantitativa | Cuantitativa Meses
partir de la fecha de :
. continua
nacimiento hasta el
momento de ingresar al
estudio
Escala de Puntuacion de riesgo | Cuantitativa 0-100
mortalidad PIM | mortalidad de acuerdo L
., N Cuantitativa
1 a condicion clinica al continua
ingreso a UTIP
Tipo de Choque | Condicion clinica que | Cualitativa Nominal Séptico
predispone a un aporte Hipovolémico
insuficiente de flujo Cardiogénico
sanguineo, oxigeno y Hemorragico
nutrientes a uno o Mixto
varios érganos
Falla Organica |Presencia de disfunciéon| Cualitativa Nominal Si
Multiple de 3 0 mas 6rganos NoO
como consecuencia del
estado de choque
Indicacién del Causa que motiva el Cualitativa Nominal Uremia
Inicio de la inicio de la TRRLC Sobrecarga
TRRLC Hidrica

Alteraciones
Electroliticas
o del
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equilibrio
acido base.

Gasto urinario | Volumen de orina en |Cuantitativa | Cuantitativa | ml/m2sc/hora
al Inicio de la | las 24 horas previas al continua
TRRLC inicio de la TRRLC
indice de Porcentaje de Cuantitativa | Cuantitativa| Porcentaje
Sobrecarga sobrecarga de liquidos continua
Hidrica en proporcion al peso
del paciente
Tiempo de Tiempo transcurrido | Cuantitativa | Cuantitativa Horas
inicio de la entre la indicacion continua
TRRLC médica y el inicio de la
terapia
Tiempo total de | Tiempo transcurrido | Cuantitativa | Cuantitativa Horas
TRRLC entre el inicio y el final continua
de la terapia
Dosis renal Dosis de prescripcion | Cuantitativa | Cuantitativa mi/kg
de la terapia continua
Mortalidad Pacientes con lesion Cualitativa Nominal Si
renal aguda que
. . No
reciben la terapia de
remplazo renal y
mueren a las 72 horas
0 90 dias
Progresion a Pacientes con TFG Cualitativa Nominal Si
ERC menor a 60 No

ml/min/m2sc a los 90
dias de seguimiento
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PLAN DE ANALISIS ESTADISTICO

Estadistica descriptiva: las variables cualitativas se expresardn en frecuencias
absolutas y porcentajes; las cuantitativas de acuerdo a su distribucion en medidas
de tendencia central (media, mediana) y de dispersion (desviacion estandar, rangos
intercuartilares). Se calculara la incidencia acumulada en el periodo posterior al
inicio de la terapia para presentar muerte.

Estadistica inferencial: se compararan en grupos (vivo/muerto) con prueba de chi
cuadrara o exacta de Fisher en caso de no cumplir los supuestos. Se calculara el
riesgo con riesgo relativo (RR) y de ser posible se someteran las variables con
plausibilidad biolégica o p<0.1 a modelo multivariado de regresion logistica para
estimar las causas mas independientes de muerte.
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CONSIDERACIONES ETICAS

Segun la ley general de salud en el articulo 17 en materia de investigacion, el riesgo
de la enfermedad, por realizar actividades desprendidas de la practica diaria es de
riesgo minimo.

La identidad de los participantes se guardara por el investigador. En los que seran
recolectados de forma prospectiva se solicitara carta de consentimiento informado
para inclusion al protocolo.
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RESULTADOS

La Terapia de Remplazo Renal Lenta Continua (TRRLC) con equipo PrismaFlex en
el Hospital Infantil De México Federico GOmez, se encuentra disponible desde
noviembre de 2014, desde entonces un total de 81 pacientes han recibido este tipo
de terapia renal sustitutiva.

De estos 81 pacientes, 12 pacientes presentaban criterios de exclusion, distribuidos
de la siguiente forma: Antecedente de Enfermedad Renal Cronica 4 pacientes,
antecedente de trasplante renal 6 pacientes y pacientes menores de 1 afio de edad
2 pacientes.

