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El daño renal agudo. Factores de riesgo 
y puntajes de predicción

Resumen

Artículo de revisión

El daño renal agudo es frecuente y letal, cuando un paciente lo padece los abordajes terapéuticos están 
orientados a tratar las complicaciones, con resultados en muchas ocasiones desalentadores. Por tal 
motivo, identificar al paciente susceptible y con riesgo para esta patología es un factor determinante en 
la evolución. Los modelos predictores del daño renal agudo ayudarían al clínico a identificar al 
paciente que desarrollara esta complicación, alentará a intensificar su cuidado y tomar acciones 
preventivas. Estas estrategias de estatificación deben repercutir en menor incidencia de daño renal 
agudo.

Palabras clave: Daño renal agudo, factores de riesgo, puntajes de predicción.

              Chávez-Iñiguez JS, García-García G.

Abstract

Acute kidney injury (AKI) is a lethal and frequent condition, when present therapeutic approach is oriented towards 
preventing further complications, often with unsettling results. Consequently, it is important to identify patients who 
are susceptible and at risk  of  developing AKI because prompt recognition will be a determining factor towards a 
favorable resolution. Predictive models of  AKI will be of  use to the clinician to identify the patient who will develop this 
complication and thereby take preventive and intensive measures when required. These stratifying strategies will 
eventually translate in a decreased incidence of  AKI.
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en el hospital (DRA AH), por varias razones. Primero, la 
mayor evidencia existe en DRA AH y seria inapropiado 
extrapolar esta información a DRA AC; segundo, la 
oportunidad de intervenir en DRA AC es limitada. Las 
recientes guías KDIGO de DRA en su capitulo 2 
recomiendan que los pacientes deben ser estratificados acorde 
al riesgo de DRA por sus susceptibilidades y exposiciones 
(evidencia 1B), manejar a los pacientes acorde a sus 
susceptibilidades y exposiciones para reducir el riesgo de 
DRA (evidencia no graduada) y examinar a los pacientes con 
riesgo incrementado de DRA con mediciones de creatinina 
sérica  y gasto urinario para el diagnostico de DRA (evidencia 

13no graduada).  Un meta análisis reciente de factores de riesgo 
para DRA en 31 estudios observacionales y >500,000 
pacientes, identificó la edad, diabetes, hipertensión, 
creatinina alta, falla cardiaca, sepsis, drogas nefrotóxicas, 
mayor severidad de enfermedades, uso de vasopresores, 
cirugías de urgencia, uso de balones intra aórticos y mucho 
tiempo con bombas cardiopulmonares como factores de 

14riesgo.  Estos factores solos o en conjunto vuelven susceptible 
al paciente a sufrir un DRA, como se muestra en la figura 1.

Edad
En la edad avanzada, el riñón presenta cambios 

estructurales similares a los existentes en la ERC, tales como 
esclerosis vascular, pérdida de peso renal y glomérulos 

15-17esclerosados,  cambios funcionales como la disminución de 
18la tasa de filtrado glomerular (TFG)  y el coeficiente de 

19ultrafiltración, incremento de la presión capilar glomerular,   
s e n s i b i l i d a d  a l t e r a d a  a  l o s  va s o d i l a t a d o r e s  y 
vasoconstrictores, disminución de la capacidad reguladora y 

20,21disminución de la función de reserva.  Todos estos cambios 
incrementan el riesgo de DRA. 

La incidencia de DRA ha aumentado en todo el mundo y en 
todos los grupos etarios pero ha sido mas evidente su 

22incremento en la población >65 años).  En el periodo 

Introducción
Se ha sugerido que la verdadera epidemia en nefrología es el 

daño renal agudo (DRA) y no la enfermedad renal crónica 
1(ERC).  La incidencia del DRA presentó un crecimiento 

2anual del 10% en la ultima década,  ocurre  en el 4% al 20% de 
los pacientes hospitalizados y hasta en un 30% a 60% de los 

3pacientes con enfermedades criticas.  La mortalidad del DRA 
4,5en la unidad de terapia intensiva (UTI) oscila en 50%,  y si 

para su tratamiento se requiere de terapia de sustitución renal 
6,7(TSR), ésta se eleva a 80%.  El determinar si el DRA es 

responsable de la mala evolución y pronóstico de estos 
pacientes es motivo de especulación, pero se ha demostrado 
un efecto primordial único del DRA en otros órganos que 

