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RESUMEN

La Lesion Renal Aguda se define como una pérdida subita de
la funcién renal de causa multifactorial, cuya clasificacion es
basada en la causa (hipovolemia, procedimientos invasivos
o sepsis) o modelo de lesién (modelo toxico, hipdxico, pig-
mentos, sepsis, obstructiva). Es una entidad clinica comun
en pacientes hospitalizados y en pacientes en estado critico,
cuyo espectro implica multiples mecanismos fisiopatologicos
con incrementada morbimortalidad. El manejo de la LRA
es crucial, incluye el manejo de liquidos, la eliminacién de
nefrotéxicos, suministro correcto de medicamentos e inicio
de la terapia dialitica. Para aquellos pacientes en condiciéon
clinica inestable la Terapia de Reemplazo Renal Continuo
(TRRC) representan una opcion de tratamiento, sin embargo,
implica un profundo conocimiento de la maquina, circuito,
de la terminologia utilizada y de las modalidades existentes.

Palabras clave: lesion renal aguda, terapia de reemplazo
renal continuo, anticoagulacién, modalidades, Unidad de
cuidados criticos.

INTRODUCCION

La lesion renal aguda (LRA) es una entidad clinica hetero-
génea y multifactorial, la cual se define como un descenso
abrupto en la funcién renal, especificando un incremento
en la creatinina sérica > 50 % en los primeros 7 dias o un
incremento > 0.3 mg/dL dentro de las primeras 48 horas u
oliguria."Desde el afio 2012, la K-DIGO ha definido la ter-
minologia de enfermedades y trastornos renales agudos,
acufando la definicion de enfermedad renal aguda como
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ABSTRACT

Acute Kidney Injury is defined as a sudden loss of kidney
function of multifactorial cause, whose classification is
based on the cause (hypovolemia, invasive procedures or
sepsis) or the model of acute kidney injury (toxic, hypoxic,
pigments, sepsis, obstructive). It is considered a common
clinical entity observed in hospitalized patients and in
critically ill patients whose spectrum involves multiple
pathophysiological mechanisms with high morbidity and
mortality. The management of AKl is crucial and includes
fluid management, elimination of nephrotoxic agents,
correct administration of medications, and initiation of
dialysis therapy. For those patients in unstable clinical
condition, Continuous Renal Replacement Therapy (CRRT)
represents a treatment option, however, it implies a deep
knowledge of the machine, circuit, the terminology used
and the existing modalities.
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una tasa de filtrado glomerular (TFG) < 60 mL/min/1.73 m?
< 3 meses, o un decremento > 35 %, o un incremento en
la creatinina sérica > 50 % menor a 3 meses. La definicion
de LRA por la K-DIGO 2019, basada en los resultados
de ensayos controlados aleatorios, tiene como finalidad
mejorar los resultados clinicos e incluye la reanimacion
temprana, fluidoterapia, prevencion por el uso de medio de
contraste, momento de inicio de la terapia dialitica, hasta
el empleo de nuevos biomarcadores, programas de apoyo
para la toma de decisiones y alertas electronicas. Debido
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a que el diagnodstico de LRA esta asociado al manejo y
toma de decisiones clinicas, ahora diversos estudios de
investigacion ponen de manifiesto la importancia de definir
a corto y mediano plazo, los estadios y sistemas de cla-
sificacion, los cuales estan relacionados con la evolucion
de la LRA (persistente, transitoria, recidivante y recupe-
rada), la etiologia (afeccion glomerular, tubular, vascular
o intersticial), la clasificacion iniciada en hospital versus
comunitaria, el uso de biomarcadores como factores de
riesgo y con la nueva clasificacion de LRA subclinica o
preclinica.2 Un aspecto relevante en la definicién de la
enfermedad renal aguda es basada en estudios de co-
horte retrospectivos, tomando en cuenta los valores de
creatinina sérica, abarcan una poblacion relativamente
grande, que no cumple criterios para LRA o enfermedad
renal cronica, quienes presentan mayores riesgos de inci-
dencia y enfermedad renal crénica progresiva, desarrollo
de insuficiencia renal terminal y muerte.® En el desarrollo
de LRA existen diversos factores y mecanismos relacio-
nados entre si, que implican una estructura renal alterada,
toxicidad directa por agentes exégenos o enddgenos,*°
la disregulacion en el balance de oxigeno, alteraciones
en el mecanismo de adaptacion celular, compromiso
vascular con lesion endotelial e inflamacién, la induccion
de mecanismos vasoactivos,® asi como alteraciones en
la regulacién de la microcirculacion e hipoxia.”

MODELOS DE LESION RENAL AGUDA

Existen diferentes modelos basados en animales de
experimentacion,* los cuales han permitido un mejor
entendimiento, estos son:

* Modelo toxico. Emplea el uso de gentamicina, anfoterici-
na, cisplatino y sales de mercurio. La lesion a nivel renal
esta descrita en el tubulo proximal, la porcion S3 del tubulo
contorneado proximal y la rama gruesa ascendente del
asa de Henle.

* Modelo hipéxico. Emplea el tipo de modelo isquemia-re-
perfusion caliente y frio, el modelo de hipoxia de multiples
insultos a la nefrona distal y el modelo de rifién perfundido
aislado, cuyas lesiones a nivel renal es principalmente
en el segmento S3 del tubulo proximal y la rama gruesa
ascendente del asa de Henle.

* Modelo por pigmentos. Modelo por pigmentos y rab-
domidlisis, afectando principalmente la zona S1-S3 del
tubulo proximal.

* Modelo asociado a sepsis. Utiliza modelos con infusion
de lipopolisacaridos, bacterias, coagulos de fibrina infecta-
dos y el de perforacion-ligacion cecal. Describen lesiones
inespecificas en corteza y medula.