Un total de 69 pacientes cumplieron los criterios de inclusién, con un promedio de
edad de 9.4 afos, con una relacion de 1.3:1 del sexo masculino y femenino
respectivamente, con peso promedio de 28,2 kg.

En el presente estudio se pudo documentar una mortalidad en las primeras 72 horas
a partir del inicio de la terapia de remplazo renal lenta continua (TRRLC) bajo la
modalidad hemodiafiltracion venovenosa continua (HDVVC) de 22 pacientes
(31.8%). La mortalidad ascendi6 a 42 pacientes (60.8%) en el seguimiento a los 90
dias de iniciado la TRRLC. Los sobrevivientes a mas de 90 dias posterior a la
TRRLC fueron 27 pacientes (39.2%). Figura 1.
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Figura 1. Mortalidad en pacientes con LRA en TRRC.

Los grupos de enfermedades de base en los pacientes con lesidén renal aguda
(LRA), que recibieron TRRLC, fueron por cardiopatias en 18 casos (26%),
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oncoldgicas 25 casos (36.2%), Hepatopatias en 8 casos (11.5%), Enfermedades
autoinmunes en 8 casos (11.5%) e Infectologicas en 10 casos (14.8%). Figura 2.
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Figura 2. Enfermedad de base en pacientes con LRA que recibieron TRRLC.

Al establecer la comparacion entre los grupos sobrevivientes y no sobrevivientes,
se puedo determinar caracteristicas similares sin diferencias significativas, en
cuanto a variables como la edad, con una mediana de 11y 10 afios respectivamente
(p 0,9), en cuanto al sexo fue similar la mortalidad entre hombres y mujeres con 21
casos (50%) para cada uno. La mediana de peso para el grupo de sobrevivientes
fue de 25 kg y de 33 kg para el de no sobrevivientes sin diferencia significativa (p
0,9). Desde el punto de vista de las caracteristicas clinicas entre ambos grupos, se
puede establecer un puntaje en el riesgo de mortalidad PIM Il (indice Pediatrico de
Mortalidad) de 70% en el grupo de sobrevivientes y 72% en el grupo de no
sobrevivientes (p 0.6), lo cual indica una condicion clinica critica similar para ambos
grupos. Se pudo establecer diferencias estadisticamente significativas en los
niveles de creatinina al inicio de la TRRLC con mediana de 0.4 para el grupo de
sobrevivientes y 1.0 para el de no sobrevivientes (p 0.001) y la tasa de filtrado
glomerular (TFG) al momento del inicio de la TRRLC con una TFG promedio de
80.95 ml/min/1.73m2sc en el grupo de sobrevivientes y de 79.26 ml/min/1.73m2sc
(p 0.008). De igual manera se obtuvieron diferencias entre los grupos, en cuanto a
parametros clinicos como el gasto urinario al momento del inicio de la TRRLC con
un indice promedio de 0.36 ml/Kg/hr en el grupo de sobrevivientes y 0.27 ml/kg/hr
en el de no sobrevivientes (p 0.003), asi como el estado de sobrecarga hidrica
representado por el indice de sobrecarga hidrica (ISH) con una mediana de 12,22%
en el grupo de sobrevivientes y 21,57% en el de no sobrevivientes (p 0.001). El
tiempo total de tratamiento de la TRRLC también mostro una diferencia significativa

31



entre los grupos de estudio con un promedio de 122 horas en el grupo de
sobrevivientes y 51 horas en el de no sobrevivientes (p 0.002). Al evaluar el tiempo
transcurrido entre la indicacion médica de la TRRLC y el inicio de la misma se obtuvo
un promedio de 6 horas en el grupo de sobrevivientes y de 8 horas en el grupo de
no sobrevivientes (p 0.3). No se encontré diferencia entre la dosis renal prescrita,
con un promedio de 31 mil/kg en el grupo de sobrevivientes y 33 ml/kg en el grupo
de no sobrevivientes (p 0.2). En cuanto a los tiempos de ventilacibn mecéanica
invasiva (VMI) y dias de estancia en unidad de terapia intensiva pediatrica (UTIP),
no se encontro diferencias, los pacientes recibieron en promedio 3 dias de VMI en
el grupo de no sobrevivientes y 4 dias en el de sobrevivientes (p 0.2), asi como 4
dias de estancia en UTIP para el grupo de no sobrevivientes y 8 dias en el grupo de
sobrevivientes (p 0.7). No se presentaron diferencias entre los grupos de
sobrevivientes y no sobrevivientes respecto al tipo de choque, uso de terapia de
anticoagulacion en el circuito de la TRRLC, el uso de diuréticos, soporte con aminas
y la causa de terminacion de la TRRLC por falla técnica o indicacion médica. Figura
3.