8explican los desenlaces  fatales.
El DRA no es una enfermedad única, sino que ha 

demostrado ser un síndrome que comprende múltiples 
condiciones clínicas. La evolución del DRA se ve 
influenciada por su etiología, la severidad del daño, su 
duración, su tratamiento y las condiciones basales del 

9paciente.  Hasta ahora hay dos grandes obstáculos para 
obtener información consistente acerca de la etiología de 
DRA, por lo que es difícil caracterizar los factores de riesgo. 
El primero es la falta de criterios estandarizados para el 
diagnóstico de DRA, lo que ha impedido comparar de 
manera sencilla, variables demográficas asociadas con riesgo 
de DRA variables especificas que condicionaron DRA. Por 
ejemplo, en el contexto de una cirugía cardiovascular (cCV), 
los factores de riesgo de DRA se podrían confundir con 

9factores de riesgo para enfermedades cardiovasculares.  Un 
problema similar son las observaciones que proponen que la 
enfermedad renal crónica (ERC) expone al paciente en riesgo 

10,11de DRA.  En la mayoría de los estudios epidemiológicos no 
ha sido posible separar entre susceptibilidad de DRA y 
factores de riesgo para ello. El riesgo de la enfermedad supone 
la interacción entre la susceptibilidad de enfermedad y la 
exposición a factores de riesgo. La susceptibilidad incluye  
factores atribuibles al paciente y la exposición son el(los) 

9factor(es) causante(s).  Los factores que determinan la 
susceptibilidad pudieran incluir características demográficas 
y predisposiciones genéticas, comorbilidades crónicas y 
tratamientos. Es en realidad la interacción entre la 
susceptibilidad, el tipo y la extensión del insulto, lo que 

12determina el riesgo de ocurrencia de DRA.  Es difícil 
encontrar una respuesta basada en evidencias sólida. Un 
ejemplo, sería el anciano con sepsis en el que los cambios 
estructurales y funcionales propios de la senectud del 
parénquima renal, indujeron una susceptibilidad a DRA y la 
sepsis fue el factor detonador. 

El segundo problema para establecer información 
fidedigna de las causas de DRA y por lo tanto, establecer el 
riesgo, es la falta de entendimiento de la patogénesis del DRA 

9,13en múltiples circunstancias.  Estimar  los factores de riesgo 
individuales ayudarían a prevenir el DRA y podrían 
ayudarnos a identificar a pacientes con alto riesgo antes del 
evento agravante (medios de contraste, cCV, antibióticos, etc.) 
y así evitar desfavorables evoluciones clínicas. Es importante 
enfatizar que la valoración de riesgos de DRA adquirido en la 
comunidad (DRA AC) son diferentes a los de DRA adquirido 
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Cambios funcionales 
por la edad
TFG,Coeficiente de UF

Senectud celular
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crónica/aguda
citocinas inflamatorias 
sepsis

Obesidad

Comorbilidades
especialmente CV

Sexo masculino, 
Raza negra

Vit D baja
Ac úrico alto
PO  alto4

VIH
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cirugía CV

Figura 1. Susceptibilidad para DRA. Recuadros verde = factores comprobados científicamente; 
recuadros en blanco=factores probables. AINE, analgésico inflamatorio no esteroideo; ISRAA, 
nhibidor del sistema renina angiotensina aldosterona; CV, cardiovascular; ERC, enfermedad 
renal crónica; Vit D, vitamina D; PO , fosforo; TFG, tasa de filtrado glomerular.4



Raza
Se ha reportado una incidencia mayor de DRA  en la raza 

2negra que en cacucásicos  (15.6% vs 10.2%);  sin embargo,  
aunque las diferencias de razas esta bien establecida en ERC, 

29,30 31en DRA no esta bien definida. Algunos,  pero no todos,  los 
estudios anteriores demuestran la asociación de raza negra y 
DRA. En la ultima década se han descubierto polimorfismos 
(ApoL1 y MYH9) asociados con ERC en negros, pero hasta 
ahora no se ha encontrado información genética que ligue a la 
raza negra con DRA. Además es común en esta raza, 
encontrar niveles bajos de vitamina D, mayor prevalencia de 
hipertensión arterial, albuminuria y obesidad. Todas estas 
alteraciones se han relacionado con DRA y las hipótesis 
podrían dirigirse a estas condiciones. 

