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RESUMEN

La lesion renal aguda es un sindrome caracterizado por disminucién rapida del filtrado
glomerular. Este sindrome se produce en aproximadamente 5% de todos los ingresos
hospitalarios y hasta en 30% de los ingresos en las unidades de cuidados intensivos.
La lesion renal aguda suele ser asintomatica y se diagndéstica cuando el examen
bioguimico de los pacientes hospitalizados revela un incremento reciente de urea y
creatinina plasmatica. La lesiéon renal aguda (LRA) es a menudo reversible y dura
alrededor de 14 a 21 dias y la diuresis puede instalarse de manera lenta. La correccion
de la causa permite la recuperacion.

Los datos que fueron evaluados se tomaron de la hoja de monitoreo diario de medicina
critica, en base a la hoja de recoleccion de datos elaborada. Se realiz6 monitoreo
continuo de volumen urinario, creatinina y nitrégeno de urea séricas a los pacientes
que presentaron lesién renal aguda al momento de ingreso o que desarrollaron el
mismo durante la estadia en cuidado critico. Los criterios de inclusion fueron;
pacientes ingresados en medicina critica, mayores de 18 afios de edad, que
presentaron lesién renal aguda al momento de su ingreso o desarrollaron el mismo

durante su estadia en medicina critica.

Se clasifico la lesion renal aguda aplicando los criterios de AKIL. Se aplicé Kruskal-
Walllis, teniendo resultado de chi cuadrado de 22.56 y p menor a 0.05, interpretandose
gue existe relacion entre los valores de excreta urinaria y la presencia de Lesidon Renal
Aguda. Se utiliz6 también correlacién de Pearson en el cual obtuvimos una relacion
inversa, que cuanto tenemos valores menores de creatinina, mayores excretas
urinarias, y al aumentar el primero, el segundo va en descenso. En el estudio se
tomaron un total de 80 pacientes, de los cuales 76 con lesion renal aguda y 4 sin
lesion renal aguda, la media de edad de los pacientes con lesion renal es de 50.70 y
sin lesion es de 70.25, con un p valor de 0.11; con respecto al sexo de los pacientes
que presentaron lesion renal aguda 49 fueron masculinos y 27 femeninos, que
corresponde al 61.25% y 33.75% respectivamente. Los valores de creatinina en
pacientes con lesion renal aguda, con una media correspondiente de 2.69mg/dl con
relacion a los pacientes sin lesion renal, con creatinina de 0.95mg/dl, con p valor de
0.37; el nitrdgeno de urea se presenta con media de 37.61mg/dl en comparacion de

los pacientes sin lesion renal aguda con 18.90mg/dI.



Las excretas urinarias en pacientes con lesion renal aguda con media de 85.46c¢c/hr,
valor que es menor en pacientes sin lesion renal aguda. El 92% present6 lesion renal
aguda, el estadio de mayor incidencia fue el estadio | con 49%, y los que requirieron
de tratamiento sustitutivo fue el 12%.

Se concluye en nuestro estudio que la lesién renal aguda se presentd con mayor
prevalencia en el sexo masculino, en pacientes de mayor edad, aproximadamente a
los 50 afios, el estadio de mayor prevalencia es el estadio I. La lesion renal aguda es
una patologia que debe prevenirse, y al presentarse, se debe realizar el diagndstico de
forma temprana e iniciar el tratamiento oportuno, para evitar llegar a un estadio I,
que requiera de terapia de sustitucion renal, el cual disminuye la calidad de vida de

nuestros pacientes.



l. INTRODUCCION

La lesion renal aguda (LRA) se define como una disminucion rapida del funcionamiento
renal, que ocurre en horas o algunos dias (1). Este sindrome se produce en
aproximadamente 5% de todos los ingresos hospitalarios y hasta en 30% de los ingresos
en las unidades de cuidados intensivos. Es una patologia de alta mortalidad, de 50 %
como promedio.>® La frecuencia varia ampliamente en dependencia del contexto clinico,
entre los pacientes que ingresan en el hospital se calcula que es del 1 %, durante la fase
de hospitalizacion es del 2-5 % y llega al 4-15 % entre los sujetos que sufren una
intervencion con circulacién extracorpérea. En pacientes criticos ingresados en una
Unidad de Medicina Critica, la incidencia varia entre 7'y 30%.* El 0,5 % de los pacientes
hospitalizados requiere didlisis.”.Las muertes reportadas por lesiéon renal aguda en
Guatemala va en aumento de 29 en el afio 2,001 a 144 en 2,005(2).Dicha patologia es
actualmente una de las enfermedades en progresion secundaria a enfermedades

cronicas como Hipertension Arterial y Diabetes Mellitus principalmente.

La lesién renal aguda (LRA) es a menudo reversible y dura alrededor de 14 a 21 dias y la
diuresis puede instalarse de manera lenta. La correccion de la causa permite la
recuperacion. Se realizo este estudio debido al impacto que tiene en la actualidad la
lesion renal aguda en la salud de los pacientes en el cual se observa deterioro de funcion
renal con disminucién de excreta urinaria al identificarse el mismo de forma temprana se
inicia un manejo oportuno y eficaz para evitar una progresién a falla renal crénica, y de

esta manera habrd menos costos econémicos en el pais.

El presente estudio tiene como objetivo principal asociar el volumen urinario y lesién renal
aguda en pacientes criticamente enfermos. Es un estudio que se aplic6 a pacientes
mayores de 18 afios que se encontraban ingresados en unidad de medicina critica de
Hospital General de Enfermedades, Instituto Guatemalteco de Seguridad Social. Se
evalu6 la cuantificacion de excretas urinarias y la modificacion de los valores de

creatinina segun se presente la lesion renal aguda.



Il MARCO TEORICO

La Lesion Renal Aguda (LRA) es un sindrome caracterizado por disminucién rapida del
filtrado glomerular (horas o dias). Se altera la homeostasis del organismo, se asocia, con
un descenso de la diuresis y tiene como expresiobn comuin un aumento de la
concentracion de los productos nitrogenados en sangre (20). Este sindrome se produce
en aproximadamente 5% de todos los ingresos hospitalarios y hasta en 30% de los
ingresos en las unidades de cuidados intensivos. La oliguria (diuresis menor 400ml/dia)
es frecuente (casi 50%) pero no constante. La lesién renal aguda suele ser asintomatica
y se diagndstica cuando el examen bioquimico de los pacientes hospitalizados revela un
incremento reciente de urea y creatinina plasmatica (1). En algunos casos el signo
primero puede no ser la oliguria, sino una poliuria que enmascare por algun tiempo la
incapacidad de los rifiones para mantener la constancia del medio interno. La lesién renal
aguda (LRA) es a menudo reversible y dura alrededor de 14 a 21 dias y la diuresis puede
instalarse de manera lenta. La correccion de la causa permite la recuperacién. También
puede ocurrir en el curso de una enfermedad renal crénica, un episodio de "agudizacion”,
ocasionado por factores sobre agregados como infeccibn sistémica o urinaria,

hipertensién arterial, o deshidratacién aguda (11).

