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RESUMEN

El trauma es considerado una de las principales causas de mortalidad a nivel
global, dentro de las complicaciones mas frecuentemente asociadas al trauma se
encuentra la lesion renal aguda desencadenada por hemorragia, rabdomidlisis,
inflamacion infecciones o respuesta metabdlica al proceso quirldrgico. El objetivo
es presentar una revision narrativa sobre los aspectos relacionados con el
abordaje fisiopatoldgico, diagndsticos y terapéutico en el paciente traumatizado
con lesidn renal aguda. Revisidn narrativa de articulos relevantes y destacados en
el area del manejo del paciente traumatizado con lesién renal aguda, de diferentes
bases de datos como PubMed, Science Direct, Embase, EBSCO y MEDLINE. Los
mecanismos fisiopatolégicos que conducen al paciente traumatizado a generar
lesion renal aguda han sido ampliamente descritos, asociados principalmente a
procesos derivados del mismo traumatismo con compromiso hematolégico,
inmune, osteomuscular entre otros. Se debe entonces realizar un abordaje inicial
desde la medicina traslacional para instaurar acciones terapéuticas dptimas. Un
abordaje 6ptimo en el paciente traumatizado con compromiso renal agudo, puede
mejorar de manera significativa su prondstico como las complicaciones asociadas
a un detrimento de la funcidn renal y demas secuelas asociadas.
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ABSTRACT

Trauma is considered one of the leading causes of mortality globally, among the
complications most frequently associated with trauma is acute kidney injury
triggered by hemorrhage, rhabdomyolysis, inflammation, infections or metabolic
response to the surgical process. The objective is to present a narrative review
on aspects related to the pathophysiological, diagnostic and therapeutic approach
in trauma patients with acute kidney injury. Methods: Narrative review of relevant
and outstanding articles in the area of management of the trauma patient with
acute kidney injury, from different databases such as PubMed, Science Direct,
Embase, EBSCO and MEDLINE. The pathophysiological mechanisms that lead the
trauma patient to generate acute kidney injury have been widely described,
mainly associated with processes derived from the same trauma with
hematological, immune, musculoskeletal and other compromises. An initial
approach should then be made from translational medicine to establish optimal
therapeutic actions. An optimal approach in trauma patients with acute renal
compromise can significantly improve their prognosis, as well as the complications
associated with a detriment of renal function and other associated sequelae.
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INTRODUCCION

El trauma es la primera causa de mortalidad en pacientes jovenes, siendo la falla organica
multiple una complicacién tardia; uno de sus componentes es la lesidon renal aguda (LRA), la
cual ocasiona mayores tiempos de estancia hospitalaria (18.3 dias vs. 9.8 dias, p< 0.001) y
mayor necesidad de internacién dentro de las unidades de cuidados intensivos (57.7% vs.
19.0%, p < 0.001)™), La importancia de revisar la lesion renal aguda (LRA) asociada a trauma
radica en las diferentes circunstancias que la pueden ocasionar como lo son la hemorragia,
rabdomidlisis, inflamacion infecciones o respuesta metabdlica al proceso quirurgico, siendo
muy necesario un abordaje holistico y multidisciplinario(®,

El presente trabajo tiene como objetivo realizar una revisién narrativa que aborde los
aspectos fisiopatoldgicos, diagndsticos y terapéuticos relacionados con la LRA en pacientes
traumatizados, con el fin de proporcionar una base actualizada y util para la atencidn clinica
y la investigacién en este campo.

