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RESUMEN

Introduccién: el trauma mdltiple severo es una patologia de importancia epi-
demioldgica. Una de las complicaciones que aumenta la mortalidad basal al in-
greso a unidades de cuidados intensivos es la aparicion de lesion renal aguda;
sin embargo, en cuanto al primer y segundo nivel de atencién hospitalaria, se
cuenta con herramientas restringidas para su deteccion temprana, tales como
creatinina sérica y cistatina C, limitdndose a las nuevas determinaciones capa-
ces de detectar dafio glomerular temprano.

Objetivo: conocer la asociacion que existe entre la alteracion, caracterizada por
aumento del indice resistivo renal, con el diagnéstico de lesion renal aguda en
pacientes con trauma mudltiple severo apoyando a la toma de decisiones en el
manejo oportuno de dicha patologia.

Material y métodos: se realiz6 un estudio clinico, observacional, descriptivo y
prospectivo incluyendo pacientes con trauma multiple severo que ingresaron a
la Unidad de Cuidados Intensivos del Hospital General La Villa de la Ciudad de
México, en donde se recolectan datos a través de la medicion del indice resistivo
renal, creatinina sérica, cistina C y tasa de uresis kilogramo hora, al ingreso, 24, 48
y 72 horas posteriores. Los datos obtenidos se analizaron mediante medidas de
tendencia central, moda, media, mediana y asociacion con la prueba p de Pearson.
Resultados: la lesion renal aguda y la alteracion del indice resistivo renal mos-
traron asociacion y sensibilidad significativa. La asociacion de Pearson entre
pacientes con lesion renal aguda que mostraron alteraciones de indice resistivo
renal y cistatina C fue de 0.475, comprobando sensibilidad similar entre los dos
parametros de evaluacion clinica.

Conclusiones: la cuantificacion del indice resistivo renal en pacientes con
diagnéstico de trauma mudltiple severo es Util para la deteccion temprana de hi-
poperfusion renal y secundaria al mismo, desarrollo de lesion renal aguda, con
misma sensibilidad que los reportes de marcadores como cistatina C, siendo
Gtil en unidades con pocos recursos o nulos marcadores de lesion renal aguda
temprana mas especificos y sensibles.

Palabras clave: indice resistivo renal, lesion renal aguda, AKIN, trauma malti-
ple severo, ISS score.

ABSTRACT

Introduction: severe multiple trauma is a pathology of epidemiological
importance. One of the complications that increases baseline mortality on
admission to intensive care units is the appearance of acute kidney injury.
However, regarding the first and second level of hospital care, there are limited
tools for its early detection, such as serum creatinine and cystatin C, limited to
new determinations capable of detecting early glomerular damage.

Objective: to know the association that exists between the alteration,
characterized by an increase in the renal resistive index, with the diagnosis of
acute kidney injury in patients with severe multiple trauma, supporting decision-
making in the timely management of said pathology.

Material and methods: a clinical, observational, descriptive and prospective
study was carried out including patients with severe multiple trauma who were
admitted to the ICU at Hospital General La Villa, CDMX, where data is collected
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through the measurement of the renal resistive index, serum creatinine, cystine
C and the rate of uresis kilogram hour, at admission, 24, 48 and 72 hours later,
analyzing the data obtained through measures of central tendency, mode,
mean, median with association by p Pearson.

Results: the association analysis using the Pearson’s p test as a test of
association between acute kidney injury and alteration of the renal resistive index,
showed significant association and sensitivity. Pearson’s association between
patients with acute kidney injury who had alterations in IRR and Cystatin C was
0.475, showing similar sensitivity between the two clinical evaluation parameters.
Conclusions: the quantification of the IRR in those patients with a diagnosis of
severe multiple trauma is useful for the early detection of renal hypoperfusion and,
secondary to it, the development of acute kidney injury, with the same sensitivity
as the reports of markers such as cystatin C, being useful in units with few or no
resources more specific and sensitive early acute kidney injury markers.
Keywords: renal resistive index, acute kidney injury, AKIN, severe multiple
trauma, ISS score.

RESUMO

Introduc¢édo: o politraumatismo grave é uma patologia de importancia
epidemiolégica. Uma das complicagdes que aumenta a mortalidade basal
na admissdo em unidades de terapia intensiva € o aparecimento de lesédo
renal aguda. No entanto, em relacdo ao primeiro e segundo nivel de atengéo
hospitalar, existem ferramentas limitadas para sua detecgéo precoce, como a
creatinina sérica e a cistatina C, limitando-se as novas determinagdes capazes
de detectar les6es glomerulares precoces.

Objetivo: conhecer a associacdo que existe entre a alteragéo, caracterizada
por aumento do indice de resisténcia renal, com o diagnéstico de leséo renal
aguda em pacientes politraumatizados graves, apoiando a tomada de decisdo
no manejo oportuno dessa patologia.

Material e métodos: realizou-se um estudo clinico, observacional, descritivo e
prospectivo, incluindo pacientes politraumatizados graves internados na UTI do
Hospital General La Villa CDMX, onde os dados séo coletados por meio da medi¢éo
do indice de resisténcia renal, creatinina sérica, cistina C e taxa de urese quilograma
hora, na admissao, 24, 48 e 72 horas depois, analisando os dados obtidos por
medidas de tendéncia central, moda, média, mediana com associagao por p Pearson.
Resultados: a andlise de associagéo utilizando o teste p de Pearson como teste de
associacéo entre lesdo renal aguda e alteragéo do indice de resisténcia renal mostrou
associagao e sensibilidade significativas. A associagdo de Pearson entre pacientes
com lesdo renal aguda e alteragdes de IRR e cistatina C foi de 0.475, comprovando
sensibilidade semelhante entre os dois parametros de avaliagéo clinica.
Conclusbes: a quantificagdo da IRR naqueles pacientes com diagndstico de
politraumatismo grave é Util para a detecgdo precoce de hipoperfuséo renal
e secundaria a ela, o desenvolvimento de lesdo renal aguda, com a mesma
sensibilidade que os relatos de marcadores como a cistatina C, sendo util em
unidades com poucos ou nenhum recurso marcadores mais especificos e
sensiveis de lesao renal aguda precoce.

Palavras-chave: indice de resisténcia renal, lesdo renal aguda, AKIN, trauma
multiplo grave, ISS escore.

Abreviaturas:

CrS = creatinina sérica.

