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RESUMEN 

La disfunción renal aguda es una patología frecuente en pacientes sépticos en Cuidados 

Intensivos, que incrementa su morbimortalidad, de causa multifactorial y criterios 

diagnósticos que la identifican tardíamente; estudios se centran en crear herramientas que 

permitan predecirla mediante factores, como: demográficos, clínicos y marcadores 

biológicos, agrupados en escalas pronósticas. Realizamos un estudio: observacional, 

descriptivo, ambispectivo, en pacientes sépticos en Unidades de Cuidados Intensivos de dos 

hospitales de Quito. Se analizaron 200 pacientes, de los cuales el 41% desarrolló falla renal; 

las comorbilidades más frecuentes entre estos fueron: hipertensión arterial 25% y diabetes 

mellitus 23%; las principales infecciones fueron: pulmonar 46,5%, abdominal 33% y 

urinario 16%; la mayoría desarrolló injuria renal aguda KDIGO 3, 40.96%. Mediante modelo 

de regresión logística y análisis multivariante se determinaron como parámetros 

significativos a: tasa de filtrado glomerular, SOFA, gasto urinario y lactato con valores 

específicos de corte; permitiendo elaborar un nuevo score predictor de injuria renal aguda 

con un AUROC de 0.83, y un valor de p <0,001. 

Palabras clave: injuria renal aguda, sepsis, AKI score. 
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SUMMARY 

Acute kidney dysfunction is a frequent pathology in septic patients in Intensive Care, which 

increases their morbidity and mortality, its cause is multifactorial and its diagnostic criteria 

identify it late; therefore, studies focus on creating tools that allow it to be predicted, through 

factors like: demographic, clinical and biological markers, grouped into prognostic scales. 

We conducted a study: observational, descriptive, ambispective in septic patients in 

Intensive Care Units of two hospitals in Quito. 200 patients were analyzed, of which 41% 

developed renal failure; the most frequent comorbidities among these patients were: arterial 

hypertension 25% and diabetes mellitus 23%; the main infections were: pulmonary 46.5%, 

abdominal 33% and urinary 16%; the majority developed acute kidney injury KDIGO 3, 

40.96%. Through a logistic regression model and multivariate analysis, the following 

significant parameters were determined: glomerular filtration rate, SOFA, urinary output and 

lactate with specific cut-off values; allowing us to elaborate a new predictive score of acute 

kidney injury with an AUROC of 0.83, and a value of p <0.001. 

Keywords: acute kidney injury, sepsis, AKI score
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CAPÍTULO I 

 

1. INTRODUCCIÓN 

 

El fallo renal agudo definido como la deficiencia súbita de función renal con acumulación 

de productos nitrogenados: BUN, creatinina) y otros desechos, que en condiciones 

fisiológicas son excretados por los riñones (Dennis L. Kasper, et al, 2016). Su definición ha 

sufrido múltiples modificaciones; su primera descripción (1802) como ischuria renalis fue 

hecha por W. Heberden en un paciente anúrico; a inicios del siglo XX fue asociada a: 

intoxicaciones, quemaduras, postquirúrgicos y postraumáticos, descritas como Enfermedad 

Aguda de Bright, llamada así por Sir William Osler en 1908. (Makris, et al, 2016) 

Sin embargo, no existió variación nosológica hasta el advenimiento y desarrollo de grandes 

problemas bélicos, descrita entonces como Nefritis de Guerra (I Guerra Mundial) y como 

Síndrome de aplastamiento (II Guerra Mundial), conceptos muy generales; posteriormente, 

con el desarrollo de autopsias se la describen como Necrosis Tubular Aguda, recibiendo una 

referencia similar al de Fallo Renal Agudo y tratadas indistintamente. (Makris & Spanou, 

2016) 

El término fallo renal agudo (FRA) fue descrito por William MacNider en un caso de 

intoxicación aguda por mercurio (Oliver, MacDowell, & Tracy, 1951), pero desde 2004 se 

convirtió en el término preferido, redefinido con los criterios de consenso conocidos como 

RIFLE por su acrónimo: riesgo – lesión – fracaso – pérdida – etapa final; que involucra tres 

etapas: riesgo, lesión y falla, basados en cambios de creatinina sérica y gasto urinario para 

determinar la etapa de disfunción.  

Los criterios RIFLE abarcan un síndrome completo, sin embargo, al poseer variables 

calculadas, muestra divergencia con datos de laboratorio (Pickering & Endre, 2009); hacia 

2007 la Red de Lesiones Renales Agudas (AKIN) cambió los criterios RIFLE para mejorar 

la sensibilidad diagnóstica; formulándose varios, se incluyeron: el ascenso absoluto de 

creatinina sérica (sCr) en al menos 0.3 mg/dL (26,5 μmol/L) a la etapa 1 y se eliminó el 

criterio de TFG, además que el paciente sometido a terapia de sustitución renal fuera 

considerado como estadio 3 durante las primeras 48 horas. (Mehta et al., 2007) 
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Para el año 2012; el Grupo de Trabajo KDIGO (Por sus siglas en inglés; “Enfermedad Renal: 

Mejorando los Resultados Globales”), postula criterios unificados basados en RIFLE y 

AKIN y la diagnostica mediante el aumento absoluto en sCr de al menos 0.3 mg/dL (26.5 

μmol/L) dentro de las 48 horas o por un aumento del 50% en sCr dentro de los primeros 7 

días, o un volumen de orina de menos de 0,5 ml / kg / h durante al menos 6 horas. (Kellum 

et al., 2012) 

Múltiples han sido los criterios diagnósticos propuestos asociados al fallo renal agudo; no 

obstante, todos convergen en caracteres específicos, y ninguno ha demostrado ser superior a 

otro. (Levi et al., 2013)(Xiong et al., 2015) En el paciente críticamente enfermo a diferencia 

del paciente no crítico; empero, los criterios KDIGO del fallo renal agudo evidencian mejor 

enfoque clínico – diagnóstico. (Luo et al., 2014) 

La sepsis es un trastorno usual en las Unidades de Cuidados Críticos, a través del tiempo sus 

definiciones han cambiado, con propósito de abordar con la mayor exactitud posible su 

diagnóstico, por varios años la sepsis se relacionaba estrechamente con el síndrome de 

respuesta inflamatoria sistémica, hoy sabemos que es “la respuesta desregulada del 

hospedero ante una infección” (Singer et al., 2017), y la forma de monitorizarla es a través 

de los criterios en la escala SOFA al identificar un valor mayor o igual a 2 puntos. (Singer 

et al., 2017) 

La mortalidad en sepsis fluctúa entre el 20 a 40%, ésta empeora cuando el paciente presenta 

choque, e incrementa por sobre el 50% cuando se asocia a falla renal aguda, cuya incidencia 

varía entre el 40 a 50% de los pacientes sépticos, y le confiere una probabilidad de ocho 

veces más de fallecer (Urquizo et al., 2019), si se añade fallo cardiovascular alcanza hasta el 

60%; de acuerdo al estudio FRAMI en hospitales de España, la injuria renal es un factor 

independiente para mortalidad cuyo OR es de 2.51. (Regueira et al., 2011) 

Fisiopatológicamente, la injuria renal en sepsis es una entidad multifactorial, se piensa que 

la alteración inicial es la hipoperfusión al ocasionar la reducción del flujo de sangre en los 

riñones y vasoconstricción renal, añadidos a la hipovolemia relativa por la vasoplejía y la 

fuga capilar como respuesta a la cascada inflamatoria sostenida, el paciente séptico puede 

alcanzar el estado de hipoxia citopática, donde pese a mejorar el aporte, la maquinaria 

enzimática y mitocondrial celular han sido vulneradas severamente. (Poston et al., 2019) 
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La sepsis, un estado hiperdinámico, cursa con disminución de la resistencia vascular renal 

por la vasodilatación arteriolar aferente con caída del filtrado glomerular y volumen 

diurético. Estudios histopatológicos han encontrado hipoxia medular por redistribución del 

flujo corticomedular, lo que ocasiona la pérdida de la capacidad de: concentración, secreción 

y reabsorción tubular; de hecho, estos órganos son sumamente sensibles al daño causado por 

mediadores inflamatorios, siendo: la interleucina-1 y factor de necrosis tumoral-alfa los 

principales inductores. (Regueira et al., 2011) 

Por varios años, múltiples investigadores han sumado esfuerzos para identificar los factores 

con relación directa a la mortalidad y resultados desfavorables en injuria renal, es conocido 

que comorbilidades como: diabetes, daño hepático crónico, insuficiencia cardíaca, edad 

avanzada y sexo masculino, son variables comunes a este fallo; otros determinaron que el 

empleo de IECAs y diuréticos también tenían repercusión renal; en tanto que, los valores 

altos de SOFA y APACHE II, junto al empleo de ventilación mecánica y vasopresores elevan 

la probabilidad de muerte o resultados adversos con un OR de 25.33. (Ramírez A., 2019) 

Pese a ello, las cifras de mortalidad no disminuyen, quizás por el reconocimiento tardío de 

la injuria renal, conduciendo a medidas de intervención a destiempo, un diagnóstico en base 

a marcadores indirectos y retardados de daño renal, que son poco sensibles y específicos, 

alejando la oportunidad de crear un período de ventana terapéutica. La creatinina sérica varía 

cuando el 50% de la tasa de filtración glomerular ha caído, e incrementa hasta 48 horas tras 

iniciada la lesión. La oliguria es otra medida poco específica, que se afecta por otros factores 

como la hipo o hipervolemia. (Lombi et al., 2016). 

Los factores identificados como predisponentes en gran parte fueron obtenidos a partir de 

estudios restropectivos, Fuhrman y cols., obtuvieron información de pacientes durante ocho 

años, ingresados a UCI por diversas causas, mediante análisis multivariado detectaron 

factores como: edad avanzada, diabetes, patología crónica, admisión de causa quirúrgica, 

uso de vasoactivo, ventilación mecánica, valores de APACHE II, empleo de vancomicina, 

relacionados con injuria renal aguda, con valores de AUROC entre 0.754 y 0.77, sin 

embargo, no se establecieron puntos de corte ni valores pronósticos. (Fuhrman et al., 2018) 

En una revisión reciente, se analizaron en retrospectiva factores símiles en pacientes sépticos 

en un período de 18 años, se identificaron variantes como: edad avanzada, enfermedad renal 

crónica, diabetes mellitus, hipoalbuminemia, hepatopatía crónica y falla hepática aguda, 
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falla cardíaca, fallo cardiovascular, ventilación mecánica, como elementos de riesgo de fallo 

renal agudo y pronósticos de mortalidad con significancia estadística. (Poston et al., 2019) 

Varios biomarcadores lograron identificar injuria renal aguda con antelación, y convertirse 

en elementos pronósticos para terapia sustitutiva renal y progresión a daño renal crónico. 

Uno de ellos, son los marcadores de detención en la etapa G1 del ciclo celular, TIMP - 2 e 

IGFBP-7, tras una noxa renal, se activan los mecanismos de división y proliferación celular 

para reparar el epitelio tubular, estos fenómenos tienen lugar hasta 48 horas antes de los 

cambios de creatinina sérica, al combinarlos se obtiene un AUROC de 0.80. (Lombi et al., 

2016) 

La disponibilidad y el acceso a este tipo de instrumentos y tecnología de detección precoz 

de falla renal aguda no son universales, nuestro país no es la excepción, resulta importante 

generar herramientas que permitan al especialista anticiparse a este fallo. Por ello, se han 

propuesto varias escalas predictivas, que agrupan caracteres agudos y crónicos, éstos últimos 

podrían distorsionar la fiabilidad de los resultados. 

Una de las escalas propuestas fue la de Malhotra y colaboradores, quienes a través de un 

estudio prospectivo y en un modelo multivariado determinaron tendencias en pacientes 

sépticos: pH <7.30, exposición a nefrotoxinas, enfermedad renal crónica, hepatopatía 

crónica, falla cardíaca congestiva, hipertensión, aterosclerosis, ventilación mecánica y 

anemia, agrupados un modelo de predicción de riesgo, con un AUROC de 0.81. (Malhotra 

et al., 2017) 

En Italia, Ferrari y colaboradores desarrollaron y validaron el Quick AKI Score que incluyó 

variables específicas y estadísticamente significativas con resultados prometedores, en la 

cohorte de validación su AUROC fue de 0.79 (Ferrari et al., 2019); sin embargo, ésta se 

elaboró en un grupo heterogéneo de pacientes críticos, siendo conveniente precisar su poder 

predictivo en una población más definido como los sépticos, en quienes quizás se logren 

identificar otras variables como relevantes y que han sido la base para realizar este trabajo 

de investigación. 
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CAPÍTULO II 

2. MARCO TEÓRICO 

 

2.1 INJURIA RENAL AGUDA 

 

2.1.1 DEFINICIÓN 

El fallo renal agudo es definido como la deficiencia súbita y progresiva de la función renal 

con acumulación de elementos nitrogenados (BUN – Creatinina) y otros productos de 

desecho que en instancias fisiológicas son eliminados a nivel renal. (Dennis et al., 2016) 

 

2.1.2 HISTORIA Y CRITERIOS DIAGNÓSTICOS 

La definición de lesión renal aguda ha sido modificada a lo largo del tiempo; siendo su 

primera descripción; ischuria renalis por William Heberden, en el contexto de un paciente 

anúrico en 1802. 