* Modelo de lesidn renal aguda obstructiva. La LRA es
comun en pacientes en estado critico, la sepsis el factor
mas importante para su desarrollo, el paradigma que ex-

plicaba la patogénesis describia hipoperfusion e isquemia
renal, seguidas de necrosis tubular aguda; esta teoria ha
sido refutada, al comprobar en biopsias de tejido humano,
reportes normales o con cambios no especificos, siendo
la necrosis tubular aguda infrecuente.®'° El entendimiento
de la fisiopatologia inducida por sepsis es limitada y com-
pleja, involucra la participacion de apoptosis, la respuesta
inflamatoria y cambios en la microcirculacion. Los rifiones
comprenden menos de 1 % del peso corporal y reciben
aproximadamente 25 % del gasto cardiaco, bajo condicio-
nes fisiolégicas normales, el 80 % de consumo de oxigeno
renal (VO,) es utilizado por la bomba de Sodio Potasio
ATPasa, transportando sodio, glucosa aminoacidos y otros
solutos a nivel tubular.''2 El consumo de oxigeno renal es
variable y depende de la TFG que proporciona un sistema
regulatorio intrinseco para mantener el aporte intrarrenal;
se esperaria que la tensién de oxigeno en el tejido renal
fuera elevada, sin embargo el rifidn en mamiferos no es
hiperéxico, debido en parte a los shunts arteriovenosos
que actian como mecanismos estructurales antioxidantes
para limitar la liberaciéon de oxigeno en el tejido renal.'® El
flujo sanguineo renal es dirigido principalmente a la corteza
renal para optimizar la tasa de filtracion glomerular y la
reabsorcion de ciertos solutos, en contraste al flujo de la
médula el cual es bajo, cuya finalidad es la de preservar el
gradiente osmatico y mejorar la concentracion urinaria.™ La
hipoxia medular ha sido documentada en diversas especies
de mamiferos y en el hombre,'® con una presion parcial de
oxigeno de 10 a 20 mm de Hg, mientras que en la corteza
renal es de 50 mm de Hg."¢'® El flujo sanguineo renal a nivel
de la corteza ha reportado valores de 4.2 mL/min/g, a nivel
de la médula renal es de 1.9 mL/min/g."® La dinamica en la
oxigenacion renal incrementa la susceptibilidad del rifidn a
la hipoxia, lo que en parte contribuye a disregulacion de la
perfusion, siendo la médula relativamente hipdxica compa-
rada con la corteza; la mayoria del oxigeno consumido por
los rifiones es utilizado para el transporte de sodio, mientras
el resto, para el metabolismo basal, predominantemente
en la region de la médula externa, por los requerimientos
metabolicos elevados en la rama gruesa del asa de Henle.?°
Se ha descrito que la regulacion del flujo sanguineo renal
se altera antes y durante la evolucion de la LRA y varia con
el gasto cardiaco.?' Las directrices actuales sugiere utilizar
norepinefrina y la terapia con liquidos para mantener la
presion arterial media (PAM) = 60 - 65 mm de Hg para una
perfusion renal suficiente y prevenir el desarrollo de lesion
renal aguda en los pacientes criticamente enfermos.?223
Esta pauta de PAM ha sido refutada por Poukkanen y
colaboradores, quienes realizaron un estudio observacio-
nal prospectivo multicéntrico en 453 pacientes con sepsis
severa, encontrando progresion de LRA en 36 %; mientras
que el antecedente de enfermedad renal crénica, el nivel
de lactato, la dosis de furosemida intravenosa, el uso de
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dobutamina y una PAM ajustada en el tiempo por debajo
de 73 mm de Hg se asociaron con mayor progresion.?* La
poblacién de pacientes criticos con LRA desarrolla sobre-
carga de volumen, por lo que el uso de diuréticos de asa
seria de beneficio que al aumentar el flujo urinario disminu-
ye la obstruccion tubular y la retroalimentacion retrégrada
en el intersticio,'®?® reduce el transporte activo de sodio y
el consumo de oxigeno, limitando el dafio isquémico en los
segmentos mas vulnerables, y aumentar el flujo renal.?6%”
Sin embargo, se han descrito efectos deletéreos como una
disminucion del volumen circulante, una disminucién del
volumen arterial efectivo y una mayor disminucion del flujo
sanguineo a nivel medular en comparacion al flujo cortical,
lo cual conlleva a una vasoconstriccion en la corteza renal y
a una redistribucion de flujo hacia la médula.?® Desde 2013
se ha sugerido realizar la prueba de estrés con furosemida
a una dosis de 1 mg/kg de peso en pacientes que nunca
han recibido el farmaco y 1.5 mg/kg de peso en pacientes
con antecedentes de haberlo recibido; se considera una
prueba positiva si la uresis < 200 mL dos horas posteriores
alarealizacion de la prueba; se considera prueba negativa
si la uresis es > 200 mL?® con lo cual se predice la progre-
sion de la LRA. La inestabilidad hemodinamica tiene un
gran impacto en el prondstico de los pacientes criticamente
enfermos en la unidad de cuidados intensivos al interferir

Desequilibrio
* Acido base
* Hidroelectrolitico
* Inflamacion
* Estrés oxidativo
* Disfuncién neuro-humoral
 Toxinas urémicas

con la perfusion tisular y suministro de oxigeno, lo que lleva
a corto plazo a desarrollar disfuncion multiorganica.® Tanto
el suministro de oxigeno como la hemodinamica vascular
dependen de un adecuado gasto cardiaco, resistencias
vasculares periféricas y la adecuada funcion endotelial; la
reduccion del gasto cardiaco y de las resistencias vascu-
lares periféricas, aunado a severa disfuncion endotelial,
sustentan la inestabilidad hemodinamica en pacientes
criticamente enfermos.®!

DISFUNCION ORGANICA
DISTANTE EN LA LESION RENAL AGUDA

Es conocido que, en el desarrollo de la lesion renal
aguda en pacientes criticamente enfermos, se produce
acumulacion de toxinas urémicas, acidosis metabdlica y
desequilibrio hidroelectrolitico, los que contribuyen a tener
una elevada mortalidad.®? Sin embargo, una proporcién
significativa de esta mortalidad no se explica totalmente
por pérdida de la funcion renal o por complicaciones que
ocurren durante el tratamiento; por lo que se describe el
fendmeno de disfuncién organica inducida por la LRA
a través de la comunicacion aberrante 6rgano-érgano
incluyendo cerebro, pulmones, corazon, higado, intestino
y el sistema inmunoldgico.®“” (Figura 1).
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Figura 1. Disfuncién orgénica distante en la lesién renal aguda.®*#
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TRATAMIENTO DE LA LESION RENAL AGUDA

Esta alteracién es una complicacion comun en los pacien-
tes hospitalizados, la cual esta asociada a corto y largo
plazo a una elevada morbimortalidad. En el momento
actual a pesar de los avances tecnoldgicos, no hay tera-
pias especificas para la misma, aparte del tratamiento de
soporte, el cual incluye evitar nefrotoxinas, resucitacion
con volumen y tratamiento de soporte del estado de cho-
que. Cuando la LRA severa estéa establecida y se asocia
a falla organica multiple e inestabilidad hemodinamica,
las terapias de reemplazo renal continuo (TRRC) son una
opcion de tratamiento.