FG = filtracion glomerular.
IRR = indice resistivo renal.
LRA = lesion renal aguda.
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RAI = respuesta antiinflamatoria.

ROS = especies reactivas de oxigeno.

RPI = respuesta proinflamatoria.

SIRS = sindrome de respuesta inflamatoria sistémica.
SRAA = sistema renina-angiotensina-aldosterona.
TFG = tasa de filtracion glomerular.

UCI = Unidad de Cuidados Intensivos.

VSAE = volumen sanguineo arterial efectivo.

INTRODUCCION

La Organizacion Mundial de la Salud ha considerado
el trauma como una epidemia. Esta puede presentarse
a manera de eventos no intencionados o como even-
tos intencionados. El trauma ha sido uno de los méas
grandes y complejos problemas al que el ser humano,
desde su origen, se ha tenido que enfrentar. La multi-
causalidad de esta enfermedad ha sido motivo para que
aln no se tenga el control.

Trauma esta definido, como la alteracion tisular su-
perficial o profunda, secundaria al intercambio brusco
de energia, ya sea fisica, quimica, eléctrica, térmica
o la ausencia de las constantes vitales como calor u
oxigeno. Parte fundamental, en contexto de trauma, es
entender su cineméatica —siendo descrita a través de las
tres leyes de fisicas de Newton (inercia, masa, accién
y reaccién), asi como por la segunda ley de la termo-
dinamica—, para el abordaje inicial sobre severidad y
posibles lesiones no evidentes en la revision primaria.?

La supervivencia a las enfermedades criticas depen-
de de una compleja respuesta inmune programada con
suma precision. Por lo general, la respuesta inmune
disfuncional se presenta de dos maneras diferentes,
ya sea como una activacién excesiva de la respuesta
inmune celular, la cual se manifiesta clinicamente en la
forma de sindrome de respuesta inflamatoria sistémica
(SIRS, por sus siglas en inglés); o bien, con una regu-
lacion excesivamente a la baja de la respuesta inmune
celular que lleva a susceptibilidad incrementada para el
desarrollo de infecciones y sepsis devastadoras.®

Una produccion excesiva de radicales libres contribu-
ye a una respuesta inflamatoria intensa y desordenada
con subsecuente lesion tisular.*

Esta caracteristica de producir radicales libres le su-
cede a los seres humanos y a la mayoria de los or-
ganismos eucaridticos, pues al necesitar oxigeno para
mantener una produccién de energia suficiente para so-
brevivir debe reducir este oxigeno, lo cual se logra me-
diante la accion de la citocromo-oxidasa de la cadena
respiratoria mitocondrial que, al anadirle cuatro electro-
nes, lo convierte en agua. En condiciones normales se
observa un equilibrio entre la produccién y el consumo
de las especies reactivas de oxigeno (ROS, por sus si-
glas en inglés) que se forman a partir de 2% de oxige-
no, que es reducido de forma incompleta al aceptar un
menor nimero de electrones.®

El sindrome de respuesta inflamatoria sistémica
(SIRS) es un estado presente en multiples patologias
vistas en la Unidad de Cuidados Intensivos (UCI). El
componente proinflamatorio libera compuestos de las
membranas celulares, principalmente acidos grasos
omega 6, que son convertidos por la fosfolipasa A2 en
eicosanoides, los que, dependiendo de la via metabdli-
ca de la ciclooxigenasa que actle sobre éstos, se con-
vierten en prostaglandinas vasodilatadoras y antiagre-
gantes plaquetarios o, al contrario, en prostaglandinas
que incrementan la vasoconstriccion y la permeabilidad
capilar, ademas de favorecer la agregacion plaquetaria.

La activacion de polimorfonucleares favorecera
su adhesién al endotelio por medio de moléculas de
adhesion como el ICAM. Una vez adheridos, los po-
limorfonucleares penetran los capilares y se instalan
en el intersticio de los tejidos, produciéndose un in-
filtrado inflamatorio con los que se generaran: pro-
teasas, prostaglandinas y leucotrienos e interleucinas
proinflamatorias.®

El componente antiinflamatorio tiende a regular los
efectos de la respuesta proinflamatoria (RPI) con la fi-
nalidad de reducir el dafo tisular causado por el pro-
pio proceso inflamatorio. Esta respuesta se debe a la
liberaciéon de las interleucinas 1, 4, 10 y 13, ademas
de otras moléculas con capacidad de bloquear la res-
puesta inflamatoria, como el TGF-p, REPn, RsFNT-q,
AR-LTB4 y la proteina transportadora de los lipopoli-
sacaridos. Asi pues, la respuesta proinflamatoria y su
contraparte compensadora, la respuesta antiinflamato-
ria (RAI), aparecen en el mismo proceso patologico en
diferente extension y se pueden presentar de manera
local o sistémica y en diferente balance, predominando
una sobre la otra o estando en equilibrio.’

Complicaciones del trauma multiple
(lesién renal aguda)

Las lesiones traumaticas estan dentro de las 10 prime-
ras causas de mortalidad en nuestro pais. De estas le-
siones, las mas comunes son las de tipo contuso, que
se presentan hasta en 87% de los pacientes como con-
secuencia de accidentes de trafico y caidas. Esto origi-
na la presencia de multiples cambios a nivel organico
que condiciona la aparicion de diversas complicaciones,
entre ellas la insuficiencia renal aguda que aparece en
30% de los pacientes que ingresan a terapia intensiva
por alguna causa traumatica.®

Lesién renal aguda definicién
y fisiopatologia

El rifidn es uno de los principales 6rganos de choque en
los pacientes graves internados en la UCI. La incidencia
aproximada de lesion renal aguda (LRA) en la UCI puede
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llegar a ser de hasta 36%.° Aln con los avances en el
diagnéstico y tratamiento tempranos, la mortalidad de la
LRA es elevada y en aquellos enfermos que sobreviven
es un factor de riesgo para progresion a lesion renal croni-
ca. Se define tradicionalmente como una entidad caracte-
rizada por disminucion de la filtracion glomerular, oliguria
(en ocasiones poliuria) y elevaciéon de urea y creatinina.'©

El incremento de la mortalidad secundaria a LRA,
en especial cuando se implementa de manera tardia
un tratamiento sustitutivo, ha creado la necesidad de
contar con nuevos marcadores de evaluacion temprana
de la funcién renal que sean accesibles, reproducibles,
faciles de realizar y con alta sensibilidad y especificidad,
que determinen la gravedad e identifiquen los factores
de riesgo en grupos especificos; de ellos destaca, entre
otros, el indice resistivo renal (IRR)."