METODOLOGIA

Se realiz6 una busqueda no sistematica de la literatura utilizando términos como “Burns”;
“"Acute Kidney Injury”; "Renal Insufficiency”: “"Emergency Treatment”; "Traumatism” asi como
sindnimos, tanto en inglés como en espafol, que se combinaron con los operadores booleanos
"AND" y "OR", en los motores de busqueda y bases de datos PubMed, Science Direct, Embase,
EBSCO y MEDLINE, hasta marzo de 2023. Como criterio de inclusion, se definidé que cualquier
articulo relacionado con la lesién renal aguda en el paciente traumatizado, y se daria prioridad
a los estudios originales y a las revisiones sistematicas y metaanalisis. Ademas, estos debian
estar disponibles en texto completo. También se incluyeron articulos con informacion
relevante sobre conceptos generales acerca del trauma en condiciones y complicaciones
genitourinarias. Como criterios de no inclusién, se establecié que no se considerarian los
articulos publicados en un idioma distinto al espafiol y al inglés. Teniendo en cuenta la
amplitud del tema y la gran variedad de publicaciones, se incluyeron los articulos publicados
entre el 2000 y el 2022, con una revision del titulo y el resumen de todos ellos. Se
consideraron otras referencias de utilidad para la discusion de conceptos generales. Las
estimaciones y calculos encontrados se expresaron en sus medidas originales, ya sean
frecuencias, porcentajes, intervalos de confianza (IC), diferencia de medias (DM), riesgo
relativo (RR), odds ratio (OR) o hazard ratio (HR).

RESULTADOS

Epidemiologia

Recientemente ha habido una mejor definicién de LRA, facilitAndose su identificacién
dentro de los pacientes con trauma®).La LRA, también conocida por sus siglas en inglés como
acute kidney injury (AKI), se caracteriza por un deterioro subito de la funcion renal que se
manifiesta con aumento de creatinina sérica y/o disminucién del volumen urinario. Para su
clasificacidon y estratificacion de severidad se utilizan principalmente los criterios RIFLE (Risk,
Injury, Failure, Loss, End-stage kidney disease) y KDIGO (Kidney Disease: Improving Global
Outcomes). Estos criterios definen grados o estadios seglin cambios en la creatinina sérica y
la diuresis:

e Grado leve (AKI I o RIFLE Risk): aumento del 1.5 a 1.9 veces el valor basal de
creatinina o reduccién del volumen urinario a menos de 0.5 ml/kg/h durante 6 a 12 horas.

¢ Grado moderado (AKI II o RIFLE Injury): aumento del 2 a 2.9 veces la creatinina
basal o reduccién urinaria a menos de 0.5 ml/kg/h durante mas de 12 horas.

e Grado severo (AKI III o RIFLE Failure): aumento de la creatinina a 3 veces el
valor basal, creatinina sérica =4 mg/dl con un aumento agudo >0.5 mg/dl, o oliguria severa
(menos de 0.3 mi/kg/h durante 24 horas o anuria durante 12 horas)®),
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Una revision sistematica realizada por Haines et al. que incluyo 17 articulos de pacientes
con trauma (n=24267) mostrando una incidencia de lesion LRA del 20,4%, categorizados
segun clasificacion RIFLE con un aumento del riesgo de mortalidad (OR: 2,7 IC 95% 1,9 -
3,8 P<0,01)®, También Bagshaw et al. de forma retrospectiva encontraron mayor mortalidad
segln esta clasificacién (OR 1.8, 95% CI, 1.5-2.2, p < 0.001)®), Sovik et al abarcaron 25182
pacientes de UCI, con incidencia de LRA postraumatica del 24% categorizandose segun
grados de lesion renal: AKI I (leve) 13%, AKI II (moderada) 5%, AKI III (severa) 4%:),

Respecto al tiempo de latencia entre el trauma y el desarrollo de la LRA, es de 5 dias en
el 90% de los pacientes, segun Haines et al. en su estudio observacional (n= 3111)®,
Poblaciones especiales como lo son soldados que participaron en las guerras de Irak y de
Afganistan (n=133) tuvieron una incidencia mayor de LRA 34,3% ocurriendo en su mayoria
(80%) los primeros dos dias del evento, la lesién es proporcional a la magnitud del evento
por un puntaje de Injury Severity Score (ISS) elevado (HR: 1.02; 95% IC 1.00 - 1.03; p =
0.046) y por mayor compromiso de perfusion dado por hiperlactatemia (HR 1.16; 95% IC
1.03 - 1.31; p = 0.015)), En pacientes pediatricos, Kuok et al analizaron 64 victimas de
accidentes de transito donde la incidencia de LRA fue 35,9% en su mayoria AKI I (78%)
demostrada por elevacién de creatinina, elevacion de los valores de lactato sérico y un
incremento de CPK secundaria a rabdomidlisis(”).