Comorbilidades
Distintas comorbilidades se han asociado al DRA; en esta 

sección discutiremos algunas de ellas.
Diabetes. La información que asocia a diabetes con DRA es 

amplia. El incremento en la susceptibilidad del riñón 
diabético a DRA se ha demostrado tanto en humanos como 
en animales de experimentación. Las vías patológicas que 
ligan a diabetes con DRA son menos claras en humanos y no 
parece haber un factor causal independiente a los 
mecanismos fisiopatológicos explicados comúnmente. En 
ratas diabéticas se demostró que en el DRA isquémico, el flujo 
renal fue mas lento y retrasado, comparado con ratas no 

31diabéticas.  Un estudio reciente midió los niveles de factores 
inflamatorios de TNF-α y del receptor tipo Toll (TLR)-4, 
antes y después de isquemia renal en ratas diabéticas y no 
diabéticas. Las ratas diabéticas tenían mayor expresión de 
estos factores antes y después del daño. Para determinar el 
posible papel del TNF-α como mediador del daño, se inyecto 
un anticuerpo contra éste, resultando en una mejora 
protectora significativa, sugiriendo que la susceptibilidad de 
diabetes a DRA es mediada por algunos factores 

32inflamatorios como el TNF-α y el TLR-4.   La hiperglucemia 
puede jugar un papel importante en el mecanismo de daño y 
recuperación renal en el DRA. Por ejemplo, el tratamiento 
con insulina antes de un evento isquémico redujo la severidad 

34del daño.  Un meta análisis de 31 estudios observacionales 
reportó que la diabetes incrementó en un 58% el  riesgo de 

14desarrollar DRA.
Obesidad. La obesidad incrementa el estrés oxidativo y 

provoca disfunción endotelial e inflamación. Recientemente 
se ha involucrado en el DRA en la UTI  en periodos post 

35quirúrgicos.  Se ha reportado que la obesidad y la obesidad 
36mórbida incrementan el riesgo de DRA;  por otra parte, otro 

2estudio encontró que la obesidad extrema (IMC >40 kg/m ) 
2 37pero no obesidad (IMC 30-40 kg/m ) se asocio DRA.

Recientemente, se examinó la relación entre IMC y DRA 
en 445 pacientes sometidos a cirugía cardiovascular. Los IMC 
elevados se asociaron a DRA, con un 26% de incremento del 

2riesgo por cada 5kg/m  (95% IC 4.3-53.4 p=0.02); además se 
encontraron niveles de factores de inflamación elevados. 
Posterior al análisis multivariado, incluyendo los factores 
inflamatorios, la obesidad no predijo significativamente 
DRA, lo que hace pensar que la relación de obesidad y DRA 

38pudiera ser efecto del estrés oxidativo.

comprendido entre los años 2000 al 2009, la incidencia de 
pacientes hospitalizados con DRA y con requerimiento de 
TSR fue mayor  en pacientes de mayor edad,  que en aquellos 
con DRA que no requirieron de TSR (63.4 vs 47.6 años); 
además, la incidencia fue más evidente en > 64 años, como se 
muestra en la figura 2.

Todos los grupos muestran un incremento en el riesgo, pero 
2es mas evidente en los mayores de 65 años.  Las 

comorbilidades son mas comunes en los ancianos. Casi la 
mitad de los beneficiados por el Medicare estadounidense con 
>65 años tienen más de 3 condiciones crónicas. En los 
pacientes con DRA es común encontrar 2 o más 
comorbilidades. Sin duda, estos factores intervienen en el 
curso clínico de DRA; sin embargo, las guías de tratamiento 
no toman en cuenta la heterogeneidad del estado de salud 

22previo.
Se ha determinado que los grupos >65 años son menos 

propensos a recuperarse del DRA y además es mas común 
23encontrar una  progresión acelerada a ERC.  Es importante 

mencionar, que en los ancianos la sarcopenia es frecuente; 
este cambio en la masa muscular dará como resultado niveles 
séricos de creatinina menores, lo que pudiera retrasar el 
diagnóstico de DRA y por lo tanto agravar su evolución. 
Sobre este tema, diferentes biomarcadores de función renal 
como la Cistatina C, han demostrado tener mejor 
rendimiento en este grupo de pacientes.