A inicios del siglo XX, el fallo renal agudo se asoció a múltiples causas, sus primeras 

descripciones con componentes clínicos toxicológicas, gestacionales, post quemaduras, 

postquirúrgicas y en otras como eventos post traumáticos descritos como Enfermedad Aguda 

de Bright en los textos de medicina de William Osler (1908) y en otras épocas con el 

advenimiento de las guerras se la describió como Nefritis de Guerra (I Guerra Mundial) y 

como Síndrome de aplastamiento (II Guerra Mundial). (Makris & Spanou, 2016) 

William MacNider describe por primera vez la frase fallo renal agudo (FRA) en el contexto 

de una intoxicación aguda por mercurio (Oliver et al., 1951), terminología sin consenso pero 

con gran difusión en el campo médico, por lo que recién para el 2004 se convierte en el 

término preferido y se logra establecer los criterios de consenso conocidos como RIFLE por 

su acrónimo: riesgo – lesión – fracaso – pérdida – etapa final); uniendo los consensos clínicos 

y paraclínicos para determinar el nivel de disfunción. 

Los criterios RIFLE abarcaron un síndrome completo con alta variabilidad (Pickering & 

Endre, 2009) por lo que en 2007 la Red AKIN propuso un cambio reconstructivo de los 

criterios RIFLE con el fin de mejorar la sensibilidad de los criterios de diagnósticos. 
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Los cambios en la nueva clasificación AKIN incluye como criterio la elevación absoluta de 

creatinina sérica (sCr) de 0.3 mg/dL (26,5 μmol/L) la que se catalogó como etapa 1 y eliminó 

el criterio de TFG además que, el paciente que fue sometido a terapia de sustitución renal 

fuera considerado como estadio 3 durante las primeras 48 horas. (Mehta et al., 2007) 

El Grupo de Trabajo KDIGO en el año 2012, postula la unificación de criterios basados en 

criterios RIFLE y criterios AKIN, logrando definir y asociar el diagnóstico de la Falla Renal 

Aguda (FRA) con un aumento absoluto en sCr de al menos 0.3 mg/dL o 26.5 μmol/L dentro 

de las 48 horas o un aumento del 50% en sCr desde el inicio en los primeros 7 días, o un 

volumen de orina de menos de 0,5 ml/kg/h durante un tiempo no menor a 6 horas. (Kellum 

et al., 2012) 

Las características nosológicas y los criterios diagnósticos asociados al fallo renal agudo son 

heterogéneos; sin embargo, todas convergen en caracteres específicos sin alguna poder 

evidenciar superioridad. (Levi et al., 2013) (Xiong et al., 2015) 

2.1.3 EPIDEMIOLOGÍA Y ETIOLOGÍA 

El FRA a nivel hospitalario posee una incidencia del 20%, ésta asciende al 30 - 50% en las 

unidades de cuidados críticos a diferencia del FRA extra hospitalario que representa apenas 

el 1%. (Lee et al., 2016) (Dennis et al., 2016) 

Tradicionalmente se ha dividido al FRA según su componente fisiopatológico en Pre Renal 

– Intrarenal (Intrínseco) – Post Renal. 
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Cuadro 1. Componentes fisiopatológicos de la lesión renal aguda 

Fuente: (Dennis et al., 2016) 

El FRA de componente Pre Renal es la causa más frecuente en aproximadamente el 60 a 

70% de los casos extrahospitalarios y del 40% de los casos intrahospitalarios. 

Fisiopatológicamente está asociado a una reducción del volumen intravascular efectivo.(Lee 

et al., 2016) Los cuadros clínicos más frecuentes asociado a la FRA prerrenal son: volemia 

reducida, gasto cardiaco bajo y fármacos que alteran los mecanismos autorreguladores 

renales, como antiinflamatorios no esteroideos e inhibidores de la angiotensina-II. (Dennis 

et al., 2016) 

El FRA de componente intrarrenal fisiopatológicamente es de etiología multifactorial; e 

implica a cualquier zona de la nefrona, red vascular o intersticio. Abarca estados de 

hipoperfusión grave establecidos, enfermedades autoinmunes y de etiología toxicológica 

terapéutica y diagnóstica; éstas últimas incluyen contraste endovenoso y oral y antibióticos 

como aminoglucósidos, la nefrotoxicidad por antibióticos se eleva de un 5% al 30 a 50% en 

pacientes de riesgo alto y muy alto. (Lee et al., 2016) 

El FRA de componente post renal es netamente obstructivo del flujo urinario en cualquier 

segmento de la vía excretoria renal. 
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2.1.4 DIAGNÓSTICO 

El diagnóstico del fallo renal agudo es de manejo clínico y complementarios; donde cifras 

complementarias de determinación de creatinina con aumento del 0,3mg/dl en 48 horas o 

reducción del 50% en 1 semana de la cifra basal nos hablarían de la afección renal. (Dennis 

et al., 2016) 

Los estudios de orina son un parámetro complementario importante cuando existe asociación 

con cronicidad sin embargo en casos de componente agudo se asociaría a isquemia o 

nefrotoxinas. 

Cabe destacar que el manejo del fallo renal agudo es muy diferente de la entidad crónica, 

donde la determinación de características crónicas muchas veces es de difícil abordaje ya 

que no se cuenta con estudios basales por lo que es importante la determinación 

imagenológica complementarias en muchas ocasiones. 

A lo largo del tiempo se han desarrollado varios índices para diferenciar el componente del 

fallo renal agudo dentro de los cuales tenemos variedades de índices, dentro de los cuales 

podemos destacar el índice BUN / creatinina y la Fracción Excretada de Sodio (FeNa) y en 

caso de no filiar la causa pese a la complementariedad previamente mencionada es la 

realización del estudio anatomopatológico por biopsia renal que es un estudio enteramente 

invasivo y con su asociación de posibles complicaciones. 

En la actualidad la definición de fallo renal agudo no ha cambiado; sin embargo, cada vez 

se asocian mejores posibilidades diagnósticas con mayor precisión donde se deja la 

tradicional determinación de azoados (Nitrógeno Ureico – Urea - Creatinina) por nuevos 

biomarcadores de daño hístico. Entre los principales biomarcadores estudiados tenemos: la 

Molécula-1 de falla renal (KIM-1) que es una proteína transmembrana tipo I manifiesta en 

la porción proximal del túbulo, la lipocalina vinculada con gelatinasa de Neutrófilos (NGAL) 

una macromolécula que se une a complejos sideróforos y férricos. 
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2.2 INJURIA RENAL AGUDA ASOCIADA A SEPSIS 

 

2.2.1 ANTECEDENTES 

La injuria renal aguda por sí sola es un cuadro sindrómico usual entre los pacientes de 

Cuidados Intensivos, su prevalencia es variable pudiendo superar el 50%, por lo general no 

existe por sí sola, sino que forma parte de un escenario de falla orgánica múltiple; añadida a 

sepsis su morbilidad, mortalidad y pronóstico empeoran, se conoce que a los 60 días la IRA 

añadida al choque séptico incrementa entre 3 a 5 veces más la probabilidad de morir (Ronco 

et al, 2019). En América se ha reportado una prevalencia de IRA-sepsis del 31%, en Europa 

hasta 51% con una mortalidad de 41% y en Asia el 47.1% (Peerapornratana et al, 2019). 

Wang y cols, realizaron un estudio retrospectivo que reclutó datos de 19579 pacientes en un 

período de 12 años en hospitales de Beijing, en su análisis aísla una incidencia de injuria 

renal aguda de 48.1% con una mortalidad global de 53.4%, ésta incrementa en presencia de 

disfunción orgánica múltiple y en presencia de infecciones: pulmonar OR de 1.33 (IC-95%, 

1.18-1.49), abdominal OR 1.46 (IC-95%, 1.32-1.61) y bacteriemia OR de 1.51 (IC-95%, 

1.32-1.73). (Wang et al., 2021)  

En otro estudio de cohorte retrospectiva de 3867 pacientes en UCIs de Hong Kong mostró 

que la mortalidad de los pacientes sépticos con AKI era directamente proporcional a la 

severidad del estadio de injuria renal: KDIGO 1 – 16.7%, KDIGO 2 – 27.5% y, KDIGO 3 – 

48.3%; entre los sobrevivientes un 71.6% logró recuperar su funcionalidad renal. (Shum et 

al., 2016) 

2.2.2 CONCEPTUALIZACIÓN Y DIAGNÓSTICO 

Es poco clara cuál es la manera ideal de calificar la indemnidad de la función renal, pese a 

las múltiples críticas, los consensos actuales aún recomiendan continuar utilizando la 

creatinina sérica y el ritmo diurético no sólo para diagnóstico, sino para estadificación. 

Modificaciones en el nivel de creatinina sérica deben interpretarse cuidadosamente pues 

están influenciados por: el estado proteico del paciente, su producción y el volumen de 

distribución del paciente, que por lo general está incrementado en sepsis. Así también 

cambios en la diuresis están influenciados por: flujo, deshidratación, sobrecarga de fluidos, 

peso corporal. (Ostermann et al., 2020) 
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La IRA relacionada a sepsis S-AKI (sepsis-acute kidney injury) se define como la existencia 

de injuria renal aguda en sepsis, sin influencia de otros factores sobre la alteración renal, 

para conceptualizarse con mayor precisión, esta patología se define como la coexistencia de 

los criterios Sepsis-3 (“falla orgánica que amenaza la vida ocasionada por la respuesta 

alterada del huésped frente una infección” y choque séptico “hipotensión requirente de 

fármacos vasoactivos para sostener una tensión arterial media mayor a 65 mmHg y lactato 

sérico >2 mmol / L) y KDIGO (incremento de los niveles de creatinina sérica y reducción 

del gasto urinario). (Peerapornratana et al, 2019) (Poston et al., 2019) 

 
Cuadro 2. Criterios diagnósticos de Injuria Renal Aguda: RIFLE, AKIN, KDIGO. 

Fuente: (Poston et al., 2019) 

Uno de los problemas del diagnóstico temprano de IRA son la poca sensibilidad y 

especificidad del gasto urinario y creatinina sérica, el fallo puede ya haberse desencadenado 

aún con una tasa de filtrado glomerular normal, el cambio de creatinina sérica puede ser 

evidente incluso cuando la TFG ha disminuido hasta en un 50%; la creatinina y cistatina C 

son considerados marcadores de primera generación. Se han ensayado otros marcadores para 

AKI, de segunda generación: TIMP-2 (inhibidor tisular de la metaloproteinasa 2), IGFBP7 

(factor de crecimiento ligado a proteína semejante a la insulina), su medición en orina ha 

permitido adoptar medidas que redujeron la incidencia de AKI hasta 16.6%. (Ronco et al, 

2019) 
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Estos elementos modernos se consideran marcadores de estrés renal. TIMP-2 e IGFBP7 se 

liberan en orina al detenerse el ciclo celular a nivel tubular y es detectable desde las 6 horas 

de iniciada la noxa; otro biomarcador es la lipocalina asociada a la gelatinasa neutrofílica, 

indicativo de daño tubular epitelial y aparece incluso antes de las 4 horas y puede ser medido 

en sangre y orina; también se puede medir los niveles de marcador de injuria renal-1 en 

orina, su existencia se relaciona con disfunción tubular y puede aparecer entre las 12 y 24 

horas tras el daño. (Ronco et al, 2019) (Kellum et al., 2021) 

Una vez diagnosticada, es importante aclarar criterios de disfunción en el tiempo, se entiende 

por: Injuria Renal Aguda aquella ≤7 días, Enfermedad Renal Aguda <3 meses y, Enfermedad 

Renal Crónica >3 meses. Por tanto, dependiendo de la temporalidad será la utilidad de los 

marcadores empleados: en injuria renal son útiles los marcadores de segunda generación en 

tanto que en disfunción renal aguda y crónica la cuantificación secuencial de creatinina 

sérica y gasto urinario son medidas de control. (Kellum et al., 2021) 

 
Cuadro 3. Biomarcadores usados para la detección de Injuria Renal Aguda. 

Fuente: (Poston et al., 2019) 



12 
 

 
Cuadro 4. Monitorización con biomarcadores de las etapas de Injuria Renal Aguda. 

Fuente: (Kellum et al., 2021) 

 

2.2.3 FACTORES DE RIESGO 

En un estudio de cohorte retrospectiva de miles de pacientes en China, se identificaron como 

factores de riesgo para IRA: género masculino OR de 1.13 (IC-95%, 1.08-1.19), hipertensión 

arterial OR de 1.20 (IC-95%, 1.14-1.26), cirrosis OR de 1.69 (IC-95%, 1.49-1.91), choque 

OR de 1.29 (IC-95%, 1.27-1.31, insuficiencia respiratoria OR de 1.93 (IC-95%, 1.84-2.03). 