Factores de Riesgo

Los factores de riesgo que condicionan un mayor riesgo de LRA son el niumero de lesiones
y o6rganos afectados por el trauma (trauma craneo encefdlico y / o trauma cerrado de
abdomen), la edad avanzada (OR: 2,1), Comorbilidades (OR: 2,7), Diabetes (OR: 2,4),
Hipertension Croénica (OR: 1,8), Enfermedad renal crénica (OR: 3,9), Obesidad: (OR: 2,1) y
Raza Negra (OR: 1,6)(335), La lesion renal directa ocasiona un riesgo de LRA 4 u 8 veces
mayor que la poblacién general donde la devascularizacién de mas del 25% del parénquima
se asocia a complicaciones funcionales a largo plazo®.

Sovik et al. describen otras condiciones que ocasionan LRA, las cuales son asociadas con
la magnitud de la lesiéon aguda como lo son la apariciéon de shock, scores de gravedad de
trauma como el “ISS” elevados, lesién abdominal, score APACHE II elevado, y presencia de
sepsis(®), También se han reportado correlacién entre factores hemodinamicos y perfusorios
con lesion renal como taquicardia (p=0,03), presion arterial sistélica baja (p=0,0007), déficit
de base (p=0,004), creatinina basal elevada(p<0,001), lactato (p<0,001)®). Pperkins et al
(n=1410) no solo menciona al score de gravedad ISS Y a los diferentes marcadores
hemodindmicos como factores de riesgo de LRA en pacientes con trauma, sino también
describe factores de riesgo que podrian estar relacionados con la atencién en la salud, como
lo es el uso de hemoderivados OR: 1.08 (IC 95% 1.04-1.12), y la necesidad de imagenes
diagnhostica contrastadas OR: 2.60 (1.37-4.84), encendiendo las alertas a todo el personal
de la salud a cargo de estos pacientes(®; estos hallazgos fueron corroborados por Skinner et
al. (n=666) quienes también apuntan mayor riesgo de LRA inducida por contraste OR: 2,7
(IC 95% 1.39-5.11)®),

Fisiopatologia

Existen muchas vias fisiopatoldogicas para desencadenar la LRA inducida por trauma, las
cuales pueden exacerbarse ante la presencia de varios factores clinicos, los cuales determinan
la magnitud y el tiempo en desarrollarse una determinada manifestacion clinica. La LRA de
rapida instauracion suele ser secundaria a shock hipovolémico, rabdomidlisis, lesion renal
directa o complicaciones relacionadas con la trasfusion de hemoderivados. Las causas tardias
de lesion renal son aquellas que podrian ser prevenidas como lo son la lesion renal inducida
por contraste, o la hipertensidn intrabdominal(®),

Los diferentes tipos de shock (hipovolémico en la mayoria de los pacientes por trauma),
ocasionan una respuesta metabdlica al trauma y lesidn endotelial generalizada con
repercusion sistémica, siendo el rifidn uno de los érganos comprometidos. EI compromiso
endotelial renal es evidente se manifiesta histolégicamente como rarefacciéon vascular y
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fibrosis, mientras que a nivel molecular es notoria la elevacién de los valores séricos de
sindencan-1 (34.9 ng/mL vs. 20.1 ng/mL) y trombomodulina (6.5 ng/mL vs. 4.8 ng/mL),
como lo demostraron Hatton et al en una publicacion de 477 pacientes(®?),

Los patrones moleculares asociados a daino (DAMPS)

