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RESUMEN

En numerosos estudios a nivel mundial se ha demostrado la alta incidencia de la Lesion
Renal Aguda (LRA) en las unidades de cuidado critico, posicionandose como uno de los
principales predictores de mortalidad en el paciente criticamente enfermo. En nuestro
medio, la unidad de cuidados intensivos del Hospital General de Enfermedades, siendo un
hospital de referencia, es el servicio que presenta mayor incidencia de LRA asocidndose
en la mayoria de los casos a otras patologias. Es por ello que darle una nueva asociacion
a la medicion de creatinina y mediciébn de excreta urinaria, uno clinico versus uno
bioquimico con mortalidad, nos ofrecera una nueva herramienta para el pronéstico de los
pacientes criticamente enfermos. Por lo que se disefié un estudio observacional de tipo
cohorte, la metodologia fue la siguiente, se tomaron en cuenta en el estudio a todos los
pacientes ingresados a las unidades de cuidados intensivos con mas de 24 horas de
estancia en dicho servicio, y que presentaran un valor de creatinina del doble del
documentado a su ingreso o un valor de excreta urinaria 0.5 ml/kg/hora durante 6 horas.
El punto primario del estudio fué evaluar la especificidad y sensibilidad de Creatinina y
Excreta Urinaria como predictores de mortalidad en pacientes criticamente enfermos
realizando una representacion grafica de la sensibilidad a través de curvas ROC. La
Sensibilidad y Especificidad de las variables Creatinina y Excreta Urinaria como
predictores de mortalidad se compararon con la escala Apache Il y graficadas con curvas
ROC, siendo el area debajo de la curva de 0.49 para Creatinina y 0.22 para Excreta
Urinaria, concluiriamos diciendo que no hay diferencia estadisticamente significativa entre
creatinina y excreta urinaria como predictores de mortalidad en los pacientes criticamente

enfermos.



l. INTRODUCCION

La lesién renal aguda es un sindrome clinico caracterizado por la disminucién rapida y
generalmente reversible de la funcion renal, que conlleva a la incapacidad del rifion para
poder excretar productos nitrogenados y mantener la homeostasis del estado acido base,
escenarios que repercuten negativamente en el estado hemodindmico del paciente

criticamente enfermo.

En Guatemala la incidencia anual de la lesién renal aguda es de aproximadamente 100
casos por millén de habitantes, la mortalidad estimada puede llegar hasta el 50 %. La
frecuencia varia ampliamente en dependencia del contexto clinico, entre los pacientes
que ingresan en el hospital se calcula que es del 1 %, y durante la fase de hospitalizaciéon
es del 2-5 %, en pacientes ingresados en una Unidad de Cuidados Intensivos, la
incidencia varia entre 7 y 30 %. De hecho los pacientes que desarrollan lesién renal
aguda tienen mayor incidencia de mortalidad hospitalaria y mayores periodos de estancia
hospitalaria, y aquellos que sobreviven a una lesion renal aguda, requieren mayor tiempo
de seguimiento en una unidad de consulta externa. La monitorizacién de la funcion renal
en las unidades de cuidados intensivos es de suma importancia, ya que la insuficiencia
renal constituye una de las complicaciones mas frecuentes y letales en los pacientes
criticamente enfermos. La insuficiencia renal aguda o Lesién Renal Aguda (LRA) para
mencionar la nomenclatura mas reciente, es uno de los temas de mayor interés en el
campo de la Nefrologia y Medicina Critica, tanto por su incidencia, como por su elevada
mortalidad y el elevado costo econdmico que genera. En los dltimos afios numerosos
estudios y revisiones sistematicas han permitido profundizar en algunos aspectos muy
relevantes de la LRA, como son la validacién de las Ultimas clasificaciones propuestas,
y la utilidad de distintos biomarcadores en el diagnostico temprano y en el prondstico
de la LRA. Dentro de las diversas escalas o scores pronésticos en cuidado critico se
hace imprescindible la medicién de parametros tanto clinicos como bioquimicos de la
funcién renal como la excreta urinaria y la creatinina sérica ya que la alteracién de éstos

repercute en el prondéstico de los pacientes criticamente enfermos.

Se desea evaluar la utilidad de la medicion de creatinina y la excreta urinaria como
predictores independientes de mortalidad el pacientes criticamente enfermos, generando
datos a través de un estudio observacional, transversal, evaluando la correlacion entre

elevacién de creatinina y disminucién de excreta urinaria con mortalidad.



IIl. ANTECEDENTES

La monitorizacion de la funcion renal en las unidades de cuidados intensivos es de suma
importancia, ya que la insuficiencia renal constituye una de las complicaciones mas

frecuentes y letales en los pacientes criticos.

