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RESUMEN

Objetivo: Asocia ventilacibn mecénica y el desarrollo de lesién renal aguda en pacientes
admitidos en la unidad de terapia intensiva de adultos del Hospital General de
Enfermedades. Antecedentes: La lesion renal aguda (también conocida como Falla renal
aguda). Se define como al reduccion brusca de la tasa de filtrado glomerular y alteracion
de las otras funciones de los rifiones. Prevalece como predictor independiente de
mortalidad en los pacientes criticamente enfermos El impacto fisiolégico de la ventilacion
mecanica y sus efectos en la perfusion renal han sido bien documentados; disminuyendo
la tasa de filtrado glomerular y la excreta urinaria. Estudios sobre ventilacion mecanica
como factor de riesgo para el desarrollo de falla renal aguda determinaron que la
ventilacion mecénica incrementa las probabilidades de falla renal aguda. Metodologia:
Estudio observacional, prospectivo, longitudinal y analitico, en el que se realizé Chi
cuadrado de independencia, suma de rangos de Wilcoxon, regresion logistica ordinal y
analisis de varianza de un factor para las variables asociadas a lesién renal aguda,
documentadas en 17 pacientes que fueron admitidos a la unidad de terapia intensiva de
adultos que requirieron ventilacibon mecanica. Resultados: de los pacientes
seleccionados 65% era de sexo masculino y el 35 % restante de sexo femenino. La edad
promedio de los pacientes correspondié a 53.7 afios. Diez pacientes cursaron con AKIN 1
lo que representa el 58% de la poblacion de estudio y 7 (42%) de ellos con AKIN 2. No se
documenté a ningun paciente con AKIN 3. Se obtuvo valor de p <0.001 para el modelo de
regresion logistica ordinal, asi como para el modelo de andlisis de varianza. Se obtuvo
también un valor predictivo de 0.74 de la R? de Cox y Snell Conclusiones: La
ventilaciébn mecanica tiene asociacion al desarrollo de falla renal aguda en los pacientes
ventilados, sin embargo la presencia de la ventilacion mecéanica y otras variables como
factores de riesgo también pueden contribuir al desarrollo de la lesion renal aguda. La
probabilidad de que se desarrolle esta condicion en los pacientes ventilados corresponde
al 74%.



INTRODUCCION

La lesion renal aguda, es reconocida como una emergencia médica, con una incidencia
mundial del 14 hasta 31 % en diferentes continentes:. Considerada un sindrome, que se
manifiesta por la disminucién abrupta de la funcién renal, que incluye disminucion de la
tasa de filtrado glomerular, desequilibrio acido base, decremento de la excreta urinaria,

asi como alteraciones den el metabolismo y excrecion de distintos electrolitosso.

El desarrollo de lesién renal aguda perjudica el prondstico a largo plazo del paciente, asi
mismo aumenta la incidencia de enfermedad renal crénica y el riesgo de mortalidad en
23%:9. En el desarrollo de lesién renal aguda intervienen multiples factores de los que se
pueden mencionar sepsis, uso de vasopresores, inestabilidad hemodinamica, muchos de
ellos interactian de manera dependiente e independiente. Por si sola, la lesion renal
aguda es considerada un predictor independiente de mortalidad en los pacientes

criticamente enfermos;; 4.

La ventilacibn mecéanica se ha descrito en multiples estudios como parte de los factores
precipitantes de la lesidon renal aguda; debido a los cambios fisiolégicos distintos
dichos 6rganos, conllevando a la disminucion de la funcion renal. En este estudio se
demostré que la ventilacibn mecénica se asocia al desarrollo de lesion renal aguda, asi
como también se asocia a otros factores de riesgo en el desarrollo de lesion renal aguda,;

obteniendo un valor de prediccion del 74% en los pacientes ventilados.

Descritos en la literatura, los costos intrahospitalarios y la mortalidad de los pacientes con
falla renal aguda, son elevadoss, aunque en este estudio no se profundizé sobre estos
aspectos, es importante la compresion de la compleja relacién entre dichos factores, para
lograr la adecuada asesoria en cuanto a la toma de decisiones que conducidas hacia la

mejora del pronostico y la restitucién de la salud en términos globales de los pacientes.



Il ANTECEDENTES

2.1. Lesion Renal Aguda

La lesion renal aguda es un sindrome caracterizado por un descenso brusco del filtrado
glomerular (FG) y consecuentemente por un incremento de los productos nitrogenados en
sangre, se asocia con oliguria en dos tercios de los casos y dependiendo de la localizacion o
de la naturaleza de la causa del dafio se clasifica como prerrenal, parenquimatosa y
postrenal.; La epidemiologia de la lesién renal aguda es diferente en los pacientes de
cuidados intensivos con relacion a los atendidos en otras areas del hospital. La prevalencia
de lesién renal aguda en la Unidad de cuidados intensivos varia entre 3 y el 30%, el sexo
mas afectado es el masculino, los pacientes son mas jovenes, hay necesidad de terapia de

remplazo renal de urgencia.1 20,30

La falla renal aguda prevalece como predictor independiente de mortalidad en los pacientes
criticamente enfermosii. La asociacion entre comorbilidades y desarrollo de falla renal aguda
pueden contribuir al incremento de la mortalidad en estos pacientes, asi como también

incremento significativo de los costosi 6.16.

Basso y colaboradoress, utilizaron informacion de la Encuesta de egreso de hospital
nacional, para explorar la relacién entre falla renal aguda, estancia hospitalaria y mortalidad,
documentando que los pacientes que desarrollaron falla renal aguda, aumentaron su

estancia hospitalaria por dos dias mas, con mayor riesgo de mortalidad.

2.2. Clasificacion de la lesion renal aguda segun su etiologia

La lesion renal aguda se clasifica en prerrenal, renal 0 parenquimatosa y postrenal de
acuerdo al mecanismo que la desencadena. Las causas prerrenales e intrinsecas,
representan el mayor porcentaje de casos. No es infrecuente, observar que la etiologia sea
multifactorial, lo que est4 determinado por la gran variedad de noxas existentes y el tiempo

de evolucion desde la instalacion de la lesion renal aguda.iz2s



2.2.1. Lesion renal aguda prerrenal

Corresponde al deterioro de funcién renal por causas hemodinamicas, sin que se presente
dafio estructural. Puede revertirse si se reconoce la causa a tiempo. Se presenta en un 55-
60% de los casos. Se caracteriza por presentar excrecion de sodio urinario menor a 20
meg/lt y FeNa menor a 1%. Las causas pueden dividirse en dos grupos: el primero por
déficit absoluto de fluidos, por ejemplo por presencia de vémitos, diarrea o hemorragia. El
segundo por déficit relativo de fluidos, dentro de los cuales se puede mencionar las
siguientes causas: insuficiencia cardiaca, insuficiencia hepatica, sepsis y uso de drogas
hipotensoras.1,16

2.2.2. Lesion renal aguda parengquimatosa o renal

Implica 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.
Cursa con excrecién de sodio mayor a 40 meq/lt, y FeNa mayor a 2%. Puede acontecer a
una falla prerrenal que no fue corregida a tiempo o en forma inadecuada. El uso de farmacos
y sustancias toxicas son la principal causa, dentro de estas se puede mencionar:
aminoglicésidos, medios de contraste intravenosos, quimioterapia, entre otros. En el paciente
criticamente enfermo, la forma mas frecuente de lesion renal aguda es la necrosis tubular
aguda (NTA), pero se pueden presentar otros tipos como necrosis cortical, papilitis
necrotizante y nefritis intersticial. La necrosis tubular aguda se usa a menudo como sinénimo
de lesion renal aguda severa. Desde el punto de vista histologico, la NTA se caracteriza por
la pérdida de la banda en cepillo de las células del tabulo proximal y, necrosis y separacion
de las células individuales del epitelio tubular. Sin embargo, las alteraciones son muy
variables y van desde la reduccion del flujo glomerular a minimas o extensas areas de

necrosis tubular.12 25

2.2.3. Lesion renal aguda postrenal

Es secundaria a la obstruccion del flujo urinario. Se asocia frecuentemente a obstruccion
prostatica, céncer cervico-uterino, compromiso del retroperitoneo, urolitiasis bilateral,
necrosis papilar. Se plantea que no solo corresponderia a un factor mecéanico, sino que

también, a cambios en la perfusion renal.>s



2.3. Fisiopatologia de la Lesién renal aguda

La hipovolemia inducida por cualquier causa provoca disminucion de la presion arterial
media efectiva, frente a lo cual se activan los barorreceptores arteriales y cardiacos,
desencadenando una serie coordinada de respuestas neurohumorales, cuyo objetivo final es
restaurar el volumen sanguineo y la presion arterial. Las sustancias vasoactivas endoégenas
actan en avenencia para preservar la funcion cardiaca y cerebral, estimulando la
vasoconstriccion en lechos vasculares “no esenciales” (circulacion musculocutanea y

esplacnica), activando la sensacién de sed y promoviendo la retencion renal de sal y agua.12

Los mediadores neurohormonales responsables de los cambios hemodinamicos
intrarrenales durante la lesion renal aguda son factores vasoconstrictores como angiotensina
II, norepinefrina, tromboxano A2 y B2, leucotrienos D4 y C4, factor activador de plaquetas,
endotelina 1 y factores vasodilatadores como prostaglandina E1 y F2, acetilcolina,

bradicinina, 6xido nitrico y péptido natriurético auricular.1»

El rindn es altamente susceptible a la hipoperfusion; la lesién isquémica aguda a nivel renal
es mucho mas frecuente que en cerebro, miocardio o higado. La perfusién glomerular, la
presion de ultrafiltracion y la tasa de filtracién se preservan durante la hipoperfusion leve
gracias a la activacibn de varios mecanismos compensatorios como la vasodilatacién
arteriolar aferente favorecida por un reflejo local miogénico y por la accién de
prostaglandinas vasodilatadores (prostaglandina F2 y prostaciclina). Ademas, se produce
vasoconstriccion arteriolar eferente por efecto de la angiotensina Il, lo que mantiene estable
la presion intraglomerular al aumentar la fraccién de filtracion, que finalmente preserva la
tasa de filtracion glomerular.,s Durante los estados de hipoperfusion grave y sostenida se
sobrecargan los mecanismos de equilibrio descritos y, por ende, la tasa de filtracion
glomerular no puede mantenerse y se desarrolla lesion renal aguda prerrenal. Se debe
recordar que la dilatacion arteriolar aferente autorregulatoria es maxima cuando se garantiza
una presién arterial media sistémica de 80 mmHg y los niveles inferiores pueden precipitar la
disminucion de la tasa de filtracion glomerular. Por otro lado, algunos medicamentos como
los antinflamatorios no esteroideos y los inhibidores de la enzima convertidora de
angiotensina, interfieren con las respuestas adaptativas de la microcirculacion renal, por lo
que se puede pasar de hipoperfusion renal compensada a una verdadera azoemia prerrenal

y de ahi, probablemente a lesion renal aguda intrinseca.zo



En resumen, la lesion renal aguda se presenta en respuesta a la inadecuada perfusion renal
que, generalmente, es secundaria a pérdida de agua, sangre o pérdida del tono vascular, lo
cual genera incremento de la reabsorcién tubular de agua y la consecuente reabsorcion de
nitrégeno ureico, que a su vez explica la disociacion en la relaciéon creatinina/nitrégeno de
urea (BUN). La normalizacion de la volemia favorece una répida respuesta de los
mecanismos renales de defensa y, por consiguiente, no podemos considerar realmente la

presencia de azoemia prerrenal.

