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IntroduCCIón

La lesión renal aguda (AKI) es una complicación co-
mún en los ingresados a la unidad de terapia Intensiva 
(utI); varía entre 35 y 50%1 y se asocia con incremento 
en la mortalidad tanto en terapia intensiva como en el 
ámbito intrahospitalario.1

La alteración en el flujo renal (FSR) es factor para 
el desarrollo de AKI, determinada en gran medida por 
la presión arterial; sin embargo, existen pocos datos 
que soportan este concepto. En los últimos 70 años, el 
FSR sólo ha sido reportado en 55 estudios (46 pacien-
tes).2 La investigación en este campo, pudiera propor-
cionar mayor información para comprender mejor los 
mecanismos que evolucionan a deterioro de la función 
renal (AKI).

La presión hidrostática del capilar glomerular es de-
terminada por la tensión arterial media (tAM) y el tono 
de las arteriolas aferentes y eferentes. Los mecanismos 
de regulación se van a encargar de mantener la presión 
hidrostática del capilar glomerular constante en cierto 
rango de TAM (entre 60-130 mmHg).3 La hipotensión 
arterial es un factor determinante del FSR, por lo que la 
TAM mayor a 65 mmHg es el objetivo recomendado en 
el manejo de los pacientes con choque.4,5 no obstan-
te, hay estudios en los que se ha encontrado un efecto 
beneficioso en la microcirculación y en el metabolismo 
al incrementar la TAM hasta 85 mmHg.6 En el estudio 
SEPSISPAM7 (multicéntrico, aleatorizado), se asigna-
ron 776 pacientes con choque séptico para recibir re-
animación con objetivos de TAM entre 80 y 85 mmHg 
versus 65-75 mmHg, sin encontrar diferencias significa-
tivas en mortalidad a 28 y 90 días entre ambos grupos; 
pero se encontró una mayor incidencia de fibrilación 
auricular en quienes se buscó un objetivo de TAM alta 
(80-85 mmHg). Entre los pacientes con antecedente de 
hipertensión arterial, destacó que en el grupo con objeti-
vo de tAM alta hubo un menor requerimiento de terapia 
de remplazo renal (TSFR) con respecto a los pacien-
tes en el grupo de TAM baja (65-70 mmHg), pudiendo 
ser resultado de la mejoría en la perfusión renal, por el 
incremento en la presión arterial y la autorregulación 
renal de los pacientes hipertensos.

El FSR depende del gradiente de presión trans-
renal, que es la diferencia entre la TAM y la presión 
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venosa renal (PVR). La PVR requiere para su medi-
ción un catéter en la arteria renal; sin embargo, en la 
práctica clínica esto es difícil de manera técnica. En 
cambio, la presión venosa central (PVC) es un reflejo 
del incremento de las presiones del lado derecho del 
corazón y es una medición indirecta de la resistencia 
al flujo venoso y de la congestión renal y, por lo tanto, 
de la PVR. La diferencia entre la TAM y la PVC son 
un reflejo del gradiente de presión transrenal, por lo 
tanto del flujo sanguíneo renal y de la tasa de filtrado 
glomerular.8,9

Se ha observado en diferentes estudios, la relación 
entre el deterioro de la función renal y el incremento de 
la PVC. En la investigación realizada por Damman y su 
equipo10 en 2,557 pacientes sometidos a cateterismo 
cardiaco, encontraron una relación directa entre PVC 
> 10 mmHg y AKI. Ostermann y colaboradores11 en un 
análisis retrospectivo de 2,118 ingresos a la utI, en-
contraron una relación entre el incremento de la PVC 
y la progresión de AKI. Wong y su grupo12 reportaron 
en una serie de 107enfermos con choque séptico una 
asociación entre la PVC y la progresión de AKI.

La PVC elevada y la hipotensión arterial parecen 
ser los factores que mayor asociación tienen con el 
desarrollo y progresión de AKI. En el estudio FINNA-
KI13 llevado a cabo por nisula y su equipo, se valora-
ron los factores de riesgo para el desarrollo de AKI; 
de manera prospectiva se incluyeron 2,901 individuos, 
en el análisis de las variables estudiadas, la hipoten-
sión arterial, el uso de diuréticos y coloides fueron los 
factores de riesgo para el desarrollo de AKI. Después 
en un subestudio sobre esta población de Poukkanen 
y colaboradores que incluyó 423 sépticos y AKI, se 
realizó el escrutinio de las variables hemodinámicas 
y su asociación con la progresión de AKI, con lo que 
encontraron que aquéllos en los que progresó tenían 
una TAM < 73 mmHg.14

La AKI es una patología común a diversas enferme-
dades que se encuentran en la utI; el monitoreo hemo-
dinámico básico a través de las variables como la tAM 
asociada con la PVC, ofrecen información trascendental 
sobre la progresión de AKI y pueden ser un objetivo de 
tratamiento con el fin de disminuir AKI en los pacientes 
de la utI.