La lesion renal aguda (LRA) es un trastorno caracterizado por su alta frecuencia en
pacientes sometidos a diferentes situaciones de estrés orgénico. Independientemente de
su origen, constituye un proceso patoldgico que encarece ostensiblemente el tratamiento
de cualquier persona afectada por este sindrome. Es una condicion comdn en las
unidades de cuidado critico (UCI) y probablemente una consecuencia de la enfermedad
critica que se asocia a resultados clinicos adversos, altos costos y a una mortalidad de
mas de 50%, particularmente si se requiere tratamiento de reemplazo renal. Estadisticas
recientes demuestra que aproximadamente 4% de los pacientes admitidos en la UCI
requieren algun tipo de terapia de sustitucion renal, pero la incidencia varia con el tipo de

pacientes admitidos™***

La etiologia es mdltiple y alin en la actualidad la morbilidad y mortalidad es elevada. Su
incidencia en pacientes hospitalizados es aproximadamente 5% y hasta de 30% en
admisiones a UCI®'®*. A nivel regional y local no se disponen de datos acerca de la

morbi-mortalidad de esta patologia.

La LRA se caracteriza por el deterioro de la funcién renal en un periodo que comprende
desde horas hasta dias y que se traduce en una incapacidad del rifién para excretar

productos nitrogenados y mantener homeostasis de electrolitos y liquidos corporales.

La excreta urinaria es una de las variables mas importantes en el paciente criticamente
enfermo. Generalmente se mide diuresis por hora mientras el paciente este inestable. La
caida de la diuresis puede representar la reactivacion del estado séptico, aparicion de
hipovolemia u otra razén de deterioro. La diuresis refleja el estado de hidratacion, pero
los excesos de agua en forma de edemas no contribuyen a ella. Suele observarse baja
diuresis después de agotada la respuesta a diuréticos. También disminuye la diuresis en
estados de hipotension, aunque el flujo renal sea normal, por disminucion de la filtracion

glomerular?.



La medicién de creatinina enddgena se usa frecuentemente para evaluar la funcién renal
en pacientes criticos. En general, los aumentos en la creatinina plasmatica se asocian a
disminuciones significativas de la depuracion de creatinina, a su vez indicador de la
filtracidbn glomerular. También pueden existir cambios en la produccidén de creatinina en

estados de mayor velocidad metabdlica, o en caso de destruccién de células musculares.

La concentracion de la creatinina sérica, por su rapidez y sencillez, ha venido utilizandose
como medida del Filtrado Glomerular de forma habitual, aunque para su correcta
interpretacion hay que tener en cuenta algunos inconvenientes. Estos son los

cromogenos, la eliminacién extrarrenal y el descenso en la masa muscular.

Ciertas sustancias interfieren en la reaccién colorimétrica que mide la creatinina sérica
incrementando falsamente su valor hasta un 20%. Entre estas sustancias, denominadas
cromoOgenos, se encuentran el acetoacetato, el acido ascoérbico y el piruvato. En orina,
dada su baja concentracién apenas interfieren con la reaccién. En la insuficiencia renal
moderada- grave, al estar mas elevada la creatinina plasméatica, los cromdgenos

contribuyen proporcionalmente menos, aproximadamente un 5%.

La LRA se clasifica en prerenal, renal o postrenal, de acuerdo al mecanismo que la
desencadena.””?* Las causas prerenales e intrinsecas, representan el mayor porcentaje
de casos. Es frecuente, observar que la etiologia sea multifactorial, lo que esta
determinado por la gran variedad de noxas existentes y el tiempo de evolucion desde la

instalacion de la misma.>®

LRA PRERENAL

Es la reduccién de la funcion renal de causa hemodindmica, sin dafio estructural, que
puede ser revertida, si se reconoce la causa a tiempo. Se presenta en un 55 — 60% de los
casos. Puede corresponder a un déficit absoluto de liquidos (por pérdidas) o relativo (IC,
insuficiencia hepatica, sepsis), Se caracteriza por presentar excreta urinaria menor a
20mEg/Lt y FeNa menor a 1%. Los pacientes de la tercera edad son especialmente

susceptibles a esta etiologia. *’



LRA INTRINSECA (RENAL)