2.4. Métodos Diagnésticos

En el proceso diagnéstico se reconocen diferentes etapas, una de ellas la historia
clinica y el examen fisico del paciente, las cuales nos
orientan en la etiologia y pronéstico; conocer el estado basal del paciente: edad,
comorbilidad, farmacoterapia, factores predisponentes, antecedentes quirdrgicos; la forma
de instalacién (de acuerdo a lo sefialado anteriormente, si se presenta en la comunidad o
durante su hospitalizacién). La presencia de eventos que impliquen la perdida de volumen
intravascular (diarrea, vomitos), alteracién en el calibre del chorro miccional, abuso de
medicamentos, la sospecha de un cuadro infeccioso, el uso de medio de contraste

endovenoso en la realizacion de estudio de imagenes, entre 0tros.io

Los datos de laboratorio utiles para el diagnostico de la lesiébn renal aguda, se basan
en el hemograma, perfil bioquimico, BUN, creatinina, examen simple de orina, la
determinacion del volumen urinario en 24 horas.1o
También aporta informacion util la determinacion de electrolitos, creatinina y &cido arico
urinarios, permitiendo asi, el analisis global de los datos obtenidos para diferenciar la forma

prerrenal de la renal (especialmente Necrosis Tubular Aguda).
2.4.1. Creatinina sérica

El valor normal de creatinina sérica en mujeres es de 0.8 a 1 mg/dl y, en hombres, de 1 a 1.2
mg/dl. El criterio mas usado para definir la lesién renal aguda corresponde a un incremento
en el nivel basal de creatinina sérica, por lo menos, de 0.3 mg/dL. Los niveles séricos de
creatinina aumentan rapidamente (24 a 48 horas) en pacientes con lesion renal aguda por

isquemia renal y enfermedad ateroembdlica (con pico de 7 a 10 dias); en la lesion renal



aguda por exposicion a medios de contraste, el pico se alcanza en 3 a 5 dias.11 La
produccion de creatinina difiere individualmente es decir que puede ser mayor en pacientes
jovenes y varones de raza negra y menor en ancianos y desnutridos) por lo que la elevacion

de la creatinina sérica puede variar en forma amplia.1o
2.4.2. Nitrégeno de urea

Su valor normal oscila entre 10 y 20 mg/dl y los valores superiores sugieren lesion renal. La
relacién creatinina/BUN resulta util para el diagnostico de lesién renal aguda, su valor normal
es de 1:10, la cual se preserva en la necrosis tubular aguda; si se encuentra mayor de 1:20
sugiere azoemia prerrenal, aunque otras causas pueden ser: estados hipercatabdlicos, uso
de esteroides y tetraciclinas, obstruccion urinaria, sangrado gastrointestinal, masa muscular

reducida o ingestion proteica aumentadass.
2.4.3. Fraccién excretada de sodio

En la azoemia prerrenal, la fraccion excretada de sodio, generalmente, es menor de 1y el
sodio urinario < 20 mEqg/L puesto que la funcién tubular esta intacta y se produce retencion
de agua y sodio en respuesta a la hipoperfusion.i1. En la necrosis tubular aguda, el aumento
de la creatinina es mayor y mas sostenido en el tiempo, con una relacidon creatinina/BUN
1:10; como consecuencia del dafo tubular se alteran las funciones de concentracién de orina
y reabsorcién de sodio, lo que se traduce en aumento de la fraccién excretada de sodio a >1.

Se calcula con base a la formula:

e FeNa = sodio urinario x creatinina sérica X 100

sodio sérico x creatinina urinaria

2.4.4. Examen simple de orina

El examen de orina tiene utilidad limitada, sin embargo hay que recordar que la densidad
urinaria menor de 1.005, con hematuria o sin ella, y la presencia de cilindros granulosos
pigmentados o pardos y de células epiteliales abundantes sugieren necrosis tubular agudauso.
La presencia de orina acida (pH<6) con densidad >1.030 y cilindros hialinos o granulosos
orienta hacia lesién renal aguda prerrenal. La orina rojiza positiva para hemoglobina, sin

hematies en el sedimento, sugiere rabdomidlisis y, con hematies, sugiere hemolisisii.



Otros hallazgos que colaboran al diagnostico son hipercalemia, acidosis, hipocalcemia,
hipofosfemia, hipermagnesemia, hiperuricemia, o la presentacion clinica caracteristica del

sindrome urémico.
2.4.5. Estudios de Imagenes

Permiten evaluar de forma rapida las estructuras anatomicas del rifién, asi como también la
presencia de obstruccién a nivel del tracto urinario La ecografia renal informa del tamafio,
situacion y morfologia de los rifiones, del grosor de la corteza, de la diferenciacion
corticomedular y sinusal y de la presencia o no de uropatia obstructiva, entre otros aspectos.
Rifiones disminuidos de tamafio con mala diferenciacion corticomedular y sinusal y aumento
de la ecogenicidad parenquimatosa, sugieren un proceso cronico, mientras que riflones
grandes, edematosos y con piramides hipoecogénicas, son hallazgos propios de procesos
agudos. La ecografia doppler es util para detectar la presencia del flujo renal ya que en la
lesion renal aguda el flujo de perfusion del 6rgano se encuentra disminuido. También resulta
atii para documentar procesos tromboembdlicos asi como también enfermedades
renovasculares como por ejemplo estenosis de arteria renal o la enferemedad ateroembdlica

renal, aunque en estos casos la angiografia aortorenal tiene mas utilidad. 11,12
2.4.6. Biopsia Renal

Puede ser de gran utilidad para establecer las causas de la lesion renal aguda intrarenal
como patologias propias del rifidn (glomerulonefritis, vasculitis, necrosis tubular, nefritis
tubulointersticial). La biopsia permite establecer el diagndstico y orientar en la terapia,
fundamentalmente el uso y dosificacibn de agentes inmunosupresores, dependera de la
informacion obtenida. Cabe sefalar, que este procedimiento tiene un riesgo de
complicaciones graves menor al 1 % y que en general se presentan dentro de las primeras

24 hOI'aS.lo
2.5. Sistemas de clasificacion de lesién renal aguda

Multiples sistemas de clasificacion han sido desarrollados con la intencion de brindar una
herramienta que facilite al médico realizar el diagnostico de lesion renal aguda, asi como

también ayudar a la toma de conductas terapéuticas y pronosticas para el paciente.



2.5.1. Clasificaciéon RIFLE

Creada por la Acute Dialysis Quality Initiative (ADQI, por sus siglas en inglés)izso, con el

oobejtivo de desarrollar un consenso y guias basadas en evidencia para el tratamiento y

prevencion de la lesion renal aguda. RIFLE correponde al acronimo de Riesgo (Risk), Injuria

(Injury), Falla (Failure), Pérdida (Loss) y Enfermedad renal en etapa terminal (End-stage

kidney disease). Los criterios se muestran a continuacion:

Riesgo Aumento de creatinina sérica 1.5 0 2

veces sobre el nivel basal 6

Disminucion del filtrado glomerular

mayor al 25%.

Injuria Aumento de creatinina sérica 2 a 3

veces sobre el valor basal 6

Disminucion de 50% del filtrado

glomerular.

Fallo Aumento de creatinina sérica > 3

veces sobre el basal 6

Disminucion del filtrado glomerular
>75% 6

Creatinina sérica >4 mg/dL con

aumento agudo de 0.5 mg/dL

Pérdida Falla renal persistente, perdida
completa de la funcién renal durante
mas de 4 semanas, requerimiento de

dialisis.

Enfermedad renal en etapa Pérdida completa de la funcion renal
terminal durante mé&s de 3 meses,

requerimiento de dialisis

Excreta urinaria menor de 0.5

ml/kg/durante 6 horas

Excreta urinaria menor de 0.5

ml/kg/ durante méas de 12 horas

Excreta urinaria menor a 0.3
ml/kg durante 24 horas (oliguria)

0

Anuria durante 12 horas



2.5.2. Clasificacion AKIN

La Red de la Injuria Renal Aguda o AKIN (Acute Kidney Injury Network).s, acufié el término
AKI (Acute Kidney Injury) o Lesion Renal Aguda, con el fin de englobar el espectro de la
injuria renal, desde leve hasta severa, por lo que propusieron los siguiente criterios: 1-
Disminucién abrupta de la funcién renal, definida como aumento de creatinina serica de 0.3
mg/dL o mas, 2- Aumento de la creatinina sérica por arriba del 50% sobre el valor basal, 3-
Reduccion de la excreta urinaria < 0.5 ml/kg/hora por mas de 6 horas.

Los criterios del sistema AKIN y del sistema RIFLE, difieren en el empleo del tiempo en
cuanto a la documentacion de los cambios provocados por la lesiéon renal aguda, es decir,
los criterios de RIFLE fueron definidos como cambios manifestados dentro de los primeros 7
dias, mientras que los criterios AKN sugieren cambios manifestados durante las primeras 48
horas asi como so6lo e incluyen manifestaciones menos severas de la lesion renal aguda y no

utiliza el filtrado glormerular como marcador de la injuria.1»

2.5.3. Guias Préacticas Clinicas KDIGO1»

En el afio 2012 La Red global de Mejoras y Resultados de la Enfermedad Renal (KDIGO, por
sus siglas en inglés) publicaron las guias practicas clinicas para lesién renal aguda, las
cuales fueron creadas a partir de los sistemas RIFLE y AKIN. KDIGO define lesién renal
aguda como cualquiera de las siguientes: 1. Incremento de la creatinina sérica de 0.3 mg/dL
dentro de las primeras 48 horas, 2. Incremento de creatinina sérica de 1.5 veces o mas
sobre el valor basal, dentro de los primeros 7 dias, 3. Excreta urinaria menor a 0.5 ml/kg/hora
durante 6 horas. La KDIGO también recomienda la estadificacion de la severidad de la lesién

renal aguda como se muestra a continuacion:

AKIN 1 Incremento de creatinina sérica >0.3 mg/dL 6 150% del valor basal
Excreta urinaria <0.5 ml/kg/h durante 6 horas

AKIN 2 Incremento de creatinina sérica 200% sobre el valor basal
Excreta urinaria <0.5 ml/kg/h durante 12 hora

AKIN 3 Creatinina > 4 mg/dL 6 mayor del 300% sobre el valor basal

Excreta urinaria <0.5 ml/kg/h durante 24 horas



2.6. Tratamiento de la lesion renal aguda

Las medidas para corregir la causa subyacente de la lesion renal aguda deben comenzar al
momento de detectarse la disfunciéon renal, ya que la creatinina sérica se eleva hasta valores
anormales cuando una gran parte de la masa renal esta dafiada, ya que la relacion entre la
creatinina sérica y el filtrado glomerular no es lineal, especialmente al inicio de la lesion renal
aguda; de hecho la elevacion de creatinina sérica se presenta cuando el filtrado glomerular a

disminuido 50%.1,

Se debe hacer una evaluacion diaria del peso, la presion arterial, la frecuencia cardiaca y el
balance hidrico; ademas, se deben buscar criterios diagnosticos del sindrome de respuesta
inflamatoria sistémica y la clinica de edema pulmonar o uremia. A veces, se hace necesaria
la monitorizacion del enfermo por medicion periddica de la presion venosa central para, de

esa forma, optimizar el manejo hemodindmico.11,12,2.