La lesién renal aguda puede complicar una amplia gama de enfermedades que con
fines de diagnodstico y tratamiento, se dividen en tres categorias: 1. Trastorno de hipo
perfusion renal, en los que el parénquima es intrinsecamente normal (hiperazoemia
prerrenal, en el 55%) 2. Enfermedades del parénquima renal (hiperazoemia renal, 40%
de los casos) 3. Obstruccion de las vias urinarias (hiperazoemia pos renal, en el 5% de
los casos). La mayor parte de las fallas renales agudas son reversibles, puesto que el
riidn destaca entre todos los 6rganos vitales por su capacidad de recuperarse de una
pérdida casi completa de la funcion (5). Se ha observado que en LRA, un retraso en la
consulta a nefrologia se asocia con mayor morbilidad y mortalidad, independientemente

de la necesidad o no de terapia de sustitucion renal (16).
Epidemiologia

Desde la Primera Guerra Mundial, se observé que los soldados con heridas graves y
machaca miento muscular extenso, que sobrevivian al shock manifestaban suspensién

de la diuresis y por lo general morian.

En 1941 fue cuando se identificé clinicamente la lesion renal aguda (LRA) bajo el nombre

de "sindrome de machacamiento" (Crush Syndrome) por Bywaters y Beall, complicacion



frecuente observada en personas que quedaban atrapadas bajo los derrumbes de los

edificios producto de los bombardeos de Londres.

Desde la década de 1950 se han reconocido en diferentes regiones geogréficas diversos
trastornos clinicos que provocan alteraciones circulatorias con repercusion renal, asi
como la accion nefrotoxica de farmacos o hierbas usadas con fines medicinales o

ingeridos accidentalmente.

En los paises subdesarrollados la deshidratacion secundaria a gastroenteritis aguda es la
causa mas frecuente de insuficiencia renal aguda, mientras en los paises desarrollados
son los trastornos hemodinamicas causados por intervenciones quirdrgicas
cardiopulmonares, o por el empleo de farmacos de nefrotoxicidad no reconocida, uso de
medios de contraste radiograficos.

La prevalencia de ciertas enfermedades en determinadas areas geogréficas puede influir
en la etiologia de la insuficiencia renal aguda, el sindrome hemolitico urémico es
endémico en Argentina y en algunos estados de Estados Unidos. También guarda
relacién con las caracteristicas socioecondmicas, calidad de vida, factores ambientales y
con la edad del paciente, en la edad pediétrica la incidencia y mortalidad por insuficiencia
renal aguda es menor, con excepcion de los lactantes y todavia mayor en los neonatos

(hasta 29%) en estos por su menor flujo sanguineo renal.

En pre término las causas mas frecuentes de lesiébn renal aguda (LRA) son la
hipovolemia, la hipoxia perinatal, la sépsis y las enfermedades congénitas. En el lactante
puede originarse por deshidratacién o por un sindrome hemolitico urémico. En el escolar
y adolescente es frecuente por glomerulonefritis. En estudios realizados en Estados
Unidos antes de 1980 la mortalidad fue de 46% y los publicados en la década de los afios
80 la misma fue del 27%.

La lesiéon renal aguda (LRA) tiene una incidencia anual de 100 casos por millon de
habitantes y un elevado costo econdémico. Se presentaron los resultados de una
investigacion realizada para caracterizar y conocer su incidencia en una Unidad de
Medicina Critica. Se realiz6 un estudio observacional, retrospectivo y descriptivo que
incluyé a todos los pacientes que ingresaron en el periodo de 1 afio y a quienes los
médicos de asistencia le realizaron el diagnéstico de LRA. Los datos se obtuvieron de los
registros primarios de la unidad de medicina critica y de las historias clinicas de los

pacientes.



La LRA predominé en los casos quirargicos complicados, mayores de 45 afios, hombres
y color de la piel blanca. La incidencia fue mayor en los ventilados con cifras de creatinina
sérica entre 132 y 200 umol/L y en los ventilados se encontrd significacion estadistica.
Como factores causales de LRA predominaron la deshidratacion, el shock y la
hipotension. Las complicaciones més frecuentes fueron la sépsis y el fallo multiorgénico,
dentro de las causas de muerte predominaron el shock, el fallo multiorganico y la
bronconeumonia bacteriana. Se demostré que la LRA continla siendo frecuente en
pacientes graves y se debe continuar la atencion adecuada de los pacientes susceptibles

de padecerla para lograr su mejor evolucién clinica.
Etiologia

La lesion renal aguda puede presentarse a cualquier edad y sexo, siendo mas frecuente
en varones mayores de 60 afios. Al estudiar la forma mas importante de LRA, la necrosis
renal aguda y el origen obstructivo, mantienen la misma proporcion, se piensa en algun
factor vascular, ligado al sexo y/o una mayor afectacion de las luces arteriales y capilares,
influyen en los varones, condicionando una peor respuesta de los mecanismos
adaptativos renales a las agresiones sufridas por el rifion. De la misma manera, aunque

la LRA se puede producir a cualquier edad, en adultos su incidencia aumenta (19).

El rifién es un 6rgano que recibe el 25% del volumen minuto sanguineo, debiendo de

cumplir 3 condiciones fisiolégicas para que su funcién sea adecuada.

1. Una buena perfusién renal, para ello es necesario que exista un adecuado
funcionamiento cardiaco y permeabilidad de las arterias renales.

2. Integridad anatomica y funcional de los vasos intrarrenales, glomérulos, tubulos e
intersticio.

3. Vias urinarias permeables (pelvis, uréteres, vejiga y uretra).

Por todo lo anterior se llega a la conclusion que puede existir causas prerrenales, renales

y postrenales de insuficiencia renal aguda (IRA), enumerandose a continuacion:

Causas de Lesion Renal Aguda

Prerrenales Renales Post-Renales
1- Hipovolemia 1- Vascular 1- Obstructivas
e Hemorragia e Trombosis o embolia e Uropatia
e Deshidratacion de la vena o arteria obstructiva
e Pérdidas en tercer renal. congénita
espacio e Sindrome hemolitico e Ureterocele
e Enfermedad renal o urémico e Valvas
adrenal e Coagulacién uretrales
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2- Hipotension (pérdida de la
resistencia periférica)

e Septicemia

e CID
o Shock sépticoy
anafilactico

e Hipotermia
e Anestesia general
e Uso excesivo de
antihipertensivos
3- Hemodinamica intrarrenal

alterada:

¢ Bloqueantes de la enzima
convertidora de la
angiotensina
e AINES
¢ Sindrome hepato-renal
4- Fallo de bomba:

Cirugia cardiaca
e Arritmias

¢ Insuficiencia cardiaca(3)

intravascular
diseminada (CID)
¢ Hipertension maligna
2- Glomerular

e Glomerulonefritis
rapidamente
progresiva

e Glomerulonefritis
membrano-
proliferativa

o Enfermedades
sistémicas (Lupus
eritematoso
sistémico, Purpura de
Schonlein-Henoch,
Panarteritis nudosa)

3- Tubular
e Necrosis tubular
aguda

Metales pesados
Agentes quimicos
Drogas: antibidticos
Shock

Isquemia

4- Intersticial: Nefritis
intersticial aguda: téxica,
infecciones (pielonefritis),

infiltrativos (leucitosis)

5- Tumoral

e Infiltracion del
paréngquima renal
¢ Nefropatia por acido
arico
6- Anomalias en el desarrollo
¢ Enfermedad
poliquistica infantil
o Displasia renal grave
e hipoplasia
e Agenesiarenal
7- Nefritis hereditaria