Género
La incidencia de pacientes hospitalizados con DRA y con 

necesidad de TSR, son mas comunes entre varones que en 
2,24,25mujeres ( 63.4% vs 47.7%).  En modelos animales la 

diferencia en género y la asociación a DRA, pudiera radicar 
en las hormonas masculinas. A mayor producción de estas, la 
susceptibilidad del DRA se incrementa, sobre todo la del tipo 

26isquémico.  Sin embargo, otros estudios no han mostrado 
27estas diferencia.  Tal como lo demostró el gran estudio de 

cohorte australiano de pacientes  con DRA en UTI durante la 
década de los 90´s, en el que no hubo cambios significativos en 
la incidencia de DRA acorde al sexo (hombres 5.1% vs 5.4% 

28mujeres).
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Figura 2. Cambios en la incidencia de DRA que requirieron TSR, de acuerdo al grupo etario. Es 
impresionante el aumento en la incidencia en los grupos de edad > 64 años. Edad en años. DRA, daño 

2
renal agudo; TRS, tratamiento renal sustitutivo.  Adaptado de Hsu RK, et al 



44evolución clínica.  Los cambios patológicos renales de la 
hipertensión arterial predisponen a que la respuesta al insulto 
renal sea inapropiada  y es probable que la verdadera relación 
de esta asociación sea la preexistencia de daño renal crónico 
al inicio .

Enfermedades hepáticas. Existe una clara relación entre 
cirrosis y DRA. Las evidencias muestran que esta asociación 
se debe a una disfunción circulatoria ocasionada por la 
disminución de las resistencias arteriales periféricas y a la 
vasodilatación esplácnica disparada por la  hipertensión 

45portal,  El DRA se presenta comúnmente en aquellos 
pacientes con cirrosis complicada por ascitis, peritonitis 
espontanea, deshidratación, ingesta de analgésicos, previa 
realización de paracentesis terapéuticas, hemorragias, 
descompensación de insuficiencia cardiaca, hipertensión 

46intra-abdominal y sepsis.  Es importante señalar que el 
criterio para DRA o síndrome hepatorrenal se basa en valores 
de creatinina sérica; ésta es un producto derivado de la 
creatina y  sintetizada en el hígado, por lo que es de esperarse 
que se encuentre razonablemente disminuida en la cirrosis;  
además la baja masa muscular y la dilución por el edema y 
anasarca  la disminuyen aun más. Adicionalmente, el método 
de Jaffe modificado (método colorimétrico estandarizado 
para la de medición de la creatinina sérica) puede ser 
influenciado por cromógenos como las bilirrubinas, 
especialmente cuando éstas son >10mg/dL; lo cual 
disminuye el valor de la creatinina y sobreestima la TFG. Un 
incremento de 0.3 mg/dL de CrS representa una incremento 
mayor en la realidad, hasta de 50% o más. La cistatina C no ha 
ofrecido una ventaja sobre CrS en este contexto. Una 
determinación enzimática de CrS es mas fidedigna que la 
utilizada por método de Jaffe y seria la mejor opción en este 

47contexto.
Enfermedades cardiacas. Las enfermedades cardiacas se 

asocian a ERC y además aceleran su progresión al estadio 
final. TFG bajas (<60 ml/min) se encuentran hasta en el 50% 
de los pacientes con insuficiencia cardiaca. Los síndromes 
cardio-renales (I-V) describen las asociaciones patológicas 
entre estos 2 órganos, tanto en sus presentaciones agudas 
como crónicas. Nos enfocaremos a los tipos I y II; el tipo I es 
aquel en donde una caída de la función cardiaca abrupta lleva 
a una disminución de la función renal (comúnmente aguda). 
En el cardio-renal tipo II, patologías crónicas cardiacas llevan 
a la disminución de la función renal (aguda o crónica). 

Los mecanismos de daño son de carácter hemodinámico, 
inf lamatorio y neurohormonal. En pacientes con 
insuficiencia cardiaca descompensada un incremento agudo 
de CrS >0.3 mg/dL se asocia a incremento en la mortalidad, 

48mayor tiempo de hospitalización y más readmisiones.  Como 
se ha descrito, las comorbilidades asociadas al daño de estos 
órganos y que los acompañan durante los síndromes cardio-
renales son muy parecidas; además sus mecanismos de 
progresión comparten vías patológicas similares que en 
ocasiones complica identificar el término correcto para 
denominar la susceptibilidad del factor de riesgo para DRA.