Objetivos: Investigar de manera prospectiva las 
variables hemodinámicas en una población que de-
sarrolló AKI y la relación que presentan con el ries-
go de progresión. Investigar si la TAM o la PVC como 
componentes de la presión de perfusión renal tienen 
un mayor impacto en el riesgo de progresión de AKI. 
Investigar el impacto de la tensión arterial diastólica 
(PAD) y de la Tensión Arterial Sistólica (TAS) como 
variables independientes para asegurar la presión de 
perfusión. Determinar si la PVC como factor indepen-
diente incrementa el riesgo de progresión de AKI.

MATERIALES y MéTODOS

Estudio prospectivo, observacional, longitudinal, ana-
lítico que se llevó a cabo en la utI, con los permisos 
pertinentes solicitados al Comité de Investigación y al 
de ética de la institución; una vez aprobado se procedió 
a la recolección de los datos de los pacientes ingresa-
dos durante el periodo de enero de 2017 y hasta julio 
de 2018.

Fueron seleccionados de acuerdo a los criterios de 
inclusión y exclusión especificados, y los datos fueron 
recogidos y registrados en una base de datos electróni-
ca en Excel, Microsoft.

Se utilizaron los criterios de la Acute Kidney Injury 
Network (AKIN) para la clasificación y diagnóstico de 
la AKI y se analizaron las variables hemodinámicas 
registradas 24 horas después de cumplir los criterios 
diagnósticos. Se evaluó la progresión al dar segui-
miento diario de las variables hemodinámicas (sig-
nos vitales), uso de vasopresores, de perfusión ce-
lular (lactato, SvcO2), metabólicas (gasométricas) y 
de función renal para valorar el desenlace hasta su 
egreso. Además, se registraron datos demográficos, 
comorbilidades, puntajes de gravedad (APACHE II, 
SOFA, SAPS), días de estancia intrahospitalaria, días 
de ventilación mecánica, requerimiento de sopor-
te vasopresor, tasa de filtrado glomerular calculada 
por Kinetic GFR, MDRD y CKD-EPI, creatinina basal, 
creatinina de ingreso y sitio de infección documenta-
do. Asimismo, se realizó el análisis estadístico de las 
variables.

Para el diagnóstico de AKI, se dio seguimiento a to-
dos los ingresados a la utI, en los cuales de manera 
rutinaria se toman laboratorios cada 24 horas que in-
cluyen creatinina; de igual forma, dentro de la vigilancia 
diaria de los ingresos a la unidad, se cuantifica la uresis 
de manera horaria. Si en algún momento durante su es-
tancia en la unidad cumplían con los criterios diagnósti-
cos de acuerdo a la clasificación de AKIN, se incluyeron 
en el estudio.

Se incorporaron mayores de 18 años que desarro-
llaron AKI durante su estancia en la utI en los que 
se realizó monitorización hemodinámica que incluyera 
PVC y bioquímica básica, electrolitos, pruebas de fun-
ción hepática, gasometría venosa central. Se excluyó 
a aquéllos con trasplante renal y los readmitidos a la 
terapia con diagnóstico previo de AKI durante la mis-
ma hospitalización, así como, los que ingresaron con 
AKIn 3.

Análisis estadístico. Se realizó análisis con estadís-
tica descriptiva; para las variables cualitativas se des-
cribieron los resultados en términos de porcentajes y 
totales. Para las variables cuantitativas se buscaron 
las medidas de tendencia central y dispersión, se uti-
lizó para las variables de distribución normal medias 
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con desviación estándar, medianas con máximos y 
mínimos de acuerdo con su distribución. Para cono-
cer la distribución, se abordó mediante la prueba de 
Kolmogórov-Smirnov. La información se resumió en 
tablas de frecuencia y se representó con gráficos co-
rrespondientes.