La evaluacion de la lesion renal aguda se realiza de
manera convencional por medio de variables estaticas
como AKIN, las cuales se basan en marcadores tardios
de lesién renal como el volumen urinario, nivel de crea-
tinina y filtrado glomerular. El IRR es un marcador de
evaluacion temprana de lesion renal aguda que se ca-
racteriza por ser accesible, reproducible, cuantificable,
dinamico y con una elevada sensibilidad, especificidad
y capacidad pronostica.’?

El calculo de la incidencia de la LRA es altamente
dependiente de la definicion utilizada, con tasas entre
los pacientes hospitalizados que oscilan desde valores
tan elevados como 44% cuando se definen tomando
como base un cambio en la concentracién de creatinina
sérica de al menos 0.3 mg/dL, hasta valores tan bajos
como 1% al utilizar un aumento de la creatinina sérica
de al menos 2.0 mg/dL. Aproximadamente, de 3 a 7%
de los pacientes hospitalizados y de 25 a 30% de los
enfermos ingresados en la UCI desarrollan LRA, con 5 a
6% de la poblacion total de los pacientes hospitalizados
en la UCI. '35 Estudios epidemioldgicos recientes han
demostrado un importante incremento en la mortalidad
asociada con la enfermedad, especialmente cuando se
requiere terapia sustitutiva (hemodialisis, terapias lentas
continuas o didlisis peritoneal), ademas de que existe
una relacion entre LRA, la progresion hacia insuficiencia
renal cronica y la necesidad de terapia sustitutiva.'68

La LRA es un sindrome heterogéneo definido por
un descenso rapido de la tasa de filtracién glomerular
(TFG) (en horas o dias), que da lugar a la retencién de
productos de desecho del metabolismo, que incluyen
la urea y la creatinina, asi como la desregulacion de
fluidos, de electrélitos y de la homeostasis del meta-
bolismo acido-base.'® Aunque a menudo se considera
un sindrome leve, la LRA representa una amplia cons-
telacion de procesos fisiopatolégicos de distintas cau-
sas y variada gravedad. Estas incluyen el descenso
de la tasa de filtracion glomerular como resultado de
alteraciones hemodinamicas que interrumpen la per-

fusion renal normal sin causar dafio parenquimatoso;
la obstruccion del flujo urinario parcial o completa; y
un espectro de procesos con rasgos caracteristicos de
dano glomerular, intersticial, tubular o vascular en el
parénquima renal.

Las causas de LRA estan normalmente divididas en
tres amplias categorias fisiopatologicas.

1. LRA prerrenal: enfermedades caracterizadas por la
hipoperfusion efectiva de los rifiones, donde no exis-
te dafio parenquimatoso renal.

2. LRA intrinseca: enfermedades que afectan al parén-
quima renal.

3. LRA postrenal (parenquimatosa): enfermedades aso-
ciadas con la obstruccion aguda del tracto urinario.

Debido a que la causa principal del desarrollo de le-
sion renal aguda, en contexto de trauma, es la hipovo-
lemia, y para fines de criterios de inclusion del presente
estudio, se abordara con mayor énfasis la LRA de ori-
gen prerrenal.

La azoemia prerrenal es la causa mas comun de
LRA y representa aproximadamente de 40 a 55% de
todos los casos.?° Esta resulta de la hipoperfusion renal
debida a reducciones en el volumen sanguineo arterial
efectivo (VSAE) (volumen sanguineo de perfusion efec-
tiva de los 6rganos corporales). Las situaciones que co-
munmente causan una verdadera hipovolemia incluyen
hemorragia (traumatica, gastrointestinal, quirdrgica),
pérdidas gastrointestinales (vomitos, diarrea, succion
por la sonda nasogastrica), pérdidas renales (poliuria,
diabetes insipida) y tercer espacio (pancreatitis, hipoal-
buminemia). Ademas, el choque cardiogénico o séptico,
la cirrosis, la hipoalbuminemia y la anafilaxia son todas
situaciones fisiopatoldgicas que disminuyen el volumen
sanguineo arterial efectivo, independientemente del es-
tado de volumen corporal total, o que resulta en una re-
duccion del flujo sanguineo renal. La azoemia prerrenal
regresa rapidamente si la perfusion renal es restaurada,
ya que, por definicion, la integridad del parénquima re-
nal permanece intacta. Sin embargo, la hipoperfusion
severa y prolongada puede resultar en isquemia tisular
que lleva a necrosis tubular aguda (NTA).

La hipovolemia real o efectiva causa un descenso en
la presion arterial media que activa los barorreceptores
e inicia una cascada de respuestas neurales y humo-
rales, que llevan a la activacion del sistema nervioso
simpatico y al aumento de la produccién de catecola-
minas, especialmente noradrenalina. Se produce un
aumento de la liberacion de la hormona antidiurética
mediado de forma primaria por la hipovolemia, que da
lugar a vasoconstriccion, retencion de agua y retrodi-
fusion de la urea en el intersticio papilar. En respuesta
a la deplecion de volumen o a estados de disminucion
del volumen sanguineo arterial efectivo, se produce
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aumento de la actividad de la angiotensina Il (Ang II)
intrarrenal via activacion del sistema renina-angiotensi-
na-aldosterona (SRAA). La angiotensina Il es un vaso-
constrictor muy potente, que aumenta preferentemente
la resistencia de la arteriola eferente, lo que preserva
la tasa de filtracion glomerular en el contexto de una
disminucion de la perfusion renal a través del manteni-
miento de la presion hidrostatica glomerular. Ademas,
la angiotensina Il aumenta la absorcién tubular proximal
de sodio mediante una combinacion de alteraciones en
las fuerzas hidrostéaticas en los capilares peritubulares
y mediante la activacion directa de los intercambiado-
res sodio-hidrogeno. Durante la deplecion severa de
volumen, la actividad de la angiotensina Il es incluso
mayor, lo que lleva a la constriccion de la arteriola afe-
rente que reduce el flujo plasmatico renal, la tasa de
filtracion glomerular y la fraccion de filtracién y aumenta
de forma marcada la reabsorcién de sodio en el tibulo
proximal en un esfuerzo para restaurar el volumen plas-
matico. La angiotensina Il también ha demostrado tener
efectos directos sobre el transporte en el tbulo proxi-
mal a través de receptores localizados en dicho lugar.
También se ha postulado que el tibulo proximal puede
producir angiotensina Il de forma local. Ademas, bajo
condiciones de deplecion de volumen, la angiotensina
Il estimula a una fraccion mas grande del transporte,
mientras que la expansion de volumen mitigaria esta
respuesta.?! La actividad del sistema nervioso simpa-
tico renal esta aumentada de forma significativa en la
azoemia prerrenal. Los estudios han mostrado que, en
el contexto de la hipovolemia, la actividad adrenérgica
constrifie de forma independiente la arteriola aferente
y cambia la resistencia de la arteriola eferente median-
te la angiotensina Il. La actividad o-adrenérgica influye
primariamente en la resistencia vascular renal; mientras
que la actividad nerviosa renal esta unida a la liberacion
de renina a través de receptores p-adrenérgicos de las
células que contienen renina.?? En contraste, los ago-
nistas a2-adrenérgicos disminuyen de forma primaria el
coeficiente de ultrafiltracion glomerular via angiotensina
II. Aunque podria esperarse una vasodilatacion como
resultado de la eliminacion aguda de la actividad adre-
nérgica, en la realidad se observa un aumento transito-
rio de la angiotensina Il, que mantiene la tasa de filtra-
cion glomerular y el flujo plasmatico renal. Incluso tras
una denervacién renal subaguda, la sensibilidad vas-
cular renal aumenta la angiotensina Il, como resultado
de una mayor sobrerregulacion de los receptores de la
angiotensina 112324 Por tanto, los efectos complejos en
la actividad de la renina-angiotensina ocurren dentro del
rindn debido al incremento de la actividad adrenérgica
renal durante la azoemia prerrenal.?®