(Wang et al., 2021) 

En una revisión Poston y Koyner dividen a los factores de riesgo de acuerdo a su efecto 

sobre el desarrollo de S-AKI y muerte en S-AKI. Entre los elementos de riesgo para 

desarrollo figuran: edad ≥65 años OR 1.5, enfermedad renal crónica OR 2.9, diabetes 

mellitus OR 10.3, hipoalbuminemia OR 2.34, enfermedad hepática crónica OR 2.18, falla 
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cardíaca OR 2.18, fallo cardiovascular OR 1.84. Entre los factores asociados a mortalidad: 

edad ≥65 años OR 1.19, diabetes mellitus OR 1.2, hipoalbuminemia OR 2.47, fallo 

cardiovascular OR 1.8, ventilación mecánica OR 5.1, falla hepática aguda OR 1.90. (Poston 

et al., 2019) 

En un metaanálisis y revisión sistemática se estudiaron los datos de 47 estudios 

(retrospectivos, prospectivos, casos y controles), de 18 países con un total de 55911 

pacientes sépticos. Entre las comorbilidades con asociación positiva se detectaron: 

hipertensión arterial OR de 1.43 (IC-95% 1.20-1.70), diabetes mellitus OR de 11.59 (IC-

95%, 1.47-1.71), enfermedad renal crónica OR 3.49 (IC-95%, 2.36-5.15), enfermedad 

cardiovascular OR de 1.31 (IC-95%, 1.24-1.40) y falla hepática OR de 1.68 (IC-95%, 1.47-

1.90). (Liu et al., 2020) 

Otros datos del mismo metaanálisis sugieren que: en relación al sitio de infección la mayor 

asociación fue con la sepsis de origen abdominal OR de 1.44 (IC-95%, 1.32-1.58) y sepsis 

de foco desconocido OR de 2.01 (IC-95%, 1.35-2.98); la infección por gérmenes Gram 

negativos también es un elemento de riesgo OR de 2.19 (IC-95%, 1.52-3.15). (Liu et al., 

2020) 

Hacia el año 2013, Poukkanen y cols, evaluaron los datos obtenidos del estudio prospectivo 

FINNAKI con el propósito de aislar variables hemodinámicas que fueren factores de riesgo 

para IRA en sepsis, concluyeron que una TAM <73 mmHg era un factor independiente de 

progresión. La norepinefrina durante las primeras 24 horas a dosis superiores a 0.19 

mcg/kg/min tiene un OR de 6.40 (IC-95%, 3.45-11.89) para IRA, el riesgo persiste hacia el 

día 5 con dosis >0.24 mcg/kg/min. El uso de dobutamina también mostró relación positiva 

OR 2.68 (IC-95%, 1.1-6.48); al igual que los niveles altos de lactato en las 24 horas iniciales 

un OR de 1.35 (IC-95%, 1.17-1.55). (Poukkanen et al., 2013) 

Respecto a otras medidas de intervención: el uso de vasoactivos es referido como factor de 

riesgo OR de 3.15 (IC-95%, 2.0-4.96) y el empleo de IECAs OR de 1.61 (IC-95%, 1.10-

2.36); ventilación mecánica OR de 1.64 (IC-95%, 1.24-2.16) (Liu et al., 2020). En el mismo 

estudio de Poukkanen y cols, la administración de corticoides ni de diuréticos mostraron ser 

elementos de riesgo para S-AKI. (Poukkanen et al., 2013) 
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La sobrecarga hídrica es un factor que impacta negativamente sobre la morbimortalidad, ésta 

ocasiona disfunción endotelial tanto por isquemia reperfusión como por la liberación de 

citocinas proinflamatorias, la fuga capilar conlleva a edema intersticial y pese a existir 

hipervolemia inicial, al poco tiempo reduce el volumen intravascular renal afectándose el 

flujo sanguíneo renal. Otros fenómenos que ocurren simultáneamente e inciden sobre la 

lesión renal son: la distensión auricular que estimula la liberación de péptido natriurético, el 

incremento de la presión intraabdominal por edema intestinal. (Patil et al., 2020) 

 
Cuadro 5. Estado de volemia en Injuria Renal Aguda. 

Fuente: (Kellum et al., 2021) 

 

Determinar un número específico de balance hídrico relacionado con sepsis, aún es 

impreciso, resultados de varios estudios son imprecisos, hacia las primeras 24 horas la 

diferencia de algunos reportes fluctúa entre 100 y 300 mililitros, sí se conoce que su 

asociación de riesgo se mantiene conforma el balance positivo se sostiene en el tiempo. 

Vilaca y cols, en un estudio prospectivo demostraron que no existe asociación causal en IRA 

en las primeras 24 horas, pero sí demostraron que tras las 48h mantener un gasto urinario 

menor a 0.9L y un balance hídrico mayor a 3L sí se asocia a mortalidad en sepsis con AKI. 

(Vilaca et al., 2015) 

En un trabajo de cohorte retrospectiva de Zhao y cols, se evaluaron datos de 14154 pacientes 

críticos con falla renal aguda, los datos correspondieron a la base MIMIC-III, mediante 

análisis de propensión mostraron que el empleo de furosemida es un factor protector para 
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mortalidad global hospitalaria y hacia los 90 días, con OR de 0.67 (IC-95%, 0.61-0.74) y 

OR de 0.69 (IC-95% 0.64-0.75), respectivamente y con significancia estadística, además de 

elevar la posibilidad de recuperar función renal basal 1.41 veces más. Este beneficio fue más 

evidente en los pacientes de fallo agudo estadio 2 y 3, así como en la falla crónica 

reagudizada, OR de 0.61 y 0.70. (Zhao et al., 2020) 

Por otro lado, un metaanálisis de Krzych y Czempik en el que evaluaron información de 20 

trabajos investigativos con un total de 2608 pacientes, el uso de furosemida no mostró 

impacto sobre la muerte a corto y mediano plazo OR 1.015 (IC-95%, 0.82-1.33) ni tampoco 

en la necesidad de terapia sustitutiva renal OR 0.94 (IC-95%, 0.52-.72), en el análisis por 

subgrupos y al estratificar su efecto dependiendo de la dosis y estableciendo un rango de 

Furosemida de 160 miligramos tampoco mostraron beneficio. (Krzych et al., 2019) 

2.2.4 FISIOPATOLOGÍA 

La injuria renal aguda asociada a sepsis (S-AKI) depende de varios mecanismos, el principal 

y más conocido es la hipotensión e isquemia renal, injuria celular tubular que generan 

inflamación y detonan fenómenos apoptóticos, que secuencialmente llevan a disfunción 

microvascular, disregulación inmunológica y autonómica multifocal renal. (Poston et al., 

2019) (Honore et al., 2016) 

En sepsis existe un estado cardíaco hiperdinámico con gasto cardíaco elevado y un flujo 

sanguíneo renal que puede estar conservado, no es suficiente para permitir una filtración 

efectiva por detrimento de la presión hidrostática capilar, reduce el feedback 

tubuloglomerular, estasis tubular, obstrucción y nefrosarca. A nivel celular tubular renal, los 

lipopolisacáridos lesionan las uniones celulares zona occludens y claudinas, dañan la 

indemnidad de la barrera tubular, se reduce el volumen urinario, asciende la presión 

intrarrenal y se obstruyen los túbulos por detritus celulares. (Chancharoenthana et al., 2017) 

En S-AKI también hay un estado de hipercoagulabilidad que ocasionan isquemia local e 

hipoxia por fenómenos de trombosis intravascular. Otro fenómeno es la depleción de óxido 

nítrico sintetasa endotelial e incremento de la forma inducible, esta última activa los 

leucocitos y genera disfunción del músculo liso vascular, la forma de eNOS que es protectora 

se genera más en corteza que en médula, de modo que, en sepsis, la isquemia es mayor en 

médula por shunt intrarrenal. (Chancharoenthana et al., 2017) 
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2.2.5 MANEJO 

Ensayos pequeños han intentado demostrar la efectividad de la fosfatasa alcalina como 

medida para S-AKI, se cree que a través de la defosforilación de endotoxinas podría atenuar 

la cascada inflamatoria y atenuar las disfunciones orgánicas (Poston et al., 2019); En un 

ensayo clínico de pacientes con S-AKI, una dosis de 1.6 mg/kg de fosfatasa alcalina no se 

demostró disminuir los niveles de creatinina sérica hacia el séptimo día, sin embargo, hubo 

una disminución de mortalidad en el grupo intervención 17.4% vs 29.5% (Pickkers et al., 

2018). 

En un estudio de análisis secundario de un ensayo clínico, mostró que una dosis de Tiamina 

de 200 mg BID por 7 días reduce la posibilidad de desarrollar IRA severa y necesidad de 

hemodiálisis; efecto que podría atribuirse a que suplir la reserva de Tiamina podría mejorar 

la función de la mitocondria tan crucial en sepsis. Otros ensayos aún en fases clínicas 

iniciales intentan probar que inhibidores de interleucinas y de caspasas podrían usarse para 

tratar S-AKI. (Poston et al., 2019) 

Otras medidas se han estudiado sin hallar beneficio en el abordaje de IRA en sepsis: el 

empleo de estatinas pese a sus propiedades antiinfamatorias no redujo la IRA en sepsis ni en 

neumonía; El control estricto de glucosa no reduce la lesión renal y se asocia con más efectos 

adversos; respecto a la N-acetilcisteína, un reciclador de las especies oxidativas y radicales 

libres, algunos estudios en animales mostraron su capacidad preventiva, con resultados 

fallidos en estudios en humanos; lo corticoides pese a ser conocidos por su propiedad 

antiinflamatoria, en el ensayo APROCCHSS la hidrocortisona no redujo la necesidad de 

terapia de reemplazo renal, resultado similar al del ensayo ADRENAL 30.6% vs 32.7%. 

(Poston et al., 2019)  

La IRA-sepsis requiere minimizar los factores nefrotóxicos que puedan conducir al progreso 

del fallo, pese a medidas empleadas, una parte de pacientes requerirá terapia de reemplazo 

renal, basada en criterios clínicos que evalúan: acidemia, diuresis, trastornos electrolíticos, 

balance hídrico y efectos sobre otros órganos, con propósito de modificar la depuración y/o 

ultrafiltración. Sin embargo, es un proceso invasivo que puede ocasionar inestabilidad 

hemodinámica, muchos optan por la terapia continua versus intermitente por su menor tasa 

de ultrafiltración y cambios osmóticos, no existe evidencia sobre reducción de mortalidad ni 

necesidad de TSR a largo plazo entre uno y otro grupo. (Jamme et al., 2021) 
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Otro punto controversial es el inicio temprano o tardío de TSR, dos ensayos el ELAIN y el 

IDEAL-ICU no mostraron resultados distintos en la necesidad de diálisis tras los 90 días, en 

el estudio ELAIN 13.4% para TSR temprana y 15.1% para TSR tardía; ELAIN mostró 

menor mortalidad (39.3% vs 54.7%) y mayor recuperación de funcionalidad renal antes del 

día 90 (53.6% vs 38.7%) en el grupo temprano, con un HR 0.66 (IC-95%, 0.45-0.97) y OR 

de 0.55 (IC-95%, 0.32-0.93), respectivamente (Zarbock et al., 2016). 

Por su parte, el ensayo IDEAL-ICU, un estudio multicéntrico que incluyó pacientes sépticos 

con IRA severa y sepsis, no evidenció diferencias significativas en mortalidad entre el grupo 

temprano vs tardío 58% vs 54%, y fue interrumpido por futilidad basado en el segundo 

análisis de sus datos (Barbar et al., 2018). El ensayo STARRT-AKI también estudió la 

terapia acelerada (antes de las 12h) y estándar o retardada (luego de las 72h), incluyó 2927 

pacientes, hacia los 90 días no hubo diferencia en la mortalidad 43.9% vs 43.7%, se 

presentaron más efectos adversos 23% vs 16.5%; y, entre los sobrevivientes tras el día 90, 

en el grupo intervención hubo más dependencia de TSR 10.4% vs 6.0% RR 1.74 (IC-95%, 

1.24-2.43). (STARRT-AKI Investigators et al., 2020) 

Gaudry y cols realizaron un metaanálisis de 9 ensayos clínicos que compararon la terapia 

sustitutiva renal temprana versus tardía que incluyeron 1724 pacientes, con un 68% de 

pacientes sépticos y un promedio de SOFA de 11 puntos. Hacia los 28 días no hubo cambio 

en la mortalidad TSR tardía vs temprana 44% vs 43% RR 1.01 (IC-95%, 0.91-.13), tampoco 

el cambio fue evidente en los sépticos 43% vs 45% RR 0.96 (IC-95%, 0.85-1.09). Al realizar 

análisis de resultados secundarios, la mortalidad a os 90 días no fue diferente 

estadísticamente significativa 55% vs 56%, ni en la dependencia de TSR tras el alta 12% vs 

9%; eventos adversos como: hiperkalemia, arritias y hemorragias no fueron estadísticamente 

diferentes entre los grupos. (Gaudry et al., 2020) 

2.2.6 PREVENCIÓN 

Buena parte de los pacientes sépticos ingresa a UCI con algún grado de IRA, impedir su 

desarrollo es una tarea compleja que requiere abordar, vigilar y monitorizar varias medidas 

integrales. Dentro de la resucitación por fluidos, los cristaloides isotónicos como Lactato 

Ringer o Plasma-Lyte se han relacionado con menor incidencia de IRA y mortalidad según 

los ensayos SMART y SALT-ED, a diferencia del estudio SPLIT que no muestra diferencia 
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en la tasa de IRA ni en la probabilidad de terapia sustitutiva renal. (Peerapornratana et al, 

2019) 

La administración de vasopresores es una de las estrategias angulares en el abordaje del 

choque séptico, tras décadas aún no existe evidencia clara sobre cuál es el mejor vasopresor, 

la mayoría de las guías clínicas consignan a la norepinefrina como el de primera elección. 

Fisiopatológicamente, este fármaco mejoraría la perfusión renal; sin embargo, datos 

histológicos sugieren que generan un shunt del flujo sanguíneo renal hacia la corteza y 

empeorando la hipoxia medular. (Poston et al., 2019) 

Otros vasoactivos también fueron estudiados desde este punto de vista. En el ensayo VASST 

del 2008, al comparar la vasopresina con la norepinefrina, no mostró resultados 

estadísticamente significativos en mortalidad, ni tampoco en días libres de falla renal (18.5 

vs 21.5 días) ni en el requerimento de tratamiento de reemplazo renal (23 vs 25 días) entre 

pacientes con choque séptico (Russel et al., 2008). El ensayo VANISH en 2016 demostró 

que la vasopresina no reduce los días sin fallo renal, y una tendencia a menor necesidad de 

hemodiálisis 25.4% versus 35.3% sin tener significancia estadística. (Gordon et al., 2016) 

Otro pilar del manejo integral en UCI es la ventilación mecánica. La ventilación con presión 

positiva a medida que emplea presiones más altas (PEEP, presión plateau) eleva la presión 

intratorácica y ello se traduce en menor retorno venoso, menor gasto cardíaco e 

hipoperfusión renal. Así también, durante la ventilación invasiva y más cuando deja de ser 

protectiva desencadena señales inflamatorias y neurohumorales que incrementan el tono 

simpático y activan el sistema renina-angiotesina-aldosterona, alterando el flujo sanguíneo 

renal y generando el missmatch entre corteza y médula. (Poston et al., 2019) 

En el año 2000 Brower y cols, no sólo demostraron que el SDRA un menor volumen tidal 

(6 ml/kg) reducía la mortalidad 31.0 vs 198%, en el análisis secundario observaron más días 

libres de fallo orgánico extrapulmonar 15 vs 12 días e, el grupo intervención (Brower et al., 

2000). 