En esta se presenta un dafio parenquimatoso: tubular, intersticial, glomerular y/o vascular.
Se presenta en un 30 — 40% de los casos. El dafio tubular agudo es principalmente
secundario a isquemia (NTA), que cursa con excrecion de sodio mayor a 40 mEg/Lt y
FeNa entre 1 — 2 %. Puede presentarse posterior a una falla pre renal que no fue
corregida a tiempo o tratada de forma inadecuada. En segundo lugar, las toxinas son
responsables de esta causa: antibidticos aminoglicésidos, medios de contraste
intravenosos, quimioterapia, entre otros. La nefritis intersticial aguda, ocurre mas

frecuentemente en el contexto de reaccion a drogas. *’

LRA POST RENAL

Esta se da por obstruccién del flujo urinario. Implica compromiso de ambos tractos o de
uno solo en el caso de pacientes monorenos. Se asocia frecuentemente a hipertrofia
prostatica, cancer cervico uterino, compromiso del retroperitoneo, urolitiasis bilateral. Se
plantea que no sélo corresponde a un factor mecéanico, sino que también, a cambios de la

perfusion renal. *’

Insuficiencia renal aguda
|
| | |

pre'fena' renal post-rena|
intrinseca
L
| | |
,enfermedad nefritis glomerulonefritis,
tubular intersticial aguda (5%)
aguda (10%)
| |
Isquemia Toxinas
(50%) (35%)

Dentro de la fisiopatologia del el fracaso renal agudo, y para su mejor comprension, se ha
dividido en tres fases: iniciacién, mantenimiento y recuperacion. Recientemente Sutton et
al. han establecido una fase de extension de vital importancia en la fisiopatologia de la

LRA. Se menciona la méas estudiada y con mayor incidencia, la de origen isquémico.



1. Agresion hemodinamica o téxica (prerrenal). Podemos considerar que forma un
continuo con la fase de iniciacién. Ocurre cuando disminuye el flujo sanguineo
renal, pero se mantiene la integridad celular.

2. Fase de iniciacion. Aparece cuando el descenso del flujo sanguineo renal provoca
una deplecion de ATP. Se produce la lesién de la célula tubular epitelial (pérdida
de microvilli, exfoliacion, etc.).

3. Fase de extension. Se caracteriza por la persistencia de la hipoxia y la repuesta
inflamatoria, ambos eventos mas pronunciados en la unién corticomedular. Es en
esta fase en la que la disfuncion de la célula endotelial desempefia un papel
fundamental: alteracion de la permeabilidad, estado procoagulante, alteracién en
la regulacion de las células proinflamatorias, liberacién de citoquinas, etc. Se
produce muerte celular: necrosis y apoptosis.

4. Fase de mantenimiento. En ella, las células comienzan a repararse:
desdiferenciacién, migracioén, apoptosis, proliferacion en un intento de mantener la
integridad celular y tubular.

5. Fase de recuperacién. Se mantiene la diferenciacién celular y se restablece la

polaridad epitelial.

La insuficiencia renal aguda (IRA) o Lesién Renal Aguda para mencionar la nomenclatura
mas reciente, es uno de los temas de mayor interés en el campo de la Nefrologia y
Medicina Critica, tanto por su incidencia, como por su elevada mortalidad y el elevado
costo que genera. En los ultimos afios numerosos estudios y revisiones sistematicas han
permitido profundizar en algunos aspectos muy relevantes de la LRA, como son la
validacion de las dultimas clasificaciones propuestas, y la utilidad de distintos
biomarcadores en el diagnéstico precoz y en el pronéstico de la LRA. En la fisiopatologia
de la LRA hay inicialmente una situacién de riesgo, seguida de un dafio renal que, de
poder detectarse precozmente, esto es antes de que se haga clinicamente evidente (por
la elevacion de la Creatinina sérica o por la aparicion de oliguria), podria beneficiarse de
una intervencion precoz. La busqueda de este biomarcador o «troponina renal» ha sido
objeto de mdltiples revisiones en los Ultimos afios'’. Se sabe que la Creatinina sérica es
un marcador que se eleva de forma tardia en el curso de la LRA y que estd muy
influenciada por muchos factores extrarrenales (peso, edad, raza, sexo, volumen corporal
total, metabolismo proteico, entre otros), por lo que es un pardmetro que debe

relacionarse con la clinica®’.