INDICACIONES DE LA TRRC

El momento de inicio del tratamiento no esta bien definido,
depende del contexto clinico; la tendencia es variable de-
finiendose un inicio temprano versus tardio, impulsada por
los resultados observacionales, ya que el inicio temprano
se asocié con una disminucién de mortalidad,*-%° utilizan-
do marcadores bioquimicos, volumen urinario, balance de
liquidos, y tiempo desde el inicio de la LRA.5'%3

INDICACIONES CONVENCIONALES
PARA EL INICIO DE TRRC**%

Sobrecarga de liquidos resistente a manejo médico (te-
rapia con diuréticos).
¢ Acidosis metabdlica refractaria a tratamiento médico (pH
<7.15).
* Hiperkalemia > 6.5 mEq/I refractaria a manejo médico.
* Signos y sintomas de uremia: encefalopatia urémica,
pericarditis, sangrado.
¢ Intoxicaciones con medicamentos o drogas dializables.
e Uremia y oliguria progresiva sin respuesta a manejo
médico.
¢ Hipernatremia severa.
¢ Rabdomidlisis.
¢ Reduccion de mediadores inflamatorios en la sepsis.
* Comorbilidades subyacentes afectadas por la LRA.
¢ Disfuncién organica aguda asociada.

MAQUINA DE TERAPIA DE REEMPLAZO RENAL CONTINUO

Consiste en un equipo con bombas para circulaciéon de
la sangre, diferentes soluciones de reemplazo y dializan-
te, asi como sistemas de monitoreo de presion. Existen
diferentes maquinas utilizadas para la terapia sustitutiva,
todas ellas con el mismo principio de tratamiento, por lo
que es necesario conocer los diversos componentes de
la maquina de TRRC para un mejor entendimiento de la
prescripcion.®®5 (Figura 2).

ACCESO VASCULAR

Para asegurar un flujo de sangre adecuado y una eli-
minacién de liquidos y toxinas urémicas correctas, es
necesario el buen funcionamiento del acceso vascular.
El catéter temporal es el mas utilizado, insertado en una
vena central, el catéter tunelizado es util si se considera
un tratamiento mayor a 3 semanas, no es recomendable
realizar fistulas e injertos por el riesgo de sangrado y
trauma.%®% Los catéteres temporales tienen variaciones
en material, tamano, forma y estructura del lumen y en
su punta. (Figuras 3, 4 y 5).

Los materiales mas utilizados en estos catéteres que
permiten una facil insercion, evitando la compresion de
la luz y el trauma del vaso, son hechos con base de po-
liuretano (con paredes delgadas y limenes mas grandes
con el riesgo de ser dafiados por el etanol como antisép-

EFLUENTE
REEMPLAZO
‘DIALIZANTE

REEMPLAZO POST

Figura 2. Componentes principales maquina de TRRC.

1. Pantalla, 2. Sensor de alarma, 3. Sensor de presiéon de entrada / sensor
de presion de flujo del acceso vascular, 4. Bomba de sangre, 5. Bomba de
liquido de sustitucién predilucién de sangre, 6. Bomba de efluente /ultrafiltrado,
7. Bomba de didlisis, 8. Bomba de sustitucién y reinyeccién postdilucion,
9. Base para camara venosa, 10. Detector burbujas de aire, 11. Sensor de
presion del filtro, 12. Bascula de efluente, 13. Sensor de fugas de sangre,
14. Soporte del filtro, 15. Clamp para uso de Hemofiltracién venovenosa
continua, 16. Clamp de presién para hemofiltracién venovenosa continua,
17. Clamp de linea de retorno.
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Figura 3. Diversas formas del catéter temporal para TRRC. Catéter
temporal: A. Recto, B. Lineas curvas, C. Curvo.

tico)® y de silicona. Tienen una variedad de diametros y
longitudes; el diametro varia entre 11 y 14 French y las
longitudes varian entre 12.5 y 24 cm. Dado que el diametro
del catéter y la ubicacion de la punta son los factores que
aseguran una baja resistencia al paso de sangre y un flujo
alto, se recomienda siempre utilizar el catéter mas ancho
con la longitud mas corta, recordando que, la colocacién
adecuada de la punta tiene una mayor impacto en la fun-
cion del catéter temporal que la longitud del catéter;®'62
asi, el catéter debe ser lo suficientemente largo para que
la punta quede situada en la vena cava superior cerca de
la unién vena cava- auricula cuando se utiliza un abordaje
de la parte superior del cuerpo o en la vena cava inferior
cuando se utiliza el abordaje femoral. Desde los anos 90,
previo al auge del uso del ultrasonido, se han utilizado
féormulas simples, basandose en la talla del paciente y en
el sitio de insercion, para predecir la longitud del catéter
a utilizar, prediciendo la posicion apropiada de la punta
del 90 al 97 % de los casos, dependiendo del sitio de
insercién.5%¢* (Cuadro 1).

Las principales complicaciones relacionadas a la in-
sercion del catéter se dividen habitualmente en primarias
(tempranas) y secundarias (tardias). Las primeras ocurren

Coaxial Doble D CicloC
Cilindrico Doble barril Triple lumen

H B 6

Figura 4. Diversas formas del lumen del catéter temporal para TRRC.