(valvas de
uretra

posterior)

e Tumores
2- Adquiridas
e Calculos

e Tumores
e Absceso

3- Reflujo vésico-
ureteral

e Disgenesia
renal

e Uropatia
obstructiva

e Cardiopatias

congénitas

Deshidratacion
Hemorragia
Sépsis

Anoxia

Shock
Trombosis de
la vena renal




HIPERAZOEMIA PRERENAL:

Es la forma mas comun de LRA y constituye una respuesta fisiolégica a la hipo perfusion
renal leve o0 moderada. Se corrige rapidamente tras la restauracién del flujo sanguineo
renal y de la presion de ultrafiltracion glomerular. El tejido parenquimatoso renal no esta
lesionado. La hipo perfusibn mas grave puede ocasionar lesiones parenquimatosas
renales isquémicas e hiperazoemia intrinseca. Por tanto la hiperazoemia prerrenal y la
falla renal aguda intrinseca isquémica forman parte de un espectro de manifestaciones de

la hipo perfusién renal.

La hipovolemia induce un descenso de la presién arterial media, que es detectado como
un menor estiramiento de los baro receptores arteriales y cardiacos. Los baro receptores
activado desencadenan una serie de respuestas neurohumorales coordinadas a
mantener el volumen sanguineo vy la presion arterial, como son la activacion del sistema
nervioso simpatico y del sistema renina-angiotensina-aldosterona y la liberaciéon de
arginina vasopresina. Noradrenalina, angiotensina Il y AVP actdan al unison6é en un
intento de mantener la perfusion cardiaca y cerebral e inducen vasoconstriccién en
lechos vasculares relativamente “poco importantes” como los musculos cutaneos y
esplacnicos, reducen la pérdida de sal por las glandulas sudoriparas, estimulan la ser y
la apetencia pos la sal, favorecen la retencion renal de sal y agua. Perfusién glomerular,
presion de ultrafiltracion y filtrado glomerular se mantiene en condiciones de hipo
perfusién leve debido a diversos mecanismos compensadores. Los receptores de
estiramiento de las arteriolas aferentes, en respuesta al decremento de la presion de
filtracion, desencadenan una vasodilatacion de estas ateriolas a través de un reflejo
miogeno local (autorregulacién). También se promueve la biosintesis de prostaglandinas

vasodilatadoras, compuestos que dilatan de manera preferencial las arteriolas aferentes.

La dilatacion de las arteriolas aferentes por le mecanismo de autorregulacion alcanza su
maximo con presiones arteriales medias de casi 80mmHg, una hipotension con cifras
menores que ésta se acompafia de un decremento inmediato de la GFR. Si la
hipotension es menos grave se presenta la hiperazoemia prerrenal en los ancianos y en

los pacientes con alteraciones de las arteriolas aferentes.



Ademas los farmacos que interfieren en las respuestas adaptativas de la micro
circulacion renal pueden convertir una hipo perfusion renal compensada en una
hiperazoemia prerrenal manifiesta, o bien desencadenar el avance de una hiperazoemia
prerrenal hacia una LRA isquémica intrinseca. Los inhibidores de la biosintesis renal de
prostaglandinas o de la actividad de la enzima convertidora de angiotensina y los
bloqueadores del receptor de angiotensina Il son los principales responsables y deben
utilizarse con precaucion en los estados en los que se sospecha hipoperfusion renal.
Los inhibidores no esteroideos no alteran la tasa de filtrado glomerular en personas
sanas; sin embargo pueden desencadenar hiperazoemia prerrenal en enfermos con
disminucion de volumen o con insuficiencia renal crénica y tasa de filtrado glomerular
conservada gracias, en parte a la hiperfiltracion por las demas nefronas funcionales
mediada por prostaglandinas. Los IECAS también pueden alterar la tasa de filtrado
glomerular de los enfermos con estenosis bilateral de la arteria renal o estenosis
unilateral de un solo rifién funcional. En estos casos, la perfusion y el filtrado glomerular
dependen sobremanera de los efectos de la angiotensina Il. Esta mantiene la presiéon de
filtrado glomerular distal a las estenosis debido al aumento de la presion arterial y a la
constriccion selectiva de las arteriolas eferentes. Los inhibidores de la enzima
convertidora de angiotensina suprimen estas respuestas y provocan una falla renal

aguda, en general reversible, en casi 30% de estos enfermos.

HIPERAZOEMIA RENAL INTRINSECA (Lesion Renal Aguda-INTRINSECA):

Desde el punto de vista clinicopatologica, las lesiones renales agudas de causa renal,
parengquimatosa o intrinseca, se dividen asi: 1. Patologia de los grandes vasos renales 2.
Compromiso de la micro circulacion renal y glomérulos 3. Falla Renal aguda isquémica
0 neurotéxica, 4. Enfermedades tubulointersticiales. En la mayoria de los casos, los
elementos desencadenantes son la isquemia o nefrotoxina, las cuales clasicamente
inducen necrosis tubular aguda. En general los términos necrosis tubular aguda o LRA se
pueden utilizar de forma intercambiable, pero del 20% al 30% de los pacientes con IRA
isquémica o nefrotoxica, no tienen evidencia clinica (cilindros granulares o tubulares

celulares) ni morfologia de necrosis tubular aguda. (7)



TABLA NO.1

Etiolologia de la IRA renal, parenquimatosa e intrinseca

NECROSIS TUBULAR AGUDA (NTA): Lesion de los tubulos renales por mecanismos

isquémicos o toxicos

LESION GLOMERULAR: Glomerulonefritis agudas y rapidamente progresivas,
hipertension maligna, vasculitis, sindrome hemolitico urémico, purpura trasbotica

trombocitopénica, toxemia del embarazo y esclerodermia

LESION TUBULO-INTERSTICIAL: Reacciones alérgicas a farmacos (antibioticos,
AINES, diuréticos), infecciones (legionella, leptospira, candidas, citomegalovirus)

LESION DE GRANDES VASOS: Obstruccion de arterias renales(placa aterosclerotica,

trombosis, embolia), obstruccion de venas renales (trombosis y compresion).

Rivero Sanchez M, Rubio Quifionez J. Cozar Carrasco J., Garcia Gil D. en: Principios de urgencias, emergencias y
cuidados criticos. Sociedad Andaluza de medicina Intensiva y Unidades Coronarios. 2,001.

Etiologia y fisiopatologia de la lesién renal aguda (LRA) isquémica:

Forma parte del espectro de manifestaciones de la hipo perfusién renal. La LRA
isquémica difiere de la hiperazoemia prerrenal donde la hipo perfusion induce una lesion
isquémica de las células parenquimatosas renales, en particular del epitelio tubular, y
donde la recuperacion suele tardar una a dos semanas una vez que se normaliza la

perfusion, ya que se precisa la regeneracion de las células tubulares.