El mantenimiento de la volemia y la correccion de anormalidades bioquimicas son
consideradas las principales metas del tratamiento, asi mismo también se incluyen:
correccion de la sobrecarga hidrica con furosemida, correccion de la acidosis, con intencion
de evitar el uso de didlisis temprana, correccién de los trastornos electroliticos como la
hipercalemia, correccion de los trastornos hematolégicos como pueden ser anemia o
trombocitopenia. Deben evitarse la administracion de agente nefrotéxicos como algunos

antibiéticos, medios de contraste intravenosos, antiinflamatorios no esteoideos.10.1:.

El uso de farmacos vasodilatadores para mejorar la perfusion renal, aun no cuenta con la
suficiente evidencia cientifica, sin embargo en un metanalisis de 16 estudios aleatorizados
concluyeron que el uso de vasodilatador agonista selectivo de los receptores dopaminérgicos
D1, redujo la necesidad de terapia de remplazo renal temprana y también redujo la
mortalidad significativamente. A pesar de estos hallazgos aln es necesario realizar otros

estudios, previo a la recomendacion de estos farmacos 2g2s.

En la lesion renal aguda postrenal, la intervencion temprana para resolver la obstruccion por
cualquier medio de derivacion (sonda vesical, cistostomia, nefrostomia) permite la
recuperacion progresiva de la funcion renal. En la lesién renal aguda parenquimatosa, una
vez se descartan glomerulonefritis, vasculitis u otra entidad definida y no se resuelve el

cuadro a pesar de la recuperacion del estado hemodindmico, se puede establecer el
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diagnostico de necrosis tubular aguda, cuya terapia es basicamente de soporte; mientras se
recupera la funcién renal debe mantenerse una presion arterial media mayor de 65 mmHg,
se debe evitar el uso de nefrotoxicos o bien se debe ajustar la dosis segun la funcion renal

calculadags.

Cuando hay signos de sobrecarga de volumen o el paciente se encuentra oligurico, se
considera la administracion de diuréticos de asa, como la furosemida, en dosis ascendentes
hasta 120 mg. Los estudios en pacientes criticos muestran menores efectos secundarios
(ototoxicidad) con el uso de furosemida en infusion (0,1 a 1 mg/kg por hora) en
contraposicién con el uso en bolos (20 a 200 mg en dosis ascendentes). La respuesta al
diurético en la lesion renal aguda permite un manejo mas féacil del balance hidrico, pero no

mejora el prondsticozs.

Del 20 al 60% de los pacientes con lesién renal aguda requieren dialisis y de los que
sobreviven a la falla renal, aproximadamente, 25% pueden requerir dialisis cronica. La
mortalidad en la lesion renal aguda varia desde 7% en pacientes que ingresan al hospital por
lesién renal aguda hasta 50 a 80% de los pacientes de cuidado critic024 26 2s.

2.6.1. Terapias de remplazo renal

Las modalidades son hemodialisis intermitente o lenta extendida y terapias de remplazo
renal continuo (hemofiltracion o hemodiafiltracidn)zs 26 2s. Las indicaciones de didlisis en la
lesion renal aguda incluyen: elevacion de cuerpos nitrogenados con creatinina >8 mg/dL
y BUN >80 mg/dL, sobrecarga de volumen refractaria a diuréticos con edema pulmonar;
hipercalemia > 6,5 mEQg/L, refractaria al manejo médico; acidosis metabdlica grave (pH<7,1);
complicaciones de la uremia (pericarditis, encefalopatia, neuropatia, etc), e intoxicacion por

medicamentos.

Las terapias de remplazo renal continuo tienen como ventaja sobre las terapias intermitentes
que se pueden realizar con ultrafiltracion controlada y, por tanto, obtenerse mayor estabilidad
hemodinamica durante el tratamiento. Ademas, se puede administrar el soporte nutricional
necesario para cada caso, porque permiten una formulacion adecuada de los requerimientos
proteicos y caldricos. La terapia de remplazo renal continuo en la lesion renal aguda estan
indicadas en pacientes con inestabilidad hemodinamica, cuando se asocia con sepsis, falla

cardiovascular, hipervolemia, edema cerebral.»s
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Los estudios publicados que comparan las terapias de remplazo renal continuo con la
hemodidlisis intermitente en pacientes en la unidad de cuidado intensivo, muestran que con
las terapias continuas hay mayor estabilidad hemodindmica y mejor control de la sobrecarga
de volumen y la azoemia. En los estudios que comparan la supervivencia en los dos tipos de
terapia, los resultados han sido contradictorios por deficiencias en la aleatorizacion de los
pacientes. Se ha planteado la hipétesis que en la lesién renal aguda del paciente en cuidado
intensivo se obtiene un impacto benéfico con hemofiltraciones de alto volumen y mayor dosis
de didlisis, logradas con dializadores de alto flujo que permitan obtener volimenes de

ultrafiltracion hasta de 6 litros por hora.22,30.32,41.45

2.7. Prevencion de la lesion renal aguda

La prevencion consiste en mantener la estabilidad hemodindmica del paciente, es decir,
estado de hidratacion adecuado, normovolemia y presion arterial media mayor de 65 mmHg;
ademas debe evitarse agentes nefrotéxicos conocidos (AINES-IECA) y ajustar las dosis de

antibioticos u otros toxicos renales a la funciéon renal calculada.12,31

En pacientes con enfermedad renal crénica que requieren estudios con medio de contraste,
se recomienda administrar solucién salina medio normal (1 ml/kg por hora) + solucion salina
medio normal (1 ml/kg por hora) + N-acetilcisteina 600 mg por via oral doce horas antes,
durante y después del procedimiento, asi como utilizar la menor cantidad posible de medio

de contraste (preferiblemente no iénico).s:

2.8. Fisiologia Pulmonar
2.8.1. La Respiracion

En condiciones normales el ser humano moviliza aire entre la atmosfera y el alvéolo y
viceversa, fendmeno denominado ventilacién desde el punto de vista fisico. Para que este se
produzca es indispensable el trabajo muscular en fase inspiratoria y una adecuada
combinacién del retroceso elastico del tejido pulmonar y la tension superficial alveolar para
la fase espiratoria. En la primera fase del ciclo ventilatorio, la contraccion del diafragma y los
musculos intercostales externos generan aumento del volumen intratoracico con la

consecuente disminucién de la presion en la misma cavidad. Esta presion se torna
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subatmosférica con lo que se crea un gradiente de presion en sentido atmésfera-alvéolo que
produce el llenado pulmonar. En fase espiratoria el gradiente se invierte principalmente por
accion de la elasticidad pulmonar generando la presion supra atmosférica requerida para el

vaciado pulmonars.
2.8.2. Volumenes y capacidades pulmonares

La cantidad de gas que ingresa a los pulmones se conoce como Volumen Corriente (VC) y
corresponde a 400-500ml, y se encuentra dentro de dos compartimientos conocidos como:
Espacio muerto anatdmico, el cual no participa en el intercambio gaseoso, pero su funcion es
mantener la temperatura y la humedad del gas inspirado; y el espacio alveolar en el que se
lleva a cabo el intercambio gaseoso. El volumen de reserva inspiratoria (VRI), es el volumen
adicional de gas o aire que se puede inspirar desde un volumen corriente normal, hasta por
encima del mismo cuando se inspira de manera plena, corresponde aproximadamente a
3,000ml de aire. El volumen de reserva espiratoria (VRE) es aquel que se puede espirar
mediante una espiracion forzada, después de una espiracién de volumen corriente normal, y
es igual a 1,100ml de aire. El volumen residual (VR) es el volumen de aire que queda
después de la espiracion mas forzada y mide aproximadamente 1,200ml.g g

La suma de dos o mas volimenes es como Capacidad Pulmonar. La capacidad inspiratoria
corresponde al volumen corriente mas el volumen de reserva inspiratoria, que puede medir
hasta 3,500ml. La capacidad residual funcional corresponde a la sumatoria del volumen de
reserva espiratoria y el volumen residual; es la cantidad de aire que queda en los pulmones
después de una espiracion normal, ésta puede medir hasta 2,300ml. La capacidad vital es la
suma del volumen corriente mas el volumen de reserva inspiratoria, mas el volumen de
reserva espiratoria, que corresponde a la cantidad maxima de aire que puede espirar una
persona, aproximadamente unos 4,600ml. La capacidad pulmonar total es el volumen
maximo que se requiere para expandir los pulmones con el maximo esfuerzo posible,
aproximadamente 4,800ml; corresponde a la sumatoria de la capacidad vital y el volumen
residualss. Todos los volumenes y capacidades pueden variar entre un 20 y 25%

dependiendo del sexo, edad y condicion fisica.
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2.8.3. Intercambio Gaseoso

Varias estructuras juegan un papel importante cuando del intercambio gaseoso se trata. La
Unidad Respiratoria esta formada por un bronquiolo respiratorio, los conductos alveolares,
los atrios y los alvéolos. Hay aproximadamente 300 millones de alvéolos en los dos
pulmones, y cada alvéolo tiene un diametro medio de aproximadamente 0,2 mm. Las
paredes alveolares son muy delgadas y entre los alvéolos hay una red de capilares
interconectados. El intercambio gaseoso entre el aire alveolar y la sangre pulmonar se
produce a través de las membranas de todas las porciones terminales de los pulmones,
conocida de forma colectiva como la Membrana Respiratoria. Esta membrana esta
compuesta por 6 capas: 1. Capa de liquido que tapiza el alveolo y que contiene el factor
surfactante, 2. El epitelio alveolar, 3. Una membrana basal epitelial, 4. El espacio intersticial
delgado entre la pared alveolar y la membrana capilar, 5. Una membrana basal capilar y 6.

La membrana del endotelio capilar.s

La capacidad de la membrana respiratoria de intercambiar un gas entre los alvéolos y la
sangre pulmonar se expresa en términos cuantitativos por la capacidad de difusion de la
membrana respiratoria, que se define como el volumen de un gas que se difunde a través de
la membrana en cada minuto para una diferencia de presion parcial de 1 mmHg. La
capacidad de difusion del oxigeno en condiciones de reposo es en promedio de 21
ml/min/mmHg. La diferencia media de presion de oxigeno a través de la membrana
respiratoria durante la respiracion tranquila normal es de aproximadamente 11 mmHg. La
multiplicacién de esta presién por la capacidad de difusion da aproximadamente 230ml de
oxigeno que difunden a través de la membrana respiratoria cada minuto; esto es igual a la

velocidad a la que el cuerpo en reposo utiliza el oxigeno.s

La oxigenacion es el mejor indicador o pardmetro de la funcién respiratoria, no obstante la
medicion de la presidn de diéxido de carbono (PaCO.) refleja directamente la eficacia de la
ventilacion alveolar. Valores de presién arterial de oxigeno (PaO2) por debajo de 60mmHg a
grandes alturas, o de 70mmHg a nivel del mar, indican hipoxemia y cuando son inferiores a
50mmHg indican hipoxemia severa que requiere administracion continua de oxigeno.
Respirando oxigeno los valores superiores a 150mmHg son excesivos y pueden dar lugar a

toxicidad de oxigeno.s
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2.8.4. Transporte de oxigeno

Cerca del 98% de la sangre que entra en la auricula izquierda desde los pulmones acaba de
atravesar los capilares alveolares y se ha oxigenado hasta una PaO;, de 104 mmHg. El otro
2% de la sangre ha pasado desde la aorta a través de la circulacion bronquial, que
vasculariza principalmente los tejidos profundos de los pulmones y no esta expuesta al aire
pulmonar. Este flujo sanguineo se denomina «flujo de derivacién», lo que representa la
sangre que no atraviesa las zonas de intercambio gaseoso. Cuando sale de los pulmones la
PaO:; de la sangre que pasa hacia la sangre venosa sistémica normal, posee un gradiente de
presion de 40 mmHg. Cuando esta sangre se combina en las venas pulmonares con la
sangre oxigenada procedente de los capilares alveolares, denominada mezcla venosa de
sangre hace que la PaO; de la sangre que entra en el corazén izquierdo y que es bombeada
hacia la aorta disminuya hasta aproximadamente 95 mmHg.s

Cuando la sangre arterial llega a los tejidos periféricos, la PaOzen los capilares sigue siendo
de 95 mmHg. Sin embargo, la PaO: en el liquido intersticial que rodea las células tisulares es
en promedio de s6lo 40 mmHg. Asi, la diferencia de presion inicial hace que el oxigeno se
difunda rapidamente desde la sangre capilar hacia los tejidos, tan rapidamente que la PaO-
capilar disminuye hasta un valor de 40 mmHg que hay en el intersticios.