Todos estos sistemas trabajan juntos y estimulan la
vasoconstriccion en las circulaciones musculocutanea y
esplacnica, inhiben la pérdida de sal a través del sudor y

estimulan la sed, por tanto, causan la retencién de sal y
agua para mantener la presion arterial y preservar el gas-
to cardiaco y la perfusion cerebral. De forma concomitan-
te, existen varios mecanismos compensadores para pre-
servar la perfusion glomerular.?® La autorregulacion esta
asegurada a traves de receptores elésticos en las arte-
riolas aferentes que generan vasodilatacion en respues-
ta a la presion de perfusion reducida. Bajo condiciones
fisiologicas, la autorregulacion trabaja hasta una presion
arterial media sistémica de 75 a 80 mmHg. Por debajo
de este nivel, la presion de ultrafiltracion glomerular y la
tasa de filtracion glomerular declinan de forma abrupta.
La produccion renal de prostaglandinas, calicreina y qui-
ninas, asi como el 6xido nitrico, estéd incrementada, lo
que contribuye a la vasodilatacion.?’

Fisiopatologia de lesion
renal aguda en trauma

El mecanismo desencadenante de la lesibn muscular
es un traumatismo de gran intensidad (en miembros o
abdomen), posterior al cual se produce edema y he-
morragia a nivel de las fibras musculares, lo que oca-
siona acumulo de liquido dentro de los compartimentos
musculares; los cuales, al no tener un mecanismo que
les permita eliminar el exceso de volumen, presentan
aumento de la presion local, lo que disminuye la perfu-
sion capilar de la fibra muscular y que finalmente des-
encadena el proceso de necrosis con la subsecuente
liberacion de componentes musculares.?®

Si este proceso no se revierte, la necrosis continta
ocasionando efectos a nivel del sistema cardiovascular
y renal; este Gltimo por la oclusiéon secundaria por depo-
sito de mioglobina a nivel del tibulo contorneado distal.
La mioglobinuria visible se produce cuando ésta supera
los 250 mg/mL, lo que corresponde a la destruccion de
aproximadamente 100 gramos de musculo.?’

Al estar comprometido el flujo circulatorio de las fibras
musculares asociado al consumo de glucdgeno y crea-
tininfosfocinasa se ocasiona deplecion de ATP, lo que
ocasiona alteraciones en la homeostasis i6nica dentro
de la célula. Posteriormente, se produce disfuncion en el
trasporte membranal con la consiguiente acumulacién de
calcio intracelular que activa fosfolipasas y proteasas, que
a su vez ocasionan disfuncién mitocondrial y formacién
de radicales libres que perpetiian el dafio muscular.®°

Los factores de mayor importancia en la fisiopato-
logia de la insuficiencia renal aguda por trauma son:
reduccion de la perfusion con la consecuente afeccion
a la permeabilidad de la membrana glomerular, filtrado
tubular retrogrado y obstruccion tubular.®’

En la mayoria de los casos, la causa de esta insufi-
ciencia es prerrenal; sin embargo, esto también depende
del tipo de traumatismo que el paciente presente, pues en
aquellos con lesiones por compresion o aplastamiento, el
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mecanismo por el cual se genera la insuficiencia es intra-
rrenal. Los mecanismos de dafio renal incluyen reducciéon
critica de la perfusion renal, desarrollo de isquemia regio-
nal, tibulo-toxicidad directa, disminucion del ATP intrace-
lular, accién de las endotelinas, acumulacion intracelular
del calcio, deficiencias en los factores de crecimiento ce-
lular y liberacién de radicales libres de oxigeno.®?

La nefrotoxicidad de la mioglobina y sus metabolitos
por rabdomidlisis inicia desde que la mioglobina se li-
bera a la circulacion. Esta, al igual que la hemoglobina,
es reabsorbida en el tubulo proximal por endocitosis, en
donde se disocia y el anillo de porfirina se transforma en
ferritina para su almacenaje; sin embargo, en la rabdo-
midlisis, este mecanismo es sobrepasado por el exceso
de anillos dentro de las células del tibulo contorneado
proximal, por lo que no se puede transformar para ser
eliminada. En respuesta, las células tubulares tienen
que utilizar ATP, lo que condiciona que sus reservas dis-
minuyan y se produzca la acumulacién de ferritina con el
subsecuente dafio celular. Ademas, el hierro es un me-
tal que facilmente dona y recibe electrones, por lo que
se forman radicales libres que producen estrés oxidativo
dentro de las células renales, que aumenta el dafio.>?