En un metaanálisis con datos de 31 estudios, evaluaron el riesgo de la ventilación mecánica 

y algunos parámetros ventilatorios para desarrollo de injuria renal, en el análisis encontraron 

asociación positiva con un OR 3.16 (IC-95%, 2.32-4.28) de forma global en el paciente 

crítico, en el análisis por subgrupos en sepsis sostiene esta tendencia con OR 2.49 (IC-95%, 
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1.71-3.63). No obstante, al comparar elementos como volumen tidal bajo vs alto no hubo 

diferencias OR 0.88 (IC-95%, 0.40-1.96), así también al comparar PEEP alta vs PEEP baja 

OR 0.83 (IC-95%, 0.43-1.61) (Van den Akker et al., 2013). Con estos resultados, conviene 

mantener niveles protectivos, tanto de volumen como de presión con propósito de reducir 

efectos adversos. 

2.2.7 PRONÓSTICO 

La recuperación de la falla renal en IRA por sepsis depende de muchos factores como: 

duración de la injuria, severidad del fallo, reserva funcional basal el paciente. En incipiente 

control de éstos, puede perpetuar los procesos de: inflamación, missmatch vascular renal, 

fibrosis, hipoxia y estrés oxidativo; resulta importante, que los sobrevivientes sean vigilados 

por un nefrólogo al menos el primer año (Peerapornratana et al, 2019). Las guías KDIGO 

recomiendan el seguimiento estricto hacia los 3 meses, datos epidemiológicos muestran que 

menos del 30% de pacientes cumplen con esta medida. (Jamme et al., 2021) 

La progresión a fibrosis a nivel celular depende de la proliferación de miofibroblastos, la 

interrupción en la fase mitótica G2 de división celular y, la activación y sobreexpresión del 

sistema renina-angiotensina-aldosterona. Estudios observacionales sugieren que el empleo 

de inhibidores del SRAA tras el alta de UCI se relacionan con menor mortalidad y mejores 

resultados funcionales incluso hasta los 2 años, principalmente en sobrevivientes de IRA 

KDIGO 3, OR 0.85 (IC-95% 0.81-0.89). (Jamme et al., 2021) 

Hasta un 14% de los pacientes con S-AKI requirieron terapia sustitutiva renal a su alta 

hospitalaria, versus un 9% de pacientes con IRA por otras causas. La reversión del fallo es 

más usual en los pacientes KDIGO 1 en los primeros 7 días, la presencia de diabetes mellitus 

complica la recuperación de la funcionalidad del riñón (Poston et al., 2019). Arshad y cols, 

analizaron los registros médicos de una cohorte retrospectiva de 1636 pacientes en UCIs 

pakistaníes, entre los sobrevivientes hacia el primer año, 19% desarrollaron fallo crónico y 

81% recuperaron funcionalidad, los factores asociados con progresión fueron: edad ≥60 

años, diabetes, hipertensión y enfermedad coronaria. (Arshad et al., 2020)  

Sharma y cols, ejecutaron un estudio prospectivo observacional en UCI de India, reclutando 

850 pacientes en los que la mortalidad por injuria renal aguda asociada a sepsis alcanzó el 

58%, datos similares a otros estudios observacionales, la severidad del fallo cardiovascular 
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incrementa la probabilidad de morir en 2.74 veces más en sepsis y 6.7 veces más en choque 

séptico, con resultados estadísticamente significativos. (Sharma et al., 2018) 

2.3 EL VALOR DE LA PREDICCIÓN 

La presencia de diversos consensos definiendo el Fallo Renal Agudo (FRA) ha permitido el 

establecimiento y descripción epidemiológica en el paciente críticamente enfermo con cifras 

de prevalencia que superan el 50% de los casos y más aún en pacientes con patología 

séptica.(Hoste et al., 2018) 

Uno de los mayores retos es la profilaxis del desarrollo y progresión de la falla renal aguda 

que principalmente se ha visto complicado por el estado hemodinámico muy volátil del 

paciente crítico del que no se ha podido a la actualidad vislumbrar, un tratamiento 

farmacológico preventivo debido su alta variabilidad causal y a su diagnóstico tardío. 

Múltiples han sido las estrategias diagnósticas desarrolladas a lo largo de la historia médica, 

actualmente, son bien vistos los biomarcadores; no obstante, su alto costo y disponibilidad 

representan una barrera principal dentro del abordaje diagnóstico del paciente críticamente 

enfermo. 

En lugares de primer mundo donde existe disponibilidad de biomarcadores; las mejores 

asociaciones con el manejo clínico y resultados óptimos son: la Lipocalina asociada la 

gelatinasa del neutrófilo (NGAL) y el Inhibidor de la Metaloproteinasa 2 con la Proteína de 

unión del factor de crecimiento similar a la insulina 7 (TIMP-2*IGFBP7 [Nephro-Check]); 

el primero determinado a nivel sérico y el último a nivel urinario. (Pickkers et al., 2021) 

Es importante señalar que la disponibilidad de biomarcadores no asegura el diagnóstico 

efectivo en su totalidad; existen datos de alta variabilidad estadística casuística, de modo que 

ambos biomarcadores poseen un área bajo la curva que fluctúa entre 0,74 – 0,83.(Kashani et 

al., 2013)(Hoste et al., 2014)(Su et al., 2018)(Zhang et al., 2019)(Albert et al., 2020) 

A la actualidad; son prometedores los métodos de predicción basados en regresión logística, 

muchos de ellos se han desarrollado de forma retrospectiva con datos clínicos y bajo criterios 

de creatinina con una buena precisión (AUROC 0,75– 0,90); y con una ventana de predicción 

más corta. (Flechet et al., 2017) (Koyner et al., 2018)(Chiofolo et al., 2019) 
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Con objeto de predecir S-AKI, se han realizado varios modelos predictores en el contexto 

del cuidado crítico. Deng y cols, emplearon los datos del MIMIC-III y basados en criterios 

de Sepsis-3 y KDIGO reclutaron datos de 2917 pacientes y mediante regresión logística 

identificaron una escala denominada normograma S-AKI con una AUROC 0.79 (IC-95%, 

0.76-0.82), que emplearon elementos clínicos y paraclínicos: volumen fluidos, BUN, lactato 

sérico, peso, temperatura, Cloro sérico, edad, en las primeras 24 horas. (Deng et al., 2019) 

Malhotra y cols, elaboraron otro score para predecir IRA en UCI, a partir de un estudio de 

cohorte prospectivo y multicéntrico de 573 pacientes en la cohorte de desarrollo y 1300 

pacientes en la validación. Determinaron que el 37.2% de los pacientes críticos desarrolla 

IRA, y concluyeron con un modelo que incluye en sus variables: disfunción renal crónica, 

falla hepática crónica, falla cardíaca congestiva, hipertensión, enfermedad aterosclerótica 

coronaria, pH ≤7.30, nefrotoxinas, ventilación mecánica, anemia y sepsis, arrojando 

AUROC 0.81 (IC-95%, 0.78-0.83), estableciendo un punto de corte ≥5 puntos. (Malhotra et 

al., 2017) 

 
Cuadro 6. Score de predicción de riesgo de Falla Renal Aguda en UCI. 

Fuente: (Malhotra et al., 2017) 

 

Una escala bastante práctica para predecir IRA en los primeros 7 días tras el ingreso en el 

enfermo crítico fue desarrollada y validada por Ferrari y cols, quienes en UCIs de Italia 

realizaron un estudio retrospectivo de 692 pacientes, esta escala denominada q-AKI score 

determina como sus elementos: TFG <90 ml/min/1.73m2, SOFA cardiovascular ≥2 puntos, 

Lactato ≥2 mmol/L y TIMP*IGFBP7 ≥0.3, con un AUROC 0.76, sensibilidad del 48.8% y 

especificidad 88.7%. (Ferrari et al., 2019) 
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Cuadro 7. Score rápido de Injuria Renal Aguda (q-AKI score). 

Fuente: (Ferrari et al., 2019) 
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CAPÍTULO III 

3. MÉTODOS 

 

3.1 JUSTIFICACIÓN 

La injuria renal aguda es una entidad con altos índices de mortalidad y morbilidad cuyas 

tasas alcanzan el 23.9% entre los pacientes adultos de forma global (Hoste, 2015). En las 

últimas décadas, ha experimentado un ascenso en su incidencia entre las Unidades Críticas, 

con ocurrencia de hasta el 40%, así como los efectos adversos en relación a su estancia en 

UCI y hospitalaria (Joannidis, 2010).  

Se han analizado más de 300 biomarcadores en ensayos observacionales que incluyen más 

de 1200 pacientes, con propósito de detectar la injuria renal aguda de forma temprana, pues 

desde hace mucho tiempo conocemos que tanto urea como creatinina son marcadores tardíos 

de fallo renal, y son útiles en la estadificación del proceso y las pautas de manejo de acuerdo 

al grado de severidad. En el año 2013 se demuestra la posibilidad de predecir fallo renal 

agudo con 12 horas de antelación (Kashani, 2013). 

Realizar la medición de estos marcadores en las unidades de cuidados críticos alrededor del 

mundo, resulta costoso, en nuestro país ninguna institución sanitaria está en capacidad aún 

de medir estos biomarcadores, por lo que resulta imperativo hallar los mecanismos mediante 

la valoración integral clínica del paciente e identificar factores que de forma conjunta nos 

permitan reconocer individuos con riesgo elevado de desarrollo de injuria renal moderada a 

severa. 

En función de ello, se desarrolló y validó una escala para identificar el riesgo de fallo renal 

en pacientes admitidos en UCIs de Italia, cuya relevancia estadística y clínica resulta 

bastante útil y buena (Ferrari et al., 2019). El escenario de nuestra Terapia Intensiva engloba 

unidades clínico y quirúrgicas con las restricciones materiales y operacionales de los países 

en vías de desarrollo, por tanto, crear una escala adaptada a esta realidad y que permita 

anticiparse a la detección de fallo renal agudo resulta un reto importante.  

Éste es un estudio prospectivo viable por la accesibilidad a los datos a analizar, contenidos 

en los registros de historias clínicas y bitácoras de monitorización clínica diaria, con objeto 

de proyectar un análisis multivariado que detecte factores estadísticamente relevantes para 
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agruparlos en una escala de medición e inferir la probabilidad de desarrollar Falla Renal 

Aguda en el crítico séptico, variables que en ensayos se relacionaron con mortalidad: 

vasopresores, balance hídrico, ventilación mecánica, foco infeccioso, y otros. Esta 

herramienta permitiría tomar las medidas apropiadas ante una disfunción inminente (Rocco, 

2013).  

La importancia del estudio radica en la capacidad predictiva de una escala que incluya 

pacientes críticamente enfermos y que emplea datos obtenidos de forma rutinaria de estos 

pacientes a su ingreso a la unidad, permitiendo un diagnóstico temprano, y no basado en el 

rastreo de azoados y diuresis, como se plantea en la mayoría de protocolos, bajo la 

consideración que añadir esta comorbilidad a las existentes en la población del paciente 

crítico, empeora su pronóstico vital y se enlaza a una serie de complicaciones propias de la 

estancia en UCI. 
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3.2 PROBLEMA DE INVESTIGACIÓN 

A lo largo del tiempo la concepción de sepsis ha modificado sustancialmente, muy 

relacionada inicialmente al síndrome de respuesta inflamatoria sistémica hasta nuestros días 

en que la definimos como una condición que afecta a la vida por una respuesta 

desproporcionada del hospedero a un proceso infeccioso, a partir de la que se generan fallos 

orgánicos, uno de ellos, la injuria renal aguda, esta dualidad conforma un síndrome 

complejo, común en la población de los individuos críticamente enfermos y que les confiere 

tasas altas de morbimortalidad (Peerapornratana, 2019).   

La sepsis e injuria renal aguda (SA-AKI), coexisten de forma que la sepsis se asocia con el 

50% de injuria renal en pacientes críticos, y cerca del 60% de los pacientes sépticos padecen 

falla renal aguda (Poston, 2019).  Los mecanismos involucrados son varios van desde un 

estado proinflamatorio exagerado con cascada de citocinas y activación celular hasta 

alteraciones microcirculatorias que causan hipoperfusión renal (Doi, 2016).  

Por este motivo, estimar con exactitud la incidencia de injuria renal aguda por sepsis resulta 

un reto, basado en la interrelación de todos sus componentes, al parecer es una entidad 

ascendente que afecta universalmente a cerca de 6 millones de personas, y existen varios 

estudios observacionales al respecto, unos indican que el 50.4% de los pacientes sépticos 

tienen fallo renal a su llegada a Emergencias y un 18.7% lo desarrolla en la primera semana, 

dos tercios de estos pacientes cursan los estadíos 2 y 3 (Peerapornratana, 2019), acorde a la 

clasificación KDIGO ambos estadíos se relacionan con mayor mortalidad OR 2.95 y 6.88, 

respectivamente (Poston, 2019). 