Cuando las células utilizan el oxigeno, practicamente todo se convierte en dioxido de
carbono, y esto aumenta la PCO; intracelular; por lo que el diéxido de carbono se difunde
desde las células hacia los capilares tisulares y después es transportado por la sangre hasta
los pulmones. En los pulmones se difunde desde los capilares pulmonares hacia los alvéolos
y es espirado. Asi, en todos los puntos de la cadena de transporte de gases el diéxido de
carbono se difunde en direccién opuesta a la difusién del oxigeno. Sin embargo, hay una
diferencia importante entre la difusion del diéxido de carbono y la del oxigeno: el diéxido de

carbono se difunde 20 veces mas rapido que el oxigeno.s

En condiciones normales cerca del 97% del oxigeno que se transporta desde los pulmones a
los tejidos es transportado por la hemoglobina de los eritrocitos. El 3% restante se transporta
en estado disuelto en el agua del plasma y de las células de la sangre. La molécula de
oxigeno se combina de manera laxa y reversible con la porcion hemo de la hemoglobina.
Cuando la PaOes elevada, como en los capilares pulmonares, el oxigeno se une a la

hemoglobina, pero cuando la PaO; es baja, como en los capilares tisulares, el oxigeno se
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libera de la hemoglobina. Esta es la base de casi todo el transporte del oxigeno desde los

pulmones hacia los tejidos.s

2.8.5. Regulacion de la respiracion

El sistema nervioso central es el encargado de regular la ventilacion alveolar a través de
grupos especializados de neuronas que realizan funciones especificas, las cuales son
estimuladas ante cambios minimos en las concentraciones de PCO,. El Centro Respiratorio
esta formado por grupos de neuronas localizadas bilateralmente en el bulbo raquideo y la
protuberancia del tronco encefalico. A su vez, esta dividido en tres grupos principales de
neuronas: a) un grupo respiratorio dorsal, localizado en la porcion ventral del bulbo, que se
encarga principalmente la inspiracion; b) un grupo respiratorio ventral, localizado en la parte
ventrolateral del bulbo, encargado de la espiracién y c¢) el centro neumotaxico, que esta
localizado dorsalmente en la porcion superior de la protuberancia, y que controla
principalmente la frecuencia y la profundidad de la respiracions s..

El grupo respiratorio dorsal de neuronas se extiende a lo largo de la mayor parte de la
longitud del bulbo raquideo. La mayoria de sus neuronas estan localizadas en el interior del
nucleo del tracto solitario (NTS), que corresponde a la terminacién sensitiva de los nervios
vago Yy glosofaringeo, que transmiten sefiales sensitivas hacia el centro respiratorio desde:
qguimiorreceptores periféricos; barorreceptores, y diversos tipos de receptores pulmonares.

El ritmo bésico de la respiracion se genera principalmente en el grupo respiratorio dorsal de
neuronas, este grupo de neuronas emite descargas repetitivas de potenciales de accién
neuronales inspiratorios. La sefial de la Rampa Inspiratoria es la sefial nerviosa que se
transmite a los musculos respiratorios, principalmente el diafragma, no es una descarga
instantdnea de potenciales de accién, por el contrario, comienza débilmente y aumenta de
manera gradual a modo de rampa durante aproximadamente 2 segundos. Después se
interrumpe de manera subita durante los 3 segundos siguientes, lo que inactiva la excitacién
del diafragma y permite que el retroceso elastico de los pulmones y de la pared toracica,
produzca la espiracion. Después comienza de nuevo la sefial inspiratoria para otro ciclo. Asi,
la sefial inspiratoria es una sefial en rampa. La propiedad importante de la rampa
inspiratoria, es que genera un aumento progresivo del volumen de los pulmones durante la
inspiracion, en lugar de jadeos inspiratorios. Se controlan dos caracteristicas de la rampa
inspiratoria. 1. Control de la velocidad de aumento de la sefial en rampa, de modo que

durante la respiracion forzada, la rampa aumenta rapidamente y por tanto, llena rapidamente
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los pulmones. Y Dos, control del punto limitante en el que se interrumpe subitamente la
rampa. Este es el método habitual para controlar la frecuencia de la respiracion; es decir,
cuanto antes se interrumpa la rampa, menor sera la duracion de la inspiracion. Esto también

acorta la duracion de la espiracion; provocando asi aumento de la frecuencia respiratoria.s

El centro neumotéxico, localizado en la parte dorsal del nucleo parabraquial, en la parte
superior de la protuberancia, transmite sefiales hacia la zona inspiratoria. Su funcion
principal radica en controlar el punto de desconexion de la rampa inspiratoria, controlando de
esta manera la duracién de la fase de llenado del ciclo pulmonar. Cuando la sefal
neumotaxica es intensa, la inspiracion podria durar tan sélo 0.5 segundos, con lo que los
pulmones sélo se llenarian ligeramente; cuando la sefial neumotaxica es débil la inspiracién
podria continuar durante 5 segundos 0 mas, llenando de esta manera los pulmones con una
gran cantidad de aire. Ademas tiene el efecto secundario de aumentar la frecuencia de la
respiracién, una sefial neumotaxica intensa puede aumentar la frecuencia respiratoria hasta
30 a 40 respiraciones por minuto, mientras que una sefial neumotaxica débil puede reducir la

frecuencia a solo 3 a 5 respiraciones por minuto.s

Localizado a ambos lados del bulbo raquideo, esta el grupo respiratorio ventral de neuronas,
gue se encuentra en el ndcleo ambiguo rostralmente y en el nudcleo retroambiguo
caudalmente. La funcion de este grupo neuronal es diferente a comparacion de los centros
anteriores, ya que el grupo de neuronas que lo componen permanecen casi totalmente
inactivas durante la respiracion tranquila normal. Las neuronas respiratorias no parecen
participar en la oscilacién ritmica basica que controla la respiracion. Cuando el impulso
respiratorio aumenta la ventilacion pulmonar mas de lo normal, las sefiales respiratorias se
desbordan hacia las neuronas respiratorias ventrales contribuyendo asi al impulso
respiratorio adicional. La estimulacion eléctrica de algunas de las neuronas de grupo ventral
resulta  importante para suministrar sefiales espiratorias potentes a los musculos
abdominales durante la espiracion muy intensa. Asi, esta zona actla mas o menos como
mecanismo de sobreestimulacion cuando son necesarios niveles altos de ventilacion

pulmonar, especialmente durante el ejercicio intenso.s

El exceso de dioxido de carbono en la sangre actda principalmente de manera directa sobre
el propio centro respiratorio, haciendo que se produzca un gran aumento de la intensidad de

las sefiales motoras tanto inspiratorias como espiratorias hacia los musculos respiratorios.
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Por el contrario, el oxigeno no tiene un efecto directo significativo sobre el centro respiratorio.
Por el contrario, actia casi totalmente sobre los quimiorreceptores periféricos que estan
localizados en los cuerpos carotideos y aorticos, y estos, a su vez, transmiten sefales
nerviosas adecuadas al centro respiratorio para controlar la respiracion.g s

Existe otra zona neuronal, una zona quimiosensible, que se localiza bilateralmente, y que
esta s6lo 0,2 mm por debajo de la superficie ventral del bulbo raquideo, es muy sensible a
las modificaciones de PCO, sanguinea como de la concentracion de iones hidrégeno, y a su
vez excita al resto de neuronas del centro respiratorio. El diéxido de carbono tiene un efecto
indirecto potente en la zona quimiosensible. El di6xido de carbono atraviesa la barrera
hematoencefalica casi como si no existiera. Cuando aumenta la PCO sanguinea, también lo
hace la PCO; del liquido intersticial del bulbo y del liquido cefalorraquideo. En estos liquidos
el diéxido de carbono reacciona con el agua para formar iones hidrégeno, liberando estos
iones hacia la zona quimiosensible respiratoria Por este motivo, la actividad del centro
respiratorio aumenta de manera muy intensa por las modificaciones del diéxido de carbono

sanguineo.s

2.9. Soporte Ventilatorio Mecénico

Diversas situaciones alteran el proceso de la respiracion. Independientemente de la
etiologia debe considerarse el uso de sistemas mecdanicos de sostén si la situacion
compromete de manera importante el principal objetivo de la ventilacion, el intercambio
gaseoso. En estos casos el ventilador mecéanico se convierte en la principal oportunidad de
supervivencia del individuo. La ventilacion mecanica con presion positiva es un método de
sostén que suple o complementa la funcion ventilatoria. Sin embargo, es necesario
mencionar que su uso no esta exento de riesgos que se derivan en principio de la inversion
de las condiciones de presion dentro del térax. En general, la apnea, la insuficiencia
respiratoria aguda o inminente y los trastornos severos de la oxigenacién constituyen las

principales indicaciones de la ventilacién mecanica.1s

La ventilacion mecanica (VM) se considera un procedimiento utilizado para sostener la
respiracion de modo transitorio, durante el tiempo necesario hasta que la recuperacién de la
capacidad funcional del paciente le permita reasumir la ventilacién espontanea. El propdsito
primario del sistema respiratorio es lograr un intercambio gaseoso efectivo. La ventilacion

mecanica se utiliza cuando estos objetivos no pueden ser alcanzados con otros recursos
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terapéuticos. Por lo anterior la ventilacion mecanica puede ser necesaria en los siguientes
casos: 1) cuando se requiera una ventilacion adecuada a la situacion clinica y poner en
reposo a los musculos respiratorios. 2) para corregir la hipoxemia y la caida del volumen
pulmonar. 3) cuando la ventilacion espontanea resulta una demanda excesiva sobre un
sistema cardiovascular comprometido. Dentro de los objetivos fisiolégicos de la ventilacién
mecénica se encuentran: Mejorar el intercambio gaseoso; mantener y restaurar el volumen
pulmonar, reducir el trabajo respiratorio, mejorar la oxigenacién tisular, evitar el

atrapamiento aéreo.13

En la ventilacibn mecénica, la primera etapa del proceso de respiracion consiste en el
movimiento de gas hacia el pulmén y desde este, con el fin de renovar el gas alveolar,
manteniendo su composicién, para que se realice el intercambio gaseoso de manera
adecuada. El volumen de gas movilizado en cada ciclo se conoce como volumen corriente o
tidal. Mientras que la cantidad de mezcla gaseosa que alcanza el espacio alveolar,
constituye la ventilacion alveolar. Para que la ventilacion pulmonar se lleve a cabo es
necesario vencer la impedancia del sistema compuesta por: 1) las variables dinamicas
(fuerzas de resistencia), 2) las fuerzas estéaticas (propiedades elasticas de los musculos y
caja toracica). Para que se logre realizar la inspiracion se requiere una presién con dos
componentes importantes, uno para transportar el gas inspirado a lo largo de la via aérea y
dos para insuflar el alveolo. La cantidad de presion necesaria para insuflar los pulmones,
denominada presion transrespiratoria, es la resultante de todas las presiones que actian
sobre el sistema respiratorio, constituidas por la presién de ventilaciéon, generada por el
ventilador mecéanico y la presion muscular, producida por la contraccion de los musculos
respiratorios. Si la musculatura esta inactiva (apnea o pardlisis muscular), la presién
muscular sera nula y por tanto toda la presién aplicada derivara del ventiladoris. El volumen
pulmonar esta determinado por la presion transpulmonar (gradiente de presion entre los

espacios alveolar e intrapleural) y equivale a la presion de distension alveolar.