Cáncer. Existen 12 millones de personas con cáncer (CA) en 
EUA, representando  la 2da causa de muerte en ese país. El 
DRA es una importante complicación del CA y de su 
tratamiento. El riesgo de DRA en pacientes con CA es de 

A l b u m i n u r i a  /  P r o t e i n u r i a .  L a  p r e s e n c i a  d e 
albuminuria/proteinuria predispone a DRA; un estudio de 
cohorte canadiense de 920,985 pacientes encontró que 

aquellos pacientes con TFG de � 60 mL/ min tenían 4 veces 

mas riesgo de DRA en presencia de proteinuria (RR 4.4 vs no 
39proteinuria, 95% IC 3.7-5.2).  En una cohorte de pacientes 

con riesgo de ateroesclerosis, incluso la albuminuria en 
valores normales (10-29 mg/g) incrementó el riesgo de una 
hospitalización con DRA, independientemente de factores de 
riesgo conocidos como TFG baja y comorbilidad 

40cardiovasculares.
Enfermedad renal crónica. Desde hace mas de 2 décadas se ha 

identificado la asociación entre la ERC y DRA. En el Reino 
Unido, un estudio retrospectivo reportó una incidencia de 
DRA significativamente mayor, en aquellos pacientes con 
creatinina sérica > 300 mmol/L, que en que aquellos con 

41creatinina sérica normal.  Los modelos estructurales de la 
progresión de ERC, se han basado en que las nefronas 
remanentes sufren un proceso adaptativo manifestado por 
hipertrofia glomerular, hipertensión intrarrenal y extrarrenal; 
hiperfiltración, hipertrofia tubular, arterioesclerosis, fibrosis 
túbulo intersticial y glomeruloesclerosis, además de 
alteración neuroendocrinas. Todo esto altera la estructura 
celular, su función y su respuesta fisiológica. Como respuesta 
a  DRA múltiples vías patológicas y procesos maladaptativos 
ocurren bajo esta estructura anormal, lo que contribuye a que 
la ERC sea un ambiente propicio para la incidencia de DRA  

42(Figura 3).
Posterior a un episodio de DRA en presencia de ERC, existe 

una alta probabilidad de no recuperar la función renal y de 
43avanzar al estadio final de la ERC.

Hipertensión arterial. Es común observar DRA en pacientes 
con hipertensión, más aun cuando esta tiene elevaciones 
abruptas o cuando ésta se intenta disminuir rápidamente. Esta 

44relación se evaluó en el estudio STAT.   La ocurrencia de 
DRA se evaluó en pacientes con hipertensión severa, 
reportando que 79% de los pacientes que se presentaron con 
emergencias hipertensivas en urgencias tenían ERC II o 
mayor; de estos el 64% presentaron DRA RIFLE I, 15% 
presentaron una disminución de la TFG del 25% al 50%,  
encontrando un deterioro >50% en el 4.2%. Como era de 
esperarse, aquellos que desarrollaron DRA tuvieron una peor 
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FACTORES QUE INTERVIENEN EN ADECUADA RECUPERACION
hipertrofia glomerular, hipertensión intra/extra renal, hiperfiltración, hipertrofia tubular, 
arterioesclerosis, fibrosis túbulo intersticial, glomérulo esclerosis, alteraciones neuroendocrinas.

Figura 3. Progresión del DRA en el contexto de un riñón sano y uno con ERC, su evolución a la 
cronicidad o recuperación de su función. DRA, daño renal agudo; ERC, enfermedad renal crónica.



53relacionado la vD con DRA.

Puntajes de predicción de DRA
El efecto devastador del DRA no se ha podido disminuir a 

pesar de los avances en medicina crítica, mejoras en la TSR y 
e l  c o n o c i m i e n t o  p r o f u n d o  d e  l o s  m e c a n i s m o s 
fisiopatológicos en estos pacientes. El ajuste de riesgos y la 
predicción de eventos adversos en DRA son importantes para 
el diseño de futuras intervenciones que intenten mejorar la 
evolución. Durante los últimos 30 años se han desarrollado y 
aplicado puntajes de severidad que combinan aspectos 
fisiológicos, disfunción orgánica y comorbilidades existentes, 
para predecir el curso clínico de pacientes críticos. Los más 
estudiados han sido aquellos en procedimientos 
cardiovasculares, ya que la ventaja que ofrece el 
procedimiento, las comorbilidades y el estrés fisiopatológico, 
ofrecen el modelo ideal para el desarrollo de estos puntajes.