Factores clinicos asociados con la mortalidad en pacientes
con LRA que reciben TRRLC
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Figura 3. Factores clinicos asociados con la mortalidad en pacientes con LRA que
reciben TRRLC.

De los 27 pacientes sobrevivientes con LRA gque recibieron TRRLC, 12 (44.4%)
progresaron a enfermedad renal cronica (ERC) con TFG menor de 60
ml/min/1.73m2sc, 15 (55.6%) conservaron funciéon renal con TFG mayor a 60
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ml/min/1.73mz2sc. la distribucion por estadio KDOQI, fue de 3 pacientes (11.1%) en
KDOQI I, 12 pacientes (44.5%) en KDOQI 11, 11 pacientes (40.7%) en KDOQI Ill, y
1 paciente (3.7%) en KDOQI V. No hubo pacientes en estadio KDOQI IV.

Al comparar los pacientes que no progresaron a enfermedad renal cronica con los
que si tuvieron progresion, se encontré una mediana de edad de 11 para los que no
progresaron y de 9 para los que evolucionaron a ERC (p 1.0). El peso fue de 30 kg
para los que no tuvieron progresion y de 24 para los que progresaron a ERC (p 1.0).
Se encontrd una puntuacion de 72 para el PIM Il en los que no progresaron y de 69
en los que progresaron a ERC (p 0.6). La TFG al inicio de la TRRLC fue de 84
ml/min/1.73m2sc para los que no progresaron a ERC y de 73 ml/min/1.73m2sc para
los que progresaron a ERC. El gasto urinario al inicio de la TRRLC fue de 0.25
ml/kg/hr para los que no progresaron a ERC y de 0.37 ml/kg/hr para los que
progresaron a ERC (p 0.3). El ISH fue de 10.52% para los que no progresaron a
ERC y de 12.56% para los que progresaron a ERC (p 0.5). El tiempo total de
tratamiento de TRRLC fue de 76 horas en el grupo que no progreso a ERCy de 123
horas en el grupo que progreso a ERC (p 0.9). La dosis renal fue de 30 ml/kg en el
grupo que no progreso a ERC y de 31 ml/kg en el grupo que progreso a ERC (p
0.08). El promedio de la TFG a los 90 dias de seguimiento en el grupo de no
progreso a ERC fue de 131 ml/min/1.73m2sc y en el grupo que progreso a ERC fue
de 58 ml/min/1.73m2sc (p 0.01). Solo 1 paciente (3.7%) del grupo de sobrevivientes
a los 90 dias que progreso a ERC se mantuvo en terapia sustitutiva renal, para este
caso en hemodialisis, los 26 pacientes (96.3%) restantes no requirieron algun tipo
de terapia de remplazo renal al finalizar el seguimiento a 90 dias.

Se presentaron fallas técnicas en 23 (33.3%) de los pacientes tratados con TRRC
gue tenian principalmente que ver con coagulacion del circuito y disfuncion del
catéter. El promedio de filtros utilizados fue de 1.3 por paciente. Se utilizo terapia
anticoagulante con heparina en el circuito de conexion del equipo Prismaflex en 62
pacientes (89.8%) y solo 7 pacientes (10.2%) no se utilizo terapia anticoagulante.
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DISCUSION

En el presente estudio se encontraron 69 pacientes con lesion renal aguda que
recibieron terapia de remplazo renal continua con equipo PrismaFlex, con una
media de edad de 9.4 afios sin diferencias significativas en el género y con un peso
promedio de 28.2 kg. Encontramos una tasa de mortalidad de 31.8% a las 72 horas
de iniciada la terapia de remplazo renal continua. De igual forma observamos que
esta tasa de mortalidad ascendié a un 60.8% en el seguimiento de los pacientes a
los 90 dias de inicio de la terapia de remplazo renal continua, con una sobrevida de
39.2%.