Los DAMPS son moléculas enddgenas con capacidad procoagulante y proinflamatoria, que
se originan a partir de células lesionadas, pueden ser identificadas mediante DNA
mitocondrial, DNA nuclear, y nucleosomas. Los DAMPS causan activacién endotelial y lesion
tisular en érganos distantes como el rifidn. Modelos con roedores mostraron que los DAMPS
producen lesién renal mediante via de los Toll-like receptor 9 (TLR 9) y la via de la GMP-AMP
sintasa ciclica (cGAS-STING); también contribuye en la formacién de las Trampas
extracelulares de neutréfilos (NETs) encargadas de los procesos de Inmunotrombosis, Faust
et al. demostraron una correlacion entre lesién renal y el nimero de copias de DNA nuclear ,
valores que se acrecentaron a las 24 y 48 horas(é-13),

Las diferentes vias fisiopatoldgicas pueden confluir en la perpetuacion de un proceso
inflamatorio como respuesta del paciente a las lesiones. Bihorac et al analizaron 147 pacientes
con trauma en las primeras 24 horas, hallando un incremento de los valores séricos de
citoquinas con predominio sérico de Interleucina-1 (IL1) (OR: 3,37), Interleucina-6 (IL6):
(OR: 3,39), Interleucina-8 (IL8): (OR: 2,53) y Proteina quimiotactica de monocitos 1 (MCP
1)OR: (1,48), las cuales estuvieron asociadas a la aparicion de LRA. El mismo autor no
encontrd que la expresion de ciertos genes diferencie entre pacientes con vy sin lesién renal.
Este estado proinflamatorio es secundario a la respuesta metabdlica al trauma, la cual
también abarca diferentes componentes neuroendocrinos e inmunitarios; con estimulacion
del sistema nervioso simpatico, liberacién de hormonas hipofisiarias, y alteraciéon en el
metabolismo de las proteinas, lipidos y carbohidratos(13-17),

Modelos animales en lesion renal y trauma

Aungue el impacto de LRA varia segun la severidad del trauma y otras comorbilidades
debemos entender las bases moleculares de esta condicién.

La mayoria de estudios animales se basan en el “clampeo” de la arteria renal , con un
analisis histopatoldgico o una medida de flujo sanguineo renal2),

Wang et al. realizaron un modelo animal con clampeo de arteria renal y shock hemorragico
inducido de forma progresiva exacerbando el deterioro de la funcidon renal demostrado por
un aumento de valores de creatinina y de Kidney Injury Molecule-1 (KIM-1), ademas hallamos
citoquinas proinflamatorias tipo factor de necrosis tumoral(TNF), IL6 y citoquinas derivadas
de los queratinocitos; la inhibicién de la funcidn inflamatoria mejoraba también la funcion
renal. Rohring et al. realizaron un estudio en modelos bioldgicos, tipo ratas con shock
hipovolémico demostrando una mayor congestion sanguinea en la region renal medular, en
la microcirculacion local y en los componentes glomerulares, donde se hallé6 una mayor
deformidad estructural. Hubo indicios de lesion tubular debido a mayor desprendimiento de
la [dmina basal(18:19),

Stress oxidativo

El paciente con trauma severo presenta una hipoperfusién generalizada con descenso del
flujo sanguineo renal que ocasiona menor disponibilidad de oxigeno local. Un descenso
minimo estimula diferentes mecanismos como lo es la tasa de filtrado glomerular, la cual
preserva una adecuada perfusion mediante un sistema autorregulatorio. La autorregulacion
mantiene constante la tasa de filtrado, perdiéndose esta capacidad una vez se alcance una
presion arterial media inferior a los 50 mmHg. La baja concentracidn de oxigeno a nivel renal
potencia la sintesis del factor inductor de hipoxia: HIF-1 que se sintetiza en la mayoria de
células renales y HIF-2: que se sintetiza en las células endoteliales y células similares a los
fibroblastos; los cuales permiten una mejor disponibilidad de oxigeno y una mejor
adaptacion del organismo a la hipoxia, mediante la sintesis de genes encargados de
angiogénesis, metabolismo energético, eritropoyesis, metabolismo del hierro, proliferacion
celular y apoptosis. Dado lo anterior, en términos generales, los HIF pueden ocasionar
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angiogénesis mediante la expresion de genes de los factores de crecimiento endoteliales
vasculares (VEFG). Sin embargo, experimentos animales ocasionan reduccion de estos
factores endoteliales vasculares(29.21),

