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RESUMEN
La atención en cuidados intensivos del paciente some-
tido a cirugía cardiaca amerita una revisión especial, ya 
que la mayor complejidad y agresividad de la intervención 
quirúrgica y del soporte circulatorio, en especial de la cir-
culación extracorpórea, inciden en la evolución y en las 
complicaciones del paciente; por lo que éste requerirá de 
una completa monitorización y de un manejo dinámico, in-
tegral y multidisciplinario en cuidados intensivos cuando 
se presente alguna complicación, la cual regularmente va 
a incidir en la morbimortalidad del paciente. Motivo por lo 
cual se realiza en este artículo una revisión práctica de las 
principales complicaciones del postoperatorio inmediato 
del paciente sometido a cirugía cardiaca con circulación 
extracorpórea: sangrado mediastínico, disfunción pulmo-
nar aguda, síndrome de bajo gasto cardiaco, arritmias, 
falla renal aguda y, por otra parte, su abordaje terapéutico.
Palabras clave: Cirugía cardiaca, circulación extracorpó-
rea, complicaciones postoperatorias

SUMMARY
Immediate postoperative care management in cardiac 
surgery requires a special review due to the complexi-
ty and aggressiveness of the surgical intervention and 
circulatory support, especially extracorporeal circulation 
have incidence in evolution and complications of patient, 
therefore they require a complete monitoring and an inte-
gral, multidisciplinary and dynamic management in criti-
cal care, when a complication occurs regularly will affect 
the morbimortality of the patient. For this reason in this 
article we will carry out a practical review of the principals 
immediate postoperative complications in patients who 
underwent to cardiac surgery with extracorporeal circula-
tion: mediastinal bleeding, acute pulmonary dysfunction, 
low cardiac output syndrome, arrhythmias, acute kidney 
failure and their therapeutic approach.
Key words: Cardiac surgery, extracorporeal circulation, 
postoperative complications.

INTRODUCCIÓN

La atención postoperatoria inmediata en la ciru-
gía cardiaca requiere un equipo de trabajo es-
pecializado en su atención, ya que la mayoría 
de los procedimientos requieren circulación ex-
tracorpórea (CEC), lo cual influye en la morbi-

mortalidad de estos pacientes; motivo suficiente 
para revisar las complicaciones inmediatas más 
comunes como son: el sangrado de mediastino, 
disfunción pulmonar aguda, síndrome de bajo 
gasto, arritmias e insuficiencia renal aguda, para 
un abordaje terapéutico de acuerdo a las condi-
ciones del paciente crítico.
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COMPLICACIONES HEMATOLÓGICAS

El uso de la CEC durante los procedimientos de ci-
rugía cardiaca tiene múltiples consecuencias, entre 
ellas una alteración signifi cativa del sistema de la 
coagulación que predispone al sangrado mediastí-
nico en el postoperatorio.1

La aproximación inicial al sangrado mediastínico 
tiene como objetivo el tratar de discernir qué facto-
res y en qué medida están contribuyendo al san-
grado para tomar las medidas necesarias para su 
tratamiento, ya que la reintervención por sangrado 
se relaciona con un aumento de la mortalidad in-
trahospitalaria y una prolongación de la estancia.2,3

El sangrado de origen quirúrgico aparece gene-
ralmente tras una cirugía no complicada, con estu-
dios de coagulación normales y proviene de las zo-
nas de anastomosis, ramas laterales de los puentes 
venosos y arteriales o sangrado esternal, y requiere 
reexploración en quirófano.4

El sangrado también puede estar relacionado con 
la administración de heparina o bien porque no se 
ha administrado una dosis adecuada de protamina, 
o porque se ha transfundido sangre recuperada de la 
bomba (que continúa heparinizada) o bien por hepa-
rina «de novo» circulante procedente de los tejidos.

La hemodilución asociada al CEC provoca un 
consumo de plaquetas y factores de la coagulación 
(reducción del recuento plaquetaria en torno al 30-
50% y de factores en torno a 50%); fibrinólisis y 
disfunción plaquetaria, que se correlacionan con la 
duración de la CEC y el grado de hipotermia.5

Es imperativo documentar frecuentemente (cada 
30 minutos) las pérdidas obtenidas a través de los 
tubos de drenaje así como verifi car la permeabili-
dad de los mismos. En general, se debería conside-
rar la reexploración quirúrgica cuando se produzca 
un sangrado de más de 400 mL/h durante la prime-
ra hora, de más de 300 mL/h durante 2-3 horas o de 
más de 200 mL/h durante cuatro horas.6

Se deben realizar estudios de coagulación (In-
ternational Normalized Ratio (INR, por sus siglas 
en inglés), de recuento plaqueterio Activated Partial 
Thromboplastin (APTT, por sus siglas en inglés) y 
de hematócritos seriados desde la llegada a la Uni-
dad de Cuidados Intensivos (UCI), y si el sangrado 
es grave se considerarán otros estudios adicionales 
como la tromboelastografía o la agregometría.