Jordan y Cols., en su estudio multicéntrico, sobre las caracteristicas demograficas
de pacientes que recibieron TRRLC encontraron una supervivencia del 58%.*3

El estudio encontré una distribucion en cuanto a la enfermedad de base de los
pacientes que recibieron TRRLC con 26% de cardiopatias, 36.2% de
enfermedades oncologicas, 11.5% hepatopatias, 11.5% enfermedades
autoinmunes, y 14.8% infectologicas.

Al comparar los grupos de sobrevivientes y no sobrevivientes no se encontro
diferencias estadisticamente significativas en cuanto a variables clinicas como
edad, sexo y peso, diagnostico de base Igualmente el puntaje de riesgo de
mortalidad PIM Il fue similar en ambos grupos, lo cual indica la distribucion
homogénea. En el estudio de Jordan y Cols., Hubo una mejor supervivencia en
pacientes con diagnosticos principales de intoxicacion por drogas (100%),
enfermedad renal (84%), sindrome de lisis tumoral (83%) y errores congénitos del
metabolismo (73%); la supervivencia era mas bajo en enfermedad hepatica (31%),
enfermedad pulmonar (45%) y trasplante de médula Osea (45%). Igualmente
encontraron que la sobrevida fue mejor para los nifios que pesaban menos 10 kg
y para los que tenian mas de 1 afio .

Lingping y Cols., encontro tasas de sobrevida de 64% al afio de seguimiento luego
de la TRRLC en pacientes con LRA. Demostré que la funcion renal alterada al
momento del alta se correlacionaba como un factor de riesgo importante que afecta
la supervivencia renal largo plazo en pacientes criticamente enfermos.4

Los niveles de creatinina y la TFG entre el grupo de sobrevivientes y no
sobrevivientes mostro una diferencia significativa, siendo mayor estos parametros
en los pacientes que tuvieron mortalidad a las 72 horas y 90 dias, lo cual indica que

3 Jordan M. Symmons. Demographic characteristics of pediatric continuous renal replacemtent therapy. Clin
J Am Soc Nephrol 2: 732-738.2007.

1 Lingping Wu. Long-term renal and overall survival of critically ill patients with acute renal injury who
received continuous renal replacement therapy. Renal failure, 39:1,736-744.2017.
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el nivel de creatinina y la TFG al inicio de la TRRLC seria un factor prondstico para
la sobrevida de los pacientes con LRA que reciben tratamiento con este tipo de
terapia.

De igual manera el gasto urinario, el indice de sobrecarga hidrica y el tiempo de
terapia mostraron diferencias significativas. Siendo el gasto urinario menor el gasto
urinario al inicio de la terapia en el grupo de no sobrevivientes. Asi mismo el indice
de sobrecarga hidrica fue mayor al 20% en el grupo de no sobrevivientes. El tiempo
de tratamiento fue mayor en el grupo de sobrevivientes.

Alobaidi y Cols., encontraron en su estudio prospectivo la relacién entre la
sobrecarga hidrica y la mortalidad en nifios criticamente enfermos, asi como
requerimiento de mayor tiempo de ventilacion mecanica y estancia en unidad de
terapia intensiva.'®

No se tuvieron diferencias significativas entre los grupos de sobrevivientes y no
sobrevivientes en cuanto al tiempo de inicio de la terapia respecto al momento de la
valoracion. Asi como tampoco se encontré diferencias en cuanto a la dosis renal en
ambos grupos. No hubo impacto en los pacientes de ambos grupos en cuanto al
tiempo requerido de ventilacion mecanica invasiva o en los dias de estancia en
terapia intensiva.