La ventilacion espontanea y la ventilacion mecanica difieren fisiologicamente, en la inversion
de la presion intratoracica (intrapleural) durante la fase inspiratoria. La inspiracion
espontanea se produce por generacion de una presion intratoracica subatmosférica
(presiones pleural y alveolar negativas), como consecuencia de la contraccién de los
musculos respiratorios (diafragma), que provoca la expansién de la cavidad toracica. Por el
contrario, en ventilacion mecanica, al aplicar una presion positiva a las vias aéreas aumenta

la presion intratoracica (presiones alveolar y pleural positivas). En ambas situaciones, bien
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por descenso de la presion intrapleural o por aumento de la presion alveolar, se produce un
incremento en la presion transpulmonar que origina un cambio en el volumen del pulmon.is,

31

2.10. Efectos Sistémicos de la Ventilacion Mecanica

La ventilacion mecanica puede afectar a casi cualquier sistema organico. Sus efectos
dependeran del cambio en las presiones fisioldégicas dentro del térax (positividad de la
presion intratoracica), y su magnitud estara en relacion con la presién media de la via aérea

y con el estado cardiopulmonar del paciente.g 13

2.10.1. Efectos Respiratorios

La presion media de la via aérea es el promedio de presién generada durante todo el ciclo
ventilatorio mecanico (inspiracién y espiracion), se relaciona con la cantidad y la duracion de
la presién aplicada, y depende de todos los factores que influyen en la ventilacion, tales
como la presién inspiratoria, la presion positiva al final de la espiracion (PEEP) y la relacion
entre la duracién de la inspiracién y de la espiracién. La presion media de la via aérea es uno
de los determinantes principales de la oxigenacién, ya que aumenta la presion alveolar
media y favorece el reclutamiento alveolar. Sin embargo, debido al incremento de la presion
intratoracica que produce, también es la causa de los efectos deletéreos de la ventilacion

con presion positiva sobre el sistema cardiovascular.is

La causa mas importante de hipoxemia es el cortocircuito (shunt) intrapulmonar, que se
produce cuando la sangre fluye a través de alvéolos no ventilados (perfusion sin ventilacién)
y por tanto no participa en el intercambio gaseoso. Las enfermedades pulmonares mas
representativas de este mecanismo fisiopatolégico son atelectasias, edema pulmonar,
distrés respiratorio agudo y neumonia. La ventilacion mecanica puede reducir el shunty
mejorar la oxigenacion por dos mecanismos: por un lado, la aplicacion de presién positiva
inspiratoria produce la apertura y la expansion de los alvéolos colapsados (reclutamiento
alveolar), y por otro, la utilizacion de PEEP previene el colapso de los alvéolos previamente
abiertos por la presiéon inspiratoria (mantiene el reclutamiento alveolar), incrementa la

capacidad residual funcional (volumen pulmonar al final de la espiracion) y mejora el
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equilibrio entre ventilacion y perfusion. En caso de edema pulmonar, la PEEP también puede
mejorar la oxigenacién mediante la redistribucion del agua pulmonar desde los alvéolos
hacia el intersticio, aunque no reduzca el contenido de agua extravascular pulmonar. Por otra
parte, niveles apropiados de PEEP pueden ayudar a prevenir la lesion pulmonar inducida por

el ventilador, al evitar la apertura y el cierre de los alvéolos de forma ciclica.1s

El espacio muerto es el porcentaje de ventilacién que no participa en el intercambio gaseoso.
Tiene un componente anatomico, definido por las vias aéreas de conduccion y la via aérea
artificial, y un componente alveolar, representado por los alvéolos que estan ventilados, pero
no perfundidos, aumentando cuando hay una reduccion del flujo sanguineo pulmonar. La
aplicacion de presion positiva a la via aérea produce distensién de las vias aéreas de
conduccién, con lo cual el espacio muerto anatomico se incrementa. Por otra parte, la
sobredistension de los alvéolos normales puede causar una compresion de los capilares
alveolares, reducir la perfusion y ocasionar un aumento del espacio muerto alveolar

(ventilacién en exceso de perfusion).s s

La ventilacion pulmonar se distribuye preferentemente hacia las zonas donde se produce un
mayor descenso del diafragma, es decir, las areas posteriores (inferiores) durante la
ventilacién espontanea y las anteriores (superiores) en el caso de la ventilacion con presion
positiva. En cambio, por efecto de la gravedad, la perfusién pulmonar siempre es dominante
en las areas posteriores (inferiores) del pulmén. Por este motivo, la ventilacion mecanica
provocara una alteracion en la relacion entre ventilacion y perfusion. La presion positiva
sigue la via de menor resistencia y de mayor distensibilidad, y puede sobredistender las
unidades alveolares mas sanas, comprimir los capilares alveolares y producir una
redistribucion del flujo sanguineo pulmonar hacia regiones menos ventiladas, incrementando

paradéjicamente el shunt y la hipoxemia.is

2.10.2. Efectos Cardiovasculares

Los efectos cardiovasculares del soporte ventilatorio mecanico estan en estrecha relacion
con la variacion que se produce en la presion intratoracica. Son mas evidentes al inicio de la
ventilacibn mecanica y se atentdan de forma progresiva a medida que se producen cambios

compensadores en el volumen y el tono vascular.ss
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2.10.2.1. Disminucion del retorno venoso:

Durante la ventilacibn mecénica, el aumento de la presion de la via aérea se transmite al
espacio intrapleural y a todas las estructuras intratoracicas, induciendo un efecto de
compresion de los grandes vasos que da lugar a un ascenso de la presion venosa central.
Este aumento de presion auricular derecha reduce el gradiente de presion existente entre las
venas sistémicas y en las camaras derechas cardiacas, produciendo una reduccién en el
retorno venoso y descenso en la precarga, lo que provoca disminucion del gasto cardiaco e

hipotension arterial.17,3s

2.10.2.2. Aumento de la resistencia vascular pulmonar:

La aplicacion de grandes volumenes o niveles altos de PEEP (> 15 cmH20) puede producir
sobredistension alveolar, con compresion de los capilares adyacentes, que lleva al
incremento de la resistencia del flujo sanguineo pulmonar. La elevacion de la resistencia
vascular pulmonar induce aumento en la resistencia a la eyeccion del ventriculo derecho
(poscarga), y se produce dilatacion ventricular y descenso del volumen sistélico. La
dilatacion del ventriculo derecho puede ocasionar una desviacién del tabique y usurpar en
parte el volumen del ventriculo izquierdo, limitando su llenado y afectando a su funcion, lo
cual conduce a un descenso del gasto cardiaco. Este efecto es més evidente cuando hay
hipovolemia o esta afectada la funcion ventricular izquierda, pero constituye un factor de
menor importancia que el descenso del retorno venoso. En esta situacion, la expansion del
volumen intravascular o la administracion de farmacos inotrépicos pueden mitigar los efectos

indeseables de la ventilacion con presion positiva y la PEEP sobre el gasto cardiaco.17,37
2.10.2.3. Compresion cardiaca por sobredistension pulmonar:
Otro mecanismo por el cual puede descender el gasto cardiaco, es la compresion de ambos

ventriculos en la fosa cardiaca como consecuencia de la expansion pulmonar. Esto es mas

notable en situaciones de hiperinsuflacion (efecto de taponamiento cardiaco).»7
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2.10.2.4. Isquemia miocardica:

Ademas de la reduccién del retorno venoso y el aumento de la resistencia vascular
pulmonar, la ventilacion mecénica puede conducir a disfuncién ventricular de tipo isquémica.
El flujo arterial coronario depende de la presion de perfusion coronaria, la reduccion de este
gradiente de presion (disminucion del gasto cardiaco, hipotension arterial, aumento de la
precarga) o la compresién de los vasos coronarios, como consecuencia del aumento de la

presion intratoracica, pueden causar isquemia miocardica.1s,17,27,37

2.10.2.5. Mecanismos compensatorios:

En los individuos normales es poco frecuente que se desarrolle hipotensién arterial
importante en respuesta a la ventilacion mecénica, debido a que el descenso del volumen
sistélico es rapidamente compensado por el aumento del tono simpatico, induciendo
taquicardia y un aumento de la resistencia vascular sistémica. No obstante, la efectividad de
estos mecanismos compensadores depende de la integridad de los reflejos neurovasculares,
que pueden estar alterados como consecuencia de la administracion de farmacos

simpaticoliticos, sedacién profunda o anestesia espinal, o por una lesiébn medular.1s 17

2.10.2.6. Efectos en la disfuncion ventricular izquierda:

La ventilacibn mecanica con presion positiva también puede ser beneficiosa para los
pacientes con disfuncién ventricular izquierda. EI empleo de PEEP puede mejorar la
oxigenacion miocérdica y optimizar la funcién ventricular. La reduccion del retorno venoso
disminuye la precarga y por tanto, puede mejorar la funcion sistélica en caso de sobrecarga
de volumen. Ademas, el aumento de la presién intratoracica reduce la presion transmural
sistélica del ventriculo izquierdo (diferencia entre la presion intraventricular y la presion

intrapleural), con lo cual disminuye la poscarga y aumenta el gasto cardiaco.z7,3s

2.10.3. Efectos Renales

La excreta urinaria y la excrecion renal de sodio pueden disminuir como consecuencia de la

ventilacion mecanica, y es frecuente observar que los pacientes ventilados de forma
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prolongada tienen un balance positivo. Los mecanismos por los que la presion positiva
intratorcica puede alterar la funcion renal son mdltiples, pero los mas importantes son los

cambios hemodinamicos y los efectos endocrinos.is 17,20

2.10.3.1. Cambios hemodinamicos renales:

La caida del gasto cardiaco provocada por la presion positiva provoca hipotension vy
reduccién paralela del flujo sanguineo renal, que da lugar a un descenso de la filtracion
glomerular por hipoperfusion. Un factor de mayor importancia en la disfuncion renal inducida
por la ventilacidn mecanica parece ser la redistribucion del flujo sanguineo dentro del rifion,
que disminuye en la regién exterior de la corteza y aumenta en la zona medular. Esto
ocasiona una mayor reabsorcién de sodio y agua, y se traduce en disminucién de la
natriuresis y de la diuresis. Otra posible explicacion de este efecto puede ser el aumento de
la presion venosa renal, como consecuencia del incremento en la presién de la vena cava

inferior inducida por la presién positiva.is 26,27,37.