Al tratarse de una entidad multifactorial y con severo impacto vital, los intentos por anticipar 

su aparición han sido múltiples, se han realizado modelos predictivos basados en constantes 

clínicas, uno de ellos determinó que: el uso de vasopresores, cirrosis hepática, taquicardia, 

temperatura baja, prolongación del llenado capilar, tenían significancia estadística 

(Wiersema, 2019). Otros, han planteado escalas predictivas que emplean biomarcadores de 

fase temprana (IGFBP7, KIM-1, TIMP-2, NGAL, y otros), como los de: Kashani, Malhotra 

y Flechet, superiores al empleo de creatinina sérica, contrario a ello, están sus elevados 

costos económicos. (Neyra, 2018) 

El diagnóstico de esta patología no es difícil, lo complejo es su prevención, principalmente 

en los pacientes críticos, por su condición requieren: abordajes, intervenciones terapéuticas 

y herramientas diagnósticas de naturaleza reno lesiva. La incertidumbre de muchos radica 
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en determinar la herramienta que permita identificar al paciente con riesgo a desarrollar falla 

renal aguda con la mayor exactitud posible y de forma temprana. Uno de los modelos 

predictores es el q-AKI score, combinación de herramientas clínicas y biomarcadores con 

un AUROC de 0.76, haciendo de ella una escala útil y llamativa, sin embargo, fue 

desarrollada y validada en una población heterogénea (Ferrari, 2019). 

Ante lo expuesto, y adaptando los contenidos descubiertos y desarrollados, conviene a la 

comunidad de Cuidados Intensivos del país desarrollar una escala propia que emplee los 

recursos disponibles y que aborde específicamente un grupo circunscrito de pacientes, como 

los sépticos, que conforman una parte considerable del conglomerado de pacientes 

críticamente enfermos. 
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3.3 OBJETIVOS 

 

3.3.1 Objetivo general 

Definir la utilidad predictiva para el desarrollo de falla renal de la escala adaptada de Injuria 

Renal Aguda en los pacientes sépticos de las Unidades de Cuidados Intensivos de dos 

hospitales de Quito durante el período 2020 a 2021. 

 

3.3.2 Objetivos específicos 

 Definir las características clínico demográficas de los pacientes sépticos de las 

Unidades de Cuidados Intensivos de dos hospitales de Quito durante el período 2020 

a 2021. 

 Relacionar el uso de vasopresores con el desarrollo de enfermedad renal aguda en 

los pacientes sépticos de las Unidades de Cuidados Intensivos de dos hospitales de 

Quito durante el período 2020 a 2021. 

 Relacionar los parámetros de ventilación mecánica con el desarrollo de falla renal 

aguda en los pacientes sépticos de las Unidades de Cuidados Intensivos de dos 

hospitales de Quito durante el período 2020 a 2021. 

 Relacionar el balance hídrico con el desarrollo de injuria renal aguda en los pacientes 

sépticos de las Unidades de Cuidados Intensivos de dos hospitales de Quito durante 

el período 2020 a 2021. 

 Determinar la probabilidad de mortalidad en los pacientes sépticos de las Unidades 

de Cuidados Intensivos de dos hospitales de Quito durante el período 2020 a 2021. 

 Estimar la necesidad de terapia sustitutiva renal en los pacientes sépticos de las 

Unidades de Cuidados Intensivos de dos hospitales de Quito durante el período 2020 

a 2021. 
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3.4 TIPO DE ESTUDIO 

Estudio de tipo: observacional, descriptivo, ambispectivo, multicéntrico, de pacientes 

sépticos en las Unidades de Cuidados Intensivos de dos hospitales de Quito, con el 

diagnóstico de sepsis, bajo el consentimiento y aprobación de los Comités de Bioética de 

cada una de las unidades de salud consideradas para el estudio, durante el período 2020 y 

2021. 
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3.5 POBLACIÓN Y MUESTRA 

Para el sistema de selección de la muestra se tomaron en cuenta todos los pacientes 

ingresados a las Unidades de Terapia Intensiva de los Hospitales: General Docente de 

Calderón y Pablo Arturo Suárez, con el diagnóstico de SEPSIS, que cumplieron con los 

criterios de inclusión, y cuyo ingreso se realizó durante el periodo del primero de enero del 

2020 a septiembre del 2021. 

La Unidad de Terapia Intensiva del Hospital General Docente de Calderón cuenta con 12 

camas habilitadas, y mensualmente atiende en promedio de 40 - 50 pacientes, lo cual da 

anualmente un total de 600 pacientes, con una mortalidad estimada global del 25%.  De estos 

ingresos el paciente con datos de sepsis representa 250 pacientes con una mortalidad anual 

estimada del 35%. 

La Unidad de Terapia Intensiva del Hospital Pablo Arturo Suárez cuenta con 7 camas 

habilitadas, y mensualmente atiende en promedio de 25 - 30 pacientes, lo cual da anualmente 

un total de 360 pacientes, con una mortalidad estimada global del 15%.  De estos ingresos 

el paciente con datos de sepsis representa 150 pacientes con una mortalidad anual estimada 

del 20%. 

De acuerdo a la revisión de bibliografía internacional (SEPSIS 3) se considera que el 

desarrollo de sepsis puede ser hasta 30% con una mortalidad del 42.3%. Para el cálculo del 

tamaño muestral se consideró estimar una incidencia del 30% con una precisión +/- 5%, con 

una seguridad del 95%. Esto da como resultado un total de 179 pacientes, considerando una 

pérdida del 10% de pacientes durante el seguimiento se corrige un tamaño muestral a 197 

pacientes. 

 

N: Total de la Población 400. 

K: 1.96 nivel de confianza es el 95%. 

p: proporción esperada en este caso es del 30%. 

q: 1-p (en este caso 1 – 0.30: 0.70). 

e: error del 5%. 

n= ((400) x (1.96)2 x (0.30) x (0.70)) / 
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   ((0.05)2 x (400 -1)) + ((1.96)2 x (0.30) x (0.70)) 

n= 178.85 

n= 179 

Cálculo del tamaño muestral sobre la base del porcentaje de pérdidas en un 10%. 

n= 179 x 0.10 = 17.9 = 18 

n= 179 + 18 = 197 

Proporción: 

Hospital General Docente Calderón:   60% 118 pacientes 

Hospital Provincial General Pablo Arturo Suárez: 40% 79 pacientes 

 

Para la fase retrospectiva del estudio se empleó el método de muestreo probabilístico 

aleatorio simple durante el período enero a diciembre de 2020. 

Para la fase prospectiva del estudio se aplicó el método de muestreo no probabilístico por 

conveniencia durante el período mayo a octubre de 2021. 
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3.6 CRITERIOS DE SELECCIÓN 

Criterios de inclusión: 

 Hombres y mujeres mayores de 18 años de edad. 

 Pacientes con diagnóstico de sepsis de acuerdo a la definición del SEPSIS 3. 

 Pacientes ingresados en la Unidad de Cuidados Intensivos en el período 2020 y 2021. 

Criterios de exclusión: 

 Hombres y mujeres menores de 18 años de edad. 

 Mujeres embarazadas. 

 Pacientes con enfermedades neoplásicas. 

 Pacientes con enfermedad renal crónica o crónica reagudizada. 

 Pacientes en terapia de sustitución renal. 

 Pacientes con cirrosis hepática. 

 Pacientes con falla cardíaca NYHA III y IV. 

 Pacientes en limitación del esfuerzo terapéutico. 

 Pacientes con VIH/SIDA. 

 Pacientes que no hayan requerido ventilación mecánica. 

Criterios de eliminación: 

 Pacientes transferidos a otras casas de salud. 
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3.7 PROCEDIMIENTO DE RECOLECCIÓN DE INFORMACIÓN 

El estudio se realizó en dos Unidades de Cuidados Intensivos de la ciudad de Quito: Hospital 

General Docente de Calderón, Hospital Pablo Arturo Suárez, donde se recogieron los datos 

de aquellos pacientes que cumplieron con los criterios de inclusión, se obtuvieron datos de 

historias clínicas físicas y digitales propias de la institución. 

La recolección de información fue realizada en base a historiales clínicos con un formulario 

de recolección de datos, que contiene datos parametrizados de las variables detalladas en la 

operacionalización (Anexo 1), consta de varias secciones para organización de la 

información: Bloque “A” datos demográficos, clínicos y valorativos; Bloque “B” datos 

analíticos hemodinámicos, renales, ventilatorios, laboratorio; Bloque “C” con datos 

pronósticos, de tratamiento y desenlace.  

Una vez obtenidos los datos a través de dicho formulario, éstos fueron ingresados a la base 

de datos de Excel, donde fueron homogeneizados y codificados con la finalidad de 

exportarlos al software estadístico SPSS Stadistics 25.0 para el análisis final. 

La información recolectada corresponde a las primeras 72 horas de ingreso del paciente a la 

Unidad de Terapia Intensiva, y el seguimiento de las variables de: pronóstico, tratamiento y 

desenlace se realizó hasta los 28 días de estancia, alta hospitalaria, fallecimiento, o el primero 

que haya ocurrido. Se incluyeron variables demográficas y clínicas: edad, sexo, 

comorbilidades como: diabetes e hipertensión arterial, presencia o no de obesidad, sitio de 

infección, tasa de filtrado glomerular, uso y dosis de vasoactivos, parámetros de ventilación 

mecánica, balance hídrico, escala de SOFA, lactato sérico, escala de Charlson. 
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3.8 OPERACIONALIZACIÓN DE VARIABLES 

Tabla 1. Operacionalización de variables 

Variable 
Definición 

conceptual 

Indicador 

operacional 

Naturaleza de 

la variable 

Escala de 

medidas 

Edad Es el tiempo de 

vida de un 

individuo u otro 

ser viviente 

considerado  

desde el 

nacimiento. 

Edad en años. 

Adulo joven: 18 a 

39 años. 

Adulto mediano: 40 

a 65 años. 

Adulto mayor: más 

de 66 años. 

Cualitativa 

categórica. 

Frecuencia 

absoluta y 

relativa 

(Porcentaje). 

Sexo Serie de 

características de 

individuos de una 

especie y que los 

distingue y 

divide en 

masculinos y 

femeninos. 

1. Masculino. 

2. Femenino. 

Cualitativa 

nominal 

dicotómica. 

Frecuencia 

absoluta y 

relativa 

(Porcentaje). 

Comorbilida

d: Diabetes 

Mellitus. 

Es la particular 

existencia de una 

comorbilidad, 

enfermedad 

crónica o 

trastorno 

primario de 

glucosa. 

1. Sí. 

2. No. 

Cualitativa 

nominal 

dicotómica. 

Frecuencia 

absoluta y 

relativa 

(Porcentaje). 

Comorbilida

d: 

Hipertensión 

arterial. 

Es la particular 

existencia de una 

comorbilidad, 

enfermedad 

crónica o 

trastorno 

primario de nivel 

de tensión 

arterial. 

1. Sí. 

2. No. 

Cualitativa 

nominal 

dicotómica. 

Frecuencia 

absoluta y 

relativa 

(Porcentaje). 
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Tasa de 

filtrado 

glomerular. 

(Anexo 2) 

Se refiere al 

volumen de 

fluido filtrado 

por unidad de 

tiempo desde los 

capilares glomer

ulares hacia el 

interior de 

la cápsula de 

Bowman. 

Tasa de filtrado 

glomerular 

obtenida mediante 

fórmula CKD-EPI 

ml/min/1.73 m2. 

Cuantitativa 

continua. 

Media, 

mediana, 

moda, 

desviación 

estándar. 

Índice de 

masa 

corporal 

(IMC). 

Método 

numérico que 

relaciona peso y 

talla para 

determinar 

estado 

nutricional 

Kg/m2 

≤ 18 bajo peso 

› 18.1 a 24.9 normal 

≥ 25 a 29.9 

sobrepeso 

≥ 30 obesidad 

Cualitativa 

ordinal. 

Frecuencia 

absoluta y 

relativa 

(Porcentaje). 

Sitio de 

infección. 

Sitio anatómico y 

funcional 

invadido por un 

microorganismo 

en el que 

prolifera y genera 

una respuesta 

inflamatoria en el 

huésped. 

1. Pulmonar. 

2. Génito-

urinario. 

3. Abdominal. 

4. Hematológi

co. 

5. Partes 

blandas. 

6. Osteoarticul

ar. 

7. Sistema 

nervioso 

central. 

Cualitativa 

nominal 

policotómica. 

Frecuencia 

absoluta y 

relativa 

(Porcentaje). 

Vasoactivo / 

inotrópico. 

Fármacos 

vasoconstrictores 

/ cronotrópicos 

infundidos que 

aumentan el tono 

vascular o 

mejoran la 

contractilidad 

cardíaca. 

Microgramos/Kg/m

inuto. 

Cuantitativa 

continua. 

Media, 

mediana, 

moda, 

desviación 

estándar. 
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Volumen 

corriente 

(VC). 

Volumen 

corriente 

administrado por 

ventilación 

mecánica 

ml/Kg. Cuantitativa 

continua. 

Media, 

mediana, 

moda, 

desviación 

estándar. 

Presión 

positiva al 

final de la 

espiración 

(PEEP). 

Valor numérico 

de presión 

comprimida al 

término del ciclo 

ventilatorio. 

mmHg. Cuantitativa 

continua. 

Media, 

mediana, 

moda, 

desviación 

estándar. 

Índice de 

Kirby 

(PaO2/FiO2) 

Relación de 

oxigenación 

entre presión 

sanguínea de 

Oxígeno y 

Concentración de 

Oxígeno 

inspirado. 

mmHg. Cuantitativa 

continua. 

Media, 

mediana, 

moda, 

desviación 

estándar. 

Balance 

hídrico. 

Referido a la 

diferencia entre 

la ingesta y la 

excreta en 24 

horas. 

Mililitros en 24 

horas. 

Cuantitativa 

continua. 

Media, 

mediana, 

moda, 

desviación 

estándar. 

Lactato. Producto 

metabólico 

obtenido al final 

de los ciclos 

aerobio y  

anaerobio del 

metabolismo de 

la glucosa. 

mmol/L. Cuantitativa 

continua. 

Media, 

mediana, 

moda, 

desviación 

estándar. 

Disfunción 

multiorgánic

a SOFA 

(Anexo 3) 

Escala que 

permite valorar la 

funcionalidad de 

varios órganos a 

través de 

parámetros 

determinados y a 

los que se les 

Interpretación 

mortalidad: 

0 a 1= 0.0%. 