El biomarcador ideal de la LRA seria aquel de alta sensibilidad y especificidad, facil de
cuantificar, reproducible, barato, especifico para el rifién, que aparezca precozmente en el
curso del fracaso renal, que permita determinar la gravedad de este fracaso y, por ultimo,
gue sea capaz de predecir el riesgo en subgrupos determinados. Se han propuesto
muchos biomarcadores, tanto en sangre como en orina, que en determinados contextos
han demostrado su utilidad para el diagnéstico diferencial de situaciones prerrenales

frente a la LRA establecida, para la deteccion precoz y para el prondstico®>®®,

En una revision sistematica reciente se analizaron mas de 20 de estos marcadores, y los
autores concluyeron que, hasta la fecha, no hay un biomarcador ideal que sirva para
todas la poblaciones y que sea reproducible en la mayoria de las situaciones de riesgo
para desarrollar una LRA. Y lo mas importante, se desconoce si su introduccion en la
practica clinica permitiria reducir la alta morbimortalidad asociada a la LRA. La propuesta
mas prometedora podria ser la determinacion de mas de un biomarcador (p. €j., cistatina
C o NGAL en sangre + KIM1 e IL18 en orina), en aquellas situaciones de mayor riesgo,
como pueden ser determinadas cirugias mayores, el paciente séptico o el que ingresa en

UCI, especialmente si existe ERC previa.

Uno de los avances mas importantes lo constituyen los biomarcadores nuevos en estudio
y validacion: NGAL (Lipocalina asociada a la gelatinasa de los neutrofilos) KIM 1
(molécula de injuria renal) IL18 (citoquina) Cystatin C. Estos marcadores, ya existen
comercialmente, tienen caracteristicas como: deteccion rapida por el laboratorio,
marcadores en horas (2 a 6 horas) de LRA adelantandose en 24-48 horas al ascenso de
la creatinina plasmatica, los niveles elevados marcan peor prondstico en la evolucion,

disminuyen sus niveles con la recuperacion de la funcién renal.

Las guias de la Sociedad Espafiola de Nefrologia (S.E.N.) sobre la actuacién en el
fracaso renal agudo publicadas en 2007 constituyen una excelente revision de la
evidencia disponible hasta la fecha de su publicacién en los aspectos mas relevantes de
la LRA. En estas guias se reconocia que hasta esa fecha no existia todavia una definicion

universalmente aceptada para la insuficiencia renal aguda.?

En el afio 2004, el grupo de trabajo ADQI (Acute Dialysis Quality Initiative)

4,15,16,24
A. 49,10,

publicé la clasificacion RIFLE (Risk, Injury, Failure, Loss, ESRD) de la LR

Posteriormente, en el afio 2007 un nuevo grupo de trabajo, AKIN (Acute Kidney Injury



Network), formado por la mayoria de los constituyentes del ADQI, publicé una definicion y

una nueva clasificacion de la insuficiencia renal aguda en tres estadios, AKI 1, 2y 3.

CRITERIOS DE RIFLE PARA LRA

RIFLE ESTADIO
RISK 1
INJURY 2
FAILURE 3

LOW

END STAGE

RENAL DISEASE

CRITERIO

4 Cr. > 1.5-2 veces
el valor basal o
4cr.>03 mg/d|
ACr. >2-3 veces el
basal

Acr. > 3%veces el
basal o Cr. > 4
mg/dl con agudo >
0.5 mg/dl

CRITERIO
DIURESIS

< 0.5 ml/kg/hr en 6
hrs

< 0.5 ml/kg/hr en 12
hrs
< 0.3 ml/kg/hr en 24
hrs o anuria en 12
hrs

FRENTE A RIFLE
Se elimina TFG

Se incluye marco
temporal del 48 hrs

Acr. > 0.3mg/ad
criterio E-1
TRS = E-3

La definicion de LRA, segln este grupo AKIN™, seria el «subito (en 48 horas) descenso

en la funcién renal definida como:

- Elincremento absoluto de la creatinina sérica superior o igual a 0,3 mg/dl (basado
en estudios recientes que avalan que pequefos incrementos en la creatinina se
asocian a una mayor mortalidad a corto y largo plazo).

- Un incremento porcentual de la creatinina superior o igual al 50% (1,5 veces el
basal).

- Oliguria documentada inferior a 0,5 ml/kg/h durante méas de 6 horas».*

El valor predictivo de la clasificacion RIFLE se ha confirmado en una revision sistematica
publicada en el afio 2008 que incluye 16 estudios con un total de 71.527 pacientes y en la
que se refleja claramente que el riesgo relativo (RR) de mortalidad aumenta a medida que
empeora la IRA (RR frente a no IRA de 2,4, 4,15y 6,37 en los grados R, | y F de la

clasificacion RIFLE).*



Criterios Diagndsticos de LRA segun Clasificacion AKIN

ESTADIO/CRITERIO INCREMENTO DE Cr DIURESIS
I CrX1.50ACr>0.3mg/dl <0.5 ml/kg/h durante 6 hrs
Il Crx2 <0.5 ml/kg/h durante 12
hrs

i Cr x 3 0 bien Cr > 4mg/dl < 0.3 ml/kg/h durante 24
con aumento > 0.5mg/dl o hrs o anuria en 12 hrs
bien paciente con TRS

