Hemofiltracion en la pancreatitis aguda
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Introduccion. La pancreatitis aguda (PA) es
una enfermedad frecuente pero, en general, be-
nigna, aunque existe un numero significativo de
pacientes que desarrollan una pancreatitis ne-
crosante (PAN) que se acompaia de una elevada
morbimortalidad. El fracaso renal agudo (FRA)
es una complicacion frecuente y una de las que
revisten mayor gravedad. El tratamiento actual
de la PAN deberia haber supuesto un descenso
en la aparicion de FRA; sin embargo, esta expec-
tativa no se ha cumplido.

Método. Revision de la bibliografia mediante
busqueda en Medline con las palabras clave
“acute pancreatitis”y “acute renal failure”.

Resultados. Aunque la aparicion aislada de
FRA es infrecuente en la PAN, se detecta una fre-
cuencia elevada cuando ésta evoluciona a la
aparicion de disfuncion organica multiple con
elevada mortalidad (el 75-80% que ante la necesi-
dad de tratamiento de reemplazo se eleva hasta
el 95%). No se han definido factores de riesgo
que permitan predecir su desarrollo salvo los re-
feridos a la gravedad del cuadro de PAN. La PAN
determina la produccion de mediadores inflama-
torios que determinan el fracaso de 6rganos a
distancia, entre ellos el rifidn, aunque se ha des-
crito un efecto patogénico directo sobre el arbol
vascular renal, fendmenos de apoptosis en célu-
las tubulares renales y otros factores como hipo-
volemia o cuadros de rabdomidlisis y mioglobi-
nuria acompanantes.

Se trata de pacientes con frecuente inestabili-
dad hemodinamica, hipoxia y alteraciones de la
coagulacion, lo que imposibilita tanto la dialisis
peritoneal como la hemodialisis intermitente, por
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lo que la hemofiltracién, al no provocar alteracio-
nes hemodinamicas ni afectar la oxigenacion, se
puede considerar el tratamiento de reemplazo de
eleccion. Por otra parte, la hemofiltracion pre-
senta algunas caracteristicas que la hacen sus-
ceptible de ser usada para la eliminacion de sus-
tancias proinflamatorias (mediante eliminacion
por conveccion o por adsorcion), lo que podria
justificar su uso como tratamiento de la PAN in-
cluso en pacientes sin FRA. Se revisan los datos
de la bibliografia que sustentan este criterio.

Conclusion. No se puede indicar el tratamiento
de la PAN con hemofiltracion en el momento ac-
tual, aunque existen argumentos en favor del
uso de esta técnica son necesarios datos mas
concluyentes. Sin embargo, si debemos conside-
rar que la hemofiltracion es el tratamiento de
eleccion para los pacientes con PAN que presen-
tan FRA y requieren tratamiento de sustitucion
renal. En estos pacientes se deberian usar mem-
branas biocompatibles, dar preferencia a los tra-
tamientos de hemofiltracion con elevado volu-
men y hacer recambios frecuentes de los filtros
para optimizar el efecto de adsorcion de la mem-
brana.

PALABRAS CLAVE: pancreatitis aguda necrosante, fracaso
renal agudo, hemofiltracion.

HEMOFILTRATION IN ACUTE PANCREATITIS

Introduction. Acute pancreatitis is a frequent
disease with a usual benign course, but some
patients progress to necrotizing pancreatitis
(ANP) which is associated to a high mortality.
Acute renal failure (ARF) is a complication with a
poor outcome in this context. Changes in the
management of these patients have failed to pro-
duce the expected reduction in ARF.

Method. Medical literature review using a
Medline search with the keywords “acute pancre-
atitis” and “acute renal failure”.
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Results. The isolated development of ARF in
ANP is uncommon. However, when ANP progres-
ses to multiorgan failure the frequency of ARF ri-
ses and presents a high mortality (75-80% and
up to 95% when extrarenal depuration is nee-
ded). Risk factors that could predict the develop-
ment and outcome of ARF have not been identi-
fied, except for those relating to the severity of
ANP. ANP causes production of inflammatory
mediators that trigger damage in distant organs,
one of these being the kidney, although a direct
pathogenic effect of the renal vascular tree and
apoptosis in tubular cells have been described.
Other pathogenic factors are hypovolemia and
rhabdomyolysis.