La evolucion de la LRA isquémica se caracteriza normalmente por 3 fases: inicio,
mantenimiento y recuperacién. La fase de inicio (horas o dias) constituye el periodo
inicial de hipo perfusion renal, en el que evoluciona la lesion isquémica. El filtrado
glomerular disminuye porque: 1. La presion de ultrafiltraciéon glomerular se reduce a
causa del descenso del flujo sanguineo renal. 2. El flujo del filtrado glomerular dentro de
los tlbulos esta obstruido por cilindros compuestos por células epiteliales y detritos
necroticos derivados del epitelio tubular isquémico y, 3. Se produce un escape retroégrado
del filtrado glomerular por el epitelio tubular dafiado. La lesién isquémica es mas
acentuada en la porcién medular terminal del tibulo proximal y en la parte medular de la

rama ascendente gruesa del asa de Henle.

Ambos segmentos se caracterizan por una gran velocidad de transporte activo
(dependiente de ATP), de los solutos y el elevado consumo de oxigeno, y se encuentra

en una zona del rifidn (la médula externa) relativamente isquémica, incluso en




condiciones basales, debido a la desposicion especial a contracorriente de los vasos

medulares.

En la fase de mantenimiento (en general, una a dos semanas) en la cual la lesién de la
célula epitelial estd establecida, se estabiliza el filtrado glomerular en su nadir
(normalmente 5 a 10 ml/min) se reduce al minimo la diuresis y aparecen las
complicaciones urémicas. Adema4s, la propia lesion de las células epiteliales puede
favorecer una vasoconstriccidn intrarrenal persistente a través de retroaccion
tubuloglomerular. Las lesiones epiteliales especializadas de la macula densa del tibulo
distal detectan los aumentos en la llegada de la sal que ocurren a causa de las
alteraciones en la reabsorcion en los segmentos mas proximales de la nefrona. A su vez,
las células de la macula densa inducen constriccion de las arteriolas aferentes vecinas a
través de un mecanismo poco conocido y reducen todavia mas la perfusion y filtracion

glomerulares, estableciendo asi un circulo vicioso.

La fase de recuperacion se caracteriza por la reparacion y regeneracion de las células
parenquimatosas renales, en especial de las células del epitelio tubular, y el retorno
gradual de la GFR a niveles previos a enfermedad o proximos a éstos. (5)

Etiologia y fisiopatologia de la lesién renal aguda nefrotoxica;

La vasoconstriccion intrarrenal contribuye de manera decisiva a al ARF debida a medios

de contraste radiologico (nefropatia por medio de contraste). Ciclosporina y tacrolino(5)

HIPERAZOEMIA POSRENAL.:

La obstruccion de as vias urinarias es responsable de menos de 5% de las LRA. Dado
que un solo rifién posee capacidad de depuracion suficiente para excretar los productos
de desecho nitrogenados generados a diario, para que se produzca una LRA de causa
obstructiva es preciso que exista una obstruccion entre el meato uretral externo y el
cuello de la vejiga, una obstruccion entre el meato uretral externo y el cuello de la vejiga,
una obstruccién uretral bilateral o unilateral en pacientes con Gnico rifién funcionante o
insuficiencia renal crénica previa. La causa més frecuente de obstruccion del cuello de la
vejiga que puede deberse a enfermedad prostética, vejiga neurogena o farmacos anti

colinérgicos.



MANIFESTACIONES CLINICAS Y
DIAGNOSTICO DIFERENCIAL:

El algoritmo de diagnéstico diferencial de la LRA queda esquematizado en la figura 1. Los
pasos diagnosticos deben seguir una sistematica logica, de lo mas simple al mas
sofisticado. En la tabla 2 se enumeran los 6 pasos que se suelen seguir para el correcto
diagndstico etiologico y diferencial de la insuficiencia renal aguda. Por otro lado conviene
recordar que pueden presentarse varios factores de forma simultanea o consecutiva

como consecuencia de la evoluciéon de la enfermedad o de nuestra intervencion.

GRAFICA NO.1

Historia clinica

Establecido |<€—— Parametros urinarios ——>| Funcional

> Rinones pequenos
Ecografia - . -
Insuficiencia renal cronica

oy ¢

Dilatacion Normales Quistes grandes
Uropatia Insuficiencia renal aguda Poliquistosis renal
obstructiva o rapidamente progresivo autosomica
& + I * dominante
Vascular Glomerular Tubulointersticial
[ ' 1
Vaso grande Vaso pequeno Alérgico Téxico‘/ lsquémico
Angio-TAC y Biopsia Bioguimica Manifestaciones
angiorresonancia Sedimento clinicas
Arteriografia Serologia
Doppler
Flebografia

Figura 1. Algoritmo diagndstico de la lesion renal aguda.(6)
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Tabla NO.2

Evaluacion diagnostica de la lesion renal aguda

Historia Clinica: anamnesis y exploracion fisica

2. Bioquimica de urgencia

¢

¢

Analisis bésicos de sangre y orina

Parametros de funcionalidad

Ecografia abdominopélvica y Doppler vascular y renal

Pruebas de laboratorio programadas y otras exploraciones:

L

L

Analisis de orina

Pruebas serolégicas

Andlisis de proteinas

Analisis hematolégicas

Estudios microbiologicos

Calculo del hiato osmolar (intoxicaciones)

Nuevos marcadores de lesion renal

Examen de fondo de ojo (edema de papila en la hipertension maligna,

cristales de colesterol)

5. Pruebas de imagen

¢

¢

Pielografia descendente o ascendente
Tomografia axial computarizada multicorte: angio-TAC, con contraste
yodado.
Arteriografia con contraste yodado; en caso de alergia al gadolinio
Resonancia magnética (RM)

¢ Angio-RM (contrastada con quelatos de gadolinio

¢ Uro - RM; no precisa contraste; en t2 imagenes liquidas.

6. Biopsia Renal

http://nefrologiadigital.revistanefrologia.com/modules.php

Prondstico: La

LRA y sus complicaciones (hipovolemia, acidosis metabdlica,

hiperpotasemia, diatesis hemorragica) son tratables, pero la supervivencia sigue siendo
del 60% aproximadamente a pesar de los tratamientos dietéticos y la dialisis mas
enérgicos (21). La mejoria en la supervivencia de pacientes con enfermedades que
contribuyen al deterioro de la funcién renal (insuficiencia cardiaca, hipertension,
enfermedad aterosclerdtica) hace que cada vez mayor sea el nidmero de ancianos
referidos al servicio de nefrologia (25).

11



http://nefrologìadigital.revistanefrologìa.com/modules.php

LESION RENAL AGUDA EN UNIDAD DE MEDICINA CRITICA

La lesién renal aguda es una complicacion comin en la unidad de medicina critica,
frecuentemente se asocia a falla organica multiple y sépsis con una mortalidad alta, mas
del 50%, cuando requiere terapia de reemplazo renal. La lesion renal aguda, por si misma
representa un factor de riesgo independiente de mortalidad.

La lesiéon renal aguda sigue siendo una complicacién en los pacientes de cuidado critico
con una mortalidad muy elevada, a pesar de los avances técnicos que se ha tenido en los
ultimos afios (15). La disfuncion renal en el paciente critico no s6lo es por necrosis

tubular aguda sino también por cambios a nivel glomerular, tubulointersticial y vascular

).