En el momento actual, la controversia esta en qué clasificacion, AKIN o RIFLE, es mejor
como predictora de mortalidad. En un trabajo reciente con 120.123 pacientes de
unidades de cuidados intensivos de Australia y Nueva Zelanda no hubo diferencias en el
valor prondstico de las dos clasificaciones®, mientras que en otro trabajo con 22.303
adultos en unidades de cuidados intensivos del Reino Unido y Alemania el grado 3 de la
clasificacion AKIN fue superior como predictor de mortalidad que el grado F de la
clasificacion RIFLE. En los préximos afios la controversia estara resuelta y dispondremos
de una clasificaciéon que, al igual que ha ocurrido con la ERC, permitira unificar criterios y

comparar resultados.

TRATAMIENTO

El mejor tratamiento de la LRA, es la prevencion. Las medidas mas importantes son:
mantener una adecuada perfusiéon renal, evitar el uso de drogas nefrotdxicas y si es
imprescindible su uso utilizar las dosis corregidas, usar racionalmente los estudios con

sustancia de contraste.

El tratamiento de la LRA tiene 2 componentes: el tratamiento conservador basado en la

infusién monitorizada de liquidos y la terapia dialitica o intervencional®.

TRATAMIENTO MEDICO CONSERVADOR

En general el tratamiento en la LRA tiene por finalidad evitar o reducir las complicaciones.
Siendo las infecciones la causa mas frecuente después de la enfermedad de fondo, es
mandatorio el cuidado meticuloso de los catéteres intravenosos, sonda vesical, etc;

asimismo evitar la atelectasia y la aspiracion pulmonar.




Desafortunadamente, la antibioticoterapia profilactica no ha demostrado reducir la

incidencia de infecciones en este tipo de pacientes.

DIALISIS

La dialisis es un tratamiento de soporte basado en dos principios fisicos: la difusién de
solutos y el transporte convectivo (filtracion). Bajo estos conceptos y con la elaboracion de
nuevas membranas, se han disefiado varias modalidades de tratamiento dialitico. Los
estudios iniciales sugerian que la didlisis temprana mejoraba el pronéstico de los
pacientes con FRA, pero esto no ha sido confirmado a la fecha. En forma similar, no es
claro si la intensidad de la terapia dialitica afecta favorablemente el pronéstico. Es mas, la
hemodialsis puede exacerbar la hipoperfusién renal, debido a que una complicacion
frecuente es la hipotensién transitoria y la activacion de leucocitos producida por
exposicion a ciertas membranas de los dializadores, puede potencialmente agravar la
injuria isquémica renal. Otra opcién es reservar la dialisis para el tratamiento de la uremia
sintomatica, sobrehidratacién con edema pulmonar, hiperkalemia, acidosis metabdlica

refractaria al tratamiento médico y otras complicaciones de la uremia.®

Aln en nuestra era moderna y en los paises desarrollados la mortalidad permanece alta,
a pesar de los avances tecnoldgicos y el desarrollo de nuevos medicamentos. La
mortalidad varia entre 20 y 80%, dependiendo de la causa de la LRA, la forma clinica y la

severidad®.

De los que sobreviven, alrededor de la mitad de los pacientes recupera completamente la
funcién renal y la otra mitad tiene recuperacién incompleta de la funcién renal o progresa

a enfermedad renal terminal.

Aproximadamente 5% de los pacientes no recuperan la funcién renal. La mortalidad en
LRA se asocia con una serie de factores, entre las que podemos mencionar a: la edad
mayor de 60 afios, la forma de presentacion oliglrica o anurica, la presencia de

complicaciones pulmonar y cardiovascular e infeccion®.

En conclusion, la LRA en una entidad clinica que se presenta en pacientes hospitalizados,
en pacientes en las unidades de cuidados intensivos y sometidos a cirugia mayor y que

aun en nuestra era moderna y en los paises desarrollados la mortalidad permanece alta, a



pesar de los avances tecnolégicos y el desarrollo de nuevos medicamentos?. Asimismo,
solo aproximadamente 50% recuperan la funcién renal completamente. La severidad de la
LRA indicada por la necesidad de didlisis, es una variable asociada con mayor mortalidad.
Por estas razones, es necesario considerar todas las medidas preventivas necesarias a

fin de reducir su incidencia®*®.
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lll. OBJETIVOS

3.1 OBJETIVO GENERAL:

3.1.1 Comparar Creatinina versus Excreta Urinaria como predictores clinicos de

mortalidad en el paciente criticamente enfermo.