These patients usually present hemodynamic
instability, hypoxemia or coagulopathy that pre-
vent the use of intermittent hemodynamic altera-
tions or affect oxygenation, it can be considered
the replacement therapy of choice. HF is also
useful in eliminating proinflammatory substan-
ces (through convective clearance or adsorp-
tion), which could justify its use in the treatment
of ANP without ARF. Data in the literature regar-
ding this issue are reviewed.

Conclusion. Currently HF cannot be indicated
as a therapy for ANP. Although there are argu-
ments in favor of the use of this technique, more
conclusive data are required. However, HF
should be considered as the therapy of choice
for ARF complicating ANP when a substitution
therapy is needed. In this group of patients, bio-
compatible membranes and high volume HF
should be used and filters should be frequently
changed to optimize the effect of membrane ad-
sorption.

KEY WORDS: acute necrotizing pancreatitis, acute renal failu-
re, hemofiltration.

INTRODUCCION

La pancreatitis aguda (PA) es una enfermedad
de aparicion frecuente pero, en general, de evolu-
cién benigna, que se resuelve de forma espontdnea
en la mayoria de los casos y con una mortalidad
global inferior al 10%. Sin embargo, existe un nu-
mero significativo de pacientes (hasta el 25% en
algunas series) que desarrollan una pancreatitis ne-
crosante (PN) caracterizada morfolégicamente por
una extensa inflamacioén en padncreas y retroperito-
neo, con areas de necrosis en la glandula y que
evoluciona de forma progresiva (y en general sor-
prendentemente ripida) hacia un deterioro tem-
prano de la funcién respiratoria, hemodindmica y
renal, y acompafidndose de una elevada morbimor-
talidad. Es este grupo de pacientes el que se verd
beneficiado de su ingreso en la UCI para un trata-
miento temprano y agresivo, siendo precisamente
esta nueva tendencia en el tratamiento la que ha
demostrado un mayor impacto sobre el prondstico
de la PN
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FRACASO RENAL AGUDO
Y PANCREATITIS AGUDA

El fracaso renal agudo (FRA) es un problema im-
portante en la evolucién de estos pacientes (es la
causa de alrededor del 3% de episodios de necrosis
tubular aguda)? y uno de los que revisten mayor gra-
vedad (la etiologia pancredtica es un factor de mal
prondstico en los pacientes con FRA ingresados en
la UCI)?; y sin embargo, la incidencia de afectacién
renal en el seno de la PA se puede considerar baja
(por debajo del 15%). No obstante, y pese a esta
baja frecuencia de aparicion, tiene una importante
repercusion sobre el prondstico del cuadro.

El hecho de que el tratamiento actual de la PN se
base en una rehidratacién agresiva (al ser el aumen-
to de la permeabilidad del endotelio la alteracion fi-
siopatoldgica inicial mas relevante), deberia haber
supuesto un descenso en la aparicién de FRA en es-
tos pacientes al evitar la aparicién de fracaso de ori-
gen prerrenal; sin embargo, esta expectativa no se
ha cumplido.

Aunque la aparicién aislada podria considerarse
muy infrecuente (alrededor del 4% del total), se de-
tecta una frecuencia relativamente elevada de apari-
cién en el seno de un cuadro de disfuncién orgénica
multiple (FMO) y en estas circunstancias implica un
aumento alarmante de la mortalidad: del 70 al 80%
frente al 8% en pacientes que no presentan afecta-
cién renal*. Un detalle que se debe tener en cuenta es
lo infrecuente de que el rifién sea el primer 6rgano
en fracasar (el 9% de los casos), presentando gene-
ralmente una afeccién mds temprana y frecuente los
sistemas respiratorio y hemodindmico®’. Si distin-
guimos los casos en que el fracaso renal es modera-
do (con conservacion de la diuresis y sin necesidad
de tratamiento de depuracion), la mortalidad se cifra
alrededor del 30 al 40%, pero en los casos con fraca-
so renal establecido y con necesidad de tratamiento
especifico, esta cifra se eleva hasta el 95%*. Aparte
de la repercusion en la morbilidad del cuadro, tam-
bién afecta a su tratamiento (las técnicas de depura-
cién son costosas en términos de economia y sobre-
carga de trabajo) e implica un importante aumento
de la estancia media de estos pacientes en la UCE.