2 a 3= 6.4%. 

4 a 5= 20.2%. 

6 a 7= 21.5%. 

8 a 9= 33.3%. 

10 a 11= 50.0%. 

12 a 14= 95.2%. 

Cuantitativa 

discreta. 

Media, 

mediana, 

moda, 

desviación 

estándar. 
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asigna un valor 

numérico. 

>14= 95.2%.  

Índice de 

Charlson. 

(Anexo 4) 

Escala de 

evaluación de la 

expectativa vital 

hacia los diez 

años relación a la 

edad y 

comorbilidades 

del individuo. 

0 a 1= ausencia, 2= 

comorbilidad baja; 

≥ 3= alta 

comorbilidad.  

Cuantitativa 

discreta. 

Media, 

mediana, 

moda, 

desviación 

estándar. 

Diurético. Fármacos que 

favorecen la 

diuresis, 

cuantificar dosis. 

Mg/Kg en 24 horas. Cuantitativa 

continua. 

Media, 

mediana, 

moda, 

desviación 

estándar. 

Injuria renal 

aguda 

KDIGO. 

(Anexo 5) 

Deterioro de la 

funcionalidad 

renal medida a 

través de 

creatinina sérica 

(mg/dl) y gasto 

urinario 

(ml/kg/h) durante 

los primeros 7 

días, valorado 

mediante la 

clasificación 

KDIGO. 

Estadío 1: 

Incremento de sCr 

1.5 a 1.9 veces del 

valor basal o, 

incremento de Scr 

>0.3 mg/dl o, gasto 

urinario <0.5 

ml/kg/h por 6 a 12h. 

Estadío 2: Aumento 

de sCr 2 a 2.9 veces 

del valor basal o, 

gasto urinario <0.5 

ml/kg/h por >12h. 

Estadío 3: aumetno 

de sCr >3 veces del 

basal o, sCr >4 

mg/dl o, inicio de 

RRT o, gasto 

urinario <0.3 

ml/kg/h por >24h o, 

anuria por >12h. 

Cualitativa 

categórica. 

Frecuencia 

absoluta y 

relativa 

(Porcentaje). 

Terapia 

sustitutiva 

renal. 

Tratamiento de 

soporte parcial y 

completo de la 

capacidad 

depurativa y de 

1. Sí. 

2. No. 

Cualitativa 

nominal 

dicotómica. 

Frecuencia 

absoluta y 

relativa 

(Porcentaje). 



37 
 

ultrafiltración 

renal. 

Desenlace en 

UCI 

Estado al egreso 

de la unidad: vivo 

o muerto. 

1. Vivo. 

2. Muerto. 

Cualitativa 

nominal 

dicotómica. 

Frecuencia 

absoluta y 

relativa 

(Porcentaje). 

Elaborado por: Armendáriz A., y Mora C. (2020) 

 

3.9 ANÁLISIS DE DATOS 

3.9.1 Estadística descriptiva. 

Las variables cualitativas tanto nominales como ordinales fueron analizadas mediante 

frecuencias absolutas y frecuencias relativas, expresadas en tablas de contingencia para la 

descripción muestral y características clínicas de los pacientes incluidos.  

Las variables cuantitativas sean discretas o continuas fueron analizadas a través de medidas 

de tendencia central (mediana, media) y medidas de dispersión (desviación estándar). Los 

resultados serán expresados en tablas de contingencia y/o en forma de gráfico.  

3.9.2 Análisis de la capacidad predictiva de los componentes del score Q-AKI 

modificado. 

Con la finalidad de establecer la capacidad predictiva, se ejecutó un análisis con curva ROC 

en función de los componentes del score q-AKI (sin biomarcadores) y los parámetros 

propuestos para reemplazar a los biomarcadores especificados en el q-AKI de Ferrari y 

colaboradores, 2019.  

Para el diseño de la curva ROC, se tomaron como variable de evento a la presencia o ausencia 

de injuria renal en los pacientes considerados en el estudio, y se probaron cada uno de los 

parámetros contemplados para la sustitución de los biomarcadores contemplados en el score 

original. En este caso, se obtuvieron los valores de área bajo la curva de los siguientes 

parámetros: presencia de obesidad, presencia de hipertensión arterial, presencia de diabetes 

mellitus, tasa filtrado glomerular, score SOFA, lactato sérico, índice PaO2/FiO2, sitio de 
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infección, uso de vasoactivos, uso de diuréticos, parámetros ventilatorios (volumen 

corriente, PEEP), balance hídrico, índice de Charlson.  

Una vez realizado este análisis, se calcularon los valores de corte de los siguientes 

parámetros: índice PaO2FiO2, dosis de vasoactivos, dosis de diuréticos, volumen corriente, 

PEEP, balance hídrico, lactato sérico, score de SOFA, tasa de filtrado glomerular, para lo 

cual se tomaron las coordenadas obtenidas en las curvas ROC para el cálculo del Índice de 

Youden cuyo valor extremo superior constituyó el punto de corte para cada parámetro.  

Considerando aquellos componentes cuya área bajo la curva sea mayor o igual a 0.6, se 

consideraron para la asignación de puntaje en este nuevo score y probarlos, previa ejecución 

de modelo de regresión logística. Con ello se determinaron nuevos componentes dentro de 

esta escala predictiva y se calculó el área bajo la curva del global, interpretado mediante el 

método Swets. 

3.9.3 Establecimiento de puntajes e intervalos del score q-AKI modificado.  

Tras obtener los puntos de corte de los parámetros considerados a reemplazar a los 

biomarcadores en el q-AKI score original, se diseñó un modelo de regresión logística binario 

para establecer la fuerza de asociación con el desarrollo de injuria renal aguda en los 

pacientes con sepsis y choque séptico.  

La variable dependiente del modelo de regresión logística fue la presencia o ausencia de 

injuria renal, en tanto que, las covariables del modelo la constituyeron los puntos de corte de 

las siguientes variables: índice PaO2FiO2, dosis de vasoactivos, dosis de diuréticos, 

volumen corriente, PEEP, balance hídrico, lactato sérico, score de SOFA, tasa de filtrado 

glomerular; con sus respectivos puntos de corte.  

Se ejecutó el modelo con método Hacia Adelante (Forward), y se calcularon los test 

estadísticos de Hosmer Lemershow y Wald para ajuste de confusores y contraste de hipótesis 

respectivamente.  

Los resultados obtenidos se expresaron en Odds ratio y con un intervalo de confianza del 

95%. En todos los casos se estableció un valor de p inferior a 0.05 como nivel de 

significancia estadística. El valor redondeado en el Odds ratio fue empleado para la 

asignación del puntaje en el score final de la escala propuesta. 
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3.10 ASPECTOS BIOÉTICOS 

Con este estudio se buscó identificar factores de riesgos asociados al desarrollo de fallo renal 

agudo en pacientes críticamente enfermos con diagnóstico de sepsis y choque séptico en las 

Unidades de Terapia Intensiva de dos Hospitales de la ciudad de Quito:  Hospital General 

Docente de Calderón – Hospital Provincial General Pablo Arturo Suárez, para finalmente 

crear una escala predictiva de desarrollo de esta patología.  

Este trabajo de investigación no abarca ningún tipo de experimentación, al tratarse de un 

estudio descriptivo, de modo que no existe peligro para los participantes ni investigadores. 

Los resultados obtenidos tienen como fin contribuir con un conocimiento científico válido 

dentro de la Medicina Crítica en el país y mejorar los estándares de calidad de vida y abordaje 

terapéutico en el grupo de pacientes mencionados. 

Se obtuvieron autorizaciones de los departamentos de docencia e investigación de los 

hospitales: Hospital General Docente de Calderón – Hospital Pablo Arturo Suárez, así como 

del Comité de Bioética de la Pontificia Universidad Católica del Ecuador.  

Este estudio considera a la Declaración de Helsinki del año 2008, que contempla la 

protección de la confidencialidad de la información obtenida de historias clínicas de cada 

individuo, se omitieron datos personales de identificación ciudadana.  

Por las cualidades expuestas, este trabajo no requirió de consentimiento informado. 

Los resultados de este trabajo de investigación y titulación son de propiedad de los autores, 

de los hospitales involucrados y de la Pontificia Universidad Católica del Ecuador. 

 

3.11 ASPECTOS ADMINISTRATIVOS 

La muestra fue recolectada por los investigadores en las Unidades de Terapia Intensiva de 

los hospitales: Hospital General Docente de Calderón y Hospital Provincial General Pablo 

Arturo Suárez en el período 2020 a 2021, bajo asesoría de: director de tesis y director 

metodológico. El presupuesto total de la investigación fue asumido por los investigadores. 
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CAPÍTULO IV 

4. RESULTADOS 

 

4.1 DESCRIPTIVOS 

Para definir la utilidad predictiva de falla renal de la escala modificada de Injuria Renal 

Aguda (q-AKI score) en los pacientes sépticos, la muestra quedó conformada por 200 

pacientes atendidos en las Unidades de Terapia Intensiva de dos hospitales de Quito durante 

el período 2020 a 2021. 

De los 200 pacientes analizados 41% (82) presentaron falla renal; la mediana de edad fue de 

57 años, observándose diferencias significativas en la edad por presencia o ausencia de falla 

renal con p-valor 0,016, siendo las medianas de edad 55 años para ausencia vs 64 años para 

presencia de injuria renal. La distribución por sexo de los pacientes fue 53,5% femenino y 

46,5% masculino. 

 
Gráfico 1. Distribución de los pacientes según sexo. 

Fuente: Hospitales participantes, elaboración propia. 

Elaborado por: Armendáriz, A., Mora C. (2022) 

 

Las comorbilidades más identificables fueron: hipertensión arterial 25% y diabetes mellitus 

23%; la mediana del índice de Charlson fue de 2 puntos, observándose diferencias en este 

índice al comparar con la presencia o ausencia de falla renal con p-valor 0.018, siendo las 

medianas del índice de Charlson de 1 punto para ausencia vs 2 puntos para presencia de 

injuria renal. 

Masculino
46%Femenino

54%

SEXO
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Gráfico 2. Distribución de los pacientes según comorbilidades. 

Fuente: Hospitales participantes, elaboración propia. 

Elaborado por: Armendáriz, A., Mora C. (2022) 

 

Respecto al sitio de infección, la infección más recurrente fue la pulmonar en el 46,5%, 

seguidas de: abdominal 33%, urinario 16%, sistema nervioso central 2,5% y partes blandas 

2%. 

 
Gráfico 3. Distribución de los pacientes según sitio de infección. 

Fuente: Hospitales participantes, elaboración propia. 

Elaborado por: Armendáriz, A., Mora C. (2022) 

 

De los 82 pacientes que evolucionaron a falla renal aguda (41%), se observó que de acuerdo 

a la clasificación KDIGO se dividieron en estadios: 32,53% para KDIGO 1, 26,51% KDIGO 

2 y 40,96% KDIGO 3. El 11,50% de los pacientes requirió terapia sustitutiva renal, al 

comparar por presencia o ausencia de falla renal con p-valor <0,001, la proporción de terapia 

sustitutiva renal fue de 0% para ausencia vs 28,05% para la presencia de falla renal. 

25%

23%

HTA (n (%))2/

DM (n (%))2/

COMORBILIDADES

46,50%

33,00%

16,00%

Pulmonar

Abdominal

Urinario

SNC

Partes blandas

SITIOS DE INFECCIÓN
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Gráfico 4. Distribución de los pacientes con injuria renal aguda según la escala KDIGO. 

Fuente: Hospitales participantes, elaboración propia. 

Elaborado por: Armendáriz, A., Mora C. (2022) 

 

La estancia hospitalaria fue de seis días; la mortalidad fue del 20%, esta última mostró 

diferencias significativas por presencia o ausencia de falla renal con p-valor 0,006, siendo la 

mortalidad de 13,56% para los pacientes sépticos sin falla renal vs 29,27% para los pacientes 

sépticos con falla renal, con una diferencia porcentual de 15.71%. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

32,53%
26,51%

40,96%

KDIGO 1 KDIGO 2 KDIGO 3

CLASIFICACIÓN KDIGO

Series1
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Tabla 2. Características clínicas de los pacientes con sepsis por ausencia o presencia de falla 

renal.   

Características clínicas Total 
Falla renal 

p-valor 
Ausente Presente 

Edad (mediana (IQR))1/ 57 (45-70) 55 (43-

68,5) 

64 (49-73) 0,016* 

Sexo (n (%))2/     

Masculino 93 (46,5) 56 (47,46) 37 (45,12) 0,745 

Femenino 107 (53,5) 62 (52,54) 45 (54,88) 

HTA (n (%))2/ 50 (25) 21 (17,8) 29 (35,37) 0,005* 

DM (n (%))2/ 46 (23) 25 (21,2) 21 (25,6) 0,465 

Charlson (mediana (IQR))1/ 2 (0-3) 1 (0-3) 2 (1-3) 0,018* 

Sitio de infección (n (%))2/     

Pulmonar 93 (46,5) 57 (48,3) 36 (43,9) 0,722 

Abdominal 66 (33) 36 (30,5) 30 (36,6) 

Urinario 32 (16) 20 (16,9) 12 (14,6) 

SNC 5 (2,5) 2 (1,7) 3 (3,7) 

Partes blandas 4 (2) 3 (2,5) 1 (1,2) 

Clasificación KDIGO (n (%))     

KDIGO 1 27 (32,53)  27 (32,53)  

KDIGO 2 22 (26,51)  22 (26,51)  

KDIGO 3 34 (40,96)  34 (40,96)  

Terapia sustitutiva renal   (n (%)) 23 (11,50) 0 (0,00) 23 (28,05) <0,001* 

Estancia hospitalaria (mediana 

(IQR))1/ 

6 (4-11) 6 (4-11) 6 (4-9,25) 0,610 

Mortalidad (n (%))2/ 40 (20,00) 16 (13,56) 24 (29,27) 0,006* 

Nota: IQR= Rango Intercuartílico; * diferencias significativas; 1/prueba Mann Whitney; 2/ prueba 

Chi-cuadrado 

Fuente: Hospitales participantes, elaboración propia 

Elaborado por: Armendáriz, A., Mora C. (2022) 

 

4.2 ANÁLISIS BIVARIADO 

Al comparar los parámetros propuestos en la escala modificada de Injuria Renal Aguda en 

relación a ausencia y presencia de falla renal se observó lo siguiente: 

Las variables: índice de masa corporal (IMC), presión positiva al final de la espiración 

(PEEP), PaO2/FiO2 (índice de Kirby) y volumen tidal (VT) no presentaron diferencias 

significativas. 
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El balance hídrico presentó diferencias significativas con p-valor <0,001, cuyas medianas 

fueron: -101 mililitros para ausencia vs 497 mililitros para presencia de falla renal aguda. 