La relacion entre el desarrollo de falla renal aguda y el fracaso del retiro 6 destete del
ventilador, descrita por Viera y colaboradoress, en su estudio donde utilizaron dos grupos,
uno control y uno con falla renal aguda, estimaron que la ventilacion mecéanica se prolong6
hasta 105 horas en el grupo de falla renal, comparado con el grupo control, donde dicho

soporte durd hasta 45 horas.

En el metaanalisis de 35 estudios sobre ventilacion mecanica como factor de riesgo para el
desarrollo de falla renal aguda, realizado por van der Akker y colaboradores,, determinaron
que la ventilacién mecéanica incrementa las probabilidades de falla renal aguda, asi mismo el
desarrollo de esta complicacion fue mas frecuentes en pacientes que requirieron ventilacion
mecanica invasiva, comparado con aquellos que requirieron ventilacion mecéanica no
invasiva. El aumento de la severidad de la falla renal aguda, se asocio a los pacientes con

ventilaciéon mecanica, sugiriendo una relacion causal.

En Guatemala, Patzan y Mendizabal;, determinaron el riesgo de mortalidad en 50 pacientes
criticamente enfermos que desarrollaron falla renal aguda, siendo el riesgo mas elevado en

los estadios mas graves de la falla renal, segun la escala de AKIN.
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2.10.3.2. Cambios Endocrinos inducidos por presion positiva:

El descenso en la presion adrtica inducido por la PEEP provoca la inactivacion de los
barorreceptores auriculares y aorticos, y da lugar a una mayor liberacion de hormona
antidiurética, que es la causa del desarrollo de oliguria. El peptido natriurético auricular es
otra hormona relacionada con el balance hidroelectrolitico. Este péptido se secreta en
respuesta a la distension auricular y produce aumento de la excrecion de sodio y agua, en un
intento de reducir el volumen sanguineo. La ventilacibn mecanica puede reducir la presion de
llenado auricular, bien por un descenso del retorno venoso o por compresion mecanica de la
auricula, lo cual reduce la secrecidén de esta hormona y ocasiona retencion de sodio y agua.
La disminucion de la perfusion renal y el aumento del tono simpatico durante la ventilacion
con presion positiva estimulan la liberacion de renina por el rifién. EI aumento de renina
plasmética activa la cascada renina-angiotensina-aldosterona, induciendo reduccién de la
tasa de filtrado glomerular y promoviendo la retencién de sodio y agua en el tabulo distal.

Ambos mecanismos son causa de la antinatriuresis y de la antidiuresis.2o 27

2.10.4. Efectos neurol6gicos

Los efectos de la ventilacibn mecanica sobre el sistema nervioso central se traducen
principalmente en alteraciones de la perfusion cerebral y elevacion de la presion

intracraneana.7

2.10.4.1. Reduccidn de la presion de perfusion cerebral:

La ventilacion con presion positiva puede disminuir la presiéon de perfusion cerebral. Por otro
lado, la hiperventilacion para tratar la hipertension intracraneal disminuye la PCO2

ocasionando isquemia si se produce vasoconstriccion cerebral excesiva.iz

2.10.4.2. Incremento de la presion intracraneal:

La ventilacibn mecénica causa aumento de la presion intracraneal como consecuencia del
incremento en la presion venosa yugular y de la reduccion del retorno venoso cerebral, lo

que ocasiona disminucion de la presion de perfusion cerebral. El desarrollo de hipercapnia,
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como consecuencia de hipoventilacion, produce incremento del flujo sanguineo cerebral y

elevacién de la presion intracraneal.17
2.10.5. Efectos sobre el aparato digestivo
2.10.5.1. Efectos en la mucosa gastrica:

La ventilacion con presion positiva incrementa la resistencia esplacnica, disminuye el flujo
venoso esplacnico y puede contribuir al desarrollo de isquemia de la mucosa gastrica. Este
es uno de los factores implicados en la mayor incidencia de Ulceras gastricas y de

hemorragia digestivass.
2.10.5.2. Disfuncién hepatica:

Algunos pacientes bajo soporte ventilatorio mecéanico con PEEP muestran signos de
disfuncion hepdtica, reflejada por un aumento de la bilirrubina sérica aunque no haya
enfermedad hepatica previa. Este efecto parece estar relacionado con el descenso del gasto
cardiaco (como consecuencia de la reduccion del retorno venoso), el movimiento
descendente del diafragma (con compresion mecanica de la superficie del higado) y la
disminucién del flujo arterial y portal (por aumento de la resistencia esplacnica), y todo ello

puede conducir al desarrollo de isquemia hepaticass.

2.10.6. Repercusiones fisiolégicas de la intubacién endotraqueal.

2.10.6.1. Respuesta cardiovascular a la intubacién endotraqueal:

La intubacién endotraqueal produce un aumento de la frecuencia cardiaca y de la presion
arterial, mediado por reflejos neurales y liberacién de catecolaminas. La laringoscopia puede
provocar laringoespasmo, broncoespasmo y elevacion importante de la presion intracraneal

en sujetos predispuestos.o s

2.10.6.2. Efectos por presencia del tubo endotraqueal:

La intubacidn translaringea impide el mecanismo de cierre glético y parece asociarse con un

descenso de la capacidad residual funcional y una alteracién del patrén respiratorio. Por otra
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parte, el tubo endotraqueal produce una pequefia reduccion del espacio muerto de la via

aérea superior, pero en cambio incrementa la resistencia al flujo aéreozs 6,27

En la Unidad de Terapia Intensiva de Adultos del Hospital General de Enfermedades del
Instituto Guatemalteco de Seguridad Social, diariamente son admitidos pacientes en
criticamente enfermos que por distintas causas ameritan el soporte de ventilacibn mecanica,
por lo que estan expuestos a la modificacién de la funcion renal, no solo por la ventilacién
mecanica, sino que también por otros factores que coexisten durante el estado morbido del
paciente, aumentando la probabilidad de desarrollo de falla renal aguda, prolongando la
estancia hospitalaria, y todo ello contribuye a costos elevados, compromiso del prondstico

del paciente, aumentando la mortalidad en el servicio.
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Il. OBJETIVOS

3.1.  Objetivo General:

3.1.1 Asociar ventilaciobn mecanica invasiva y el desarrollo de lesion renal aguda
en pacientes admitidos en la unidad de terapia intensiva de adultos del

hospital general de enfermedades.

3.2.  Especificos:

3.2.1. Establecer los factores de riesgo y la ventilacion mecanica invasiva como
predisponentes para el desarrollo de lesién renal aguda en los pacientes

admitidos a la unidad de terapia intensiva de adultos.

3.2.2. Determinar el valor predictivo entre ventilacion mecanica invasiva y el
desarrollo de lesion renal aguda en los pacientes admitidos a la unidad de

terapia intensiva de adultos

3.2.3. Determinar el sexo mas afectado con el desarrollo de lesién renal aguda en los

pacientes admitidos a la unidad de terapia intensiva de adultos.

3.2.4. Estimar los dias de estancia hospitalaria de los pacientes ventilados que

presentaron lesién renal aguda en unidad de terapia intensiva de adultos.
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4.1.

4.2.

4.3.

4.4.

4.5.

(A2 MATERIAL Y METODOS
Tipo de estudio: Estudio observacional prospectivo longitudinal analitico.
Poblacion: Pacientes admitidos directamente a la Unidad de Terapia Intensiva de

Adultos del Hospital General de Enfermedades del Instituto Guatemalteco de

Seguridad Social, durante el periodo marzo a diciembre de 2014.

Seleccion y tamafio de la muestra: Para el célculo del tamafio de la muestra se

utilizé la formula de calculo de universo infinito que corresponde a :

n= ZZ*D*q

eZ

Donde “n” corresponde al tamafio de la muestra, “Z” corresponde al valor del
nivel de confianza de los valores de la tabla z, que en éste caso se utiliz6 1.96
gue corresponde a 95% , “p” corresponde al porcentaje de la poblacion que
poseian el atributo deseado es decir que en éste caso los y las pacientes que
cumplieron con los criterios de inclusion, “q” corresponde a la poblacién que no
poseian el atributo deseado, es decir todos aquellos que no cumplieron con los
criterios de inclusion y finalmente “e” corresponde al valor del error de estimacion
maximo aceptado, que en éste estudio correspondié al 5%. Por lo anterior se
obtuvo una muestra de 15.4 pacientes, logrando una recoleccion de 17 pacientes

en total para el estudio, durante el periodo marzo a diciembre de 2014.

Unidad de analisis: Pacientes admitidos directamente a la Unidad de Terapia
Intensiva de Adultos que requirieron ventilacion mecanica invasiva y cumplieron

con criterios de inclusion.

Criterios de inclusion:

4.5.1. Pacientes mayores de 18 afios.

4.5.2. Pacientes de ambos sexos.
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4.5.3.

4.5.2.

4.5.3.

Pacientes admitidos directamente a la Unidad de Terapia Intensiva que no
pasaron por otros servicios de cuidado critico més de 24 horas.

Pacientes que requirieron soporte con ventilacibn mecéanica invasiva por mas
de 24 horas.

Pacientes sin antecedentes de enfermedad renal en ninguno de sus estadios.

4.6. Criterios de exclusion:

4.6.1.

4.6.2.

4.6.3.

4.6.4.

4.6.5.

4.6.6.

4.6.7.

Pacientes con antecedente de enfermedad renal en cualquiera de sus estadios.

Pacientes que ameritaron terapia de remplazo renal de urgencia.

Pacientes que cursaban con cuadro de sepsis previo al inicio de ventilacién
mecanica invasiva.

Pacientes que se encontraron hemodinamicamente inestables previo al inicio de
la ventilacion mecénica invasiva.

Pacientes quienes estuvieron en otras unidades de cuidado critico por mas de

24 horas, antes de ser admitidos a la unidad de terapia intensiva de adultos.

Pacientes a quien se les inicio el soporte ventilatorio invasivo en otras unidades
de cuidado critico, previo a ser admitidos a la unidad de terapia intensiva de
adultos.

Pacientes quienes requirieron ventilacion mecanica no invasiva.