Cirugías cardiovasculares. Una complicación importante en 
procedimientos cardiovasculares es la elevación de CrS, y 
peor aún, el desarrollo de DRA. Esta complicación prolonga 
la estancia hospitalaria, aumenta costos e incrementa la 
morbilidad y la mortalidad. No solo la necesidad de diálisis se 
asocia a estas evoluciones, sino también las elevaciones 

54mínimas de creatinina.
 La necesidad de diálisis posterior a cirugías cardiacas se 

presenta en el 1% al 5% de los casos. Datos recientes  reflejan 
que la incidencia de DRA posterior a infarto agudo al 
miocardio disminuyó de 26% en el año 2000 a 19% en el año 
2008. Esta disminución, se piensa, esta asociada a un mayor 
interés en el DRA, mejor estratificación de riesgos y mayor 

55utilización de métodos preventivos de DRA.
Con la limitación terapéutica que existe en el DRA, el evitar 

el daño o disminuir su severidad, se convierten en la estrategia 
terapéutica mas importante. La estatificación del riesgo de 
DRA preoperatoria (en el caso de cCV) ofrece una 
oportunidad invaluable para implementar dichas estrategias. 
Un aspecto importante, por citar un ejemplo, es la utilización 
de bombas cardiacas. Un meta análisis reciente  de estudios 
aleatorizados y observacionales, comparando cirugías con o 
sin bomba cardiaca, reportó una disminución en la incidencia 
de DRA (OR 0.57; 95% IC, 0.43-0.76) y en el DRA que 
requiere diálisis (OR, 0.55;95% IC, 0.43-0.71) sin el uso de 
ellas. Lo anterior nos podría llevar a la decisión de 
reconsiderar el uso de bomba cardiaca en aquellos pacientes 
que tienen factores de riesgo para DRA, como podría ser ERC 

56previa.  Hasta ahora 8 modelos predictores de DRA en 
cirugías cardiacas se han publicado (Tabla 1). En 1997 se 
construyó el primero basado en un árbol de decisiones con 7 

57predictores de riesgo  y posteriormente se adoptó a un 
58puntaje predictivo.  Del 2005 al 2011, se desarrollaron 7 

modelos adicionales, los cuales se describen en la tabla 1. 
Entre ellos difieren los factores de riesgo, las definiciones de 
evolución y de DRA; esto ocasiona que sea muy difícil 
demostrar cual de ellos tiene el valor predictivo mas alto en lo 
que concierne al desarrollo de DRA.

La comparación del rendimiento clínico de estos 8 modelos 
predictivos se evaluó en más de 1,300 pacientes con cirugías 
cardiovasculares, y se calcularon los riesgos de cada modelo 

17.5% durante el 1er año de diagnóstico y de 27% a los 5 años. 
Los CA con mas riesgo de complicarse con DRA son el 
mieloma, leucemias, linfoma, CA renal y CA de hígado. Las 
causas de DRA en pacientes con CA son las mismas que otros 
pacientes, pero además hay causas únicas como el síndrome 
de lisis tumoral, riñón de mieloma, síndrome veno-oclusivo e 

49infiltraciones linfomatosas.  Los mecanismos de daño 
implicados en la asociación CA y DRA son numerosos, y 
comprenden los ya descritos; adicionalmente, la sinergia de 
consecuencias de la propia enfermedad carcinógena como la 
desnutrición, hipovolemia, polifarmacia, nefrotóxicos e 
inflamación,  pudieran coexistir, lo que vuelve más 
vulnerable a estos pacientes. 

Virus de la Inmunodeficiencia Humana (VIH). Actualmente 
>30 millones de personas están afectadas por el VIH; las 
complicaciones renales de estos pacientes pueden presentarse 
como agudas o crónicas y ambas incrementan la 
morbimortalidad en estos pacientes. El DRA es frecuente en 
el ámbito ambulatorio en tratados con terapia antirretroviral 
altamente efectiva (TARAF) o HAART por sus siglas en 
i n g l é s .  E n  u n  e s t u d i o  r e c i e n t e  s e  a n a l i z a r o n 
retrospectivamente 489 pacientes con infección de VIH. El 
18% tuvieron DRA durante su hospitalización. La presencia 
de SIDA, hipertensión arterial, el uso de medio de contraste y 
la sepsis fueron los factores de riesgo más frecuentes, y como 
era esperado,  se asociaron a  mayor mortalidad. 