Escalas de valoraciéony
severidad de LRA (AKIN)

La filtracion glomerular (FG) es el marcador de referen-
cia de la enfermedad renal cronica, pero las ecuaciones
actuales para calcular la filtracion glomerular (Cockcroft-
Gault, Modification of Diet in Renal Disease Study y
Chronic Kidney Disease Epidemiology Collaboration)
dependen de que la creatinina sérica (CrS) se encuentre
en estado estable, lo que a menudo no es el caso en la
LRA. Ademas, la CrS puede estar errbneamente eleva-
da en pacientes con un porcentaje alto de masa corporal
magra (es decir, deportistas). Otros parametros, como
la oliguria, también muestran fallos de medida; especi-
ficamente, la oliguria puede ser una representacion de
la respuesta normal de los tabulos renales a la vaso-
presina, con lo cual la orina se concentra mucho. Por el
contrario, un mal funcionamiento de los tabulos renales
también puede dar lugar a una diuresis adecuada, al no
poder concentrarla adecuadamente. Esta dltima situa-
cion es especialmente preocupante cuando se evalla la
LRA en la UCI y en los pacientes sépticos. Cuando se
miden una sola vez o en un contexto amplio, estos para-
metros son manifiestamente falibles. Se han propuesto,
pero no se han validado, ecuaciones para el calculo de
la filtracion glomerular cinética cuando la filtracion glo-
merular fluctta. El desfase que hay entre los cambios de
la CrSy la funcion renal real lo convierte en un marcador
sustituto imperfecto de la etapa de LRA. Otros factores
también pueden contribuir a los cambios en Ia filtracion
glomerular, como la reduccién de la produccion de crea-

tinina durante la enfermedad aguda y la sobrecarga de
volumen que conduce a una dilucion de la creatinina.

En 2012, el grupo de trabajo de la KDIGO (Kidney
Disease Improving Global Outcomes) se propuso dismi-
nuir la heterogeneidad de los sistemas de clasificacion
que se encuentran en los trabajos publicados, combi-
nando elementos de definiciones anteriores de la LRA.
Al considerar esta directriz para la clasificacion de la
LRA (que es actualmente la iteracibn mas ampliamente
aceptada de una definicion normalizada), debe tenerse
firmemente presente que la intencion de los autores de
la KDIGO no era «sustituir o excluir el juicio clinico»,
sino «proporcionar un marco para el diagnéstico clinico
de la LRA». El diagnéstico de la LRA sigue siendo un
tema complejo, que requiere un juicio clinico astuto.

Las directrices de la KDIGO definen a los pacientes
con LRA si muestran aumento de la CrS > 0.3 mg/dL
en 48 horas, incremento de la CrS > 1.5 veces el valor
basal en una semana o diuresis menor de 0.5 mL/kg por
hora durante seis horas. Es notorio que la KDIGO tam-
bién considera que una filtracion glomerular < 35 mL/
min por 1.73 m? de superficie corporal en los pacientes
menores de 18 afios se corresponde de la misma ma-
nera con la etapa Il

Independientemente del sistema de clasificacion utili-
zado para definir la extension de la LRA, los principales
principios terapéuticos comprenden la identificacion de
la causa subyacente y el estudio diagnostico para su
resolucién, la mitigacion de los factores de riesgo y la
inversion en pruebas de seguimiento para asegurar la
resolucion de la LRA.3*

Biomarcadores de LRA

La creatinina sérica (CrS) es un metabolito de la crea-
tina, una molécula que se sintetiza a partir de los ami-
noacidos glicina y arginina en el higado, el pancreas y
los rifiones, y que sirve como una reserva rapidamente
movilizable de fosfatos de alta energia en el musculo
esquelético. La produccion de creatinina esta determi-
nada por la cantidad de creatina generada y la funcién
muscular. Con un peso molecular de 113 Da, la crea-
tinina es filtrada libremente por los glomérulos; caidas
grandes y sostenidas en la produccion se han demos-
trado durante la enfermedad critica. El papel de la crea-
tinina como marcador de la funcion renal es limitada
por el hecho de que su vida media aumenta de 4 a 24-
72 horas si disminuye la tasa de filtracion glomerular.
Como tal, la concentracion sérica puede tardar de 24
a 36 horas en aumentar después de una lesion renal
definitiva.

La produccion de orina es un marcador clinico impor-
tante, pero como la creatinina, no es especifico renal.
De hecho, la produccién de orina puede persistir hasta
que la funcion renal casi cesa. Similarmente, oliguria
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Tabla 1: Criterio de las escalas.

AKIN

Criterio de CrS Criterio de diuresis

| > 0.3 mg/dL o 150-200% del basal <0.5ml/kgh,>6h

I > 200-300% del basal
1l > 300% del basal o CrS >4 mg/dL
mas elevacion aguda de 0.05 mg/dL

<0.5mL/mg/h, 12h

< 0.3 mlkgh, > 24 h o anuria x 12 h

KDIGO
Criterios CrS Criterios de diuresis
1.5-1.9 x basal 0 aumento de CrS < 0.5 ml/kg/h, 6-12h
>0=0.3mg/dL
2-2.9 x basal <0.5ml/kgh,>12h

3 x basal 0 CrS > 4 mg/dL o
tratamiento renal restitutivo

< 0.3 ml/kglh, > 24 h o anuria
> 12 horas

AKIN = Acute Kidney Injury Network. KDIGO = Kidney Disease Improving Global Outcomes. CrS = creatinina sérica.

puede ser una respuesta fisioldgica apropiada de rifio-
nes que funcionan durante periodos de ayuno prolon-
gado, hipovolemia, después de la cirugia y después del
estrés, dolor o traumatismo.

Los criterios KDIGO para AKI (Acute Kidney Injury)
se basan en la presencia de oliguria durante un minimo
de seis horas (Tabla 1). Varios expertos han cuestiona-
do la validez de este corte arbitrario y sugieren usar un
periodo minimo mas largo (por ejemplo, 12 horas) o un
umbral mas bajo para la produccién de orina (por ejem-
plo, 0.3 mL/kg/h en lugar de 0.5 mL/kg/h) para alcanzar
suficiente especificidad para diagnostico de LRA.3°