Otra caracteristica del fracaso renal asociado con
la PN es que no presenta un perfil definido que per-
mita detectar a priori a los pacientes con mayor ries-
go de desarrollar esta complicacién; los Unicos para-
metros con capacidad de discriminacién son los
referidos a la gravedad del cuadro de PN (criterios de
Ranson, APACHE II o nimero de fracaso de 6rga-
nos) como una indicacién mas de la estrecha relacion
existente entre el fracaso renal y el cuadro de FMO
que caracteriza la evolucién de esta enfermedad*®.

FISIOPATOLOGIA DEL FRACASO RENAL
AGUDO

Esta estrecha relacion se hace evidente si consi-
deramos la fisiopatologia de la PN. Sea cual sea el
proceso patoldgico inicial que desencadena el cua-
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dro, éste determina una inflamacién local de la glan-
dula que conlleva una hiperactividad leucocitaria y
la activacién de células endoteliales, que determi-
nan la produccién y la eliminacién al plasma de
concentraciones elevadas de interleucinas (IC) con
desarrollo de un cuadro inflamatorio a distancia y,
por tanto, aunque el proceso inicial es local, sus
consecuencias se hacen rapidamente generalizadas®,
y provocan el fracaso de los érganos mencionados,
entre ellos el rifién. Las manifestaciones clinicas de
esta afeccién (sindrome de respuesta inflamatoria
sistémica [SRIS] y posterior desarrollo de FMO)
son iguales a las de otros cuadros que tienen en co-
mun el provocar una activacién y alteracion del
equilibrio en los sistemas orgdnicos de respuesta in-
flamatoria (sepsis, quemaduras)'’; de hecho esta
evolucién a FMO es la causa del 96% de las muertes
causadas por la PN!!. Toda esta cascada de episo-
dios se desarrolla de forma muy temprana tras la
agresion inicial (24-48 h), lo que dificulta seriamen-
te cualquier intento terapéutico sobre estas altera-
ciones!?.

Ya en los afios ochenta, algunos autores definie-
ron un patron hemodindmico en la PN muy similar
al observado en pacientes con sepsis grave y lo atri-
buyeron al posible efecto de sustancias proinflama-
torias liberadas por el péncreas necrético's, aunque
habria que esperar una década para empezar a cono-
cer el papel de estas sustancias, las IL. Las sustan-
cias clave en este proceso son la IL-1, 6 y 8 y el fac-
tor de necrosis tumoral alfa (TNF-o): inicialmente
la activacién de los leucocitos que infiltran la gldn-
dula provoca una produccién elevada de IL-1 y
TNF-a. Esta activacion y posterior ampliacion de la
respuesta es la causa de las lesiones en diferentes 6r-
ganos y de hecho, en fases mds avanzadas, la pro-
duccién se detecta también en érganos a distancia.
Estos mediadores actian sobre los macréfagos, acti-
vando la produccién de IL-6 y 8 con ampliacion del
efecto sobre los neutréfilos, los cuales se agrupan en
organos diana y tras cualquier nuevo estimulo o
agresion se activan en una segunda fase que es la
que suele desencadenar el proceso evolutivo a
FMO‘),IO,M.