—

Figura 5. Disefios de la punta del catéter temporal para TRRC.

al momento de la insercion del catéter y son usualmente
por aspectos técnicos y evitables, por lo que ahora el
estandar de cuidado para la colocacion de un acceso
vascular es a través de ultrasonido doppler.65% El nimero
de intentos para la colocacién de un catéter es de tres,
ya que las complicaciones mecanicas primarias (puncion
arterial, formacion de hematoma, neumotérax, hemotodrax,
tamponade cardiaco, arritmia cardiaca o parada cardiaca,
embolismo aéreo, pérdida de la guia metdlica, sangrado
en el sitio de puncion, mala técnica en la instalacion de
catéter, ubicacion incorrecta de la punta del catéter o colo-
cacion extravascular) se incrementan hasta 6 veces des-
pués del primer intento.5” Las complicaciones secundarias
comprenden: infeccidn del sitio de insercién, trombosis,
estenosis venosa, formacion de fistulas arteriovenosas o
pseudoaneurismas.
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Cuadro 1. Sitios de insercién y formulas para implantacion
del catéter temporal en las TRRC sin uso de ultrasonido.

Sitio de insercion Férmula Exactitud (%)
Vena yugular interna derecha Talla/10 cm 90
Vena yugular interna izquierda  Talla /10 +4 cm 94
Vena subclavia izquierda Talla/ 10 +2 cm 97
Vena subclavia derecha Talla/ 10 +2 cm 96

CIRCUITO DE TERAPIA DE REEMPLAZO RENAL

Se define al circuito de terapia de reemplazo renal como la
via que inicia y finaliza en el acceso vascular del paciente.
Actualmente existe una gran variabilidad en los circuitos, sin
embargo, lo componentes son los mismos; estos compo-
nentes comprenden una serie de bombas, interconectadas
por medio de una tuberia a segmentos que contienen una

serie de sensores, permitiendo la regulacion y el seguimien-
to de la sangre, asi como de otras soluciones a través de un
hemofiltro y el circuito. El circuito se divide en un segmento
de entrada o prefiltro que lleva la sangre desde el acceso
vascular al hemofiltro; y el hemofiltro, el flujo de salida o
posfiltro que lleva el retorno venoso de regreso al paciente
y los circuitos que llevan las soluciones no sanguineas,
incluido el liquido de desecho o efluente. Cualquier cambio
en la presion es detectado por un sensor que refleja un
cambio en la resistencia a lo largo del segmento, lo que
facilita la deteccion temprana de anomalias en el circuito
de manera dinamica.®®% Una comprension profunda de la
dindmica y las presiones del circuito son esenciales para
optimizar la vida util del circuito.”®" (Figura 6).

HEMOFILTRO
El hemofiltro esta conformado por una carcasa exterior

cilindrica, contiene fibras capilares huecas que son se-
mipermeables que permiten la transferencia de solutos y

11 10 9 e o
x iquido de
- 4_@_ .~  reemplazo
posfiltro
Presién de retorno 8
+50 a +150 mmHg
7
o

Presién transmembrana

Presion de caida
0a+100 mmHg 5

0 a +300 mmHg

Presion de retorno
-50 a -200 mmHg

Liquido de  _: psn —
dialisis ®.’

| Presion del filtro +100 a +250 mmHg

Presion del efluente
+50 a -150 mmHg
==

+ / 4=mmmm Bomba del efluente
4 i

Figura 6. Componentes principales maquina de TRRC.

T Efluente

Bomba de sangre

Liquido de
reemplazo
prefiltro

1. Presion de entrada o acceso, 2. Sensor de presién de acceso, 3. Jeringa anticoagulante, 4. Sensor de presion prefiltro, 5. Hemofiltro, 6. Sensor de presién
del efluente, 7. Sensor de presion de salida, 8. Camara venosa, 9. Detector de burbujas, 10. Clamp de seguridad, 11. Presién de salida o retorno.

Presién de caida = Presion del filtro - Presion de retorno

Presién transmembrana = Presion del filtro + Presion de retorno /2 - Presién del efluente
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liquidos desde la sangre.”? Cuenta con dos puertos que
permiten la entrada y salida de sangre desde los extremos
y dos puertos laterales para la infusion de dializado y salida
del efluente. El hemofiltro tiene un diametro interno de
200 micrones con paredes de 30 pm de espesor.”>7* El
peso molecular de corte de estas promedian 30 - 40 kDa
en la mayoria de los hemofiltros actuales; los hemofiltros
empleados en CRRT utilizan membranas sintéticas y los
materiales comunmente utilizados son AN69, poliarileter-
sulfona, polietersulfona y polisulfonas. Por lo tanto, todos
son altamente biocompatibles y no hay evidencia sélida
que demuestre una superioridad con algun material en
particular.”® La eleccion de la membrana depende de la
magquina de TRRC utilizada. El coeficiente de ultrafiltracion
(KUF) es la medida utilizada clinicamente para cuantificar
la permeabilidad al agua del filtro, sus unidades se expre-
san en mL/h/mm de Hg. KUF es estimado a partir de la
relacion entre la tasa de ultrafiltracion versus la presion
transmembranay la PTM se estima utilizando la siguiente
férmula: presion transmembrana (PTM) = presion del filtro
+ presioén de retorno/2-presion del efluente. Es de impor-
tancia mencionar que los componentes sanguineos influ-
yen sustancialmente en la permeabilidad efectiva al agua;
el ensuciamiento o la formacién de membrana secundaria,
es la adsorcioén inespecifica de proteinas plasmaticas a la
membrana y el determinante mas importante en eficacia
y permeabilidad. El KUF se usa comunmente en el area
de hemodidlisis cronica, para clasificar los dializadores
de flujo alto contra los de flujo bajo, sin embargo, intentar
diferenciar los filtros que se utilizan en la TRRC tiene
poca relevancia, ya que la mayoria de las membranas
son altamente permeables con un KUF de 25 mL/h/mm
de Hg lo que las define como alto flujo.”®

MECANISMOS DE TRANSPORTE

La remocion de solutos llevada a cabo a través del filtro
ocurre por diferentes mecanismos los cuales han sido
descritos y son:

e Difusion. Es un proceso donde las moléculas de mueven
aleatoriamente a través de una membrana semipermea-
ble, desde un area de mayor concentracion a un area de
menor concentracion hasta lograr un equilibrio entre los
dos compartimentos. La difusiéon es un mecanismo de
transporte eficiente para la eliminacién de solutos peque-
nos, pero a medida que aumenta el peso molecular del
soluto, la difusion se vuelve limitada y la importancia de la
conveccion es evidente.