3.2 OBJETIVOS ESPECIFICOS:

3.2.1 Conocer si existe correlacion entre la elevacion de creatinina y mortalidad en los

pacientes criticamente enfermos.

3.2.2 Conocer si existe correlacion entre la disminuciébn de la excreta urinaria y

mortalidad en los pacientes criticamente enfermos.
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IV. MATERIAL Y METODOS

4.1 TIPO Y DISENO DE LA INVESTIGACION:

Tipo de estudio: observacional de tipo corte transversal.

4.2 POBLACION:
Comprendido por todos los pacientes mayores de 18 afos ingresado a los servicios de
cuidados intensivos del Hospital General de Enfermedades del Instituto Guatemalteco de
Seguridad Social.

4.3 SELECCION Y TAMANO DE LA MUESTRA:

Pacientes ingresados en la el servicio de cuidados intensivos del hospital general de
enfermedades quienes después de 24 hrs de estadia en cuidado critico tengan un valor
de creatinina el doble del documentado a su ingreso o tengan un valor de excreta urinaria
menor o igual 0.5 ml/kg/hora durante 6 horas.

4.4 UNIDAD DE ANALISIS:

Registro en el expediente clinico de pacientes con diagndéstico de Lesién Renal Aguda.

4.5 CRITERIOS DE INCLUSION Y EXCLUSION DE VARIABLES:

Criterios de inclusion:

4.5.1 Pacientes ingresados a la unidad de Cuidados Intensivos del Instituto
Guatemalteco de Seguridad Social, quienes después de 24 horas de estadia en
cuidado critico tengan un valor de creatinina del doble del documentado a su
ingreso.

4.5.2 Pacientes ingresados a la unidad de  Cuidados Intensivos del Instituto
Guatemalteco de Seguridad Social, quienes después de 24 horas de estadia en
cuidado critico tengan un valor de excreta urinaria 0.5 ml/kg/hora durante 6 horas.

45.3 Pacientes mayores de 18 afios.

4.5.4 Pacientes que hayan aceptado formar parte del estudio, o en su defecto, los
familiares hayan aceptado incluir a su paciente en el estudio.

4.5.5 Pacientes de ambos sexos.

Criterios de exclusion:

4.5.6 Pacientes que no sean afiliados del Instituto Guatemalteco de Seguridad Social.

4 5.7 Pacientes menores de 18 afos.
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4.5.8 Pacientes que rehusen a ser incluidos en el estudio, o la familia se haya negado.

4.5.9 Pacientes con antecedente de enfermedad renal cronica estadio terminal K/DOQI
V 0 RIFLE END STAGE RENAL DISEASE

4.5.10 Pacientes que estén en programas de sustitucién renal de cualquier tipo de
dialisis.

4.5.11 Pacientes que no tengan sonda vesical.

4.6 OPERACIONALIZACION DE VARIABLES:

Variable Tlpp de Esca_la_ Eje Definicion Deflnlqlon Unidad de medida
Variable Medicion Conceptual Operacional
Tiempo de | Edad registrada
Edad Ordinal . existencia en bole_t{:\ de Edad en afios
Numerica desde el recoleccion de
nacimiento datos
Genero .
Sexo Nominal Categodrica Genero identificado por L MascuI!no
sexual . 2. Femenino
el entrevistador
\(olu_men Promedio de
Excreta Urinaria . . urnnarno por |-\ 1,men urinario
Nominal Numerica kilo de Ccl/kg/hr
al Ingreso alas 24 hrs al
peso en 1 ingreso
hora 9
uXr?;urirgi)rZ)r Promedio de
Excreta Urinaria . . - volumen urinario
al Egreso Nominal Numerica kilo de alas 24 hrs al Cclkg/hr
pesoenl
h egreso.
ora
. Primer valor de
- Estimado L
Creatinina al . e creatinina
Nominal . clinico de ; Mg/dL
Ingreso Numerica registrado en la
la TFG : g
ficha clinica
. Ultimo valor de
- Estimado .
Creatinina al . oy creatinina
Nominal . clinico de ; Mg/dL
Egreso Numerica registrado en la
la TFG : P
ficha clinica
Conjunto
Numerica de Puntaje
APACHE I Nominal predictores calculado al Puntos
clinicos de ingreso
mortalidad
Paciente Diagnostico de
que egreso de la 1. Vivo
Mortalidad Categodrica presenta unidad de 2. Muerto
paro cardio tratamieto
respiratorio intensivo
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4.7 INSTRUMENTO DE RECOLECCION DE INFORMACION Y PROCEDIMIENTOS
PARA LA RECOLECCION DE INFORMACION:

De los pacientes ingresados al servicio de Cuidados Intensivo y Cuidados Intermedios del
Hospital General de Enfermedades del Instituto Guatemalteco de Seguridad Social que
cumplan con los criterios de inclusion fueron sometidos a aleatorizacion simple, siendo un
grupo seguido a través de medicién de creatinina (grupo A) y otro la excreta urinaria
(grupo B), a partir de ese momento se le dio seguimiento a cada caso hasta el alta
hospitalaria y se realiz6 una revision del expediente médico para poder llenar la
informacion requerida en el Instrumento de Recoleccion de Datos (ver ANEXO No. 1).