Se ha descrito también una afectacion vascular
renal, explicable en parte por la hipovolemia, pero
posiblemente también propiciada por un efecto pato-
génico directo sobre el arbol vascular renal. Ya en
1991, Satake en un estudio experimental en perros
demostrd que el liquido ascitico de animales afecta-
dos, al ser inyectado en animales sanos, provocaba
una caida del flujo renal y el filtrado glomerular,
concluyendo que este liquido debia contener sustan-
cias nefrotoxicas'; este efecto sobre la circulacion
renal ha sido verificado posteriormente en repetidas
ocasiones'®!’. De forma reciente se han descrito fe-
némenos de apoptosis en células tubulares renales
varias horas después de la induccién de PA, fend-
meno que también es provocado mediante la infu-
sién de liquido ascitico de animales afectados!®.
Otros factores que pueden contribuir al desarrollo de
fracaso renal serian la hipovolemia inicial caracte-

ristica de estos pacientes y el hecho de que con rela-
tiva frecuencia puedan detectarse cuadros de rabdo-
midlisis y mioglobinuria complicando el curso de la
PN,

TRATAMIENTO DEL PACIENTE
CON PANCREATITIS AGUDA
NECROSANTE E IRA

Al valorar el tratamiento de la afeccién renal en
estos pacientes, debemos considerar dos formas di-
ferentes de presentacién: una forma leve, con diure-
sis conservada y mejor prondstico (posiblemente in-
fluenciada por la situacién de hipovolemia) y una
forma tardia, en relacién a los fenémenos inflamato-
rios mencionados, que se presenta en el seno del
cuadro de FMO y que presenta un prondstico mas
sombrio.

En principio, el tratamiento del paciente con un
cuadro leve no presenta ninguna caracteristica dife-
rencial, pero es importante tenerlo presente pues es
quizd el dnico sobre el que nuestra actuacioén serd
rentable: un tratamiento temprano y agresivo, basa-
do en la rehidratacién temprana y la monitorizacién
estrecha, podria detener el proceso a FRA estableci-
do con lo que mejoraremos de forma significativa el
prondstico de estos pacientes.

Sin embargo, en los casos en que el cuadro se
presenta como componente del FMO o evoluciona
pese a nuestro tratamiento, generalmente serd nece-
sario realizar una terapia de sustitucién renal, lo que
complica de forma muy importante su tratamiento y
ensombrece el prondstico (la necesidad de trata-
miento de depuracién se acompafia de una mortali-
dad superior al 80%)*2°.

La decision de realizar este tratamiento se ve afec-
tada por una parte por el mal prondstico que presen-
tan, pero también como consecuencia de la dificultad
de elegir la técnica de sustitucion idonea. Se trata de
pacientes con inestabilidad hemodindmica, hipoxia y
con frecuencia alteraciones de la coagulacién, lo que
supone que en un porcentaje muy elevado de casos
tanto la didlisis peritoneal como la hemodialisis in-
termitente estén relativamente contraindicadas o bien
no puedan usarse a pleno rendimiento, con el resulta-
do de infradosificacién o no tratamiento en absoluto
(tabla 1)2!. Otro punto muy importante que cabe con-
siderar es que la hemodidlisis convencional no sélo
es poco eficaz en estos pacientes o técnicamente
poco factible (por el desequilibrio osmético, hemodi-
ndmico y de la oxigenacién que provoca), sino que
se ha demostrado que el uso de las membranas de
cuprofano usadas habitualmente condicionan una
respuesta bioldgica intensa, con activacién de fené-
menos proinflamatorios en el huésped, lo que podria
intensificar la cascada patoldgica del SRIS y em-
peorar el cuadro (incluso con aumento de la morta-
lidad)?2.

La hemofiltracién (HF) es una técnica de depura-
cién que basa su funcionamiento en la eliminacién
de grandes cantidades de ultrafiltrado del plasma (de
forma similar al funcionamiento del glomérulo re-
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TABLA 1. Dificultades para el uso de técnicas
de reemplazo renal convencionales en la UCI

Hemodidlisis intermitente

Tratamiento intermitente

Eficiencia variable

Pobre control metabdlico

Alteraciones electroliticas
o fluidos

Didlisis peritoneal
Hiperglucemia

Baja eficacia

Pobre control metabdlico
Pérdida de proteinas
Ultrafiltracién lenta

Restriccién de volumen Infecciones
Balance dificil de solutos Alteraciones
Alteraciones hemodindmicas hemodindmicas