e Conveccion: es el proceso por el cual los solutos pasan
a través de los poros de la membrana, arrastrados por el
movimiento del agua que se produce como resultado de
un gradiente de presion hidrostatico y / u osmético.”” El

coeficiente de cribado (S = [uf]/[p]), que se define como
la diferencia entre el concentrado de un soluto en el ul-
trafiltrado (uf) entre la concentracion del mismo soluto en
el plasma (p), es el parametro para medir la depuracién
convectiva de una membrana. Los pequefos solutos como
urea y creatinina generalmente tienen paso libre por la
membrana, es decir, cuentan con un coeficiente de cribado
de 1. Comparado con el transporte difusivo, el transporte
convectivo permite un aumento en la tasa de eliminacion
de solutos de mayor peso molecular por lo que enla TRRC
se deben utilizar siempre filtros de alto flujo.

e Adsorcion. El atrapamiento de proteinas a la superficie
de la membrana afecta la permeabilidad de la membrana.
El area de superficie adsortiva de una membrana, reside
primariamente en la estructura del poro mas que en el
area de superficie, por lo que la adsorcidn de una proteina
de bajo peso molecular es dependiente del acceso de la
proteina al poro interno de la membrana. La adsorcion no
se espera sea clinicamente significativa en membranas
de bajo flujo, contrario a las membranas de alto flujo que
son mas hidrofdbicas.

TERMINOLOGIA UTILIZADA EN TRRC

La descripcion clasica de la dosis establecida en la TRRC
hace referencia a la cantidad de sangre purificada que se
realiza con técnicas extracorpoéreas o la cantidad de un so-
luto representativo que es eliminado a través de la didlisis,
lo que significa mejorar el resultado de los pacientes.”s787°
Para comprender de manera practica la prescripcion en
la TRRC, se utilizan diversas terminologias, las cuales se
describen en el (Cuadro 2).76.78-80

METRICAS DE REMOCION

Las terapias de reemplazo renal continuo (TRRC) abarcan
distintas modalidades con variaciones en sus caracteristi-
cas operativas, utilizando la difusion, conveccién, adsor-
cién o una combinacion de ellas para lograr la eliminacion
de solutos; diversas técnicas utilizan elevadas tasas de
ultrafiltracion para eliminar moléculas de mediano o peso
molecular grande, utilizando generalmente una solucion
de reemplazo prefiltro o postfiltro para el liquido elimina-
do en el efluente. En cambio, las técnicas basadas en
difusion utilizan flujos de didlisis bajos en comparacion al
flujo sanguineo, lo que da como resultado una saturacion
completa del dializado, siendo las moléculas pequefas
preferentemente eliminadas por estos métodos. La eli-
minacion de solutos depende de las caracteristicas de
la membrana, del mecanismo de aclaramiento (difusion,
conveccion, adsorcion) y el sitio de reemplazo de liquido
(prefiltro, posfiltro), por lo que existe una diferencia entre
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Cuadro 2. Terminologia empleada en las TRRC.7678-80

Efluente

Fraccién de filtracion

Liquido de dialisis
o liquido dializante

Liquido de sustitucion
o de reinyeccion

Presion transmembrana
Ultrafiltrado o extraccion
Kuf

Qb (flujo sanguineo)

Qp (flujo plasmatico)

Qe (flujo del efluente)

Qr (liquido de reposicion)

Qd (Flujo liquido de dialisis)

Quf 0 QNET UF

Eficiencia o aclaramiento (K)

Intensidad (K/t)

Frecuencia (F)

Eficacia (Kt/V)

Fraccion de flujo
FUN/BUN

Es la suma del liquido dializante, del ultrafiltrado, del liquido de sustitucion pre y post.

Proporcion de agua plasmatica entrando al filtro que es removida por ultrafiltracion y es inversamente
proporcional al grado de flujo sanguineo.

Relacién Quf/Qp utilizada para cuantificar el fenémeno de hemoconcentracion cuyo valor maximo es del
25 %.

Liquido instalado en contracorriente al flujo de sangre

Liquido que se instala antes o después del hemofiltro y que reemplaza el volumen de ultrafiltrado.

Es equivalente a la presion del filiro mas la presion de retorno entre dos, menos la presion del efluente.
Cantidad de agua eliminada del plasma circulante que forma parte del efluente.

Representa la permeabilidad de la membrana medida por unidad de presion y superficie. Se expresa en
mL/h/mmHg/m.

Cantidad de sangre que entra al hemofiltro. Se expresa en mL/min.

Cantidad de agua de plasma que ingresa al hemofiltro.
Es igual a (Flujo sanguineo (Qs) mL/min por 60) x (1-Hto). Se expresa en mL/h.

Cantidad de liquido de desecho que sale del hemofiltro y es la suma total del ultrafiltrado, el liquido de
reposicion pre/post y del liquido de dialisis. Se expresa en mL/kg/h.

Cantidad de una solucién que se administra directo a un paciente para remover por conveccion molécu-
las medianas / grandes, puede ser prefiltro o posfiltro. Se expresa en mL/h.

Cantidad de solucién que se administra al hemofiltro para remover por difusion moléculas pequenas. Se
expresa en mL/hora.

Cantidad de agua de plasma que se extrae de la sangre de un paciente. Volumen de ultrafiltracion extrai-
do del paciente. Se expresa en mL/hora.

Representa el concepto de aclaramiento y se define como la eliminacion de un soluto en un volumen de
sangre en una unidad de tiempo; representa solamente la eficiencia instantanea del tratamiento.

Es el producto de aclaramiento (k) por el tiempo.

Hace referencia a la Intensidad por dias de tratamiento/semana.
Kt x dias de tratamiento / semana.

Es el aclaramiento fraccional de un soluto dado; representa la eliminacién efectiva de un soluto después
de un tratamiento determinado.

Relacion Flujo dializante / Flujo sanguineo

relacion del nitrégeno ureico en efluente con el nitrégeno ureico prefiltro

las técnicas continuas y las técnicas intermitentes, a
pesar de que ambas utilizan los mismos mecanismos de
aclaramiento, dado que el tiempo no es un factor limitan-
te para el aclaramiento del plasma, lo que hace posible
utilizar el flujo sanguineo y el flujo de dialisis bajo o lento,
permitiendo aclaramientos semanales superiores a las
técnicas intermitentes.®' (Cuadro 3).