4.8 PLAN DE PROCESAMIENTO Y ANALISIS DE LOS DATOS:

Con los datos obtenidos se cre6 una base de datos utilizando el programa SPSS 17. Para
evaluar la sensibilidad y especificidad de las variables estudiadas se graficaron a través
de curvas ROC. La correlacion lineal entre creatinina y mortalidad y, excreta urinaria y

mortalidad se utiliz6 Rho de Spearman.

4.9 ASPECTOS ETICOS DE LA INVESTIGACION:

En esta investigacion se aplicd los principios establecidos por la Asociacion Médica
Mundial (AMM) promulgadas en la Declaracion de Helsinki, en la que prevalece el
principio no lesién y no agresion al paciente durante el proceso de la investigacion. Los

fines de esta investigacion fueron estrictamente cientificos.

Ademas, para la realizacion de la presente investigacion se solicité autorizacion del
paciente o de la familia por medio de un consentimiento informado en donde se expuso el
tipo de estudio realizado y los objetivos que se pretendian alcanzar con el mismo, sin dar
ningun incentivo de ningln caracter y los datos obtenidos se utilizaron Unicamente y

exclusivamente para la realizacion del presente estudio
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V. RESULTADOS

TABLA 1.
CARACTERISTICAS DEMOGRAFICAS Y CLINICAS

Variable Frecuencia

Edad (afios) 48 +/- (15)
Genero
- Masculino 38 (51%)
- Femenino 36 (49%)
APACHE Il (puntos) 14 +/-(7)
Peso (Kg) 70 +/-(7)
Lesion Renal Aguda
- 7 (9.44 %)
S| 41 (55.4 %)

- 26 (35.13 %)
Fuente: boleta de recoleccién de datos.

TABLA 2.

MORTALIDAD POR GENERO COMPARADO CON NIVEL DE LESION RENAL AGUDA

Tipo de Lesion Condicion de alta de UTI
Renal Aguda
VIVOS MUERTES TOTAL
Uno - Masculino 1 0 1
- Femenino 6 0 6
- Total 7 0 7
Dos - Masculino 18 1 19
- Femenino 20 2 22
- Total 38 3 41
Tres - Masculino 13 5 18
- Femenino 7 1 8
- Total 20 6 26

Fuente: boleta de recoleccion de datos.
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TABLA 3.

MORTALIDAD COMPARANDO PATRON DE COMPORTAMIENTO DE CREATININA

Patron de Comportamiento de Creatinina al egreso

Mortalidad
Sin cambios Disminuyo Incremento
- Vivos 1 62 2 65
- Muertes 3 3 3 9
- Total 4 65 5 74

Fuente: boleta de recoleccion de datos.

TABLA 4.
MORTALIDAD COMPARANDO PATRON DE COMPORTAMIENTO DE EXCRETA
URINARIA
Patron de Comportamiento de Excreta Urinaria al egreso
Mortalidad
Sin cambios Disminuyo Incremento
- Vivos 10 1 54 65
- Muertes 3 4 2 9
- Total 13 5 56 74

Fuente: boleta de recoleccién de datos.
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TABLA 5.
CORRELACION ENTRE CREATININA AL EGRESO Y MORTALIDAD

Creatinina Mortalidad

de egreso
Coeficiente de correlacion 1.000 -.010
Rho de Creatinina de Egreso Significancia (bilateral) ) 931
Spearman N 74 74
Coeficiente de correlacion -.010 1.000
Mortalidad Significancia (bilateral) 931 .
N 74 74
Fuente: boleta de recoleccion de datos.
TABLA 6.
CORRELACION ENTRE CREATININA AL EGRESO Y MORTALIDAD

Excreta
Urinaria Mortalidad
de egreso
Coeficiente de correlacién

o 1.000 -412"
Rho de Excreta Urinaria de Egreso Significancia (bilateral)
Spearman .000
N 74 74
. Coeficiente de correlacion _a12™ 1.000
Mortalidad Significancia (bilateral)
.000
N 74 74

Fuente: boleta de recoleccion de datos.