Es una condicion comdn en la unidad de medicina critica y probablemente una
consecuencia de la enfermedad critica que se asocia a resultados clinicos adversos, altos
costos y una mortalidad de mas de 50%, si se requiere tratamiento de reemplazo renal
(TRR). Una encuesta reciente demuestra que aproximadamente 4% de los pacientes
admitidos en la UCI requiere TRR, pero la incidencia varia con el tipo pacientes
admitidos. (8)

Las situaciones clinicas mas frecuentemente asociadas a lesién renal aguda en la unidad
de medicina critica son la hipo perfusiéon renal y la sépsis, aunque en muchos casos la
causa es multifactorial. Dado el origen multifactorial de la LRA, la aplicacién conjunta de
varias medidas simultaneas se debe individualizar en cada paciente: Expansion de

volumen, vas opresores e inotrépicos, vasodilatadores, control glicémico estricto(17).

Es claro que marcadores como BUN, creatinina sérica y volimenes urinarios no son
sensibles ni especificos para el diagnéstico de lesién renal aguda, pues no so6lo son
afectados por cambios en la funcién renal. La urea es una molécula de bajo peso
molecular moderadamente toxica que no se une a proteinas y difunde libremente en los
tejidos, su volumen de distribucién es similar al agua corporal total, no es constante entre

los pacientes y aun en un mismo individuo con el tiempo.

La creatinina varia en relacion al estado catabdlico, al aporte nutricional, a los cambios en
el volumen circulante, es filtrada por el glomérulo y secretada en el 15% por los tabulos y

por ultimo los volimenes urinarios son influenciados por los diuréticos.

Con estos parametros, sobre todo en estadios tempranos no se puede diferenciar, entre
los que conocemos como falla prerenal (descenso compensatorio del filtrado glomerular y

de los volumenes urinarios, de una verdadera lesion renal y parece pues razonable, que
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un inicio temprano de TRR en los casos de compensacion renal esta menos indicado,
debido a que la funcién renal, es probable que se recupere después de la reanimacion
con liquidos. Si la lesion renal es resultado de isquemia, reperfusion, estrés oxidativo o
inflamacién, el inicio temprano de la didlisis puede mitigar mayor dafo.
Desafortunadamente la ausencia de marcadores confiables, evita una deteccion

temprana de la lesion, que permita instituir un tratamiento temprano.

Evidentemente no hay duda, en indicar la didlisis ante situaciones como hipercalemia,
acidosis metabdlica, sobrecarga de volumen y/o uremia que no responden al tratamiento
convencional. Sin embargo en ausencia de estos factores, hay generalmente una
tendencia a evitar la dialisis tanto como sea posible, lo que refleja que esta decision se
toma en relacion a los criterios de la enfermedad renal crénica terminal (ERCT) o bien,
por evitar posibles complicaciones asociadas al procedimiento mismo (hipotension,

arritmias y las propias en relacién al acceso vascular).

Cuando la lesion renal aguda complica el curso del paciente criticamente enfermo en la
Unidad de Medicina Critica, esta generalmente asociado con falla organica mdltiple. Sus
consecuencias son mas severas que en el paciente estable y el riidén no tiene la
capacidad de una respuesta adaptativa, como sucede en la ERCT. Asi mismo las
intervenciones terapéuticas como la reanimacién de volumen y el apoyo nutricional,
pueden exceder la capacidad de excrecidon renal contribuyendo a empeorar sus
condiciones basales. Bajo estas circunstancias, el paciente criticamente enfermo,
requiere en forma temprana un tratamiento de soporte, que permita el apoyo terapéutico

a otros 6rganos mas que un tratamiento dialitico de reemplazo renal.

Varios estudios han sugerido una mejoria en el pronéstico en términos de mortalidad,
cuando la didlisis se inicia en forma temprana, el concepto de didlisis profilactica fue
introducido por el DR. Teschcan y col, al describir su experiencia en 15 pacientes
oliguricos con falla renal, iniciando HD antes que los pacientes alcancen un BUN de
200mg, y de que aparezcan manifestaciones de uremia. Su estudio los comparé con
experiencias previas, obteniendo resultados que demuestran una tasa de mortalidad de

33% y una evolucion estable libre de sintomas.(6)

En la ultima década multiples estudios han revalorado el momento de inicio de TRR con
relacion al pronostico, comparando un inicio temprano Vs un inicio tardio, basados sobre
todo en niveles de BUN. Los resultados han demostrado una mejoria en la sobrevida en
los grupos de inicio temprano, aunque las indicaciones del mismo hayan sido diferentes
por sobrecarga de volumen y trastorno electroliticos en el grupo temprano contra

azoemia en el grupo tardio, lo que refleja la inclusién de pacientes menos graves en los
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grupos tempranos. Como en cualquier otro tratamiento en la Unidad de Medicina Critica,
las dosis de TRR, deben ser establecidas tratando de optimizar la depuracion de los
solutos y el equilibrio hidroelectrolitico. En el paciente con ERCT, la evidencia indica que
una dosis minima Kt/V de 1,2 a tres veces por semana es la dosis adecuada, sin
embargo en el paciente criticamente enfermo, hipétesis optimistas plantean que dosis
mas altas pueden ser beneficiosas.(8)

Criterios AKl para Lesion Renal Aguda (IRA)

Definicion:

En 2004, el grupo de ADQI y representantes de tres sociedades de nefrologia establecio
la Red de la Lesion Renal Aguda (Acute Kidney Injury Network - AKIN). Su intencion es
facilitar la colaboracion internacional, interdisciplinaria y entre sociedades y garantizar el
progreso en el ambito de AKI, incluyendo el desarrollo de normas uniformes para la
definicibn y clasificacion de AKIl. Como parte de este proceso, la nomenclatura y
clasificacion RIFLE fue modificada a un sistema de clasificacién y estatificacion para la
diferenciacion entre AKI estadio I, Il y Ill. Ademas, una ventana de tiempo de 48 horas

para el diagndstico de AKI se introdujo para garantizar que el proceso es agudo.(14)

TABLA NO.3
Estadio Criterio Creatinina Criterio Flujo Urinario

Estadio AKI | Incremento de la Flujo urinario < 0.5
creatinina sérica por >/= ml/kg/hora por > 6 horas
0.3 mg/dl (>/= 26.4
umol/L)

Estadio AKI I Flujo urinario < 0.5
Incremento de la ml/kg/hora por > 12 horas
creatinina sérica
> 2mg/dl — 3mg/dl del
limite basal Flujo urinario < 0.3

Estadio AKI Il Incremento de la mi/kg/hora por > 24 horas
creatinina sérica o]
creatinina sérica >/=4.0 | anuria por 12 horas
mg/dl o

14



http://apuntesmedicos.net/2009/01/12/criterios-rifle-para-insuficiencia-renal-aguda-ira/

tratamiento con terapia de

reemplazo renal

http://nefrologiadigital.revistafrologia.com/modules.php

En una revista de Nefrologia se encuentran datos que describen una mortalidad de 57%
en pacientes con LRA ocurrida después de un procedimiento quirdrgico, que sin dudas
representa una agresion y un estrés para el paciente que necesita ser sometido a dicho
procedimiento (18). Al igual, en un estudio sobre dafio renal y su repercusiéon en la
mortalidad, se encontr6 que la LRA es la principal causa de complicaciones, tiene

influencia importante en la mortalidad sobre todo si forma parte de un fallo multiorganico.