Sean M.y RonW., en su revision de ensayos aleatorizados han intentado establecer
las circunstancias 6ptimas para iniciar TRRC en LRA. Tres pequefios ensayos
publicados hace mas de una década se centré en los pacientes en los que se
desarroll6 la LRA después de la insuficiencia cardiaca cirugia con bypass
cardiopulmonar en la mas grande de estos ensayos, Bouman et al., aleatorizaron
106 pacientes criticamente enfermos pacientes con LRA que requirieron RRT. No
hubo diferencia significativa en la mortalidad a los 28 dias entre el RRT los grupos
de inicio temprano y tardio; sin embargo, dado el tamafio de muestra pequefio, este
juicio fue de poca potencia para la deteccion de mas modesto y efectos de
tratamiento realistas y carecian de generalizacion mas alla del escenario de LRA
asociada a cirugia cardiaca.'®

Tomasa y Cols., en su estudio multicéntrico sobre terapias continuas de remplazo
renal, en el cual se realizdé seguimiento por 90 dias a pacientes en TRRLC en 21
centros de Espafia, reclutaron un total de 261 pacientes, encontraron un promedio
de inicio de la terapia al momento de la admision a la UTIP de 1 dia, con una tasa

15 Alobaidi V. Jasper. Impaired kidney funtion at hospital discharge and long-term renal and overall survival
in patients who received CRRT. Clin ] Am Soc Nephrol 8: 1293-1298.2016.

16 Sean M. Bagshaw. strategies for the optimal timing to start renal replacement therapy in critically ill
patients with acute kidney injury. Kidney Internatonal.2017.
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de mortalidad de 54% a los 90 dias. Al momento del alta el 85% de los
sobrevivientes habia recuperado funcién renal.t’

Al valorar la progresion a ERC, encontramos en el presente estudio, una progresion
del 44.4%, distribuidos en un 40.7% en KDOQI Ill, y 3.7% en KDOQI V, no se
presentaron pacientes en KDOQI IV.

Revisando los factores clinicos que podrian condicionar la progresion a enfermedad
renal cronica se encuentra que no hay diferencias significativas en cuanto a edad,
sexo y peso. La puntuacion de riesgo para mortalidad PIM Il fue similar para los que
progresaron y no progresaron a ERC. La TFG fue similar para ambos grupos.
Igualmente el gasto urinario, el indice de sobrecarga hidrica, el tiempo total de
tratamiento, la dosis renal y no representaron un factor pronéstico para progresion
a ERC.

Prowle J. y Bellomo R., demostraron a los 28 dias de tratamiento en el grupo de
sobrevivientes el 45% todavia estaban dependientes de una TRR, y un 25% de los
sobrevivientes se mantuvo en TRR a los 60 dias y solo un 6% a los 90 dias. En
nuestro estudio solo 1 paciente (3.7%) se mantuvo con necesidad de TRR a los 9
dias de seguimiento.®

Las fallas técnicas se presentaron en un 23.3% de la serie de pacientes tratados.

El uso de terapia anticoagulante en un 89.8%. Las series mencionan un total de
56% de los circuitos tenian anticoagulacion con citrato, 37% tenian heparinay 7%
no tenian anticoagulaciéon. En concordancia con nuestro estudio en el cual 10% de
los pacientes fueron manejados sin anticoagulacion.

El tiempo promedio de estancia en UTIP en nuestro estudio en el grupo de
sobrevivientes fue de 8 dias. Alobaidi y Cols, encontraron una mediana de estancia
en UTIP de 2 dias.

El uso de diuréticos y aminas se presentd en el 100% de nuestros pacientes al
momento del inicio de la TRRC. Lingping y Cols., encontraron que el 48% recibio
diuréticos y el 66% recibio drogas vasoactivas al momento del inicio de la TRRC.

El momento 6ptimo del inicio de la terapia de reemplazo renal en pacientes con
lesién renal aguda es una controversia de larga data que tiene sus origenes en la
década de los sesenta con los trabajos de Teschan y cols.', la cual tena como eje
central la discusion sobre potenciales beneficios de la terapia de remplazo precoz
frente a la tardia. El fundamento de esta hipotesis se basa en el potencial beneficio

17 Tomasa TM Iriguible. Manejo actual de las terapias continuas de remplazo renal: Estudio epidemiologico
multicentrico. Med Intensiva. 2016;76: 234-240.