4.7. Variables estudiadas:

O

Edad

Sexo

Lesién renal aguda

Creatinina al ingreso

Creatinina después de la ventilacion mecénica
Dias de estancia hospitalaria

Factores de riesgo asociados a lesion renal aguda.
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4.8. Operacionalizacién de variables:
Variable Definicion Definicidon operacional Tipo de Escala de
conceptual variable medicion
Sexo Conjunto de | Dato obtenido de hoja de | Categdrica Nominal
caracteristicas admision como Femenino
biologicas que | o Masculino.
diferencian a la
especie
humana en
hombre y mujer
Edad Tiempo que ha | Edad documentada en | Numérica Razoén
vivido una | hoja de admision
persona o ser
vivo desde su
nacimiento
Factores Son todos | Factores que deterioren la | Categérica Nominal
riesgo aquellos funcién renal en pacientes
asociados factores que | bajo ventilacibn mecanica
a lesi6n | incrementan la | de los cuales se
renal aguda | probabilidad del | consideraran los
deterioro de la | siguientes:
funcion renal e Datos de
Respuesta
inflamatoria
Sistémica
e Falla cardiaca
e Restriccion de
volumen
e Hipovolemia
e Asma
e Deterioro
neuroldgico.
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Creatinina | Compuesto Valor de creatinina Sérica | Numérica Razoén
Inicial proteico inicial del paciente al

generado a | momento de su ingreso a

partr de la|la unidad de terapia

degradacion de | intensiva previo a la

la creatina, que | ventilacibn mecanica.

se filtra a través

de los rifiones y

se excreta en la

orina.
Creatinina | Compuesto Valor de Creatina Sérica Numérica Razoén
Post proteico medida luego de 24 horas
Ventilacion | generado a|de ser sometido a
Mecénica partir de la | ventilacion mecanica el

degradacion de | paciente.

la creatina, que

se filtra a través

de los rifiones y

se excreta en la

orina.
Lesién Aumento de la | Aumento de la creatinina | Categérica Ordinal
renal aguda | creatinina sérica de 0.3 mg/dl o de

sérica de 0.3
mg/dl o de 150
a 200% de su
valor basal o
bien

disminucién de
la excreta
urinaria de 0.5
ml/kg/hr por
mas de 6

horas.

150 a 200% de su valor
basal o bien disminucion
de la excreta urinaria de
0.5 ml/kg/hr por més de 6
horas. En los pacientes
sometidos a ventilacién

mecanica
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Estancia Tiempo gue | Cantidad de dias que | Numérica Razoén

hospitalaria | invierte un | permanece el paciente en

paciente en | unidad de terapia intensiva
condicién de | de adultos.

hospitalizado
en las
instalaciones

de un hospital

4.9.
4.9.1.

4.9.2.

Técnicas, procedimientos e instrumentos

Técnica: Se reviso diariamente el libro de ingresos de la Unidad de terapia intensiva,
para obtener los datos de los pacientes que ingresaron directamente a la unidad,
para ser tomados en cuenta para el estudio, posteriormente se corrobord que los
pacientes cumplieran con los criterios de inclusién, y de no cumplirlos, fueron
excluidos del estudio.

Procedimientos para la recoleccion de informacion: Una vez admitido el paciente a la
unidad de terapia intensiva, se verific6 que cumpliera con los criterios de inclusion y
exclusion requeridos: pacientes femeninos o masculinos, mayores de edad, que
ameritaron soporte ventilatorio mecanico invasivo por mas de 24 horas y que no
permanecieron mas de 24 horas en otro servicio de cuidado critico, dentro del
Hospital General de Enfermedades, pacientes que no tenian antecedentes de
enfermedad renal, en ninguno de sus estadios y que no fueron sometidos a
tratamiento dialitico de urgencia y que no tuvieron inestabilidad hemodinamica previo
al inicio de la ventilacion mecanica invasiva. Luego de ello, se verificé edad y sexo de
paciente en hoja de admision los cuales fueron tomados para el instrumento de
recoleccién de datos, posteriormente se procedio a evaluar cautelosamente los datos
proporcionados por la hoja de control de fluidos y vitales en pacientes criticos (SPS
15), en donde se verificé estado hemodinamico de los pacientes, asi como el inicio
de la ventilaciébn mecanica invasiva y asi mismo los datos de laboratorio requeridos
para el estudio, los cuales fueron creatinina inicial y creatinina después de 24 horas
del inicio de la ventilacibn mecanica invasiva. De la misma manera, a través de dicha
hoja, se pudo observar el la presencia de los factores de riesgo asociados que
influyeron en la evolucién del cuadro clinico del paciente. Los datos requeridos fueron

anotados en la boleta de recoleccion de datos. Este procedimiento de seleccion de
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4.9.3.

4.10.
4.10.1.

4.10.2.

4.11.

4.12.

pacientes y recoleccién de datos se llevo a cabo con cada uno de los pacientes
seleccionados.
Instrumento de recoleccion de informacién: Se realizO una boleta que incluy6 la

informacién descrita en la operacionalizacion de variables.

Plan de procesamiento y analisis de datos

Plan de procesamiento: Luego de recolectar los datos necesarios, se cred la base de
datos el software estadistico GNU PSPP version 0.8.3-g5f9212, a la que fueron
ingresados los datos para su analisis estadistico.

Plan de andlisis de la informacién: Después de ingresados los datos de las variables
correspondientes, en la base de datos; se procedid a determinar la normalidad de la
muestra a través del la prueba estadistica de Kolgomorov-Smirnov. Después se
realizé tabla de contingencia en la cual se describieron los datos recolectados,
utilizando frecuencias y porcentajes para los valores de variables categodricas y
medidas de tendencia central y dispersion para las variables numéricas. Las variables
numéricas Creatinina inicial y creatinina post ventilacion mecanica se analizaron a
través de la prueba estadistica no paramétrica Suma de rangos de Wilcoxon
establecer la asociacion entre las variables numéricas. Se aplico el modelo de
regresion ordinal en funcion de la variable de estudio (lesién renal aguda) para
determinar el valor predictivo de esta variable frente al resto de variables
independientes. Se utiliz6 Chi cuadrado de independencia para determinar la
asociacion entre las variables categéricas. Se considero que el resultado fue

estadisticamente significativo cuando se obtuvo valor p menor a 0.5.

Alcances del estudio: A través de los distintos métodos estadisticos, se logro
establecer que si existe asociacion entre la ventilacion mecéanica y el desarrollo de
injuria renal aguda, asi como también la asociacién de esta variable junto a otros

factores de riesgo pueden también inducir el desarrollo de injuria renal aguda.

Limites del estudio: Se requiere profundizar a cerca de los parametros ventilatorios
utilizados en los pacientes ventilados y la influencia de estos en el desarrollo de
lesibn renal aguda, asi como también analisis comparativos entre pacientes

ventilados y no ventilados, con muestras mas numerosas.
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4.13.

Procedimientos para garantizar los aspectos éticos de la investigacion: Los pacientes
seleccionados para el estudio, estuvieron bajo efectos de sedacion y analgesia, por lo
que no se encontraban conscientes y no fue posible solicitar consentimiento
informado a los mismos. Sin embargo durante la recoleccion de los datos no se
vulnerd la integridad fisica, ni la salud de los pacientes ni fueron expuestos a
procedimientos innecesarios, como lo establece la Declaracion de Helsinky de la
Asociacién Médica Mundial, sobre los principios éticos para la investigacion médica
en seres humanos. El riesgo del presente estudio pertenece a la categoria Il, ya que
ameritd extraccion de muestras de laboratorio. A pesar de la condicion de que los
pacientes estuvieran bajo ventilacion mecdanica invasiva, este procedimiento no se
realizé para llevar a cabo la investigacion, sino porque las condiciones clinicas de los

pacientes requerian del soporte ventilatorio.
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V. RESULTADOS

Tabla 1: Caracteristicas generales de la poblacion estudiada

Variables AKIN" 1 AKIN 2 Valor P

Sexo [f (%)] 0.48

Masculino 7(70%) 4(57%)

Femenino 3(30%) 3 (43%)
Edad [x (s)] 52.4 (18) 55 (11) 0.67
Creatinina Inicial [x, 1.17(0.68) 1.25 (0.41) 0.79
(ds)]
Creatinina post VMI™" 1.70 (0.69) 2.59 (0.78) 0.02
[x, (ds)]
Cambio de creatinina 0.53(0.17) 1.35 (0.55) <0.05
[x, (ds)]
Factores de riesgo 0.22
[f,(%)]

Presente 7 (70%) 7 (100%)

Ausente 3 (30%) 0

Estancia hospitalaria
[x, (ds)] 4.7 (1.05) 4.8 (1.06) 0.79

Fuente: Boleta de recolecciéon de datos
*AKIN: Acute Kidney Injury (por sus siglas en inglés), Lesion renal aguda.
“VM: Ventilacién Mecéanica Invasiva

Tabla 2: Resultado del analisis estadistico

Método p Valor

Suma de Rangos de Wilcoxon <0.001
Modelo de Bondad de Ajuste  <0.001

Modelo de Regresion Ordinal  <0.001

Fuente: Boleta de recoleccion de datos
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Tabla 3: Variables incluidas en analisis de regresién logistica

Variable Valor p
Creatinina inicial 0.791
Creatinina post VM 0.025
Estancia hospitalaria 0.768
Cambio de creatinina <0.001
Edad 0.675
Factores de riesgo 0.125

Fuente: Boleta de recoleccién de datos

Tabla 4: Variables incluidas en andlisis de las varianzas

Variable Valor p
Factores de riesgo asociados <0.001
Creatinina Inicial 0.013
Creatinina post ventilacion mecanica 0.014
Cambio de creatinina <0.001
Edad <0.001
Estancia hospitalaria 1
Sexo 0.095

Fuente: Boleta de recoleccién de datos
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Grafica 1: Comparacion entre Creatinina inicial y después de la ventilacion mecénica
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Gréfica 2: Distribucién segun Sexo y el desarrollo de lesion renal aguda
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VI. ANALISIS Y DISCUSION

El estudio incluyo la totalidad de la muestra, siendo 17 pacientes, de estos 11 eran de sexo
masculino, que correspondioé al 64 %, mientras que los 6 restantes pertenecieron al sexo
femenino que represent6 al 36%. La edad promedio de los pacientes correspondio a 53.7
afnos. Todos los pacientes fueron sometidos a ventilacion mecéanica invasiva, y de estos 10
pacientes cursaron con AKIN 1 lo que representa el 58% de la poblacion de estudio y 7
(42%) de ellos con AKIN 2. No se document6 a ningun paciente con AKIN 3. Por medio de la
prueba Chi cuadrado se logré determinar la asociacion entre la edad de los pacientes y el
desarrollo de falla renal aguda en dos de sus estadios, obteniendo p valor de 0.67, el cual no
representa significancia estadistica. Para la variable creatinina post ventilacion mecanica, se
obtuvo una media de 1.70 mg /dL en los pacientes que cursaron con AKIN 1 y una media de
2.59 mg /dL para los pacientes con AKIN 2., con p valor de 0.02, indicando significancia
estadistica. Para la variable cambio de creatinina se obtuvo una media de 0.53 mg/dL para
los pacientes con AKIN1 y una media de 1.35 mg/dL para los pacientes con AKIN 2, con
valor p < 0.05, siendo estadisticamente significativo. Para la variable factores de riesgo, 14
de los pacientes tenian presente uno o mas de estos factores, 7 de ellos desarrollaron AKIN
1 y los 7 restantes AKIN 2 con p valor de 0.22. Solamente en 3 pacientes de la poblacién de

estudios no se encontraron factores de riesgo (Tablal).

En el modelo de analisis de regresion se obtuvo como resultado valores de p significativos
(menores a 0.05) para las variables Cambio de creatinina, asi como en la suma de rango de
Wilcoxon y en el modelo de bondad de ajuste. Para determinar la asociacion de la ventilacion
mecanic, los factores de riesgo y lesion renal aguda como causales, se utilizé el modelo de
Regresion logistica ordinal (Tabla2), obteniendo un p valor de 0.001, con valor de R? de Cox
y Snell de 0.74 y Nagelkerke de 1. Los datos recolectados fueron sometidos a la pruebas
estadistica de Andlisis de Regresion logistica y andlisis de las varianzas para un factor,
obteniendo valores de p <0.001 para las variables factores de riesgo, creatinina

postventilacion mecénica, cambio de creatinina y edad. (Tablas 3y 4).