Los mecanismos fisiopatológicos asociados a DRA y VIH 
son múltiples, destacando la nefrotoxicidad de los 
antirretrovirales, la coinfección con VHC, la depleción de 
CD4, la alta carga viral y la depleción de volumen, entre 

50otros.  En el ámbito hospitalario, las causas de DRA no 
difieren en mucho a las comunes en la población general. 
Cabe señalar que la glomerulonefritis focal y segmentaria, 
variedad colapsante asociada a VIH, se presenta con 
síndrome nefrótico masivo y  pudiera tener una presentación 
de DRA. Esta complicación se ha descrito en individuos de  

51raza negra.
Ácido úrico El Ácido úrico (AU) elevado se ha asociado a 

múltiples enfermedades cardiovasculares incluyendo ERC. 
Un estudio reciente ha puesto en evidencia su efecto 
patogénico en el DRA. En un reporte de 788 pacientes con 
TFG normal que se sometieron a procedimientos con medio 
de contraste, aquellos con AU >7mg/dl tuvieron una 
incidencia de DRA mayor (8.1 vs 1.4% p= <0.001), además 
de una mayor mortalidad y requerir de TSR. Es probable que 
haya un efecto sinérgico entre hiperuricemia y el medio de 
contraste en la toxicidad renal. El efecto tóxico del AU se 
asocia a disminución de la síntesis de oxido nítrico, mayor 
esclerosis vascular y menor capacidad de modulación 

52vascular.
Vitamina D. La deficiencia de Vitamina D (vD) es un 

problema mundial. Información observacional ha 
demostrado que niveles <15 ng/ml se asocian a mortalidad en 
pacientes críticamente enfermos. La vD tiene efectos en la 
inmunidad, función endotelial y en el metabolismo de calcio y 
fósforo. Un estudio descriptivo de más de 2,000 pacientes con 
valores basales de vD demostró que aquellos con <15ng/mL 
tienen un RR de 1.50 (95% IC 1.4-2.2 p =<0.001) para DRA y  
mortalidad. Hasta ahora es el único análisis donde se ha 
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variaciones relacionadas al procedimiento quirúrgico. 
Combinando las variables pre e intra operatorias, 
demostraron tener una buena calibración y discriminación, y 
combinados se desempeñaron mejor que los pre operatorios 
solos (estadística C, 0.010 y 0.875, respectivamente). Los 
modelos  predict ivos  también tuvieron excelente 
discriminación con la combinación de ambos (estadística C, 

670.797 y 0.825 respectivamente).  
Los esquemas de puntajes predictores de las evoluciones en 

DRA son de suma importancia, directamente influyen en la 
aplicación clínica ( apoyo en la toma de decisiones), en el uso 
terapéutico adecuado de los recursos (aplicar estrategias 
preventivas) e incitar la investigación (validación de 
biomarcadores). Por todo esto su aplicación es fundamental 

68en el desarrollo de esquemas de manejo.

Conclusiones
El uso de esquemas preventivos, evitando la aparición de 

DRA, es probablemente la estrategia mas importante en el 
manejo de esta patología. Durante las últimas décadas se ha 
me jo rado  e l  mane jo  de l  pac ien te  c r í t i co,  pe ro 
desafortunadamente no se ha traducido en  una mejora 
sustancial en la evolución del paciente con DRA. Estas 

de puntuación. La incidencia de DRA con diálisis fue 1.9% y 
de DRA asociado a cirugía cardiaca fue 9.3%; las áreas bajo la 
curva de los 3 mejores modelos fue de 0.93, 0.88 y 0.87, 

60,66,62 60respectivamente.  El modelo de Thakar  se desempeño 
significativamente mejor cuando se comparo con los modelos 

59 65 66 62de Mehta,   Rahmanian,  Fortescue,  y Wyjeisundera,  
(todos valores p= <0.01). De lo anterior sugiere que el modelo 

60de Thakar,  es el que ofrece una mejor discriminación 
predictiva de la ocurrencia de DRA relacionado a cirugía 
cardiaca y puede ser aplicable en el periodo pre operativo y 