Alteraciones neuroldgicas
Alteraciones de la oxigenacién
Personal especializado

Insuficiencia respiratoria
Pérdida de fluidos
Personal especializado

Problemas

Imposibilidad de nutricién adecuada

Dificultad para aporte de volumen (medicacién)
Intolerancia hemodinamica

Intolerancia respiratoria

Mal control del paciente

Dificultad de realizacién de la técnica

Contraindicaciones
Inestabilidad hemodindmica
Hipoxemia

Riesgo de hemorragia

Inestabilidad hemodindmica
Cirugia abdominal
Insuficiencia respiratoria

Conclusion
No adecuado para la mayoria de pacientes inestables en UCI

Adaptado de: Ronco C, Management of acute renal failure in the ICU.

nal) de modo que mediante el uso de membranas
con gran capacidad de filtracién y mediante aplica-
cion de mecanismos de conveccion (la hemodidlisis
intermitente basa su funcionamiento de forma prefe-
rente en la difusién), conseguimos un aclaramiento
significativo de gran cantidad de sustancias (similar
en determinadas circunstancias a la hemodidlisis in-
termitente y superior a la didlisis peritoneal)>23,

Su principal ventaja radica en que al realizar una
ultrafiltracién, y por tanto un aclaramiento muy len-
to y mantenido, no provoca alteraciones hemodind-
micas ni desequilibrio osmético (y tampoco oxige-
nacidén), y por tanto es bien tolerada por pacientes
muy inestables?. Por otra parte, las membranas usa-
das para HF presentan un perfil biol6gico mucho
mds neutro que las de celulosa; por tanto, no supo-
nen un estimulo adicional para el sistema inflamato-
rio. Los tratamientos con técnicas de depuracién
continua y membranas biocompatibles han mejora-
do de hecho el prondstico de otros grupos de pacien-
tes, aunque no existen datos objetivos respecto su
uso en la PN*. Por dltimo, presenta menos requeri-
mientos técnicos, lo que hace que sea facilmen-
te usada en las UCI sin necesidad de contar con
medios sofisticados ni personal experimentado (ta-
bla 2), por lo que se ha convertido en el tratamiento
de sustitucion renal de eleccién en estos servicios?!.

Segtin estos argumentos, la HF se debe conside-
rar el tratamiento de eleccion en los paciente inesta-
bles con PN que requieren sustitucién renal: ha au-
mentado el espectro terapéutico, ha posibilitado el
tratamiento de pacientes que antes de su desarrollo
no hubieran podido ser tratados y ha hecho que este
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TABLA 2. Comparacion de las técnicas de
reemplazo renal para su uso en pacientes
inestable

D. peritoneal Hemodidlisis Hemofiltracién
Complejidad Baja Media Media
Eficiencia Baja Alta Alta
Coste Medio Bajo Medio
Control de fluidos Malo Intermitente Bueno
Uso en hipotensién No No Si
Uso en hipoxia No No Si

tratamiento pueda ser decidido y realizado por los
mismos intensivistas que tratan al paciente, facili-
tando su prescripcion.

LA HEMOFILTRACION EN EL
TRATAMIENTO DE LA PANCREATITIS
AGUDA NECROSANTE:
INMUNOMODULACION E INTENTOS
TERAPEUTICOS DE CONTROL

Una vez determinado que el problema evolutivo
mads serio en la PN (y el factor patogénico causal de
los cuadros mas graves de FRA) es la aparicién
de una respuesta inflamatoria descontrolada, parece
légico que los esfuerzos terapéuticos se encaminen
en esta direccién. Ya en los afios setenta un grupo
de pioneros sugirieron un cambio de estrategia en el
planteamiento terapéutico de la PN: “disminuir o
atenuar el proceso inflamatorio en el pancreas”. Los
primeros intentos se realizaron mediante el lavado
peritoneal, que ha demostrado su utilidad en ensayos
con animales (elimina mediadores de la inflamacion
pancredtica a escala local, como la amilasa, la lipa-
sa, la fosfolipasa A), pero no se ha visto refrendado
de forma definitiva en la clinica®*. Es gracias al
desarrollo en el conocimiento de los mediadores in-
flamatorios (leucinas) y a la posibilidad de crear en
el laboratorio anticuerpos especificos contra ellos o
contra sus receptores bioldgicos que esta propuesta
terapéutica ha comenzado a ser realmente promete-
dora. Hasta el momento se han ensayado actuacio-
nes en anticuerpos anti-TNF-q,, el uso de IL-1ra o
IL-10, con buenos resultados en estudios con anima-
les pero ain sin ensayos en humanos que puedan
avalar su eficacia® .