En primer lugar, en el abordaje terapéutico es im-
portante evitar la hipotermia. Se debe mantener al 
paciente hasta 37°C, evitando los escalofríos, y se 
debe controlar la hipertensión arterial con vasodila-

tadores. Cuando estén disponibles los estudios de 
coagulación se iniciará la terapia de reposición te-
niendo en cuenta lo siguiente: con un sangrado acti-
vo el objetivo es mantener un hematócrito mayor de 
26%. Es necesaria la transfusión de plaquetas con 
un recuento < 100,000/μL, aunque hay que tener en 
cuenta que puede existir disfunción plaquetaria aun 
con recuentos normales. Un tiempo de protombina 
(TP) o INR alargado requiere transfusión de plasma 
fresco congelado, crioprecipitados o Factor VII re-
combinante. Se deben administrar dosis fraccionadas 
de protamina de 25-50 μg si el APTT está alargado.

COMPLICACIONES RESPIRATORIAS

La mayoría de los pacientes que se someten a ciru-
gía cardiaca presentan cierto grado de alteración en 
la función pulmonar. Los estudios recomiendan, en 
la medida de lo posible, la extubación temprana en 
las primeras 6-12 horas postoperatorias y la movili-
zación temprana, para acortar las complicaciones y 
la estancia hospitalaria.7

Los cambios postoperatorios en la función pulmo-
nar se relacionan con múltiples factores: anestesia 
general, relajación neuromuscular, esternotomía y 
drenajes mediastínicos y pleurales, edema pulmonar 
por hemodilución, sobrecarga de fl uidos y disminu-
ción en la presión oncótica, edema intersticial pro-
vocado por la respuesta infl amatoria sistémica, daño 
pulmonar provocado por las transfusiones o por dis-
función ventricular y compromiso hemodinámico.

La disfunción pulmonar por la respuesta infl ama-
toria es bien tolerada en la mayoría de los pacientes 
y se manifi esta como disminución de la PaO2/FiO2; 
de la distensibilidad alveolar y como aumento del 
agua pulmonar total.8,9 En aquellos pacientes que 
desarrollen lesión aguda pulmonar se iniciarán me-
didas de protección alveolar o en su caso medidas 
de reclutamiento alveolar.

Es frecuente también la aparición de derrames 
pleurales en el postoperatorio, que no se deben pun-
cionar a no ser que provoquen un compromiso res-
piratorio o sean de elevada cuantía (más de 50% del 
campo en la radiografía de tórax) ya que en la ma-
yoría de los casos se resuelven espontáneamente.

Las atelectasias aparecen en relación con la ci-
rugía (parálisis frénica por hipotermia tópica, atelec-
tasias residuales al suspender la ventilación mecá-
nica durante la circulación extracorpórea (CEC), y 
se ven favorecidas por la hipoventilación provocada 
por el dolor postoperatorio y los drenajes). Por lo 
cual se debe aportar tratamiento analgésico ade-
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cuado, que permita la movilización temprana del 
paciente y favorezca una adecuada mecánica ven-
tilatoria, e iniciar la fi sioterapia  respiratoria de forma 
temprana para prevenir la formación de atelectasias 
y movilizar las secreciones.10,11

COMPLICACIONES CARDIOVASCULARES

Síndrome de bajo gasto

Podemos defi nir un gasto cardiaco adecuado como 
aquel que permite un índice mayor de 2.2 L/min/m2, 
en presencia de una saturación venosa mixta > 65%.1

La medición del gasto cardiaco se puede realizar 
con un catéter de arteria pulmonar (CAP) o catéter 
de Swang-Ganz (SG), ésta es una medida más o 
menos directa. Tenemos otros instrumentos como 
la medición del contorno de la onda del pulso o el 
Doppler transesofágico cuyas mediciones se ajus-
tan bien, en general, al gasto cardiaco real.