Para el análisis intergrupal se realizó prueba de t-
Student para las muestras independientes y se utilizó 

de acuerdo al tipo y a la distribución de las muestras la 
prueba de u de Mann-Whitney y χ2 o la prueba exacta 
de Fisher.

El impacto individual de las variables en las que se 
encontraron diferencias significativas entre los grupos 
se estudió con el análisis de regresión logística multiva-
riada. El análisis estadístico se realizó con el programa 
SPSS versión 25.

Tabla 1: Características basales y sus diferencias de acuerdo a evolución de la función renal.

Variables
Total

n = 164
Grupo 1
n = 59

Grupo 2
n = 105 p

Edad 71.50 (18-96) 67 (18-96) 73 (35-89) 0.075
Sexo n (%)

Femenino 60 (36.6) 22 (37.3) 38 (36.2) 1
Masculino 104 (63.4) 37 (62.7) 67 (63.8)

IMC 25.67 (16.44-41.52) 25.77 (16.98-41.52) 25.64 (16.44-39.06) 0.725
Tipo de admisión n (%)

Quirúrgica 17 (10.4) 9 (15.3) 8 (7.6) 0.159
Médica 114 (69.5) 36 (61) 78 (74.3)
Emergencia quirúrgica 33 (20.1) 14 (23.7) 19 (18.1)

Sitio de infección n (%)
Urinario 19 (11.6) 10 (16.9) 9 (8.6) 0.130
Abdominal 27 (16.5) 8 (13.6) 19 (18.1) 0.516
Pulmonar 71 (43.3) 16 (27.1) 55 (52.4) 0.002
Tejidos blandos 15 (9.1) 4 (6.8) 11 (10.5) 0.576
Hematológico 32 (19.5) 21 (35.6) 11 (10.5) < 0.005

Días de hospitalización 11 (1-104) 8 (1-69) 15 (1-104) < 0.005
Días de ventilación mecánica 5 (0-61) 3 (0-21) 7 (0-61) < 0.005
Lactato 1.92 (0.7-18) 1.9 (1-18) 1.95 (0.7-14) 0.727
CO2T 20.46 ± 5.7** 20.45 ± 6.1 20.4 ± 5.45 0.792
HCO3 20.75 ± 4.83** 20.61 ± 5.4 20.82 ± 4.51 0.844
pH 7.35 (7-7.6) 7.37 (7-7.6) 7.35 (7.07-7.57) 0.216
pCO2 38 (7.47-149) 35 (15-149) 39 (7.47-110) 0.008
pO2 78 (24-351) 81 (24-310) 68 (25-351) 0.859
FiO2 60 (21-294) 60 (21-100) 60 (21-100) 0.180
SvCO2 69 (2.7-97.6) 69 (28-86) 69 (2.7-97.6) 0.937
EB -2.6 (-18 – 26.5) -3.2 (-18.3-20.9) -2.6 (-17-26.5) 0.768
NA 137 (113-152) 137 (125-149) 137 (113-152) 0.738
K 4.2 (2.9-7.1) 4.5 (2.9-7.1) 4.2 (3-6) 0.373
BUN ingreso 25 (7-154) 23 (8-121) 26 (7-154) 0.569
Creatinina ingreso 1.1 (0.5-9.3) 1.4 (0.7-9.3) 1 (0.5-2.6) > 0.005
Creatinina basal 0.8 (0.5-6.2) 0.8 (0.5-6.2) 0.8 (0.5-3.4) 0.793
CKD EPI basal 71.74 (6.21-133.5) 73.75 (6.21-133.5) 70.71 (21.15-118.04) 0.578
Creatinina en lesión renal aguda 1.6 (0.6-52) 1.5 (0.8-9.3) 1.9 (0.6-52) 0.606
Uresis en lesión renal aguda 1,140 (0-6,400) 1,160 (0-6,400) 1,075 (0-4,330) 0.089
HTCO 36.74 ± 8.4** 37.14 ± 9.6 36.51 ± 7.67 0.647
PLT 212.5 (11-584) 206 (11-485) 216 (16-584) 0.112
BT 0.9 (0.2-22.9) 0.8 (0.2-22.9) 1.1 (0.2-18) 0.028
Escalas