El catabolismo del grupo Hemo procedente de la hemoglobina o de la mioglobina,
secundario a shock hemorragico y lesiones de isquemia reperfusion, contribuye a la liberacién
de radicales libres con posterior peroxidacion lipidica y modificacion de proteinas, estos son
atenuados gracias a la accion de la hemo oxigenasa (estimulada por el HIF) que permite la
conversion de grupo Hemo a ferritina y biliverdina; Stec et al. Realizaron knock out en ratas
de los genes que sintetizan la hemo-oxigenasa incrementando el riesgo de LRA. Los radicales
libres sintetizan el factor nuclear kappa beta (NF-kB), el cual corresponde a un factor de
transcripcién encargado de iniciar la cascada inflamatoria, y este a su vez permite la expresién
del TNF, IL6 y el 6xido nitrico sintetasa (iNOS). La produccién de éxido nitrico exacerbado
por la hipoxia, condiciona un incremento de la respuesta inflamatoria ocasionando mayor
lesion sistémica, su papel es de mayor relevancia en los pacientes traumatizados(22-24),

Respuesta celular inmune

La respuesta celular inmune postrauma abarca neutrdfilos, linfocitos, monocitos y células
asesinas naturales. Los neutrofilos son los primeros respondedores al trauma durante los
primeros 3 dias, siendo estimulados por los mecanismos de isquemia reperfusion y estrés
oxidativo ya mencionado. Los neutrdfilos, son estimulados por anafilotoxinas del
complemento como la C5a, TNF, IL8, GM-CSF, y son desplazados mediante acciones de
contacto, rodamiento, adhesion y extravasacién a través del endotelio llegando al tejido
comprometido. Posteriormente se degranulan y liberan enzimas proteoliticas como la
elastasa, radicales de oxigeno y mieloperoxidasa. Esta Ultima se secreta no solo en casos de
sobreinfeccion bacteriana sino como respuesta a la lesién tisular del huésped. Un estudio
realizado por Sobri et al., que buscaba la inhibicién de la quinasa IkB en un modelo animal
de shock hemorragico, mostré que su presencia es mayor en la medula renal durante las
primeras 5 horas post - trauma(?®3-26), Se hace necesario reconocer estos mecanismos
fisiopatoldgicos de la lesidn renal inducia por trauma para generar una mayor compresion de
los fendmenos bioquimicos que en esta noxa ocurren (Figura 1).

Figura 1. Lesién renal inducida en el paciente traumatizado
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DIAGNOSTICO

El mecanismo del trauma, la magnitud de la lesién, le elevacién de la creatinina y CPK
harian sospechar LRA asociada a trauma. De forma mas dirigida han surgido nuevos
biomarcadores que podrian hacer un diagndstico mas preciso. Makris et al. (n=31)
encontraron que pacientes con marcador NGAL elevado a la admision intrahospitalaria,
predecia la aparicion de LRA (155.5 (50.5-205.9) ng/mL vs. 8.0 (5.7-17.7) ng/mL,
p=0.0000) , niveles que persistian elevados durante 2 dias mas, con una sensibilidad del
0,91, y una especificidad de 0,95 y AUC de 0,977,

PREVENCION Y MANEJO

La compleja fisiopatologia de los pacientes con trauma y LRA implica que dicha poblacién
sea bastante heterogénea permitiendo abordajes terapéuticos variados, pero de forma
oportuna, certera y dirigida que permitan reducir la incidencia, la severidad de las lesiones y
demas complicaciones a largo plazo propias de ambas condiciones.