El suministro de oxígeno a los tejidos es el ob-
jetivo fundamental del sistema circulatorio, y por 
tanto la medición de su eficacia nos informa si el 
gasto cardíaco es adecuado o no. Una satura-
ción venosa mixta por debajo de 60% indica un 
suministro inadecuado de oxígeno a los tejidos, 
esto puede ser debido a un bajo gasto o a una 
situación de anemia.

La precarga y la postcarga deben ser valoradas 
a la hora de diagnosticar una situación de bajo 
gasto y sus posibles causas. Una situación de ele-
vada postcarga (hipertensión pulmonar o hiperten-
sión sistémica) puede condicionar un bajo gasto 
cardiaco; la precarga, tanto del ventrículo derecho 
como del izquierdo, deben ser tomadas en cuenta 
durante el diagnóstico y el tratamiento de un sín-
drome de bajo gasto.

Finalmente, la ecocardiografía nos permite, ante 
un diagnóstico de sospecha de bajo gasto, estable-
cer un diagnóstico defi nitivo y evaluar la efi cacia del 
tratamiento en la cabecera del paciente.

Durante el postoperatorio inmediato de cirugía 
cardiaca, el objetivo ya comentado es que el pacien-
te presente un índice cardíaco mayor de 2.2 L/min/
m2, además de una presión de oclusión de la arteria 
pulmonar (POAP) o una presión en aurícula derecha 
por debajo de 20 mmHg y una frecuencia cardiaca 
menor de 100 lpm.11 Es habitual que la función mio-
cárdica se deteriore durante las horas siguientes a 
la cirugía, volviendo a su estado previo en unas 24 
horas;11 esto debido al daño de isquemia reperfusión 
y a la utilización de soluciones cardiopléjicas.

Podemos establecer propuestas generales para 
el tratamiento del síndrome de bajo gasto:

1.  Tratar causas corregibles de origen no cardiaco 
(respiratorio, equilibrio ácido base, electrolitos).

2.  Descartar y en su caso tratar la isquemia y/o el 
espasmo coronarios.

3.  Optimizar la precarga (POAP o presión en la AI 
de 18-20 mmHg).

4.  Optimizar la frecuencia cardiaca a 90-100 lpm 
con el marcapasos.

5.  Controlar las posibles arritmias.
6.  Medir el gasto cardiaco y empezar a tratar con 

inotrópicos/balón de contrapulsación intraaórti-
co (BCIA) si el gasto cardiaco es menor de 2.2 
L/min/m2.

7.  Calcular las resistencias vasculares sistémicas 
(RVS) si es posible y empezar tratamiento va-
sodilatador si éstas son mayores de 1,500.

8.  Si tenemos hipotensión con unas RVS bajas:

a.  Noradrenalina si el gasto cardiaco es margi-
nal.

b.  Fenilefrina si el gasto cardiaco es satisfacto-
rio.

9.  Considerar la transfusión de sangre si tiene una 
Hb < 10 y signos periféricos de mala perfusión; 
oliguria, IC < 2.2 o SatVO2 < 60% a pesar de 
tratamiento con inotrópicos. En nuestros cen-
tros, con Hb < 8 g/dL consideramos la transfu-
sión de concentrados eritrocitarios.

10. Si todo lo demás falla, plantearse una asistencia 
ventricular izquierda o biventricular.

La falla cardiaca derecha constituye una causa 
frecuente del síndrome de bajo gasto, siendo más 
frecuente en pacientes con disfunción ventricular de-
recha o con hipertensión pulmonar, particularmente 
en los trasplantados. Las complicaciones del posto-
peratorio de cirugía cardiaca también se presentan 
en pacientes sin problemas conocidos de cavidades 
derechas, y las causas son múltiples: mala protec-
ción miocárdica, tiempos largos de cirugía extracor-
pórea, embolismo de aire en la coronaria derecha e 
hipertensión pulmonar aguda, entre otras.11

El tratamiento de la falla derecha se puede es-
quematizar de la siguiente manera:

1.  Mejorar la precarga hasta alcanzar una presión 
venosa central (PVC) de 18-20 mmHg.

2.  Asegurar la conducción auriculoventricular (AV).
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3.  Mantener una perfusión, sistémica y del ven-
trículo derecho (VD), adecuada con medicacio-
nes vasopresoras y/o un BCIA.

4.  Disminuir la postcarga del VD, resistencias vas-
culares pulmonares (RVP) y mejorar su con-
tractilidad.

a.  Corregir hipotermia, hipoxemia, hipercapnia 
y acidosis.

b.  Utilizar inotrópicos con propiedades vasodi-
latadoras (milrinona, adrenalina a bajas do-
sis y dobutamina).

c.  Utilizar un vasodilatador pulmonar (en nues-
tro centro, óxido nítrico inhalado o prostaci-
clinas inhaladas).