54para todos los pacientes sometidos a cirugías cardiacas.  En 
2012 Demirjian et al. en un estudio de cohorte de mas de 
25,000 pacientes que se sometieron a cirugías cardiacas en la 
Cleveland Clinic durante el periodo de los años 2000 a 2008,  
añadió variables intra-operatorias a las variables pre-
operatorias. Utilizando un modelo predictivo para DRA y 
diálisis, con factores pre e intra operatorios combinados,  la 
incidencia de DRA y requerimiento de diálisis fue del 1.7% y 
4.3 %, respectivamente. Los parámetros de función renal 
previa fueron un potente predictor en los 4 modelos 
desarrollados; la complejidad de la cirugía, los antecedentes 
de cirugías cardiacas anteriores también fueron incluidos 
como factores pre operatorios. Notablemente, las variables 
intra operatorias mejoraron el valor predictivo y explican las 
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Modelo Inclusión, exclusión Definición DRA Variables en puntaje de riesgo

64Fortescue et al IN. CxCard
EX. CrS >2.62.2 umol/L

DRA-D a 30 días TFG, BBIA, tipo de Cx, CxCard 
previa, ICC, EVP, FE <35%, 
EPOC

58Thakar et al IN. 1er CxCard. 
EX. D PreOp, trasplante, 

DRA-D en el post operatorio Sexo, EPOC, DM, ICC,BBIA, FE 
<35%, CrS, Cx urgente, tipo de 
Cx.

57Metha et al IN: BIAC, colocación válvula aortica, 
mitral

DRA-D Edad, raza, EPOC, DM, ICC, 
IAM, CrS, tipo de Cx, choque 
Cardiogenico 

62Aronson IN: BIAC con bypass CP CrS >2mg/dL e incremento 
>0.7mg/dL de la basal. Diálisis

Edad, ICC, IAM, ERC, BIAP, 
bypass CP >122 min.

61Brown IN:BIAC.
EX: TFG <60ml/min

TFG <30ml/min Edad, sexo, DM, EAP, HA, 
BIAC, leucocitos.

60Wijeysundera et al IN: BIAC electiva, reemplazo valvular.
EX: CrS >3mg/dL o trasplante

Con CrS previa <1.5mg/dL; CrS 
>2mg/dl. Con CrS >1.5mg/dL; 
incremento de Crs>50%

DM, BIAC, FE <40%, TFG,CrS, 
otra Cx, procedimiento urgente

59Palomba et al IN:CxCard con bypass CP.
EX: D PreOp y CrS >3.4mg/dL

DRA-D Edad, ICC, CrS, glucosa pre, Cx 
combinada, bypass CP >120 min, 
GC, PVC >14

63Rahmanian et al IN: CxCard con bypass CP.
EX: D pre

DRA-D Edad, DM, ICC, EVP,IAM, FA, 
HP, CrS, bypass CP>120min.

Tabla 1. Modelos de predicción de DRA en cirugías cardiacas

BIAC, bypass injerto de arteria coronaria; BBIA, bomba balón intra aórtico; CrS creatinina sérica; CP, cardiopulmonar; CxCard, cirugía cardiaca; D, diálisis; DM, diabetes mellitus, DRA-D, daño renal agudo 
con diálisis; EPOC, enfermedad pulmonar obstructiva crónica; ERC, enfermedad renal crónica; EVP, enfermedad vascular periférica; EX exclusión; FA, fibrilación auricular; FE, fracción de eyección; GC, 
gasto cardiaco; HA, hipertensión arterial; HP, hipertensión pulmonar; IAM, infarto agudo al miocardio; ICC, insuficiencia cardiaca congestiva; IN, inclusión; PreOp, pre operativa; PS, presión sistólica; PVC, 
presión venosa central; TFG, tasa de filtrado glomerular.



anestesiólogos, especialistas en cuidados intensivos, 
internistas y nefrólogos para obtener el resultado deseado y 
mejorar así la evolución del paciente con alto riesgo de DRA. 

estrategias de estatificación se deben trasladar a una menor 
incidencia de DRA.

Así mismo, la magnitud del problema del DRA hace un 
llamado a un abordaje multidisciplinario, y a un modelo de 
atención coordinado, con la participación de cirujanos, 
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