Representado graficamente se aprecia la comparacion entre los valores iniciales de
creatinina, es decir antes y después de la ventilacion mecanica y como estos se modificaron
24 horas después de dicho procedimiento, haciendo evidente el aumento de los valores de
creatinina, los cuales fueron clasificados en las diferentes etapas de la lesion renal aguda
(Gréfica 1).
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En la Gréfica 2 se aprecia la distribucion segun el sexo con lesion renal aguda, en la que se
distinguen en cajas que representan al sexo masculino y femenino en dos grupos
clasificados segun el grado de lesion renal aguda (Akin 1 o Akin 2) se observa la presencia
de valor p que corresponde a 0.484. Cabe resaltar que a pesar de no tener significancia
estadistica, el sexo masculino fue el mas afectado por el desarrollo de lesion renal aguda
correspondiendo al 64.7% de la poblacion estudiada, presentandose lesion renal aguda en

etapa 1 (Akinl) en el 42 % de los pacientes masculinos.

Multiples estudios en investigaciones han descrito a la ventilacion mecanica como un factor
desencadenante o causal de la falla renal aguda en los pacientes criticamente enfermos
como hacen mencion James C; Broden C; o Van der As; Asimismo se describe en la
literatura que la lesién renal aguda es un predictor independiente de mortalidad en los
pacientes atendidos en las unidades de cuidado intensivois, 12, 24.  Estudios realizados por
Alkandariiy y Panig han demostrado que la lesion renal aguda, la ventilacion mecéanica
invasiva y una larga estadia en la unidad de terapia intensiva tienen impacto significativo en
la mortalidad de los pacientes, aumentando la cifra de esta ultima. No obstante en algunos
estudios no se ha podido comprobar con certeza que la ventilacion mecéanica invasiva sea un
factor causal independiente del desarrollo de lesion renal aguda en los pacientes que han
necesitado este soporte. Los resultados en éste estudio demostraron que la incidencia de
lesion renal aguda en la poblacion ventilada super6 el 50% luego de 24 horas de hacer sido
expuestos a la ventilacibn mecanica, del mismo modo, mas del 80% de la poblacién estuvo
expuesta a uno o mas factores de riesgo, dentro de los que se incluyeron: Sindrome de
respuesta inflamatoria sistémica, falla cardiaca, restricciéon de volumen asi como hipovolemia
por cualquier causa, asma y deterioro neurolégico, lo que influyé de manera significativa en
los resultados obtenidos. Como se describe en los cambios fisiopatolégicos que ocasiona la
ventilacion mecanica como la caida del gasto cardiaco debido a la presion positiva que se
ejerce a nivel toracico, conllevando a disminucién del flujo de perfusién renal, por caida de la
presion arterial, reduciendo de este modo el filtrado glomerular.s; esta repercusion en la
hemodinamica puede ser provocada también por cualquiera de los factores de riesgo
previamente mencionados, por lo que el desarrollo de lesion renal aguda es muy probable en
los pacientes de terapia intensiva. Cabe mencionar que dentro de estos factores de riesgo se
omitid sepsis, ya que a través del tiempo las investigaciones clinicas han demostrado la
relacion directa que existe en el desarrollo de lesidon renal aguda, por lo que se afirma que

sepsis es un predictor independiente de lesion renal aguda.sr.

40



El cambio en los valores de creatinina basal se dieron 24 horas después de haberse iniciado
la ventilacion mecanica; resultados que pueden compararse con las investigaciones
conducidas por Alkandariz y Pany:;, en las cuales el aumento de la creatinina sérica se
evidencio desde el primer dia de ventilacion mecanica. Por medio del estadistico de prueba
suma de rangos de Wilcoxon se establecié que los cambios en los valores de creatinina,
antes y después de la ventilacién mecanica, obtuvieron valor de p correspondiente a <0.001,
lo que indica que dicho cambio fue estadisticamente significativo, por lo que se infiere que si
existe asociacion entre las variables lesion renal aguda y los cambios en creatinina

ocasionados por la ventilacion mecénica, lo que se demuestra en la gréafica 1

Se logr6 determinar que no hay una asociacion significativa entre el sexo de los pacientes y
el desarrollo de la lesion renal aguda, ya que se obtuvo un valor p de 0.484 lo cual indica
que no hay significancia estadistica, pero se evidencia que el sexo mas afectado por la
lesién renal aguda fue el masculino como se muestra en la grafica 1. Cincuenta y ocho por
ciento de los pacientes estudiados cursaron con AKIN 1y 42% cursaron con AKIN 2, no se
documentaron pacientes con AKIN 3. Al someter los valores de las variables cambio de
creatinina y creatinina postventilacion mecénica junto con la variable lesion renal aguda en la
prueba estadistica de Suma de rangos de Wilcoxon, se obtuvo con ambas variables, una
significancia estadistica < 0.001, por lo que se infiere que existe asociacién entre las

variables.

El uso de la regresion logistica ordinal en el estudio, ayudé a determinar la asociacion de la
ventilacion mecanica con el resto de variables del estudio obteniendo valor p <0.001 por lo
que se afirma que ésta asociacion es estadisticamente significativa, asi como también el
valor de R? de Cox Snell indicé la existencia del valor predictivo positivo (74%) para el
desarrollo de lesion renal aguda, cuando la ventilacion mecénica se asocia al resto de
variables, como se describe en los estudios de Koyners, Vieras y Chaos. La aplicacion del
andlisis de las varianzas determiné la asociacion de las variables de estudio con respecto a
la ventilacibn mecanica invasiva, obteniendo en su mayoria valores p significativos que
representan la significancia estadistica de la asociacién establecida, cabe hacer mencion
gue Unicamente para la variable Estancia hospitalaria, no se obtuvo un valor p
estadisticamente significativo, lo cual difiere de los resultados en estudios mas amplios en
los cuales la estancia hospitalaria esta directamente relacionada con la ventilacion mecanica
prolongadas s>, como también se ha descrito que la lesion renal aguda tiene un impacto

negativo en la estancia hospitalarias;zzzs. Por lo anteriormente descrito se infiere que los
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cambios en los valores basales de creatinina inducidos por la ventilacion mecénica estan

directamente relacionados con el desarrollo de la lesion renal aguda.

A pesar de los resultados del estudio, es necesario hacer mencion de las limitaciones del
mismo, empezando por el tamafio de la muestra, la cual es reducida comparada con
muestras de otros estudios, sin embargo el tamafio de n fue establecido a través de la
férmula matematica de calculo de muestra infinita, sin embargo fue necesario descartar a
los pacientes a quienes se les documento sepsis por cualquier causa, ya que como se
describié previamente en el estudio y como se conoce en la literatura, sepsis es un factor
gue predispone de manera independiente a la lesion renal aguda. Alrededor del 90% de los
pacientes admitidos en las unidades de terapia intensiva cursan por un cuadro de sepsis y
de estos mas del 69% cursa con lesion renal aguda y ha requerido de al menos una sesién
de terapia de remplazo renal de urgencia. Otra limitacién del estudio con respecto al tamafio
de la muestra, fue la procedencia de los pacientes es decir, la mayoria de pacientes (mas del
50%) que ameritan atencion y tratamiento en la unidad de terapia intensiva ingresan por el
servicio de emergencia y son estabilizados en las distintas unidades de cuidado critico de
dicho servicio, previo a ser trasladados a la unidad de terapia intensiva de adultos, y en la
mayoria de ocasiones permanecen en las unidades descritas méas de 48 horas,
predisponiendo al desarrollo de complicaciones nosocomiales las cuales no se incluyeron
dentro del protocolo de este estudio. Por lo anterior se excluyeron todos los sujetos que
recibieron atencion en otros servicios. Asi mismo se debe mencionar que una de las
limitaciones del estudio fue no tomar en cuenta mortalidad, condicién de egreso y los
parametros ventilatorios utilizados en los pacientes ventilados, ya que como se han descrito
en investigaciones previas, estas variables pueden tener una relacion directa o indirecta

entre ellas y modificar el pronéstico de los sujetos de estudior,2»,37.
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6.1.1.

6.1.2.

6.1.3.

6.1.4.

6.1.5.

6.1. CONCLUSIONES

Existe relacién entre ventilacibn mecanica invasiva y el desarrollo de lesién renal
aguda en los pacientes admitidos en la unidad de terapia intensiva de adultos,
segun lo demostrado con la Suma de rangos de Wilcoxon con valor p <0.001,
Andlisis de las Varianzas con valor p <0.001 y el modelo de Regresién logistica
con valor p <0.001.

Los factores de riesgo como sindrome de respuesta inflamatoria sistémica, falla
cardiaca, asma, hipovolemia por cualquier causa y edad asociados a ventilacion
mecanica invasiva, pueden predisponer al desarrollo de lesién renal aguda en los
pacientes admitidos en la unidad de terapia intensiva de adultos, segun lo
demostrado con el Analisis de las Varianzas con valor p <0.001.

El valor predictivo para desarrollo de lesion renal aguda en los pacientes
ventilados es de 0.74, que corresponde al 74% de probabilidad. En otras
palabras, se afirma que los pacientes con ventilacion mecanica invasiva tienen

74% de probabilidad para desarrollar lesion renal aguda.

El sexo méas afectado que desarroll6 lesion renal aguda fue el masculino con

64.7% de la poblacién estudiada.

La estancia hospitalaria promedio para los pacientes del estudio fue 4.75 dias, en

la unidad de terapia intensiva de adultos.
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6.2.1.

6.2.2.

6.2.3.

6.2.4.

6.2.5.

6.2. RECOMENDACIONES

Ampliar estudios de ventilacion mecanica y lesion renal aguda en los cuales se
tomen en cuenta los parametros ventilatorios, para futuras indagaciones sobre

parametros protectores pulmonares y su influencia a nivel renal.

Realizar estudios comparativos con pacientes ventilados y no ventilados y

determinar la incidencia de lesion renal aguda en los mismos.

Identificar tempranamente los factores de riesgo que pueden intervenir en el
desarrollo de lesién renal aguda y tomar las medidas necesarias para disminuir el

impacto negativo de estos factores en la supervivencia de los pacientes.

Incrementar la vigilancia a pacientes masculinos que se encuentren bajo
ventilacion mecanica invasiva, ya que segun lo demostrado en el estudio, tiene

mayor riesgo de desarrollar lesion renal aguda.

Iniciar tempranamente el adecuado manejo de la lesion renal aguda, con el fin de
disminuir los dias de estancia hospitalaria, asi como los costos que conlleva el

manejo del paciente criticamente enfermo.
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VIII.  ANEXOS

8.1. Anexo No. 1:
Instrumento de recoleccién de datos

Boleta No.
1. Numero de Afiliacion:
2. Edad: ARos.
3. Sexo: Masculino Femenino
4. Creatinina;
% Inicial mg/dL
% Post Ventilacion mecanica : mg/dL

5. Factores de riesgo presentes:

Datos de Respuesta inflamatoria Sistémica
Falla cardiaca

Restriccion de volumen

Hipovolemia por cualquier causa

Asma

O 0o o oo d

Deterioro neurolégico

6. Dias de estancia hospitalaria:
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