METRICAS DE REMOCION PARA DETERMINAR LAS CARAC-
TERISTICAS DE LA TRRC.

* Eficiencia. Depuracion por unidad de tiempo (mL/min).
¢ Intensidad. Tiempo total de eficiencia (horas). Las unida-

des de la intensidad son litros ya que multiplica los mL/min
por el tiempo total de la terapia.
¢ Eficacia. Combinacion de eficiencia e intensidad para
lograr los objetivos planteados
La fraccion de flujo es util en técnicas difusivas y se
define como la relacion entre el flujo dializante y el flujo
sanguineo; un efluente se satura al 100 % cuando esta
relacion es menor al 0.4 o lo que es analogo, cuando el
flujo sanguineo es al menos 2 a 2.5 veces mayor que el
dializante; en terapias convectivas la saturacion de efluente
depende del coeficiente de cribado y dado que la urea tiene
un coeficiente de cribado de 1, se espera que la saturacion
del efluente sea del 100 %.8° La relacion FUN/BUN mide la
saturacion del efluente, es decir la relacion nitrégeno ureico
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Cuadro 3. Diferencias en el aclaramiento de solutos con diversas técnicas de TRRC.

Dialisis sostenida
de baja eficacia

Hemodialisis
intermitente

Ultrafiltracion
lentacontinua

Hemofiltracion Hemodidlisis Hemodiafiltracion
venosa continua venosa continua venosa continua

Duracion del )

T 3-4 h 8-12h Variable >24h >24h >24h
ﬂ}jﬂgiﬁangu'”“ 250 - 400 100 - 200 <100 200 - 300 100 - 200 100 - 200
Flujo de dialisis

il 500 - 800 100 0 0 16 - 34 16 - 34
Fraccion de

flujo (Qd/Qs) 1.25-3.2 0.5-1 0 0 0.1-0.34 0.1-0.34
Litros

filtrados / dia 0-4 0-4 0-4 24 - 96 0 24 - 48
Liquido de

remplazo / dia 0 0 0 21-90 4.8 23 - 44
Porcentaje de

saturacion del 15-40 60 - 70 100 100 85-100 85-100
efluente (%)

Mecanismo de PR PR L. - P

R Difusién Difusion Conveccién Conveccién Difusién Ambas
Aclaramiento de 184 _ 549 75-90 17 16-67 21.7 30 - 60

urea ml/min

del efluente con el nitrégeno ureico prefiltro; este valor es
cercano a 1 para considerar que el efluente esta saturado
al 100 %.22Las TRRC tienen una mayor intensidad y fre-
cuencia que con las modalidades intermitentes e incluso
con la didlisis sostenida de baja eficacia. Por ejemplo, en
una TRRC de 24 horas la eficiencia puede ser de 30 mL/
min y en la hemodidlisis intermitente con duraciéon de 3
horas la eficiencia puede ser de 200 mL/min; al multiplicar
la eficiencia de la TRRC y de la HDI por 1440 (nimero de
minutos al dia) la intensidad es de 43,200 mL/min y de
36,000 mL/min; si las multiplicamos por 7 dias (una sema-
na continua) la frecuencia para TRRC es de 302,400 mL/
semana y de HDI es de 108,000 mL/semana, lo que hace
evidente un mejor rendimiento.

MODALIDADES DE TRATAMIENTO

Las modalidades de tratamiento en la lesion renal aguda
existentes son diversas e incluyen: hemodialisis inter-
mitente, didlisis sostenida de baja eficacia (SLED) y las
TRRC,884delas cuales se describen cuatro modalidades:
e Ultrafiltracion lenta continua (ULC). Modalidad cuya
indicacion es el retiro de volumen en la sobrecarga hidrica.
¢ Hemofiltracion venovenosa continua (HVVC). Modali-
dad que utiliza un filtro de alta permeabilidad hidraulica,
utilizando como mecanismo de transporte la conveccion,
siendo el ultrafiltrado mayor a las pérdidas de los pacientes,
por lo que requiere liquido de reinyeccion.

* Hemodialisis venovenosa continua (HDVVC). Modalidad
que utiliza como mecanismo de transporte la difusion,
utiliza un liquido de didlisis que fluye en contracorriente al
flujo sanguineo, sin requerir liquido de reinyeccion.

* Hemodiafiltracion venovenosa continua (HDFVVC).
Modalidad que combina la difusion y conveccion como
mecanismos de transporte de solutos; dado que la ultra-
filtracion excede los requerimientos de los pacientes para
movilizar moléculas de peso molecular elevado, requiere
liquido de reinyeccion.

En la literatura se han publicado diferentes prescrip-
ciones de tratamiento en las modalidades de terapia
de reemplazo renal en la lesion renal aguda desde el
2012. (Cuadro 4).

DOSIS DE TRATAMIENTO:
PRESCRIPCION Y DOSIS ENTREGADA

Dentro de los objetivos en el manejo de pacientes con
LRA, esta el mantener el estado hemodinamico y de vo-
lumen, minimizando la lesion renal adicional, corrigiendo
las anomalias metabdlicas. Desde el ensayo clinico
realizado por Ronco et aF®en el afio 2000, se establecio
la dosificacion basada en efluentes como el estandar
de atencion, desde entonces se han publicado diversos
estudios aleatorizados donde se reporta la prescripcion
de dosis estandar versus dosis de alta intensidad, con el
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Cuadro 4. Modalidades de prescripcion de TRRC.