5.  Mejorar la función ventricular izquierda.
6.  Proporcionar asistencia mecánica circulatoria 

derecha si no hay respuesta a los tratamientos 
anteriores.

Los fármacos aminas vasoactivas que habitual-
mente usamos son la dobutamina, milrinona y levo-
simendán (Cuadro I). Usamos la dobutamina como 
fármaco de primera línea en pacientes con bajo gas-
to e hipotensión; de la misma manera empleamos la 
combinación de dobutamina11 más noradrenalina o 
adrenalina sola, pero a dosis en las que tiene efecto 
alfa agonista. La milrinona es muy útil en pacien-
tes con falla derecha e hipertensión pulmonar por 
su efecto vasodilatador pulmonar, además no taqui-
cardiza,12 su principal problema es la hipotensión 
sistémica que produce, por lo que muchas veces es 
necesario combinarla con un vasopresor. Finalmen-
te, el levosimendán es un inotrópico con unas carac-
terísticas bastante diferentes al resto: tarda varias 
horas en ejercer su efecto desde el inicio de la infu-
sión IV, pero éste dura una semana. Es, por tanto, 
un inotrópico ideal para pacientes con una baja frac-
ción de eyección que queremos destetar de otros 
fármacos inotrópicos de vida media corta que nos 
permiten un margen para estabilizar al paciente y 
agilizar su salida de cuidados intensivos; también es 
vasodilatador pulmonar y mejora la disfunción dias-
tólica, además, no aumenta la demanda de oxígeno 
miocárdico.13 La dopamina tratamos de no utilizarla 
de primera intención como inotrópico si la usamos a 
dosis diuréticas (2.5-3 μg/kg/min) sabiendo que no 
altera la historia natural del fallo renal agudo.14 El 
isoprotenerol es muy útil como medicación cronotró-
pica cuando no tenemos un marcapasos auricular y 
nos interesa mantener el ritmo sinusal.

ARRITMIAS CARDIACAS

Las arritmias cardiacas son muy frecuentes en el 
postoperatorio de cirugía cardiaca; la etiología es 
muy variada: descarga simpática debida a la ciru-
gía, agresión quirúrgica directa sobre las vías de 
conducción, fármacos arritmogénicos (como los 
B agonistas), alteraciones hidroelectrolíticas. Por 
su alta incidencia y su impacto sobre el tiempo de 
hospitalización de los pacientes, la fi brilación auri-
cular (FA) tiene especial importancia. La incidencia 
después de cirugía de bypass coronario, valvular y 
combinada es aproximadamente de 30, 40 y 50% 
respectivamente.15 Los pacientes operados de ciru-
gía cardiaca tendrán habitualmente un marcapasos 
epicárdico ventricular que nos permitirá controlar la 
frecuencia en el postoperatorio y asegurarnos una 
frecuencia adecuada en caso de bloqueo AV; ade-
más nos permite ser más agresivos con la cardio-
versión farmacológica de la FA. En los casos que 
se considere importante mantener el ritmo sinusal 
se puede colocar un electrodo auricular y estimular 
tanto la aurícula como el ventrículo (Cuadro II).

Cuadro I. Manejo de las arritmias más frecuentes.

Bradicardia sinusal Marcapasos auricular o AV preferible al 
ventricular. Terapéutica cronotrópica

Bloqueo AV 
de tercer grado

Marcapasos AV preferible al ventricular

Taquicardia sinusal Buscar la causa, si no encontramos 
ninguna y la función ventricular es buena. 
Betabloqueadores

Fibrilación auricular Cardioversión eléctrica si hay compromiso 
hemodinámico
Control de cronotropismo: diltiazem, beta-
bloqueantes o digoxina
Cardioversión farmacológica: amiodarona 
o procainamida, sotalol, propafenona, o 
cardioversión eléctrica

Flutter auricular Cardioversión eléctrica si hay compromiso 
hemodinámico. Estimulación auricular 
rápida. Resto continuar con tratamiento 
como en fi brilación auricular

Ritmo lento AV Marcapasos auricular > auriculoventricular 
> ventricular

Taquicardia ventricular/
fi brilación ventricular

Desfi brilación, amiodarona, lidocaína, 
procainamida
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COMPLICACIONES RENALES