El gran interés en la elevacion de biomarcadores
tempranos, radica en que pueden superar en temporali-
dad el diagnéstico de LRA frente a los criterios KDIGO
0 AKIN considerandose asi la llamada LRA subclinica
y , por tanto, podrian iniciarse medidas terapéuticas
a fin de controlar el dafo renal. Los marcadores mas
ampliamente investigados son la lipocalina asociada a
gelatinasa de neutrofilos (NGAL), la molécula de dano
renal-1 (KIM-1), la proteina de unién a acidos grasos
del higado (LFABP) y el producto de un inhibidor tisu-
lar de metaloproteinasa 2 y proteina de unién al factor
de crecimiento similar a la insulina 7 (TIMP-2*IGFBP7;
Nephrocheck™). Sélo estan disponibles NGAL y TIMP-
2*IGFBP7 para uso clinico.®® TIMP-2*IGFBP7 es un
marcador urinario de detencion del ciclo celular, lo que
refleja el estrés celular que precede dano tisular. Cuen-
ta con aprobacion FDA y EMEA para la prediccion de
AKI en estadio Il y Il dentro de las 12 horas en pacien-
tes criticamente enfermos con insuficiencia cardiaca y
respiratoria. «Falsos positivos» pueden reflejar una le-
sidn «subclinica» y los falsos negativos pueden reflejar
LRA «hemodinamica» (anteriormente llamada prerre-
nal). Combinando biomarcadores de dafio con los fun-
cionales: los criterios KDIGO pueden permitir una mejor
caracterizacion de AKI fenotipos y mejorar la precision
diagnoéstica en conjunto con el uso de biomarcadores
tempranos.®’

indice resistivo renal (IRR)

El IRR medido por ultrasonografia Doppler fue descrito
por Pourcelot con la siguiente formula:

IRR = velocidad sistélica maxima — velocidad diast6-
lica final, entre la velocidad sist6lica maxima.

Las arterias renales derecha e izquierda son ramas
directas de la aorta abdominal y se dividen a nivel del
hilio renal en posterior y anterior; éstas se dividen en
arterias segmentarias y a su vez en arterias interlobares
localizadas periféricamente rodeando las piramides re-
nales que al llegar a la unién corticomedular se dividen
en arterias arcuatas. Son precisamente estas Ultimas
ramas arteriales donde se mide la velocidad de flujo ar-
terial. Se utiliza una técnica ultrasonografica modo 2-D
para localizar el rifibn y una técnica Doppler color para
visualizar la irrigacion renal.®® Se localizan las arterias
de la unién corticomedular renal y, utilizando Doppler
pulsado, se genera una curva, la cual tiene un pico sis-
télico seguido de una meseta y finalmente el pico dias-
télico, el cual genera una curva caracteristica.

El IRR se considera una medida indexada de la forma
de la onda generada ultrasonograficamente. Este indice
refleja la resistencia del flujo arterial originado por el le-
cho microvascular distal al sitio de la medicion. Se realiza
la medicién en arterias que no tienen flujo reverso y el
valor maximo es igual a uno. El IRR esta basado en el
hecho de que en un territorio la elevada resistencia de
los vasos distales produce un flujo diastélico bajo en la
arteria encargada de dar irrigacion a esta zona; razén por
la cual habra una marcada diferencia entre la velocidad
pico sistolica y la velocidad diastolica final. Por el contra-
rio, una resistencia baja del lecho vascular distal se ca-
racteriza por un mayor flujo diastdlico, lo que disminuye
el valor del numerador de nuestra férmula y se expresa
como un indice de resistencia méas bajo.*° El IRR de los
vasos intrarrenales se caracteriza por ser un territorio de
baja resistencia, lo cual refleja el descenso de la impe-
dancia en los vasos sanguineos intrarrenales, ausencia
de turbulencia (ausencia de flujo reverso), un componen-
te sistolico rapido seguido de un componente sistolico de
mayor duracion y un pico diastolico final.

Su valor es independiente de las siguientes tres ca-
racteristicas: diametro arterial, &ngulo del haz ultraséni-
co y el flujo sanguineo.

El IRR es una herramienta util para evaluar la re-
sistencia vascular renal. Se considera un IRR normal
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al rango comprendido de 0.60 a 0.70. La recomenda-
cion es realizar mediciones seriadas (tres ocasiones) y
hacer un promedio, no debe existir variabilidad > 10%
para que se considere normal y reproducible.* El IRR
no solo depende de la resistencia vascular renal; otras
variables deben ser consideradas.*! Existen tres situa-
ciones fisiolégicas que pueden generar un aumento en
la velocidad del flujo:

1. El diametro arterial disminuye, pero el flujo es
constante.

2. El diametro arterial es constante, pero con flujo
aumentado.

3. El diametro de la arteria renal se incrementa y el
flujo aumenta alin mas.

Existen otras variables que pueden generar confu-
sion y modificar el valor del IRR, destacan la disminu-
cion de la distensibilidad arterial, el incremento de la
presion arterial, la frecuencia cardiaca, edad, presion
intraabdominal y existencia de lesion renal aguda.*?

MATERIAL Y METODOS

Se realiz6 un estudio clinico, observacional, descripti-
vo y ambispectivo que incluyé a pacientes con trauma
multiple severo que ingresaron a la UCI en el Hospi-
tal General La Villa en la ciudad de México, durante
el periodo comprendido de enero de 2021 a julio de
2022.

Se recolectan datos a través de la medicién del IRR,
la creatinina, la cistina C y la tasa de uresis kilogramo,
hora, desde su ingreso a areas criticas, hasta las 24, 48
y 72 horas posteriores, llenando un formato sin manipu-
lacién de variables independientes del estudio.

Poblacién: incluyé a todos los pacientes que ingresa-
ron a la UCI con diagnéstico de trauma mdltiple severo,
observando el trauma renal cerrado o abierto, con aten-
cion a los 6rganos afectados a fin de analizar aquellos
que conlleven a un mayor riesgo de presentacion de
lesion renal aguda.

Estadistica descriptiva: medidas de resumen, segin
tipo de variable y escala de medicion. Analisis mediante
medidas de tendencia central, moda, media, mediana.

Estadistica analitica o inferencial: prueba no paramé-
trica 42 (estadistica inferencial) y p de Pearson con el
programa IBM SPSS Statistics

Procedimiento: para iniciar el procedimiento, se pro-
cedi6 a la identificacion de las unidades de observacion
elegibles durante el periodo de estudio en la UCI del
Hospital General La Villa.

Posterior a la aprobacion del Comité Local de Inves-
tigacion en Salud y Comité de Etica en Investigacion
con folio 2060100922, el grupo de investigadores se
dio a la tarea de identificar a todas las unidades de

observacion disponibles para el presente trabajo. Fue
delimitada la busqueda de éstas a aquellos casos que
cumplieran los criterios de inclusion y exclusién previa-
mente definidos para brindar mayor categorizacion de
los resultados obtenidos.