SCUF HVVC HDVVC HDFVVC SLED HDI
Flujo sanguineo : B ) } ) )
Qb ml/min 100 - 200 150 - 250 150 - 250 150 - 250 100 - 300 200 - 300
Tipo de transporte Conveccioén Conveccion Difusion Difusion / Conveccion Difusion Difusion
Ultrafiltrado (ml/h) 100 - 300 1500 - 2000 Variable 1000 - 1500 Variable Variable
Flujo de dialisis 0 0 1500 - 2000 1000 - 1500 100 - 300 ml/min 300 - 500 ml/min
Qd ml/h
Volumen de
efluente (/d) 2-8 36 - 48 36 - 48 36-72 N/A N/A
Liquido de
reemplazo mi/h 0 1500 - 2000 1000 - 1500 0 0
R el 1-5 25-33 25-33 25-33 80 - 90 Variable

urea ml/min

SCUF: ultrafiltracién lenta continua; HVVC: hemofiltracién venovenosa continua, HDVVC: hemodidlisis venovenosa continua, HDFVVC: hemodiafiltracion venovenosa continua,

SLED: didlisis sostenida de baja eficiencia. HDI: hemodidlisi intyermitente.

objetivo de evaluar su impacto en la mortalidad a 28, 30,
60 y 90 dias, asi como de la recuperacion renal, en la
dependencia de la TRRC o en la falla organica, no encon-
trando diferencias en el objetivo primario ni secundario,
se han reportado incluso mayores efectos adversos en
pacientes que recibieron dosis de alta intensidad como
hipokalemia, hipofosfatemia y mayor dependencia a las
TRRC.%*% (Cuadro 5). La dosis de TRRC difiere entre
las diversas modalidades; sin embargo, desde el 17°
consenso de la ADQI se ha validado la dosis basada en
efluentes como un subrogado o sustituto para medir la
dosis en las terapias de reemplazo renal continuo.® La
dosis se define como el flujo total del liquido efluente,
expresada convencionalmente en mililitros por kilogramo
por hora (mL/kg/h).

Neri et al en el 2018, describe la férmula del flujo del
efluente como sigue:

QEEF = Q NET UF + QR PREFOST 1 QD

Mientras que Neyra®” en el 2021 establece la férmula
del flujo del efluente en las tres modalidades. (Cuadro 6).
Neyra hace la observacion de que al utilizar sustitucion
prefiltro en hemofiltracion o hemodiafiltracion, se debe
calcular el factor de dilucion para corregir el volumen
entregado y para medirlo se calcula como sigue:

Factor de dilucién = Qp / (Qp + Sustitucion PRE)

Fator de dilucion = (Qb x (1-Hto)) / (Qb x (1-Hto)) + Sustitucién PRE)

En la prescripcion de las TRRC, se hace mencidn del
flujo sanguineo y al flujo plasmatico. La sangre es un
elemento con dos fases: una sdlida representada por el
hematocrito y una liquida representada por el plasma. El
plasma contiene entre un 91 y un 92 % de agua y entre
un 8 y un 9 % de sdlidos; se compone principalmente de

fibrindgeno, proteinas plasmaticas, electrolitos séricos,
inmunoglobulinas y pequenas cantidades de vitaminas,
enzimas y hormonas.*

Esta definicion permite entender lo que sucede con la
sangre en el hemofiltro, pues al modificarse la parte liqui-
da sin modificar la parte hematica, puede prescribirse de
manera adecuada el flujo sanguineo (Qb). Esto permite
sintetizar aun mas la féormula del Qe o flujo del efluente
con las diversas técnicas de TRRC. (Figura 7).

La dosis prescrita hace referencia al Qe de 20-25 mL/
kg/hr establecido por las guias internacionales, habién-
dose sugerido por la KDIGO" aumentar un 25 % esta
dosis, mientras que la dosis entregada es la dosis total
que recibe el paciente y la cual es dependiente de la
utilizacion de liquido de sustitucion prefiltro, la saturacion
baja del efluente menor y el indice FUN/BUN, el tiempo
de inactividad (downtime), la fraccion de flujo y el tiempo
efectivo.82% |as metas de tratamiento se evaluan cada
24 horas a fin de realizar modificaciones que mejoren el
rendimiento del tratamiento.

ANTICOAGULACION DURANTE LA TRRC

Dentro de los principales objetivos de la terapia de
reemplazo renal continua, esta el de mantener funcio-
nando el circuito la mayor cantidad de tiempo permisible,
evitando la interrupcion prematura por la coagulaciéon
del circuito. Existen diversos factores que contribuyen
a la coagulacion del circuito a saber: acceso vascular,
alteraciones del circuito, flujo sanguineo, ultrafiltracion,
modalidad de prescripcion, sitio de infusién de anticoa-
gulacién, factores del paciente, lo que limita el efecto de
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Cuadro 5. Estudios aleatorizados estableciendo las diferentes dosis utilizadas en la TRRC 2000 a 2020.

Ano Autor n

Dosis de TRRC

Recuperacion

Mortalidad de LRA

2000 Ronco C, et al. 425

2002 Bouman 106 CRRT 20 vs 48 ml/kg/h

2006 Saudan 206 CVVHF 25 ml/kg/h vs CVVHDF 42 ml/kg/h

2008 Tolwani 200 CVVHF 20 vs 35 ml/kg/h

2008 Palevsky 1124 CVVHDF 20 vs 35 ml/kg/h IHD 3/semana vs 6/semana
2009 Bellomo 1508 CVVHDF 25 vs 40 ml/kg/h

2012 Zhamg 280 HVHF 50 vs 85 ml/kg/h

2013 Joannes-Boyau 140

gUSRCombes Cr CVVHDEF si necesaria
2016 Park 212 CVVHDF 40 vs 80 ml/kg/h
2020 Wald R 2927

CVVH 20 vs 35 vs 45 ml/kg/h

HVHF 35 vs HVHF 70 ml/kg/h

HVHF 80 ml/kg/h + CVVHDF vs Cuidados generales con

IHD SLED CRRT 20 ml/kg/h/ inicio acelerado vs estandar

59 vs 43 vs 42 % (p < 0.002)
31.2 vs25.7 % (p = ns)
61 vs 41 % (p = 0.03)

44 vs 51 % (p = ns)
51.5 vs53.6 %

44.7 vs 44.7 % (p = 0.99)

58.3 vs57.4 % (p = ns)
mortalidad a 28 dias

59.2 vs 62.1 % (p = 0.94)
mortalidad a 28 dias

36 vs 36 %
mortalidad a 30 dias

64.5 vs 65.7 %
mortalidad a 28 dias

43.9 vs 43.7 %

Sin diferencia

Sin diferencia

Sin diferencia

Sin diferencia

Sin diferencia

Sin diferencia

Sin diferencia

Sin diferencia

CRRT: terapia de reemplazo renal continuo, CVVHF o CVVH: hemofiltracion venovenosa continua, CVVHDF: hemodiafiltracién venovenosa continua, SLED: didlisis sostenida de baja
eficiencia, IHD: hemodialisis intermitente, HVHF: hemofiltracién de alto volumen, ns: no significativa.