La insufi ciencia renal preoperatoria es común en pa-
cientes que se someten a cirugía cardiaca y es un 
factor de riesgo importante de morbilidad y mortali-
dad aumentada. En los pacientes que se someten a 
cirugía de revascularización coronaria, la incidencia 
preoperatoria de insufi ciencia renal leve, moderada 
y severa así como la dependencia de diálisis es de 
51, 24, 2 y 1.5% respectivamente, aumentando la 
mortalidad operatoria con un declive de la función 
renal.16 El aclaramiento estimado de creatinina es un 
mejor predictor de eventos adversos preoperatorios 
que el nivel de creatinina plasmática.20

Así la insufi ciencia renal que no requiere diáli-
sis en pacientes que se someten a cirugía cardiaca 
parece ser de 7.7% mientas que la disfunción renal 
que requiriera diálisis es de 1.4%. La mortalidad en 
pacientes sin disfunción renal fue de 0.9%, pero 
se incrementó a 19% en pacientes con disfunción 
renal y a 63% de los pacientes que requirieron diá-
lisis.18 Generalmente se considera insuficiencia 
renal una creatinina plasmática ≥ 2 mg/dL acom-
pañada de un aumento de 100% respecto a la crea-
tinina basal. Con estos criterios la incidencia se si-
túa en menos de 5%. Existen escalas que miden el 
daño renal agudo e intentan unifi car criterios para 
defi nirlo, éstas podrían ser de utilidad en el contex-
to del fallo renal en cirugía cardiaca.19,20

La insufi ciencia renal postoperatoria se asocia 
con un aumento de la estancia en la Unidad de Cui-
dados Intensivos (UCI) y con una mayor mortalidad 
(Cuadro III); de hecho, la mortalidad aumenta ex-
ponencialmente según disminuye el aclaramiento 
estimado de creatinina;21 incrementos de tan sólo 

20% en la concentración de creatinina plasmática 
en el postoperatorio pueden tener un efecto signifi -
cativo sobre la evolución clínica.22

El manejo de los pacientes con alto riesgo de in-
sufi ciencia renal y diálisis se centra en minimizar la 
exposición a drogas nefrotóxicas y a los medios de 
contraste; y en mantener una adecuada perfusión 
renal, evitando, en la medida de lo posible, episo-
dios de hipotensión o de bajo gasto perioperatorios. 
Si es posible, se debe posponer la cirugía cardiaca 
al menos 24 horas tras la cateterización cardiaca,23 

la nefropatía por contraste supone grave complica-
ción con una mortalidad cardiovascular de 40% si 
no requiere diálisis y hasta del 45% si el paciente 
necesita diálisis.21

Una vez que el daño renal está instaurado de-
bemos intentar, en lo posible, optimizar los pará-
metros hemodinámicos, manteniendo una tensión 
arterial mayor de la habitual; volviéndose necesario 
restringir la administración de líquidos si existe oli-
guria o anuria. Así mismo habrá que corregir las 
alteraciones iónicas, prestando especial atención a 
la hiperpotasemia, la cual puede producir arritmias 
graves en el postoperatorio de cirugía cardiaca.

El tratamiento con diuréticos no está encamina-
do a mejorar la función renal sino a manejar la oli-
guria/anuria:

•  Dopamina. A dosis diurética (2.5-3 μg/kg/min). 
Existe controversia sobre si el incremento de la 
diuresis se debe a un verdadero efecto diurético, 
o a una mejoría de los parámetros hemodinámi-
cos por cierta acción beta-adrenérgica.

•  Furosemida. Se pueden administrar bolos de 
hasta 200 mg IV (limitando la dosis diaria a 1 g). 

Cuadro II. Efectos hemodinámicos de los principales fármacos inotrópicos.

Fármaco RVS FC POCP IC TAM MVO2

Dobutamina ↓ ↑↑↑ ↓ ↑ ↓↔↑ ↑↔
Adrenalina ↓↑ ↑↑ ↓↑ ↑ ↑ ↑
Milrinona ↓↓ ↑ ↓ ↑ ↓ ↑↓
Levosimendán ↓↓ ↑ ↓ ↑ ↓ ↔↓
Isoprotenerol ↓↓ ↑↑↑↑ ↓ ↑ ↑↓ ↑↑
Cloruro cálcico ↑ ↔ ↑ ↑ ↑↑ ↑
Noradrenalina ↑↑ ↑↑ ↑↑ ↑ ↑↑↑ ↑
Fenilefrina ↑↑ ↔ ↑ ↔ ↑↑ ↔↑
Dopamina ↓↑ ↑↑↑ ↓↑ ↑ ↓↑ ↑