Así también, el gasto urinario mostró diferencias significativas con un p-valor <0,001, cuyas 

medianas fueron: 1 mililitro/kilogramo/hora para ausencia vs 0,6 mililitros/kilogramo/hora 

para presencia de falla renal. 

La tasa de filtrado glomerular calculada mediante la fórmula CKD-EPI (TFG) exhibió 

diferencias significativas con p-valor<0,001, con medianas de: 94 mililitros/minuto/1,73m2 

para ausencia vs 67 mililitros/minuto/1,73m2 para presencia de falla renal. 

El lactato presentó diferencias con p-valor <0,001, siendo las medianas de 2 mmol/l para 

ausencia vs 3 mmol/l para presencia de falla renal. 

El score de SOFA exhibió diferencias significativas con un p-valor<0,001, siendo las 

medianas 8 puntos para ausencia vs 10 puntos para presencia de falla renal. 

Tabla 3. Comparación de los parámetros propuestos en la escala modificada de Injuria Renal 

Aguda (Q-AKI score) con la ausencia y presencia de falla renal aguda.  

Parámetros 
Falla renal 

p-valor 
Ausente Presente 

IMC (mediana (IQR)) Kg/m2 26 (24-29,85) 27 (24-29,85) 0,495 

Balance hídrico (mediana (IQR)) ml -101 (-641-

414,5) 

497 (-283-

1061,25) 

<0,001* 

Gasto urinario (mediana (IQR)) 

ml/Kg/h 

1 (0,8-1,3) 0,6 (0,4-1,3) <0,001* 

TFG (mediana (IQR)) ml/min/1,73m2 94 (77-109) 67 (53-80,25) <0,001* 

Volumen tidal (mediana (IQR)) ml/kg 468 (397-511,5) 454 (399-

512,25) 

0,848 

PEEP (mediana (IQR)) cmH2O 5 (5-8,5) 5 (5-8,25) 0,802 

PaO2/FiO2 (mediana (IQR)) mmHg 159 (108-208,5) 161 (106-

208,5) 

0,792 

Lactato (mediana (IQR)) mmol/l 2 (2-2,7) 3 (2-4,95) <0,001* 

SOFA (mediana (IQR)) 8 (5-10) 10 (7-13) <0,001* 

Nota: IQR= Rango Intercuartílico; * diferencias significativas prueba Mann Whitney 

Fuente: Hospitales participantes, elaboración propia 

Elaborado por: Armendáriz, A., Mora C. (2022) 
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4.3 ANÁLISIS MULTIVARIADO Y REGRESIÓN LOGÍSTICA 

Luego de determinar los componentes con relevancia estadística en el análisis bivariado, se 

realizaron curvas ROC para determinar si los parámetros propuestos para la escala 

modificada de Injuria Renal Aguda (Q-AKI score): balance hídrico, gasto urinario, tasa de 

filtrado glomerular, lactato y SOFA, son predictores de falla renal aguda. 

El balance hídrico tuvo un área bajo la curva AUROC de 0,648 (IC-95%, 0,566-0,729), el 

IC-95% no incluye el valor 0,5, por tanto, es predictor de falla renal aguda, cuyo punto de 

corte es de 49 mililitros, con sensibilidad del 68% y especificidad del 62%. 

El gasto urinario mostró un área bajo la curva AUROC de 0,651 (IC-95%, 0,567-0,734), el 

IC-95% no incluye el valor 0,5, por tanto, es predictor de falla renal aguda, siendo el punto 

de corte de 0,6 ml/Kg/h, sensibilidad del 51% y especificidad del 84%. 

La tasa de filtrado glomerular (TFG) obtuvo un área bajo la curva AUROC de 0,769 (IC-

95%, 0,702-0,837), el IC-95% no incluye el valor 0,5, por tanto, la TFG es predictor de falla 

renal aguda, cuyo punto de corte es de 84 ml/min/1.73m2, con una sensibilidad del 82% y 

especificidad del 62%. 

El lactato a las 24 horas exhibió un área bajo la curva AUROC de 0,674 (IC-95%, 0,596-

0,752), el IC-95% no incluye el valor 0,5, por tanto, el lactato es predictor de falla renal 

aguda, con un punto de corte de 2,5 mmol/l, sensibilidad del 62% y especificidad del 70%. 

El score de SOFA mostró un área bajo la curva AUROC de 0,678 (IC-95%, 0,602-0,754), el 

IC-95% no incluye el valor 0,5, por tanto, el score de SOFA es predictor de falla renal aguda, 

donde el punto de corte es de 10 puntos, sensibilidad del 57% y especificidad del 70%. 

Los parámetros: índice de masa corporal IMC, PaO2/FiO2, PEEP y volumen tidal no 

presentaron áreas bajo de la curva ROC significativas para predecir falla renal aguda. 

 

 

 



46 
 

Gráfico 5. Curvas ROC del IMC, TFG, lactato a las 24 horas y SOFA para predecir falla 

renal aguda. 

 
Fuente: Hospitales participantes, elaboración propia. 

Elaborado por: Armendáriz, A., Mora C. (2022) 

 

Gráfico 6. Curvas ROC de: PaO2/FiO2, balance hídrico, PEEP, volumen tidal, gasto urinario 

para predecir falla renal aguda. 

 
Fuente: Hospitales participantes, elaboración propia. 

Elaborado por: Armendáriz, A., Mora C. (2022) 
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Se realizó un primer modelo de regresión logística considerando todos los elementos que 

fueron significativos en las curvas ROC, tomando en consideración los puntos de corte 

obtenidos, observándose lo siguiente: 

La TFG y el gasto urinario fueron predictores de falla renal con p-valores <0,001; para TFG 

≤84 ml/min/1.73m2 se observó 6,46 veces más probabilidad de desarrollar falla renal aguda, 

mientras que para gasto urinario ≤0,6 ml/Kg/h se observó 4,49 veces más probabilidad de 

falla renal aguda. 

Tanto el score SOFA como el lactato presentaron p-valores 0,062 y 0,067, respectivamente, 

muy cercanos al nivel de significación. 

El balance hídrico no fue significativo con p-valor 0,253.  

Tabla 4. Análisis multivariante para predecir falla renal mediante SOFA, TFG, lactato, 

balance hídrico y gasto urinario.  

Variables B Wald p-valor OR 
IC-OR 95% 

Inferior Superior 

SOFA ≥10 puntos 0,69 3,50 0,062 2,00 0,97 4,12 

TFG ≤84 ml/min/1,73m2 1,87 22,55 <0,001* 6,46 2,99 13,96 

Lactato ≥2,5 mmol/l 0,67 3,37 0,067 1,95 0,96 3,99 

Balance hídrico ≥49 

ml/24h 

0,42 1,30 0,253 1,53 0,74 3,16 

Gasto urinario ≤0,6 

ml/Kg/h 

1,50 13,73 <0,001* 4,49 2,03 9,94 

Nota: Análisis basado en la prueba  Chi-cuadrado; * variable  significativa p-valor<0,05, ** 

OR= Odds ratio significativo; basada en Regresión Logística  

Fuente: Hospitales participantes, elaboración propia 

Elaborado por: Armendáriz, A., Mora C. (2022) 

Se ajustó un nuevo modelo de regresión logística eliminando al balance hídrico que 

claramente no fue factor predictor en el análisis multivariante previo. Los resultados 

mostraron que: la TFG ≤84 ml/min/1,73m2, lactato ≥2,5 mmol/l y gasto urinario ≤0,6 

ml/Kg/h son predictores de falla renal con p-valores <0,001 y 0,043. Estos parámetros 
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presentaron 7.15, 2.07 y 4.81 veces más probabilidad de desarrollar falla renal aguda, 

respectivamente. 

El SOFA presentó p-valor 0,056, por lo que se considera importante a tener en cuenta en la 

escala modificada a proponer, pacientes sépticos con SOFA ≥10 puntos presentaron 2,03 

veces más riesgo de desarrollar injuria renal aguda.   

Tabla 5. Análisis multivariante para predecir falla renal mediante: SOFA, TFG, lactato y 

gasto urinario.  

Variables B Wald p-valor OR 
IC-OR 95% 

Inferior Superior 

SOFA ≥10 puntos 0,70 3,65 0,056 2,03 0,98 4,16 

TFG ≤84 

ml/min/1,73m2 
1,97 26,13 <0,001* 7,15 3,36 15,19 

Lactato ≥2,5 

mmol/l 
0,73 4,10 0,043* 2,07 1,02 4,20 

Gasto urinario ≤0,6 

ml/Kg/h 
1,57 15,50 <0,001* 4,81 2,20 10,53 

Nota: Análisis basado en la prueba  Chi-cuadrado; * variable  significativa p-valor<0,05, ** 

OR= Odds ratio significativo; basada en Regresión Logística  

Fuente: Hospitales participantes, elaboración propia 

Elaborado por: Armendáriz, A., Mora C. (2022) 

Se consideraron los Odds Ratio del análisis multivariante como los puntajes a tener en cuenta 

en la escala propuesta, si algún valor es distinto al punto establecido se deberá asignar como 

cero (0), obteniendo un valor mínimo 0 puntos y máximo de 16 puntos. 
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Tabla 6. Puntaje para los posibles factores de riesgo de falla renal.  

ESCALA ADAPTADA DE 

INJURIA RENAL AGUDA 
PUNTAJE 

SOFA ≥10 puntos 2 puntos 

TFG ≤84 ml/min/1,73m2 7 puntos 

Lactato ≥2,5 mmol/l 2 puntos 

Gasto urinario ≤0,6 ml/Kg/h 5 puntos 

TOTAL 16 puntos 

Fuente: Hospitales participantes, elaboración propia 

Elaborado por: Armendáriz, A., Mora C. (2022) 

Basados en los análisis realizados se elaboró el nuevo score para predecir injuria renal aguda 

en los pacientes sépticos, y se construyó la curva ROC para falla renal aguda, obteniendo un 

área bajo la curva ROC de 0,836 (IC-95%, 0,781-0,890), en la cual el IC-95% no incluye el 

valor 0,5, es decir el score propuesto es predictor de injuria renal aguda, con punto de corte 

de 8 puntos, sensibilidad 73% y especificidad 78%. 

Gráfico 7. Curvas ROC del score propuesto para predecir falla renal aguda. 

 
Fuente: Hospitales participantes, elaboración propia. 

Elaborado por: Armendáriz, A., Mora C. (2022) 
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Mediante regresión logística se evaluó el punto de corte del score propuesto ≥8 puntos, 

donde se observó con p-valor<0,001 que este es predictor de falla renal aguda en pacientes 

sépticos, es decir, pacientes sépticos con un score ≥8 puntos presentaron 9,09 veces más 

probabilidad de desarrollar injuria renal aguda. 

Tabla 7. Relación del score propuesto para predecir falla renal.  

Variables B Wald p-valor OR 
IC-OR 95% 

Inferior Superior 

Score ≥8 puntos 2,21 44,18 <0,001* 9,09** 4,74 17,43 

Nota: Valores basados en la prueba  chi-cuadrado; * variable  significativa p-valor<0,05, ** 

OR= Odds ratio significativo; basada en Regresión Logística  

Fuente: Hospitales participantes, elaboración propia 

Elaborado por: Armendáriz, A., Mora C. (2022) 
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CAPÍTULO V 

5. DISCUSIÓN 

La incidencia de injuria renal aguda en sepsis varía porcentualmente en distintos lugares, 

Bagshaw et al., analizaron más de 120.000 pacientes de UCIs australianas y encontraron una 

incidencia de 11.7% (Bagshaw et al., 2007); a diferencia del estudio de Wang et al., quienes 

estudiaron datos de 19579 pacientes durante un período de 12 años de UCIs en Beijing – 

China con incidencia de 59.2% y mortalidad de 55% (Wang et al., 2021). En este estudio el 

41% de los pacientes sépticos desarrollaron falla renal aguda, numéricamente más cercano 

a los datos aislados por Wang y cols, con un corte etáreo de 64 años y siendo más frecuente 

entre las mujeres 53.5%. 

En la cohorte de Ferrari y cols, el 37.9% de pacientes críticos desarrollaron falla renal aguda, 

el 60.3% en estadio 1 (Ferrari et al., 2019). Nuestro estudio revela datos trascendentales, la 

mayor parte de los pacientes sépticos alcanzan el estadio 3 de injuria renal, 40.96%, seguido 

de 32.53% en estadio 1 y 26.51% e estadio 2. 

Hallazgos sobre el uso de norepinefrina y su relación o no con IRA son contradictorios. Se 

conoce que una TAM inferior a 73 mmHg y una dosis de norepinefrina >0,19 mcg/kg/min 

son factores independientes de progresión de IRA (Poukkanen et al., 2013), otros estudios 

no hallan relación causal. El ensayo VANISH determinó que en el grupo de uso de 

norepinefrina la incidencia de IRA fue mayor que en el grupo vasopresina 59.2% vs 57% y 

que la necesidad de terapia de reemplazo renal era superior, 35.3% con una diferencia 

porcentual de 9.9%. (Gordon et al., 2016). En este trabajo no se identificó asociación de 

riesgo entre el uso de norepinefrina e IRA.  