Manejo hemodinamico

El manejo inicial radica en el abordaje ABC descrito en el protocolo ATLS, realizando énfasis
en el manejo del shock hemorragico lo mas pronto posible. El abordaje terapéutico oportuno
debe abarcar la correccion de hipovolemia, manteniendo una adecuada presién de perfusion
sistémica con presiones arteriales sistdlicas superiores a 90 mmHg o presiones arteriales
medias superiores a 65 mmHg. Aunque se cuestiona si los valores inferiores podrian ser
suboptimos en la perfusién renal principalmente durante el proceso vasoplejico; un
metaandlisis de 23 articulos (la mayoria ensayos clinicos aleatorizados) realizado por
Ottawwanapanich et al. encontraron que la mortalidad era menor en pacientes sometidos a
hipotensiéon permisiva OR: 0,4 (IC 95% 0,4 - 0,61) sin alteracion en la funcion renal OR:
1,19 (IC 95% 0,65 - 2,21)8),

Lastimosamente no existen estudios que recomienden presiones arteriales objetivos en
shock hemorragico que permitan una adecuada perfusidon renal, sin embargo, hallazgos
extrapolados de pacientes sépticos en el estudio SEPSISPAM, describio que en pacientes
hipertensos cronicos de base con cifras de tension arterial media objetivo >75mHg mmHg
tuvieron menos necesidad de terapia de remplazo renal (52%) que presiones objetivo > 65
mmHg (38,9%) (p=0,046)2),

Uso de cristaloides

El manejo inicial del shock hemorragico debe hacerse con cristaloides, de preferencia
soluciones balanceadas como lo es el Lactato de Ringer o Hartmann, el cual tiene una
diferencia de iones fuertes mucho mayor a la presentada por la solucién salina 0,9% (26 vs
0), lo que implica que tenga menor potencial para la generacion de acidosis hiperclorémica,
la cual ocasiona mayores consecuencias negativas a nivel renal. Sin embargo, la literatura
meédica disponible no ha mostrado datos a favor de estas afirmaciones, ya que no existen
estudios en pacientes con LRA inducida por trauma sino extrapolaciéon de otros grupos
poblacionales. En pacientes con trauma Young et al., documentaron menor hipercloremia
(104 vs 111 mg/dL) y menor grado de acidosis metabdlica en pacientes manejados con
Plasmalyte vs solucion salina al 0,9%, Para el Plasmalyte se le atribuyo un pH :7,34 en
comparacion con el de solucién salina al 0.9% que correspondié a un pH:7,47). El estudio
SPLIT compard como solucién balanceada el Plasmalyte vs la Solucién salina al 0,9%, sin
evidenciar cambios en desarrollo de LRA a 90 dias (9,6 vs 9,2% p = 0,77), con igual
necesidad de terapia de remplazo renal (3,3 % vs 3,4% p=0,9) y sin diferencias en la
mortalidad (7,6% vs 8,6% p=0,4); no hubo cambios relacionados con la funcidn renalG031),

Si bien los cristaloides son la piedra angular del manejo recomendado desde una
perspectiva conservadora de los pacientes con trauma y lesidon renal asociada, desde las
primeras 24 horas de ingreso hospitalario, los aportes hidricos mas liberales ocasionan
balances positivos con mayor morbimortalidad, tiempo de ventilacién mecanica y mas dias
de estancia en UCI (3). Un estudio de cohortes con 364 pacientes con trauma, realizado por
Hatton et al. encontrd un riesgo relativo de LRA concordante con el balance hidrico mayor de

Rev. cient. cienc. salud. 2025; 7: e7302 6
ISSN: 2664-2891 H‘


http://www.upacifico.edu.py:8040/index.php/PublicacionesUP_Salud/issue/view/22

Mifio Bernal JF, et al. Lesién renal aguda en el paciente traumatizado

2 litros (RR: 2.02 IC95% 1.27-3.23) vy por cada litro de balance positivo (RR: 1,2 IC 95%
1,1 -1,31)32),

Uso de coloides

Tedricamente los coloides serian benéficos en una mayor expansién volumétrica debido a
un incremento en la presion oncética, sin embargo, de forma reciente se ha demostrado que
los coloides tienen una capacidad de expansion volumétrica similar a los cristaloides con una
relacion 1:1,5, lo que demuestra que no existen cambios significativos en la permeabilidad
vascular(33:34),