GRAFICA 1.

BARRAS AGRUPADAS CRUZANDO GENERO Y MORTALIDAD EN LOS SUBGRUPOS
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Fuente: boleta de recoleccién de datos.
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GRAFICA 2.
CURVAS COR CREATININA 'Y EXCRETA URINARIA
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Fuente: boleta de recoleccién de datos.
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VI. DISCUSION Y ANALISIS

Se reviso la base de datos, realizando una presentacién de los mismo en la tabla
1, que presenta las caracteristicas clinicas y demograficas de la poblacién a estudio, a
partir de esto se practico un andlisis estadistico para el punto primario del estudio que fue
evaluar la especificidad y sensibilidad de Creatinina y Excreta Urinaria como predictores
de mortalidad en pacientes criticamente enfermos realizando una representacion gréfica
de la sensibilidad a través de curvas ROC en el entendido de evaluar el rendimiento
pronostico de ambas pruebas, representando asi la razén de los verdaderos positivos
frente a la razon de falsos positivos tanto para el aumento de la creatinina como para la
disminucién de la excreta urinaria, ambos comparados contra un sistema de clasificacién
de severidad que establece el riesgo de muerte como lo es el APACHE II, evidenciado
que para la creatinina se documenté un area baja la curva (AUC) de 0.495, dicho dato nos
indica que existe un 49% de probabilidad de que la elevacion de la creatinina se
correlacione con mortalidad comparado esto con lo que pudiera suceder con la
comparacion con un sujetos escogidos al azar, evidenciado que la creatinina de manera
independiente no es una buen predictor de mortalidad (rango de AUC de 0.5 - 0.6), de la
misma manera se obtuvieron dichos valores para los casos en los que se presentd una
disminucion de la excreta urinaria, documentando en este caso un AUC de 0.227,
llegando a la conclusion que al igual que la creatinina, la disminucién de la excreta

urinaria de forma independiente es un mal parametro clinico para predecir mortalidad.

Para evaluar el grado de correlacién entre el aumento de creatinina y mortalidad se aplicé
la correlacion de Spearman, evidenciando que existe una baja o escasa correlacion lineal
entre creatinina y mortalidad de los pacientes estudiados (coeficiente de correlacion = -
0.01). Esta baja correlacion lineal en la muestra analizada hace que en el contraste de
hipotesis se termine rechazando la hipétesis alterna y concluyendo que dichas variables
no estan correlacionadas en la poblacion de la que proviene la muestra, de la misma
forma se analizé la disminucion de la excreta urinaria evidenciando un coeficiente de
correlacion = - 0.412, concluyendo de la misma manera que existe una baja correlacion

lineal entre creatinina y mortalidad.
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6.1.1

6.1.2

6.1.3

6.1.4

6.1 CONCLUSIONES

Al comparar creatinina versus excreta urinaria se demostr6 que no

existe diferencia entre ambas variables al relacionarlas con mortalidad.

La elevacion de creatinina como predictor de mortalidad en pacientes
criticamente enfermos, al evaluarse de forma individual, tiene baja

correlaciéon con mortalidad.

La disminucién de la excreta urinaria por si sola, es un parametro
clinico que refiere que existe solo un 22% de probabilidades de que
como marcador clinico sirva para predecir mortalidad comparando con
una medicion en un individuo al azar, concluyendo que no es una
buena prueba para predecir mortalidad en pacientes criticamente

enfermos.

Existe baja 0 escasa correlacion lineal entre el valor de excreta urinaria

al egreso y mortalidad en los pacientes estudiados.
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6.2.1

6.2.2

6.2 RECOMENDACIONES

Se recomienda continuar con esta investigacion de manera

multicéntrica y asi tener una mayor muestra de la poblacion en estudio.

Se recomienda utilizar creatinina y excreta urinaria en el monitoreo del
paciente criticamente enfermo ya que estas son componentes de
escalas multifactoriales utilizadas para predecir mortalidad como
APACHE II.
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VIIl. ANEXOS

8.1 ANEXO No. 1
INSTRUMENTO DE RECOLECCION DE DATOS

BOLETA NO.
FUNCION RENAL

AFILIACION FECHA DE INGRESO:

EDAD afios SEXO: MAScULINO[ ]

PESO Kgs FEMENINOL_]

DIAGNOSTICO:

CREATININA INGRESO mg/dl EXCRETA URINARIA INGRESO: cc/24hrs

CREATININA EGRESO mg/dl EXCRETA URINARIA EGRESO: cc/24 hrs

APACHE II: pts

CONDICION DE EGRESO:  VIVO []

MUERTOL_]
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