MONITOREO DE LA FUNCION RENAL

La creatinina es un producto de degradacién de la creatina, el cual es un derivado de
aminoacidos de arginina, metionina, y glicina, el cuerpo lo fabrica basicamente en higado,
pancreas, rifiones y también se obtiene en una dieta rica en carne o pescado ( podemos
encontrar 5g de creatina por cada kilo de carne). Se acumula basicamente en el musculo
esquelético (98% aproximadamente) en forma de creatina libre unida a una molécula de
fosfato (PCr o fosfocreatina). Sirve como fuente inmediata de energia para la contraccion
muscular para lo que se degrada produciendo cretina. La cual es llevada a la sangre a
través de los rifiones, los cuales lo filtran del cuerpo en la orina. La cantidad de creatinina

que aparece en la sangre de una persona depende de su masa muscular.

Lo importante de detectar la LRA de forma temprana radica en que el 40-60% lo
desarrollan los pacientes en cuidados intensivos, 30% los pacientes que seran
intervenidos a cirugia cardiovascular mayor. De igual forma, puede registrarse entre 5-

10% de la gente hospitalizada (22).
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LA MEDICION DE LA CREATININA ES LA FORMA MAS SIMPLE DE MONITOREO DE
LA FUNCION RENAL:

La creatinina sufre filtracién glomerular pero no se reabsorbe y su secrecién tubular es
minima. La razon més importante de este metabolito en la sangre es la mala filtracion

glomerular.

Una de las aplicaciones clinicas de emergencia mas importantes de la determinacion de
creatinina en sangre es la deteccion de la Insuficiencia Renal Aguda, que es la
disminucién de la funcién renal en horas o dias, con caida de la filtraciébn glomerular y en
algunos casos disminucién en la produccién de orina acompafiada de retenciones
nitrogenadas y alteraciones hidroelectroliticas y acido-basicas. Durante el curso de esta
enfermedad los valores de creatinina sufren un gran aumento en un periodo corto

mostrando los valores que superan los 1.5mg/dl.(12)

Se debe obtener la tasa de filtracién glomerular, para saber el grado de falla renal que

presenta el paciente, podemos saberlo a través de la siguiente tabla:
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TABLA NO.4

Etapa Descripcion Intensidad de Recomendacion de
filtracion la accion
glomerular
GFR(ml/min)

0 Sin factores de > 90 Deteccion,

riesgo reduccion de
riesgo

I Dafio renal, GFR >90 Diagnostico y

normal o tratamiento para

disminuida disminuir la
progresion y
reducir el riesgo
cardiaco

Il Suave 60-89 Monitoreo para

calcular la
progresion

i Moderada 30-59 Evaluar y tratar las

complicaciones
Severa Preparacion para

v 15-29 la terapia de

reemplazo renal

\% Insuficiencia Renal | < 15 Terapia de

reemplazo renal

S.I.LP.L.A SRL. Servicio Integral para laboratorio. Creatinina. Utilidad en el monitoreo de la funcion

renal.

Debemos llevar control estricto de los siguientes pardmetros:

Control de la presién arterial

La presion arterial controlada puede demorar la progresion a una enfermedad renal

terminal

Presion arterial objetivo: < 130/85 mmHg, la meta debe ser 125/75 mmHg
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Control de la hiperglucemia

El estricto control de la glucosa (Hemoglobina Alc < 7.0 por ciento) demorara el

desarrollo de micro albuminuria

Utilice el inhibidor ACE o blogueadores de los receptores de angiotensina |l

e Estos demoran la progresion de la enfermedad renal crénica independientemente
de otros efectos

e Tratamiento de primera linea para pacientes con diabetes, insuficiencia cardiaca,
hiperlipidemia o proteinuria.

e Monitorear los niveles de potasio y creatinina

Proteccién de la funcién renal restante

e Evite la azoemia prerrenal al prevenir la deshidratacion
e Trate rapidamente las infecciones de las vias urinarias
e Alivie la obstruccion urinaria

e Revise los medicamentos

¢ Monitoreo de la dieta y terapia de los nutrientes

¢ Mantenga una ingesta adecuada de liquidos (3)
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3.1

3.2

Il. OBJETIVOS

GENERAL:

3.1.1 Correlacionar el volumen urinario y lesion renal aguda en pacientes

criticamente enfermos.
ESPECIFICOS:

3.2.1 Estimar la incidencia de lesion renal aguda en pacientes criticamente

enfermos.
3.2.2 Identificar género de mayor prevalencia en lesién renal aguda.
3.2.3 Estimar la edad de mayor prevalencia en presentar lesion renal aguda.

3.2.4 Identificar segin AKI el estadio de mayor prevalencia de lesion renal

aguda.

3.2.5 Estimar la incidencia de pacientes criticamente enfermos que requieren de

terapia sustitutiva.
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IV. HIPOTESIS

Ho: No existe dependencia entre los valores de excreta urinaria y la presencia de Lesién
Renal Aguda

H1: Existe dependencia entre los valores de excreta urinaria y la presencia de Lesion

Renal Aguda.
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5.1

5.2

5.3

5.4

5.5

5.6

V. MATERIALES Y METODOS

TIPO Y DISENO DE ESTUDIO:
Estudio observacional, prospectivo, longitudinal y analitico.
UNIDAD DE ANALISIS:

Pacientes hospitalizados en Unidad de Medicina Critica de Hospital General de
Enfermedades del Instituto Guatemalteco de Seguridad Social, que presenten

lesion renal aguda.
POBLACION Y MUESTRA:

POBLACION O UNIVERSO: Todos los pacientes que fueron hospitalizados en
Unidad de Medicina Critica de Hospital General de Enfermedades del Instituto
Guatemalteco de Seguridad Social.

MUESTRA: Pacientes que fueron hospitalizados en Unidad de Medicina Critica

gue presentaron lesion renal aguda.
METODOS Y TECNICAS DE MUESTREO:

Técnica de muestreo: Ingresaron al estudio todos los pacientes que se
encontraban en la Unidad de Medicina Critica que presentaron lesion renal

aguda.

CRITERIOS DE INCLUSION Y EXCLUSION

5.6.1 CRITERIOS DE INCLUSION:

» Pacientes mayores de 18 afios

» Hospitalizados en la Unidad de Medicina Critica, en Hospital General de
Enfermedades, del Instituto Guatemalteco de Seguridad Social.

» Pacientes que presentaron lesion renal aguda.