Para el presente estudio, se considero el diagnostico
trauma mudltiple severo de acuerdo con la escala ISS,
con base en el seguimiento desde el ingreso a la UCI
hasta 72 horas posteriores al mismo.

Se inicié con la captura de datos incluyendo niveles
de cistatina C, creatinina sérica y determinacion de IRR
(indice resistivo renal); posteriormente se continu6é con
la determinacién de dichos parametros a las 24, 48 y
72 horas, anotando aquellos pacientes con mayor pun-
tuacion de ISS a su ingreso, grado de lesion renal de
acuerdo a la escala AKIN.

Posteriormente, la informacion fue consignada en la
hoja de recoleccion de datos, verificando las variables
de los individuos. La informacién recabada de los expe-
dientes clinicos de los pacientes incluyd: edad, género,
comorbilidades, severidad; datos de laboratorio (cistati-
na C, creatinina) y hallazgos por imagen mediante USG
Doppler renal con mediacion del IRR.

Se recab6 informacién sobre los reportes de eleva-
cion de creatinina sérica, disminucion de uresis, altera-
cion del IRR, considerada asi segun los niveles repor-
tados en la literatura, siendo comparados en aquellos
pacientes que resultaron con desarrollo de LRA.

Se consider6 diagnéstico de LRA segun la clasifica-
cion de AKIN. Fueron considerados niveles alterados de
IRR mayor de 0.7, asi como cistatina C, comparandose
aquellos que resultaron alterados, en temporalidad.

RESULTADOS

El presente estudio se realizd con el fin de determinar
el indice resistivo renal (IRR) como método de valora-
cion confiable en el diagndstico o riesgo de lesion renal
aguda en pacientes con trauma multiple en la Unidad
de Cuidados Intensivos. Se realizd un estudio descrip-
tivo, longitudinal, prospectivo en pacientes que desde
su ingreso fueron diagnosticados con trauma multiple
severo para determinar si presentaron desarrollo de
lesion renal aguda hasta las primeras 72 horas de su
hospitalizacion y mortalidad a 30 dias.

La muestra involucr6 a todos los pacientes admi-
tidos en la UCI del Hospital General La Villa durante
un periodo de 19 meses (enero de 2021 a julio de
2022). El primer filtro consistié en la deteccion de to-
dos los pacientes con diagnéstico de trauma multiple
severo. Del total de 42 pacientes que ingresaron, se
excluyeron dos, por contar con nefrectomia previa al
ingreso a la UCI. De los 39 restantes, se excluyeron
tres casos por presentar antecedente personal pato-
l6gico de enfermedad renal crénica. De estos 36 pa-
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cientes, seis fueron trasladados a otra unidad médica
para atencion por patologia neuroquirurgica. Al finali-
zar la seleccioén, se obtuvo una poblacién de estudio
que comprendié un total de 30 pacientes, como se
muestra en la Tabla 2.

La distribucion de la poblacion de estudio de acuerdo
a la escala AKIN se muestra en la Figura 1.

Se analizaron los niveles séricos de creatinina, cis-
tatina C, cuantificacion de la uresis, asi como la reali-
zacion de indice resistivo renal, al ingreso ala UCly a
las 24, 48 y 72 horas posteriores. A partir de la infor-
macion obtenida, se realizé un andlisis estadistico, se
utilizé estadistica descriptiva: 1) medidas de tendencia
central (promedio y mediana); 2) medidas de disper-
sion (rangos y desviacion estandar); 3) frecuencias y
porcentajes.

De igual modo se ocupd estadistica inferencial, con
la prueba de regresion lineal, curvas ROC, t de Student,
p de Pearson, correlaciones bayesianas, a fin de encon-
trar las principales caracteristicas clinicas y demografi-
cas de la poblacién de estudio (Tablas 3 y 4).

DISCUSION

En cuanto al diagnéstico de lesion renal aguda en con-
texto de trauma multiple en las unidades de cuidados
intensivos, continda siendo un reto debido a que se tra-
duce en el aumento hasta en 30% de la mortalidad, por
lo que la deteccion temprana de lesién renal cumple
con relevancia clinica, econémica y epidemiologica, ya
que el diagnéstico, clasificacion de severidad y trata-
miento adecuado oportuno, arroja una disminucion final
de la mortalidad.

Los resultados encontrados muestran que la aso-
ciacion entre la velocidad sistélica maxima, menos la
velocidad diastoélica final, entre la velocidad sistélica
maxima, es decir, el indice resistivo renal (IRR), esta
asociado al diagnostico de lesion renal aguda en pa-
cientes con trauma multiple severo. La asociacion de
ambos reflej6 significancia estadistica. Sin embargo, la

suma de factores como tipo de lesién en trauma, edad
y género, podrian influir en la mortalidad final, asi como
en el grado de LRA estadificada por la escala AKIN. La
presente investigacion alcanzo la totalidad de objetivos
plateados, estableciendo los fundamentos sobre el uso
de indices diagnésticos en la UCI, principalmente en
pacientes con trauma multiple. Asimismo, develo su re-
levancia, al realizarse en una entidad de recursos de
diagnostico temprano.

Los valores encontrados, especificamente, asocia-
dos a lesion renal y dicho indice en contexto de trauma,
no se encuentran reportados en la literatura actualmen-
te en otras investigaciones; sin embargo, se ha estu-
diado en pacientes con preeclampsia y trasplante re-
nal, con referencia de nula asociacion en los segundos,
pero faltan mas estudios para relacionarlos en pacien-
tes obstétricas.

Los valores encontrados en cuanto a creatinina séri-
ca posterior a la instauracion de la lesién, asi como los
valores recabados a las 24, 48 y 72 horas posteriores,

Distribuciéon por escala de AKIN

1] 7

AKIN

0 2 4 6 8 10 12 14

Poblacion en estudio

Figura 1: Distribucion de la poblacion de acuerdo con la clasificacion de
AKIN (Acute Kidney Injury Network). De la poblacion estudiada, se puede
apreciar que de los pacientes que cursan con lesion renal aguda (LRA), la
mayoria se encontraron en AKIN II.

Fuente: archivo clinico del Hospital General La Villa, 2021-2022.

Tabla 2: Estadistica descriptiva de la poblacion estudiada (N = 30).