Un metaanalisis escrito por Quereshi et al. (n=16882) encontré que, en pacientes con
trauma, el uso de coloides tiene mayor riesgo de LRA (OR 1-35, IC 95% 1,17- 1,57) asociado
a mayor necesidad de terapia de remplazo renal (OR 1,35, IC95% 1,17 - 1,57) lo anterior,
no se asocid a cambios significativos en la mortalidad (OR: 0,99 IC 95% 0,92- 1,06). Estos
hallazgos, se replicaron en el estudio CRISTAL (n=177 con trauma) donde tampoco hubo
diferencias en lo que respecto a mortalidad y uso de cristaloides (HR: 1,19 IC 95% 0,54 -
2,60)(3536),

Manejo de Rabdomidlisis

La vigilancia estricta y el manejo debe realizarse a partir de valores de CPK de 5000 U/I.
la liberacidn de este marcador esta relacionado con la liberacién proteica muscular secundaria
con el sindrome Crush, la isquemia en extremidades, y fracturas multiples®),

El manejo se basa en la correccion de hipovolemia manteniendo perfusion renal reduciendo
la concentracién de mioglobina. Se recomienda iniciar con cristaloides, evitando la sobrecarga
hidrica. Sugerimos buscar gastos urinarios entre 2 a 3 cc kilo hora. Esta intervencion fue
demostrada por un metaanalisis de Sawhney et al. abarcando 4 estudios (n= 106) con un
OR: 0,21 (IC 95% 0,06 - 0,72)37,

El bicarbonato mas alld de alcalinizar la orina, tiene una funcidén in vitro de limitar la
peroxidacion lipidica inducida por el grupo hemo, a pesar de estos beneficios tréficos; Brown
et al. en un estudio retrospectivo con 2083 pacientes con trauma y valores de CPK mayores
a 5000 encontraron que el uso de bicarbonato o manitol vs manejo usual, no generan
beneficio en mortalidad (p=0,16), LRA (p=0,89), o necesidad de dialisis (p=0,43)(3%),

Necesidad de terapia de remplazo renal

Haines et al. realizaron un analisis de 830 pacientes, encontrando que el 5% de los
pacientes con LRA y trauma tuvieron necesidad de terapia de remplazo renal. Identificando
gue los requerimientos de transfusion las primeras 24 horas (OR: 1,121 IC 95% 1.071-1.175
), la edad (OR: 1.031 IC 95% 1.012-1.051), y los valores iniciales de creatinina (OR: 1,009
IC 95% 1.003-1.015) y de fosfato (OR: 4,56 IC 95% 2.48-8.40) son factores predictores de
necesidad de terapia de remplazo renal?),

Beitland et al. encontraron que la necesidad de terapia de remplazo renal es rara en los
pacientes con trauma, generando una incidencia de 1,8 personas por millon de habitantes
por afio. En los pacientes con trauma la incidencia es de 0,5% y aquellos en UCI de 8,3% (49,

La evidencia de necesidad de terapia de remplazo renal en los pacientes con trauma es
limitada, asi que estos conocimientos se extrapolan de los pacientes en general. Existen
controversias para definir en el momento de iniciar terapia de didlisis. En el estudio ELAIN el
12% de los pacientes ingresaron por trauma y se beneficiaron de terapia de remplazo renal
temprana; mientras que en el estudio AKIKI que abarcé pacientes con cirugia de emergencias
no traumaticas (15% de la poblacién) no mostré cambios en la mortalidad(4142),

CONCLUSION

La LRA en el paciente traumatizado representa una complicacion frecuente y multifactorial,
cuyo abordaje requiere comprender su fisiopatologia compleja, establecer diagndsticos
tempranos y emplear estrategias terapéuticas oportunas y adecuadas. La revisién ha
permitido actualizar los conocimientos sobre los mecanismos fisiopatoldgicos implicados, los
factores de riesgo, los biomarcadores emergentes para un diagndstico mas preciso, y los
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enfoques terapéuticos, incluyendo el manejo hemodinamico, la prevencion de rabdomidlisis
y la indicacion de terapia de reemplazo renal. Un manejo integral y multidisciplinario basado
en estos aspectos puede mejorar el prondstico y reducir las complicaciones asociadas en
pacientes traumatizados con LRA.
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