> Ambos sexos
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5.6.2 CRITERIOS DE EXCLUSION:

» Pacientes menores de 18 afios
» Pacientes de servicios de encamamiento
» Pacientes sin diagnéstico de lesién renal aguda
» Pacientes con diagndstico de enfermedad renal cronica
5.7 DEFINICION OPERACIONAL DE VARIABLES
Variable Definicién Definicién Tipo de Escala de
Conceptual operacional variable medicion
Excreta Volumen Se obtiene datos
urinaria urinario en cc/hr
excretado Numérica De razon
por kilo de
peso por
hora
Lesion Renal Perdida Se utilizo
Aguda repentina de | clasificacion de
la capacidad | lesién renal Categorica | Ordinal
de los aguda(AKI)
rifones para | valorando
concentrar | creatininay
orinay excretas urinarias
excretarla.
Creatinina Producto de | Se obtiene datos
sérica la en mg/dl (0.6- Numérica De razon
degradacion 1.3mg/dI)
de la
creatina.
Nitrogeno de Esla Se obtiene datos
Urea cantidad de en mg/ml Numérica De razén
nitrégeno (7-21mg/ml)
circulando
en forma de
urea en el
torrente
sanguineo

22




Edad

Tiempo

transcurrido

Datos de la edad

en afios anotados

desde el |en a boleta de| Numérica Razon
nacimiento recoleccion de
hasta un | datos
momento
determinado
Sexo Condicion Se identifica al
organica, momento de | Categorica Nominal
masculina o | toma de datos
femenina.
I Incremento de la
creatinina sérica
por >/= 0.3 mg/dl
(>/= 26.4 umol/L)
Clasificacion
De AKI Il Incremento de la
creatinina sérica | Categorica Ordinal

> 2mg/dl — 3mg/dl
del limite basal

Incremento de la
creatinina sérica
creatinina sérica
>/= 4.0 mg/dl O
tratamiento

con terapia de

reemplazo renal
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5.8 TECNICAS, PROCEDIMIENTOS E INSTRUMENTOS UTILIZADOS EN LA
RECOLECCION DE DATOS:

Técnica:

Los datos evaluados se tomaron de la hoja de monitoreo diario de medicina critica, en
base a la hoja de recoleccion de datos elaborada. Se realiz6 monitoreo continuo de
volumen urinario, creatinina y nitrogeno de urea séricas a los pacientes que presentaron
lesion renal aguda al momento de ingreso o que desarrollaron el mismo durante la

estadia en el servicio de medicina critica.

Con los datos recolectados se aplicaron los criterios de AKI, para obtener los pacientes
que presentaron lesién renal aguda, y posteriormente se realizo clasificacién segun

estadio de lesion renal.
Procedimientos:

Se identificaron a los pacientes que presentaron lesion renal aguda en la unidad de
cuidados intensivos, al momento de su ingreso o que desarrollaron el mismo durante su
estadia en la unidad de cuidado critico, se tomaron los datos de la hoja de monitoreo
diario de cuidados intensivos, se recolectaron los datos de volumen urinario, creatinina y
nitrégeno de urea. Se clasificé la lesién renal aguda segun AKI con los datos obtenidos.
Se analizaron los datos en programa se SPSS 0.7.8, se aplicé Kruskal — Wallis para
muestras independientes, el método estadistico utilizado fue chi cuadrado y se graficé en

Correlacion de Pearson.
Instrumentos:

Hoja de monitoreo diario de medicina critica y boleta de recoleccion de datos, consistié
en recolectar datos de la hoja de monitoreo diario de cuidados intensivos, incluy6

volumen urinario, valores séricos y urinarios de creatinina y nitrégeno de urea.
Plan de procesamientos y analisis de datos:

Ingresaron a nuestro estudio los pacientes con lesion renal aguda, se tomaron los datos
de la hoja de monitoreo diario de medicina critica, en base a la hoja de datos disefada.
Los datos fueron analizados en una base de datos en el programa de PSPP 0.7.8. se
analizaron los datos obteniéndose media y desviacién estandar de cada variable, los
cuales se presentan en la tabla n0.1 de la hoja de resultados, se clasifico la lesion renal
aguda segun los criterios de AKI, se presenta en una gréfica de barras, y se aplico

prueba de normalidad de Kolmogorow-Smirnov y Kruskal-Wallis, para muestras
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independientes; el método estadistico utilizado fue chi cuadrado y se presentan en una

grafica de Correlacion de Pearson.
Alcances y limites de la investigacion:
Alcances:

El presente estudio permitié realizar una correlacion entre la excreta urinaria y lesion
renal aguda, obteniendo resultados de creatinina, nitrégeno de urea y volumen urinario,
se analizaron los mismos diagnosticandose lesion renal aguda por medio de estos
resultados. Al aplicar el método estadistico de chi cuadrado, nuestra P-Valor fue menor
de 0.05, aceptando nuestra hipétesis alterna, en el cual de indica que existe relacion
entre valores de excreta urinaria y lesion renal aguda. Se obtuvo que el 92% de los
pacientes participantes presentaron LRA, de los cuales el 49% estadio | de AKI, y el 12%

estadio Ill.

Limites: Es un estudio analitico observacional, el cual tiene la limitante de tener poca

intervencion para modificar y evaluar la funcién renal en la lesion renal aguda.

Aspectos Eticos de la investigacion:

Como bien sabemos toda investigacion debe basarse en tres principios éticos basicos:
respeto por las personas, beneficencia y justicia. En el presente trabajo de investigacion
se aplicaron estos principios éticos, en el cual se respeta la vida de cada uno de los
pacientes que se incluyeron en el estudio, no se utilizaron medicamentos para
experimentacion. No se cuenta con consentimiento informado ya que todo lo que se

realizara es parte del manejo de la estabilidad hemodinamica del paciente en estudio.
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VI. RESULTADOS

TABLA NO.1
CARACTERISTICAS DE LOS PACIENTES EN ESTUDIO
SIN CON LESION
VARIABLE R RENAL P-VALOR
LESION RENAL
Edad (X,DE)* 70.25 (23.50) 50.70 (15.87) 0.11
Sexo f (%) <0.01
Masculino 3(3.75) 49(61.25)
Femenino 1(1.25) 27 (33.75)
Creatinina 0.95(0.22) 2.69 (1.73) 0.37
(mg/dl) (X,DE)*
BUN(mg/dl) 18.90(4.096) 37.61(9.83) 0.42
(X,DE)*
Dias de 3.50 (0.58) 4.43 (2.57) 0.47
estancia(X,DE)*
* X media, DE Desviacién estandar
Fuente: Hoja de recoleccién de datos.
TABLA NO. 2
EXCRETA URINARIA SIN Y CON LESION RENAL AGUDA
SIN CON
VARIABLE LESION RENAL LESION RENAL P-VALOR
Excreta Urinaria
(cc/hr) 80 (24.80) 85,46 (12.22) 0.69
(X, DE)

* X media, DE Desviacion estandar
Fuente: Hoja de recoleccion de datos.
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GRAFICA No. 1
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GRAFICA No.2
EXCRETA URINARIA'Y CREATININA EN LESION RENAL AGUDA
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VII.  DISCUSION Y ANALISIS

La LRA es un proceso agudo de deterioro de la funcion renal el cual se observa en
resultados séricos, orina y en estudios de imagenes. Se describe que al presentarse
lesion renal aguda, hay aumento séricos de productos nitrogenados, y disminucion de
excreta urinaria, aunque el 40% no se presenta de la misma manera.

La LRA se presenta entre el 40-60% de pacientes en medicina critica, y mayor es su
frecuencia en pacientes sometidos a tratamiento quirirgico, son mudltiples los factores
desencadenantes del mismo, que se han clasificado segun el grado de lesiébn que
provocan.

Del total de 80 pacientes ingresados en la Unidad de Cuidado Critico de Hospital
General de Enfermedades del Instituto Guatemalteco de Seguridad Social, recolectados
durante el periodo de septiembre 2,011 a Julio 2,013; de los cuales 76 sin lesién renal
aguda y 4 con lesion renal aguda. En los pacientes ingresados al estudio se evaluaron
variables que se presentaron en la Tabla NO.1 donde se muestra las caracteristicas de
los pacientes en estudio.