Rango Minimo Maximo Media
Pacientes 29 1 30 15.50
Edad (afos) 61 17 78 33.67
indice de masa corporal 15.9 19.3 35.2 26.707
Enfermedad renal previa 0 2 2 2.00
Grado de severidad del trauma 43 22 65 36.40
Creatinina 1 S15) 0.4 3.9 0.963
Uso de diurético 0 2 2 2.00
Cistatina C 0.60 0.50 1.10 0.5783
indice resistivo renal 0.4 0.5 0.9 0.680
Evolucion 1 1 2 1.23
AKIN 3 0 3 1.33

Fuente: anlisis propio a partir de los datos del estudio. Se corri6 el analisis con el programa IBM SPSS Statistics®.



Med Crit. 2023;37(4):320-329

328
Tabla 3: Correlacion de Pearson entre AKIN e IRR.
AKIN IRR
AKIN
Correlacion de Pearson 1 0.796*
Sig. (bilateral) 0.000
N 30 30
IRR
Correlacion de Pearson 0.796* 1
Sig. (bilateral) 0.000
N 30 30

Fuente: andlisis propio a partir de los datos del estudio. Se corri6 el analisis con el
programa IBM SPSS Statistics®.

AKIN = Acute Kidney Injury Network. IRR = indice resistivo renal.

* La correlacion es significativa en el nivel 0.01 (bilateral).

se correlacionan con lo reportado en la literatura con
base en la fisiopatologia de dicha entidad; asimismo, la
elevacion nula y presente de cistatina C a las 72 horas
de la lesién, son similares a lo publicado en la literatu-
ra, como lo notificado por Peter Pickkers (2021) en su
reporte de biomarcadores en contexto de lesion renal
subclinica, los cuales no fue posible comparar en el pre-
sente estudio debido a la ausencia de los mismos en
nuestra unidad hospitalaria.

Como menciona Soni S, Pophale R (2001), el IRR
se puede considerar entre las herramientas para la va-
loracion de LRA debido a que es accesible, reprodu-
cible, cuantificable, dindmico y, como menciona Carri-
llo Esper (2014), en la generacién de la fisiopatologia
de su instauracién, la deteccion por los parametros
de acuerdo a escalas en donde se considera uresis y
elevacion de creatinina sérica, estas mismas pueden
retrasar o enmascarar los cambios tempranos a nivel
de la perfusion renal.

En este sentido, Le Dorze M (2012) describe que el
valor del IRR maximo en situaciones fisiologicas puede
llegar a ser igual a uno. Se ha descrito que es una he-
rramienta Util para evaluar la resistencia vascular renal,
considerdndose como valor normal al rango comprendi-
do de 0.60 a 0.70, segun Tublin M (2003). En este sen-
tido, los valores arrojados en este estudio refieren que
a valores entre 0.7 y 0.9, los pacientes presentan datos
clinicos posteriores de disminucién de uresis, asi como
elevacion de creatinina sérica, incluso antes del inicio
minimo de la alteracién en los niveles de cistatina C.

La capacidad de asociacion de lesidn renal aguda y
alteracion del IRR fue correlacionada con lo descrito en
la literatura en contexto de la elevacion de cistatina C,
representandose con significancia estadistica con una
relacion de Pearson con p de 0.475, asociando asi un
método nuevo de evaluacion clinica inicial, con métodos
de laboratorio ya comprobados en la literatura médica.
Asimismo, se encontrd una correlacién significativa (p =
0.649) entre el nivel de severidad de trauma (ISS) y el
desarrollo de lesion renal aguda.

La cifra de mortalidad en los pacientes, similar a
como se reportan en la literatura, se vio aumentada
posterior a la instauracién de la lesion. Sin embargo,
no fue posible la evaluacién sin sesgos, debido a que
lesiones no catalogadas, como son el traumatismo cra-
neoencefalico severo y sus complicaciones (como los
sindromes polilricos), asi como los sindromes de in-
suficiencia respiratoria aguda por contusién pulmonar,
pueden por si mismos aumentar la mortalidad final de
los pacientes.

En diversos paises, se han reportado diferentes bio-
marcadores, capaces de describir LRA subclinica, aun
previo a lo establecido en los items para el diagnéstico
por AKIN o KDIGO. Sin embargo, no se cuentan con los
mismos en unidades de la Secretaria de Salud; motivo
por el cual, el uso de indice ultrasonogréficos, como el
descrito previamente, puede dirigir la toma de decisio-
nes oportunas en la terapéutica de estos pacientes e
incidir sobre la mortalidad total final.

CONCLUSIONES

1. Los resultados encontrados mostraron que el au-
mento del indice resistivo renal (IRR) se asocia con
el diagnostico de lesion renal aguda en pacientes
con trauma multiple severo.

2. Se observo que las mediciones del indice resistivo
renal como evaluacion indirecta de la perfusion re-
nal al ingreso y a las 24, 48 y 72 horas posteriores,
mostraron aumento de acuerdo con la incidencia de
aparicion de lesion renal aguda (LRA).

3. El indice resistivo renal mostr6 asociacion significa-
tiva estadisticamente con el diagnéstico de lesion
renal aguda en los pacientes con trauma multiple se-
Vero.

4. El indice resistivo renal y la elevacion de cistatina C
se asociaron estadisticamente.

5. La edad media de prevalencia del estudio fue de 33
afnos con un indice de severidad de 36 puntos, con
un promedio de edad de 31 afios para lesion renal

Tabla 4: Correlacion de Pearson entre indice
resistivo renal (IRR) y cistatina C.

IRR Cistatina C

IRR

Correlacién de Pearson 1 0.475*

Sig. (bilateral) 0.008

N 30 30
Cistatina C

Correlacion de Pearson 0.475* 1

Sig. (bilateral) 0.008

N 30 30

Fuente: andlisis propio a partir de los datos del estudio. Se corrié el andlisis con el
programa IBM SPSS Statistics®.
* La correlacion es significativa en el nivel 0.01 (bilateral).
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11.

12.
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14.

15.

16.

17.

18.

19.

aguda AKIN I, de 26.1 afios en AKIN Il 'y de 31 afios
en AKIN III.

. El género mas afectado por trauma multiple, fue el

masculino, asociado a ISS mayor a 36 puntos, sin
presentar diferencia en la incidencia de presentacion
de lesién renal respecto a las mujeres.

. La mortalidad en los pacientes con trauma multiple

no fue posible asociarla especificamente a lesion re-
nal, debido a las diferentes complicaciones que se
presentaron de acuerdo al 6rgano afectado con ma-
yor severidad.
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