La HF presenta algunas caracteristicas que la ha-
cen susceptible de ser usada para la eliminacién de
estas sustancias proinflamatorias. Las citocinas son
sustancias de peso molecular medio (16-25.000 dal-
tons) que se producen en cantidades extremadamen-
te pequefias y son estrechamente reguladas, por lo
que concentraciones muy bajas en plasma presentan
importantes efectos biolégicos; por otra parte, son
sustancias apocrinas, lo que supone que el exceso de
produccién descontrolado con salida de las mismas
al plasma es el causante potencial de su efecto sobre
organos a distancia, por lo que un sistema de depu-
racién plasmatica eficaz podria neutralizar su efecto
sistémico. Su peso molecular las hace susceptibles
de ser eliminadas mediante conveccién (mecanismo
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basico de depuracién de la hemofiltracién); sin em-
bargo, los sistemas de eliminacién por difusién (dia-
lisis convencional) son muy poco eficaces en su de-
puracidn, lo que explicaria el escaso éxito alcanzado
con la hemodidlisis intermitente.

Existen datos contradictorios en la bibliografia
respecto de la capacidad real de la hemofiltracién
para eliminar mediadores de la inflamacién (TNF-o
IL-1, PAF [factor activador de las plaquetas], IL-6 y
fracciones del complemento), pues aunque se ha de-
mostrado aclaramiento de estas sustancias no siem-
pre se ha podido demostrar que este aclaramiento
tenga repercusion a escala sistémica. Esta elimina-
cién no sélo se realiza mediante conveccién®*-3# sino
también mediante adsorcion de estas sustancias a la
membrana del sistema, donde quedan atrapadas de
forma efectiva (este mecanismo podria de hecho ser
mas efectivo ain que la eliminacién por convec-
cién)®. Sin embargo, existen datos a favor de un
efecto beneficioso de la HF sobre la clinica y evolu-
cién de los pacientes con SRIS o FMO, contribu-
yendo de forma especial a la estabilizaciéon de los
sistemas respiratorio y hemodindmico***, aunque
no se han publicado datos referidos de forma con-
creta a pacientes con PN. Por ultimo (aunque es un
punto atn no probado) algunos autores sugieren que
este tratamiento podria disminuir la mortalidad es
pacientes con SRIS al detener el proceso evolutivo a
FMO45,4()'

LA HEMOFILTRACION EN EL
TRATAMIENTO DE LA PANCREATITIS
AGUDA NECROSANTE: EXPERIENCIA
CLINICA Y EXPERIMENTAL

La experiencia acumulada hasta el momento con
la depuracién extrarrenal en el tratamiento de la PN
es escasa. Miller et al*’, en 1994, presentaron una
serie retrospectiva de 7 casos a los cuales aplicaron
hemofiltracion veno-venosa continua (HFVVC)
temprana (las primeras 24 horas tras la aparicién de
fracaso de 2 o mds 6rganos) obteniendo unos resul-
tados alentadores (supervivencia del 71%).
Gebhardt et al*®, este mismo afio, hacen piblico un
estudio en el que aplicaron HFVVC de alto flujo y
balance cero a 11 pacientes con PN (APACHE 11
medio de 18) con supervivencia de 10 de ellos.
Posteriormente no se han publicado nuevos resulta-
dos, pero en base a estos datos y a los argumentos
fisiopatoldgicos en que se justifica el tratamiento, es
cada vez mds frecuente encontrar referencias a la
HF como posible arma terapéutica en la PN*104950,