8 prowle R. Jhon. Continuous renal replacemt therapy: recent advances and future research. Nat Rev
Nephrol.6,521-529(2010).

1% Tescan R. George. Factors associated with poor outcomes of continuous renal replacement therapy. PLoS
ONE 12(5):e0177759.
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de actuar anticipadamente con el objeto de evitar la acumulacion de toxinas
urémicas, lograr un mejor control metabdlico y prevenir la sobrecarga de volumen.

En nuestro estudio encontramos como factores de prondsticos relacionados con
una mayor mortalidad a las 72 horas y a los 90 dias de iniciado la terapia de
remplazo renal continua, una menor tasa de filtrado glomerular al inicio de la terapia,
un bajo gasto urinario al inicio de la terapia, y un alto indice de sobrecarga hidrica
mayor a un 20%, asi como un menor tiempo efectivo de terapia.

Como factores pronésticos de progresion a enfermedad renal crénica en los
pacientes con lesion renal aguda que recibieron tratamiento con terapia de remplazo
renal continua, el presente estudio no encuentra relacion entre factores como la
edad, peso, tasa de filtrado glomerular, gasto urinario, sobrecarga hidrica, tiempo
de tratamiento, dosis renal, enfermedad de base o tipo de choque, que permitan
asociar estas variables como predictores de la progresién a enfermedad renal
cronica en este tipo de pacientes.
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CONCLUSION

Del presente estudio se puede concluir que los paciente con lesién renal aguda
criticamente enfermos que reciben tratamiento con terapia de remplazo renal
continuo, presentan una mortalidad a las 72 horas de iniciado la terapia en un 31.8%
en relacién con las series publicadas internacionalmente. Esta tasa de mortalidad
asciende a un 60.8% en el seguimiento de estos pacientes a 90 dias posterior al
inicio de la terapia de remplazo renal. La sobrevida en el seguimiento a 90 dias fue
de 39.2%.

Las principales causas de la lesion renal fueron patologias de tipo oncologico,
seguidas de las cardiopatias.

Como factores clinicos que aumentaron el riesgo de mortalidad en los pacientes con
lesion renal aguda que recibieron la terapia de remplazo renal continuo, se pudo
determinar que los niveles altos de creatinina, el descenso en la tasa de filtrado
glomerular, un bajo gasto urinario y un alto indice de sobrecarga hidrica al inicio de
la terapia, asi como un menor tiempo total de tratamiento en la terapia de remplazo
renal fueron los principales predictores de mortalidad.

Se encontré una progresion a enfermedad renal cronica en un 44.4% de los
pacientes con lesion renal aguda que recibieron terapia de remplazo renal lenta
continua. La progresion fue principalmente a un estadio KDOQI Il y solo el 3.7%
requiri6 mantener en algun tipo de terapia de remplazo renal a los 90 dias de
seguimiento.

No se determind ningun factor clinico prondstico para la evoluciéon a enfermedad
renal cronica en los pacientes con lesién renal aguda que progresaron a la
enfermedad renal cronica.
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LIMITACIONES DEL ESTUDIO

El presente estudio presenta limitaciones en cuanto al tamafio de la muestra, la cual
no permite establecer diferencias significativas en cuanto a las variables clinicas
para el seguimiento de la progresion a enfermedad renal crénica en los pacientes
con lesion renal aguda criticamente enfermos que reciben tratamiento con terapia
de remplazo renal lento continua. Por lo cual se hace necesario continuar el
seguimiento de los pacientes con esta patologia que reciben este tipo de terapia en
los siguientes afios en el Hospital infantil de México Federico Gomez, con el fin de
ampliar la muestra y conseguir una muestra significativa.