Del 100% de los pacientes en nuestro estudio el 95% presentd LRA, nos damos cuenta
de esta manera, que es un problema que presenta alta incidencia y son mdultiples los
factores que lo desencadenan, los cuales no fueron objetivo de estudio.

Los pacientes que ingresaron al estudio fueron mayores de 18afios de edad, con una
media de edad de los pacientes con lesion renal de 50.70 y sin lesién de 70.25, con un p
valor de 0.11; con respecto al sexo de los pacientes que presentaron lesion renal aguda
49 fueron masculinos y 27 femeninos, que corresponde al 61.25% y 33.75%
respectivamente. Los valores de creatinina se encontraron elevados en pacientes con
lesion renal aguda, con una media correspondiente de 2.69mg/dl con relacién a los
pacientes sin lesién renal, con creatinina de 0.95mg/dl, con p valor de 0.37; el nitrégeno
de Urea se presenta con media de 37.61mg/dl en comparaciéon de los pacientes sin
lesion renal aguda con 18.90mg/dl. Las excretas urinarias se presentan en la tabla NO.2,
en pacientes con lesion renal aguda con media de 85.46cc/hr, valor que es menor en
pacientes sin lesion renal aguda.

Con los datos obtenidos de valores de Creatinina, Nitrégeno de Urea y Excreta Urinaria,
se clasifico la lesiobn renal aguda segun AKI, se presentan en la Gréafica NO.1,
presentandose la prevalencia de cada grupo en porcentajes. Se observa que el 49% de
los pacientes presentacion LRA estadio | segin AKI, el 31% estadio Il y el 12% estadio
[l

Se aplico la prueba de normalidad de Kolmogorow-Smirnov a nuestra muestra
poblacional en busca de normalidad de la misma, en la cual observamos que no hay
normalidad de la variable en la poblacién de donde proviene nuestra muestra. Al no haber
normalidad aplicamos las pruebas no parametricas de muestras independientes y
Kruskal-Wallis, teniendo resultado de chi cuadrado de 22.56 y p mayor a 0.05, no existe
relacion entre los valores de excreta urinaria y la presencia de Lesion Renal Aguda.
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Para una mayor evaluacion de nuestro estudio, tomando los valores de excreta urinaria y
y valores de creatinina, se aplico Correlacion de Pearson en el cual se observa una
relacién inversa, observando que en cuando menor sea el valor de excreta urinaria,
mayores son los de creatinina.

En la literatura se describe que no hay factores que predisponen a la LRA segun el sexo,
gue se presenta de la misma manera en hombres y mujeres y a cualquier edad, pero que
epidemiol6gicamente es mayor en hombres y edad mayores de 60 afos, el cual se
evidencia en nuestro estudio que la mayor incidencia de lesion renal aguda fue en
hombres con 61%, con edades de 50 afios.

Se han revisados estudios de lesion renal aguda asociados a morbimortalidad en cuidado
intensivos, los cuales concluyen que la LRA es cada vez mas frecuente y conlleva a un
mayor riesgo de mortalidad.

Un estudio realizado en 2008, Espafia en unidad de cuidado critico, se evalué LRA en
cuidados intensivos indicando que de los pacientes que presentaron LRA o requirieron
tratamiento sustitutivo presentaban el 60.3% de mortalidad, ademas se evalud el
pronéstico de inicio de forma temprana o tardia de hemodidlisis en el cual se concluye
que se presenta un mejor pronostico de vida a los pacientes que inician sesiones de
hemodialisis de forma temprana. En nuestro estudio los pacientes participantes el 49%
presento LRA en estadio | y el 12% requirié terapia de sustitucion renal, siendo estos
como describe la literatura que presentan mayor riesgo de mortalidad, aunque el mismo
mejora al completar un buen tratamiento medico de comorbilidades asociadas,
cumplimiento dietético y didlisis adecuadas.

En nuestro estudio ingresaron pacientes que estaban en la unidad de cuidado critico, de
ambos sexos, mayores de 18 afios de edad, que al momento de su ingreso con
diagndstico de lesion renal aguda, o desarrollo del mismo durante su estadia en cuidado
critico. Se tomaron valores de creatinina, excreta urinaria y control aplicando los
criterios de AKI, ingresando en este momento al estudio. Los datos fueron tomados de la
hoja de monitorizacién diaria de unidad de cuidados intensivos.

Se describe que hay alteracion en los valores de creatinina en presencia de lesion renal
aguda, el cual al aumentar éste a nivel sérico hay disminucién de excretas urinarias, el
cual se evidencia en la grafica de Correlacién de Pearson de nuestro estudio, en el cual
existe relacion inversa al presentarse mayores los valores de creatinina disminuyen los
valores de excreta urinaria.

Existen multiples estudios que describen que la LRA que es una complicaciéon frecuente
en unidad de medicina critica, por multiples factores desencadenantes del mismo y con
mayor riesgo de mortalidad. Dichos aciertos se evidencias en el presente estudio el cual
el 95% presenta LRA mayor en hombres, al presentar lesion renal aguda aumenta el
tiempo de estadia en las unidades de medicina critica. Se utilizé el método estadistico de
chi cuadrado y con p valor mayor a 0.05, se grafica con la Correlacién de Pearson en el
cual hay una relacion inversa en lesion renal aguda y excretas urinarias.

30



7.1.1

7.1.2

7.1.3

7.1.4

7.1  CONCLUSIONES

No existe dependencia entre lesion renal aguda y excreta urinaria en los
pacientes de medicina critica.

La incidencia de lesién renal aguda en pacientes en medicina critica es
alto, con 92% de los pacientes ingresados, presentaron LRA secundaria a

otras patologias.

Los pacientes de mayor prevalencia fueron de sexo masculino, con edad
promedio de 50 afios en pacientes con lesion renal aguda.

El estadio de mayor prevalencia de la clasificacion de AKI fue el estadio |,
con 49% y el 12% requirio de tratamiento sustitutivo.
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7.2.1

7.2.2

7.2.3

7.2 RECOMENDACIONES

Toda lesién renal aguda debe ser detectada en estadios iniciales y tratada
de forma oportuna, para evitar deterioro de la funcién renal e inicio de
tratamiento sustitutivo que posteriormente conlleva a un costo elevado y
deterioro de la calidad de vida de los pacientes.

Evitar llegar a lesion renal aguda en los pacientes como complicacion a
otras patologias, por ejemplo Diabetes Mellitus que es la principal causa de
deterioro de la funcién renal, por lo que recomiendo a médicos que evallan
a este tipo de pacientes, llevar un control estricto y minucioso de dicha
patologia.

Realizar estudios posteriores en el cual se incluya morbilidades asociadas
a desarrollo de lesion renal aguda.
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IX. ANEXOS

9.1 ANEXO NO.1 HOJA DE RECOLECCION DE DATOS

CORRELACION DE VOLUMEN URINARIO Y PREVENCION DE LESION RENAL
AGUDA EN PACIENTES CRITICAMENTE ENFERMOS

EDAD: ANOS SEXO: M ] F ]

EU: ml/kg/hr BUN:

CREATININA SERICA:

Control:

Creat. Sérica: EU: ml/kg/hr
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