De forma reciente, Yekebas et al’! ha aplicado
HFVVC en un modelo animal de PN demostrando
un menor deterioro hemodindmico y gasométrico en
los animales tratados frente al grupo control, asi
como una prolongacién del tiempo de supervivencia
de los mismos. Por otra parte, constatan una diferen-
cia significativa en los valores séricos de TNF-o y
fosfolipasa A en los diferentes grupos de animales,
sugiriendo ésta como la causa mdas probable del
efecto beneficioso del tratamiento. Para la realiza-

cion del estudio, aplican una técnica de alto flujo y
balance cero y es significativo el hecho de que los
efectos son mds evidentes en los animales tratados
de forma temprana que en aquellos en que el trata-
miento se inicia una vez aparece el deterioro clinico.
Por otra parte, merece la pena mencionar que la ca-
pacidad de aclaramiento disminuy6 de forma signi-
ficativa durante el experimento, siendo un argumen-
to mas a favor de la existencia de fendmenos de
saturacion por adsorcion en la membrana.

HEMOFILTRACION EN EL TRATAMIENTO
DE LA PANCREATITIS AGUDA
NECROSANTE

Es dificil hacer una indicacién de tratamiento de
la PN con HF en el momento actual. Existen argu-
mentos de peso en favor del uso de esta técnica,
pero son necesarios datos mds concluyentes; sin em-
bargo, estos estudios son de dificil disefio: por una
parte, es complicado predecir qué pacientes desarro-
llaran una PN, ya que actualmente con los sistemas
de evaluacion de gravedad disponibles, catalogamos
mal al 25% de los casos considerados graves; no es
factible emplear un tratamiento agresivo y con algin
riesgo si en el 25% de los casos la necesidad de su
uso no estd claramente establecida. Por otra parte,
existen variaciones genéticas interindividuales que
hacen imprevisible la respuesta del paciente al dis-
balance de los mediadores inflamatorios, lo que difi-
culta ain mas la seleccién de pacientes. A favor del
desarrollo de estudios estd el hecho de que la TAC
es un buen parametro para cuantificar la necrosis
(relacionada de forma directa con la apariciéon de
respuesta inflamatoria)® y que el inicio de la PN
suele ser un episodio fécil de definir, haciendo facti-
ble el inicio de la terapia en el momento en que serd
mas util (fig. 1) circunstancia que no se presenta en
los pacientes con respuesta inflamatoria alterada por
otras causas (sepsis)'’.

Por este motivo, serd necesario esperar la publi-
cacion de estudios concluyentes; no obstante, a la
luz de los datos presentados podemos obtener con-
clusiones positivas. La HF es el tratamiento de elec-
cién para los pacientes con PN que presentan FRA y
requieren tratamiento de sustitucion y la mayoria de
estos pacientes desarrollan el episodio de FRA en el
seno de una respuesta inflamatoria descontrolada.
Podemos, por tanto, optimizar su uso de forma que
aumentemos al maximo la capacidad demostrada de
la técnica para atenuar esta respuesta inflamatoria:

1. Aplicar el tratamiento en las etapas iniciales
de la PN para disminuir el efecto nocivo de la res-
puesta inflamatoria alterada y no tras la aparicién de
fracaso multiorgdnico, ya que en este momento la
disminucion de la respuesta sistémica no podra dete-
ner la evolucién y dificilmente afectard al prondsti-
co del cuadro.

2. Evitar el uso de membranas no biocompatibles
(derivados de la celulosa), para no aumentar el esti-
mulo inflamatorio.
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3. Usar técnicas de hemofiltracion (frente a dial-
filtracién) e intentar conseguir un volumen de ultra-
filtrado elevado para mejorar la capacidad de aclara-
miento convectivo de la depuracion.

4. Hacer cambios frecuentes de los filtros para
evitar el efecto de saturacién de los mismos y opti-
mizar la eliminacién por adsorcién en la membrana,
ya que el uso prolongado de los filtros (mds de 8 h)
disminuye de forma significativa la capacidad de
eliminacién mediante adsorcion.
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