Otra limitacion que presenta el estudio es su caréacter retrolectivo, por lo cual se
hace necesario desarrollar futuros estudios de caracter prospectivo en el cual se
valoren otros posibles factores de riesgo para mortalidad y progresion a enfermedad
renal cronica en pacientes con lesion renal aguda criticamente enfermos que recibe
tratamiento con terapia de remplazo renal continuo.
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Comparacion entre sobrevivientes y no sobrevivientes

No Sobreviviente Sobreviviente Valor
Frecuencia Porcentaje | Frecuencia Porcentaje| dep
Cardiopatia
congénita 12 28.60% 6 22.20%
Hemato-
. - Oncoldgico 16 38.10% 9 33.30% 0.8
Diagndstico de base ]
Hepatopatia 5 11.90% 3 11.10%
Enfermedades
autoinmunes 4 9.50% 4 14.80%
Infectoldgico 5 11.90% 5 18.50% 01
Sexo Hombre 21 50.00% 18 66.70%
Mujer 21 50.00% 9 33.30%
Choque séptico Si 31 73.80% 21 77.80% 0.7
Choque Cardiogénico Si 10 100.00% 5 100.00% NA
Choque Hipovolémico Si 0 0.00% 1 100.00% 0.3
Alteraciones acido
base Si 4 9.50% 26 96.30% 0.05
%Sobrecarga Hidrica
>10% Si 42 100.00% 27 100.00% NA
Uremia>100 mg/dL Si 12 100.00% 7 100.00% NA
Anticoagulacion Si 39 100.00% 27 100.00% NA
Indicacion médica de
terminacion Si 18 100.00% 26 100.00% NA
Inotrépico Si 42 100.00% 26 100.00% NA
Diurético Si 40 100.00% 23 100.00% NA

Prueba de Chi Cuadrada
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Comparacion de las variables cuantitativas entre sobrevivientes y no sobrevivientes lor d
r
. No Sobreviviente Sobreviviente valorde
Variables P
Mediana  P-25 P-75 Mediana P-25 P-75
N 0.9000
Edad (afios) 11.00 1.00 15.00 10.00 1.00 17.00
0.9000
Peso (kg) 33.00 7.00 58.00 25.00 10.00 52.00
Talla (cm) 134.00 65.00 167.00 | 117.00 62.00 165.00 | 0.6000
0.4000
S.C(m2) 1.13 0.36 1.61 0.93 0.47 1.51
Escala PIM-2 (puntos) 72.00 43.00 90.00 70.00 55.00 89.00 | 0.6000
Tasa de Filtrado Glomerular
. 0.0080
(mL/min) 79.26 3.55 114.95 80.95 60.11 106.00
Creatinina al inicio de PRISMA 0.0001
(mg/dlL) 1.00 0.30 3.00 0.00 0.40 2.00
Tasa de Filtrado Glomerular al inicio 0.6000
del PRISMA (mL/min) 0.43 0.21 0.63 0.31 0.15 0.42 '
Volumen urinario basal (mL) 195.00 28.00 1270.00 | 230.00 22.00 1630.00| 0.3000
Gasto urinario basal (mL/kg/h) 0.27 0.03 1.15 0.36 0.04 1.53 0.0003
- 0.0001
Balance hidrico (mL en 24h) 5965.00 1058.00 10340.00| 2440.00 670.00 8339.00
o o 0.0001
indice de Sobrecarga hidrica (%) 21.57 6.41 29.27 12.22 8.82 17.30
tiempo entre indicacién e inicio de 0.3000
PRISMA (H) 8.00 3.00 20.00 6.00 1.00 15.00 '
. . 0.0020
Tiempo total de terapia PRISMA (H) 51.00 1.00 168.00 122.00 9.00 240.00
. 0.2000
Dosis renal de PRISMA (mL/kg) 33.00 18.00 39.00 31.00 15.00 36.00
S .. - , 0.3000
Ventilacién Mecanica Asistida (dias) 3.00 1.00 17.00 4.00 3.00 55.00
Dias de estancia en UTI 4.00 1.00 31.00 8.00 1.00 20.00 | 0.7000

Prueba de U de Mann Whitney
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Comparacion de las variables cuantitativas en sobreviventes que progresarony no a ERC