↑ = aumentado; ↓ = disminuido; ↔ = sin cambios; ↓↑ = efecto variable
RVS: resistencias vasculares sistémicas, FC: frecuencia cardiaca, POCP: presión de oclusión capilar pulmonar, IC: índice cardiaco, TAM: tensión 
arterial medial, MVO2: consumo de oxígeno.
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Administrar lentamente para intentar evitar la oto-
toxicidad. Existen trabajos que apoyan su uso en 
perfusión continua para mejorar su efecto diuréti-
co con dosis de 0.02 a 0.05 mg/k/h.

•  Fenoldopam. A dosis de 0.05-0.2 μg/kg/min 
en infusión continua durante 72 horas ha de-
mostrado disminuir la necesidad de diálisis y 
la mortalidad en pacientes con fracaso renal 
establecido.

•  Nesiritide. Se administra en un bolo de 2 μg/kg 
en un minuto, seguido de una infusión de 0.01-
0.03 μg/kg/min. Es efi caz como terapéutica aisla-
da, pero también actúa sinérgicamente con otros 
diuréticos.

•  Manitol. Es un diurético osmótico que se usa 
habitualmente en el intraoperatorio de cirugía 
cardiaca a la salida de circulación extracorpó-
rea para mejorar la diuresis del postoperatorio 
inmediato. Sin embargo, no se recomienda su 
uso en el postoperatorio porque produce un 
aumento del volumen intravascular debido a 
su efecto oncótico y puede causar una sobre-
carga circulatoria que lleve a un edema agudo 
de pulmón.

El último escalón del tratamiento del daño renal 
agudo son las terapias de reemplazo renal. Las dos 
indicaciones más frecuentes para iniciar este trata-
miento en el postoperatorio de cirugía cardiaca son:

•  Evitar la sobrecarga de líquidos por una situación 
de anuria/oliguria que no revierte con diuréticos.

•  Tratar el fracaso en la depuración renal con la 
aparición de acidosis o hiperpotasemia impor-
tantes.

Existen distintos tipos de terapias de reempla-
zo renal (TRR). Los más frecuentes en nuestro 
medio son:

•  Hemodiálisis intermitente (HI): es muy efi caz de-
purando solutos y re-estableciendo el equilibrio 
ácido base. No se debe usar en paciente inesta-
bles hemodinámicamente.

•  Hemofi ltración venovenosa continua (HFVVC)/
hemodiaf i l t rac ión venovenosa cont inua 
(HDFVVC): se aplican en la cabecera del pa-
ciente y permiten su uso aunque exista inestabi-
lidad hemodinámica. Son menos efi caces que la 
hemodiálisis intermitente (HD) pero lo compen-
san con un mayor tiempo de terapia.

•  Hemofi ltración arteriovenosa continua (HFAVC): 
mucho menos usada en el paciente crítico.

El comienzo temprano de las terapias de reem-
plazo renal (TRR) parece tener un efecto benefi cio-
so en los pacientes críticos.24 Existen excelentes 
revisiones centradas en las TRR en pacientes de 
cirugía cardiaca.25-28

Factores predisponentes

• Edad
• Insufi ciencia cardiaca
• Función renal basal
• Anemia
• Diabetes
• EPOC
• Emergencia
• Drogas nefrotóxicas
• Contrastes radiológicos
• Genética

Fase precoz

Nefropatía vasomotora
Alteraciones 
de la perfusión renal

Inicio

Depleción celular 
de ATP
Daño oxidativo

Extensión

Daño microvascular
Infl amación

Mantenimiento

Proliferación
Rediferenciación de 
las células tubulares

Reparación

Rediferenciación y re-
polarización de las cé-
lulas tubulares

DAÑO RENAL AGUDO

EVOLUCIÓN CLÍNICA

Factores intraoperatorios

• Hipoperfusión renal
• Tipo de cirugía
• Circulación extracorpórea
 — Hemodilución
 — Hipotermia
 — Flujo no pulsátil
 — Infl amación
 — Nefrotoxinas
 — Embolización

Factores postoperatorios

• Bajo gasto cardiaco
• BIAC postoperatorio
• Fármacos vasoactivos
• Fármacos nefrotóxicos
• Hipovolemia
• Sepsis

Cuadro III. Patogénesis del daño renal agudo.
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