Cuadro 6. Dosis total del efluente descrita en tres modalidades de TRRC.%

Modalidad de TRR Dosis total del efluente (mL/kg/h)

AL liquido mL/h) / peso actual del paciente kg

CVVHD

(Tasa de liquido de reemplazo prefiltro mL/h + Tasa de liquido de reemplazo post filtro mL/h + Tasa de remocién de

(Tasa de liquido de dialisis mL/h + Tasa de remocion de liquidos mL/h) / peso actual del paciente en Kg

(Tasa de liquido de reemplazo prefiltro mL/h + Tasa de liquido de reemplazo post filtro mL/h + Tasa de remocién de

CVVHDF
Utilizar el factor pre dilucion

liquido mL/h + Tasa de liquido de didlisis mL/h) / peso actual del paciente en kg

Tasa de ultrafiltracion total (mL/h): = Tasa de reposicion prefiltro + tasa de reposicion post filtro + tasa de remocion de liquido.
Factor pre dilucion en CVVHDF = Tasa de flujo plasmatico mL/h / (tasa de flujo plasmatico mL/h +tasa de liquido de reemplazo prefiltro mL/h.)
Tasa de flujo plasmatico (mL/h) = (Qs o flujo sanguineo mL/min x 60) x (1-Hto).

CVVHF: hemofiltracién venovenosa continua, CVVHD: hemodialisis venovenosa continua, CVVHDF: hemodiafiltracién venovenosa continua.

la anticoagulacion e incrementa sus efectos adversos.®®
La anticoagulacion previene la coagulacién del circuito
extracorpéreo, la heparina no fraccionada es el farmaco
mas utilizado a pesar de aumentar el riesgo de hemo-
rragia'® y trombocitopenia tipo II; la anticoagulacion
regional con citrato es otra opcién muy comun habién-
dose demostrado incrementar la vida media del circuito
extracorporeo teniendo precaucién en pacientes con
disfuncion hepatica y los efectos adversos como alcalosis
metabdlica e hipocalcemia.'®" Cuando se utiliza liquido de

dialisis en la anticoagulacion con citrato, este liquido no
debe contener calcio; el efecto anticoagulante se logra
cuando el calcio ionizado esta en concentracion de 0.5
mmol/L y se obtiene con una dosis de 3 a 6 mmol/l de
citrato por cada litro de sangre del circuito extracorpo-
reo.'2 Por lo anterior se han sugerido otras estrategias
como el uso de heparina de bajo peso molecular, mesi-
lato de nafamostat, prostaglandina 12, anticoagulacion
regional o sin anticoagulacion, obteniendo resultados
controvertidos.'%1°7 (Cuadro 7).
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TIPO DE ELEMENTO

TIPO DE MODALIDAD

ELIMINADO Qe DE TRRC
- Quf Ultrafiltracion lenta
Agua N continua (SCUF)
Solutos de Peso  {ummm Q"¢ - Hemofiltracion
Molecular Medio +
QrPos N
Hemodiafiltracion

Solutos de Peso + o
Molecular Bajo - Qd ‘ Hemodialisis

20-25 mi/kg/h

Figura 7. Férmula general de prescripcion TRRC.

Cuadro 7. Tipos y dosis de anticoagulantes en terapias de reemplazo renal continua.”

Dosis Dosis de

Anticoagulante de carga ETET R Monitoreo Adversos
Heparina 5-15 Ul/kg 5-10 Ul/kg/hora TTPa en el circuito de 45 - 60 s Sangrado
Medir cada 6 h a cada 12 h Trombocitopenia inducida por
heparina tipo Il
Anticoagulacion sistémica
Heparina regional Prefiltro: 1000 - 1500 Ul/h Paciente TTPa <45 s Hipotension
Protamina posfiltro 10 - 12 mg/h Circuito TTPa 50 - 80 s Anafilaxia
Cada 4 - 15 min Trombocitopenia inducida por
posterior cada 2 - 8 h heparina tipo Il
Falla cardiaca derecha
Hipertension pulmonar
Anticoagulacién con Infusién de 3 a 4 mmol/L Ca ionizado posfiltro
citrato regional < 0.35 mmol/L
Enoxaparina 0.15 mg/kg 0.05 mg/kg/h Anti Xa 0.25 - 0.35 Ul/mL Sangrado anticoagulacion
mediciéon cada 6 - 12 h prolongada
Enoxaparina 0.15 mg/kg 0.05 mg/kg/h Anti Xa 0.25 - 0.35 Ul/mL Sangrado anticoagulacion
medicion cada 6 - 12 h prolongada
Dalteparina 15-25 Ul/kg 5 Ul/kg/hora Anti Xa 0.25 - 0.35 Ul/mL
medicién cada 6 - 12 h
Argatroban 0.1 mg/kg 0.05 - 0.2 mg/kg/min TTPa 1.5 a 2 veces valor basal
medicién cada 2 - 4 h
Bivalirudin 2 mg/h TTPa 1.5 - 2 veces al valor basal
medicién cada 2 - 4 h
TTPa: tiempo de tromboplastina parcial activado.
CONCLUSION cumplen con criterios de inicio de didlisis, las TRRC con

La LRA continua siendo una entidad comun en pacien-
tes hospitalizados y en pacientes criticos tratados en la
unidad de cuidados intensivos, a pesar de los avances
en el conocimiento de la fisiopatologia aun es limitado y
complejo con desenlaces desfavorables reflejados en el
fendmeno de disfuncion organica a distancia. Los pacien-
tes con LRA grave hemodinamicamente inestables que

Sus variantes son una mejor opcion, sin embargo, requie-
ren del conocimiento técnico especifico, comprension de la
terminologia y la prescripcion de sus diferentes variantes
de tratamiento, a fin de lograr el objetivo final de brindar
un tratamiento completo y de calidad que ayude en la
recuperacion renal. El uso continuo de esta terapia per-
mitird continuar su perfeccion, lo que seguramente en un
futuro impactara en una reduccion de la morbimortalidad.
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