Progresion a ERC

Variables no si valorde p
Mediana Minimo Maximo | Mediana Minimo Maximo

Edad (afios) 11.00 5.00 13.00 9.00 1.00 17.00 1.00
Peso (kg) 30.00 20.00 48.00 24.00 4.00 91.00 1.00
Talla (cm) 131.00 107.00 154.00 | 114.00 62.00 172.00 0.60
S.C(m2) 1.06 0.79 1.44 0.90 0.26 2.05 0.60
Escala PIM-2 (puntos) 72.00 69.00 78.00 69.00 55.00 95.00 0.60
Tasa de Filtrado
Glomerular (mL/min) 73.65 60.11 79.50 84.13 60.18 114.57 0.6
Creatinina al inicio de
PRISMA (mg/dL) 0.00 0.00 0.00 0.00 0.00 3.00 0.60
Tasa de Filtrado
Glomerular al inicio del
PRISMA (mL/min) 0.31 0.26 0.39 0.30 0.15 0.44 0.50
Volumen urinario basal
(mL) 180.00 125.00 225.00 | 293.00 22.00 2236.00 0.10
Gasto urinario basal
(mL/kg/h) 0.25 0.20 0.26 0.37 0.04 2.27 0.30
Balance hidrico (mL en
24h) 3210.00 2104.00 4580.00| 2405.00 670.00 10200.00 0.90
indice de Sobrecarga
hidrica (%) 10.52 9.54 10.70 12.56 8.82 21.36 0.50
tiempo entre indicaciéon
e inicio de PRISMA (H) 10.00 8.00 10.00 6.00 4.00 36.00 0.20
Tiempo total de terapia
PRISMA (H) 76.00 46.00 140.00 | 123.00 9.00 445.00 0.90
Dosis renal de PRISMA
(mL/kg) 30.00 23.00 32.00 31.00 15.00 40.00 0.08
Ventilacién Mecanica
Asistida (dias) 3.00 3.00 4.00 5.00 2.00 55.00 0.30
Dias de estancia en UTI 8.00 6.00 9.00 9.00 5.00 55.00 0.33
Creatinina de
sobrevivientes (mg/dL) 0.00 0.00 1.00 1.00 0.00 2.00 0.01
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TFG de sobreviviventes
(mL/min) 131.96 106.00 147.30 58.51 13.87 80.27 0.01

Prueba de U de Mann Whitney

Comparacion de las variables cualitativas en sujetos sobrevivientes con y sin progresion a ERC

Progresién a ERC

no si
Valor de
Frecuencia Porcentaje | Frecuencia Porcentaje|p

Sexo Hombre 1 33.30% 17 70.80% 0.10

Mujer 2 66.70% 7 29.20%

KDOQI de sobrevivientes I 3 100.00% 0 0.00%

Il 0 0.00% 12 50.00%
1] 0 0.00% 11 45.80% 0.01

vV 0 0.00% 0 0.00%

Vv 0 0.00% 1 4.20%
Choque Hipovolémico Si 1 33.30% 0 0.00% 0.04
Choque Cardiogénico Si 0 0.00% 5 20.80% 0.30
Alteraciones acido base Si 3 100.00% 23 95.80% 0.70
Diurético Si 2 66.70% 21 87.50% 0.30
Inotrépico Si 3 100.00% 23 95.80% 0.70
Anticoagulacion Si 3 100.00% 24 100.00% NA
(f’ls(;,/borecarga Hidrica ; 3 100.00% 24 100.00% | NA
Uremia>100 mg/dL Si 0 0.00% 7 29.20% 0.20
Falla técnica si 1 33.30% 6 25.00% 0.70

prueba exacta de Fisher
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ABREVIATURAS

TRR: Terapia de remplazo renal.

TRRC: Terapia de remplazo renal continua.
TRRLC: Terapia de remplazo renal lenta continua.
LRA: Lesion renal aguda.

ERC: Enfermedad renal cronica.

PIM: indice de Mortalidad Pediatrica.

TFG: Tasa de filtrado glomerular.

ISH: indice de sobrecarga hidrica.

FENa: Fraccion excretada de sodio.

AKI: Lesion renal aguda.

CKD: Enfermedad renal aguda.

HDVVC: Hemodiafiltraciobn venovenosa continua.

RIFLE: Riesgo Injuria Falla Lesion Enfermedad terminal.
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