Poukkanen y cols., establecieron a través de datos del estudio FINNAKI que: la falla renal 

crónica, niveles altos de lactato, altas dosis de furosemida, uso de dobutamina y una tensión 

arterial media menor de 73 mmHg prolongada en el tiempo son factores de riesgo 

independientes de IRA en sepsis (Poukkanen et al., 2013). 

La resucitación con fluidos es una medida fundamental en el manejo inicial del paciente 

séptico, con efectos deletéreos como cualquier otra droga, no sólo por el tipo de fluido 

prescrito, sino por el volumen administrado (Montomoli et al., 2019). Fisiopatológicamente, 
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la sobrecarga hídrica se relaciona con mayor incidencia de IRA al ocasionar disfunción 

endotelial por daño del glicocálix y subsecuente: edema pericapilar, fuga capilar 

(macromoléculas), congestión renal y edema intersticial (Vélez et al., 2019) (Pati et al., 

2020). Vélez y cols, definen al glicocálix como “el regulador por trascendencia de la 

homeostasis a nivel vascular”, también afectado en sepsis por la sobreexpresión de factores 

de adhesión leucocitaria al endotelio. (Vélez et al., 2019) 

Por años se ha demostrado que la sobrecarga de fluidos se asocia a peor pronóstico en UCI. 

Vilaca de Oliveira y cols, mediante un estudio prospectivo demostraron que un balance 

hídrico >3.4L y un gasto urinario <0.85L/día son factores independientes de IRA y 

mortalidad (Vilaca de Oliveira et al., 2015). En este trabajo no pudimos determinar 

asociación positiva entre un balance hídrico positivo y la lesión renal. Lo que contrasta con 

Nogueira y cols, quienes mostraron que un incremento de 100 ml de balance hídrico se asocia 

con un ascenso del 4% de riesgo de IRA (OR 1.04; 95%-IC 1.01-1.08), y que el balance 

positivo hacia el cuarto día es un marcador temprano de este fallo (Nogeira et al., 2021). 

Tampoco pudimos demostrar asociación causal entre el uso de diurético e IRA. El empleo 

previo de furosemida en pacientes críticamente enfermos exhibe resultados contradictorios. 

En un metaanálisis de Krzych y cols, se evaluó el impacto de la furosemida a una dosis < o 

> a 160 mg/día, sobre la fatalidad y necesidad de terapia de sustitución renal y no hallaron 

relación estadísticamente significativa sobre ambos resultados, OR 1.19 (95%-IC, 0.848-

1.680) y OR 0.727 (95%-IC, 0.466-1.134), respectivamente (Krzych et al., 2019).  

Más bien, Zhao y cols, mediante la extensa base de datos del estudio MIMIC-III, 

determinaron que el empleo de furosemida en el enfermo crítico puede ser útil en mejorar la 

supervivencia y la probabilidad de restablecimiento de funcionalidad renal, principalmente 

en los estadíos 2 y 3 de disfunción (Zhao et al., 2020). 

Resultados de un metaanálisis identificaron como comorbilidades asociadas a IRA-sepsis:  

hipertensión arterial, diabetes mellitus, enfermedad cardiovascular, coronaria y hepática; la 

infección abdominal como un predictor significativo a diferencia del foco pulmonar; otras 

variables clínicas como la presencia de choque y la ventilación mecánica también fueron 

factores con asociación positiva a IRA (Liu et al., 2020). El análisis de resultados del 

presente trabajo sugiere que son factores asociados: la hipertensión arterial, un índice de 
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Charlson ≥2. Además de acuerdo al sitio de infección se encontró que el más frecuente es el 

pulmonar, sin ser estadísticamente significativos para el desarrollo de este fallo. 

A la luz de la evidencia, es claro que la IRA en sepsis tiene un margen amplio de factores 

precipitantes, siendo más difícil y complejo, establecer una única estrategia de intervención, 

prevención y anticipación. Basados en ello, se han elaborado múltiples modelos predictores 

de injuria renal aguda, Malhotra y cols, diseñaron un modelo aplicable al paciente 

críticamente en general, con elementos agudos y crónicos, y con un AUROC 0.81 (Malhotra 

et al., 2017).  

Otros modelos se han centrado en estudiar a los pacientes sépticos, uno de ellos propuesto 

por Zhou y cols, contiene 16 variables de riesgo independiente con un AUROC 0.861 que, 

si bien agrupa datos demográficos y clínicos, resultan numerosos y su aplicación podría 

requerir mayor tiempo (Zhou et al., 2019). El último modelo identificado es el de Yue y cols, 

que se construye de 11 elementos entre: comorbilidades y datos paraclínicos (hemoglobina, 

albúmina, otros) con un AUROC de 0.76. Es claro que los modelos mencionados y otros 

tantos pese a tener una buena capacidad predictiva, incluyen numerosos factores e 

información detallada en su análisis que, a la hora de aplicarlos al pie de cama en el paciente 

crítico, quizás resulten poco prácticos y demorosos.  

Este estudio se basó en la escala creada por Ferrari y colaboradores, denominada q-AKI 

score, ésta propone un modelo fácil y conciso, que incluye cinco elementos: TFG <90 

ml/min/1.73m2, SOFAcv ≥2, presencia de obesidad, lactato ≥2 mmol/L, además de un valor 

≥0.3 ng/ml del producto de los factores TIMP-2*IGFBP7 (Ferrari et al., 2019); éste último 

es un biomarcador no disponible en la mayoría de laboratorios para UCIs en nuestro país. 

Por lo tanto, proponemos un nuevo modelo, adaptado de la escala antes mencionada, 

aplicable de cualquier unidad crítica.  

Nuestra escala ha identificado como fundamentales cuatro variables: SOFA ≥10, TFG ≤84 

ml/min/1.73m2, lactato ≥2.5 mmol/L y gasto urinario ≤0.6 ml/Kg/h, es evidente que los 

puntos de corte para TFG y lactato difieren de los especificados en el q-AKI score. Ésta al 

parecer será una herramienta de aplicabilidad sencilla, precisa y rápida, con una mejor curva 

ROC que la del estudio que le antecede 0.83 vs 0.76, respectivamente y significancia 

estadística. 
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Este estudio comprende algunas limitaciones: se trata de un estudio observacional, al ser 

ambispectivo, parte de la información recolectada corresponde a una cohorte retrospectiva 

lo que dificulta la generalización de sus resultados; además, no se incluyeron en el análisis 

de variables otras condiciones crónicas o marcadores paraclínicos; y al no disponer de 

biomarcadores como el TIMP-2*IGFBP7 en el país, no pudo analizarse la capacidad 

predictiva de este elemento en el grupo poblacional estudiado.  

La fortaleza de nuestro trabajo radica en que se han estudiado factores dentro de una 

condición específica del enfermo crítico, la sepsis, lo que convierte a esta escala en un 

modelo novedoso que permitirá predecir el desarrollo de injuria renal en la etapa aguda del 

paciente crítico. Un instrumento clínico que puede usarse de forma rutinaria con datos 

accesibles y fáciles de obtener dentro de las primeras 24 horas de admisión a Cuidados 

Intensivos, con el propósito de alcanzar un diagnóstico más temprano y aplicar medidas de 

intervención adecuadas y a tiempo. 
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CAPÍTULO VI 

6. CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES 

 

6.1 CONCLUSIONES 

 

 La escala adaptada de Injuria Renal Aguda es útil para predecir el desarrollo de falla 

renal en pacientes sépticos de las Unidades de Cuidados Intensivos, el modelo 

propuesto determina que las variables: SOFA, gasto urinario, tasa de filtrado 

glomerular y lactato sérico en conjunto, muestran un área bajo la curva bastante 

buena, concordante con una alta capacidad discriminativa de esta herramienta. 

 La prevalencia de disfunción renal aguda en los pacientes sépticos es elevada y está 

influenciada por factores como: edad mayor a 64 años, hipertensión arterial, índice 

de Charlson ≥2 puntos. 

 El uso de vasopresores y/o inotrópicos en las primeras 24 horas, ni las dosis de los 

mismos se relacionaron con evolución a injuria renal aguda entre los pacientes 

sépticos. 

 Ningún parámetro de ventilación mecánica: volumen tidal, presión al final de la 

espiración, se relacionó con la progresión a falla renal aguda en los pacientes 

sépticos, tampoco lo fue el índice de Kirby. 

 El balance hídrico en las 24 horas iniciales no es un factor estadísticamente 

significativo relacionado con la evolución a injuria renal aguda en los pacientes 

sépticos. 

 La mortalidad en los pacientes sépticos en las Unidades de Terapia Intensiva 

observada en este estudio es similar al global reportado en la literatura, pero se 

duplica en los pacientes sépticos de desarrollaron injuria renal aguda, es decir, 

exacerba su complejidad y severidad.  

 Cuatro de cada diez pacientes sépticos desarrollarán falla renal aguda, la mayor parte 

alcanza el estadio más severo en la escala KDIGO, casi un tercio de pacientes con 

este fallo necesitará algún tipo de terapia hemodialítica; de modo que, del global de 

pacientes sépticos, uno de cada diez requerirá terapia de soporte renal dentro de su 

abordaje terapéutico. 
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6.2 RECOMENDACIONES 

 

 Basados en los resultados de esta investigación sugerimos aplicar la escala adaptada 

de Injuria Renal Aguda como herramienta útil, práctica y accesible para predecir la 

progresión de este fallo en los pacientes sépticos en las Unidades de Cuidados 

Intensivos. 

 Se recomienda llevar a cabo un estudio de validación de la escala adaptada de Injuria 

Renal aguda en los pacientes sépticos en las Unidades de Terapia Intensiva, para 

instituirla como herramienta clínica formal del paciente crítico y universalizar su uso 

y aplicación. 

 Se recomienda realizar estudios prospectivos que permitan verificar si el empleo de 

vasoactivos, inotrópicos y diuréticos a determinadas dosis son factores asociados con 

la evolución de injuria renal aguda entre los pacientes sépticos. 

 Se sugiere realizar estudios observacionales que permitan ratificar el poder de 

asociación de los factores identificados en este estudio en el subgrupo de pacientes 

sépticos que requirieron terapia sustitutiva renal. 

 Se recomienda adoptar las medidas preventivas y terapéuticas necesarias en los 

pacientes que presenten un puntaje elevado de la escala adaptada de Injuria Renal 

Aguda con el propósito de evitar el desarrollo de este fallo orgánico. 

 Se recomienda realizar estudios observacionales que permitan identificar factores 

asociados con la progresión de injuria renal aguda en otros subgrupos dentro de la 

población de pacientes críticamente enfermos. 
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8. ANEXOS 

Anexo 1. Formulario de recolección de datos. 

     

 

 
 

         

         

 

     

               

               

 ADAPTACIÓN DE LA ESCALA DE INJURIA RENAL AGUDA (Q-AKI SCORE) PARA PREDECIR 
INJURIA RENAL EN LOS PACIENTES SÉPTICOS EN LAS UNIDADES DE CUIDADOS INTENSIVOS DE 

DOS HOSPITALES DE QUITO DURANTE EL PERÍODO 2020 A 2021  

 

  

 FORMULARIO DE RECOLECCIÓN DE DATOS 

               

         No.       

               

 Identificación del Formulario 

 Fecha de recolección:   

 Responsable:   

               

 Bloque A. Datos Demográficos, Clínicos y Valorativos 

 A1. Datos Generales 

 Edad (años)   Sexo Masculino   Femenino   

 Índice de masa corporal   kg/m2 

 A2. Comorbilidades 

 Diabetes Mellitus Si   No   

 Hipertensión Arterial Si   No   

 Índice de Charlson   Puntos 

 A3. Etiológicos 

 

Sitio de infección 

Pulmonar   Genito-urinario   

 Abdominal   Hematológico   

 Partes Blandas   Osteoarticular   

 Sistema Nervioso Central   Otros   

               

 Bloque B. Datos Analíticos 

 B1. Hemodinámicos y Renales 

 
Balance hídrico   ml/24h 

 
Tasa de filtrado glomerular   ml/min/1.73 m2 

 
B2. Ventilatorios 
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 PEEP   cmH2O 

 
Volumen Corriente   ml/kg 

 
Índice PaO2FiO2   Absoluto 

 
B3. Laboratorio 

 Lactato sérico   mmol/L 

               

 Bloque C. Datos Pronósticos, Tratamiento y Desenlace 

 C1. Pronóstico 

 Score SOFA   Puntos 

 C2. Tratamiento 

 
Uso de diurético 

Si   No   

 Dosis mg/kg   Medicamento   

 
Uso de vasoactivos 

Si   No   

 Dosis mcg/kg/min     Medicamento   

 C3. Desenlace en UCI 

 Insuficiencia Renal Aguda Si   No   

 Score Q-AKI   Puntos 

 
Tratamiento sustitutivo renal Si   No   

 Estado al egreso Vivo   Muerto   

               

Elaborado por: Armendáriz A, Mora C. (2020) 
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Anexo 2. Fórmula de cálculo de la tasa de filtrado glomerular según CKD-EPI. 

 

Fuente: (Montañés et al., 2010) 
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Anexo 3. Escala de SOFA. 

 

Fuente: https://www.franrzmn.com/sepsis-asepsia-y-antisepsia/ 

 

Anexo 4. Índice de Charlson. 

 

Fuente: https://www.opimec.org/documentos/877/ 

 



70 
 

Anexo 5. Clasificación de Injuria Renal Aguda KDIGO. 

 

Fuente: https://www.nefrologiaaldia.org/es-articulo-sindrome-cardiorrenal-301 

 

 

 