Escala de Glasgow 15 (3-15) 15 (3-15) 15 (3-15) 0.238
Escala APACHE II 18.5 (2-44) 19 (3-44) 18 (2-44) 0.584
Escala de SOFA 11 (1-19) 8 (1-18) 11 (1-19) 0.043
Escala SAPS 60 (6-107) 47 (6-95) 64 (13-107) 0.001

Mortalidad n (%) 58 (21.2) 11 (18.6) 47 (44.8) 0.001

* Mediana (mínimo y máximo).
** Mediana y desviación estándar.
IMC = índice de masa corporal; CO2T = dióxido de carbono total; HCO3 = bicarbonato; pCO2 = presión de dióxido de carbono, pO2 = presión de oxígeno, FiO2 = fracción 
inspirada de oxígeno, SvcO2 = saturación venosa central de oxígeno, EB = exceso de base, NA = sodio, K = potasio; BUN = nitrógeno ureico en sangre, CKDEPI = Chronic 
Kidney Disease Epidemiology Collaboration; HTCO = hematocrito; PLT = plaquetas; BT = bilirrubina total.
Grupo 1. Pacientes sin deterioro de la función renal durante su estancia hospitalaria.
Grupo 2. Pacientes con deterioro de la función renal durante su estancia hospitalaria.
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RESULTADOS

Demográficos y características generales

Fueron 164 individuos (Tabla 1), con un promedio de edad 
de 71.5 años, 60 (36.6%) mujeres. El índice de masa cor-
poral (IMC) promedio fue de 25.67 (16.44-41.52).

Sesenta y ocho punto tres por ciento en ventilación 
mecánica (VM), con un promedio de cinco días. Los 
días de hospitalización general fueron en promedio de 
11 (1-104).

La gravedad fue valorada por las escala de APACHE 
II con un promedio de 18.5 (2-44), SOFA 11 (1-19) y 
SAPS 60 (6-107). La mortalidad general fue de 58 pa-
cientes (21.2%).

Las variables metabólicas analizadas a las 24 horas 
del diagnóstico de AKI fueron: lactato promedio de 1.92 
(0.7-18), Co2T 20.46 (DE ± 4.83), bicarbonato 20.75 
(dE ± 4.83), pH 7.35 (7-7.6), saturación venosa de oxí-
geno 69 (27-97.6). La creatinina de ingreso general fue 
1.1 mg/dL (0.5-9.3) y al momento de realizar el diag-
nóstico de AKI el promedio general fue 1.6 mg/dL (0.6-
5.2), la uresis promedio al momento de la inclusión fue 
de 1,140 mL (0-6,400). El filtrado glomerular basal (FG) 
calculado por CKD-EPI 52.3, por MDRD 61.3.

Setenta y dos por ciento de los estudiados, es decir 
118, requirieron soporte con norepinefrina y vasopresina.

En cuanto al diagnóstico de ingreso a la utI: 20.1% 
fue por emergencia quirúrgica, 69.5% médica y 10.4% 
postquirúrgicos programados.

Al analizar a los pacientes con progresión de AKI se 
encontró una distribución similar sin diferencias signifi-
cativas. Fueron un total de 105 los que progresaron a 
AKI, de los cuales 77 requirieron TSFR (29 mujeres y 
48 hombres), la mortalidad general fue de 35.4%, sien-
do más alta con TSFR, 66.2 versus 8%.

Se detectó una tendencia estadística que establece 
la siguiente correlación: a mayor edad, incrementa la 
probabilidad de presentar deterioro de AKI (p = 0.075), 
lo cual está descrito en la literatura.

En este grupo de pacientes el promedio de edad fue 
73 (35-89), 67 hombres (63.6%), con IMC general de 
25.64 kg/m2 (16.44-39.06).

En cuanto al diagnóstico de ingreso que progresa-
ron a mayor daño renal, 7.6% fueron postquirúrgicos 
programados, 18.1% por una emergencia quirúrgica y 
74.3% por una médica.

En cuanto al sitio de infección documentado, 8.6% 
foco urinario y 52.4% pulmonar.

Los que progresaron a AKI tuvieron más días de hos-
pitalización 15 (1-104) (p < 0.05) y más días de VM 7 
(0-61) (p < 0.05).

En cuanto a la gravedad de estos pacientes se ob-
servó que SAPS y SOFA mostraron diferencia con una 
puntuación de 8 contra 11 (p = 0.043) para la escala 

SOFA y un puntaje 47 contra 64 (p = 0.001) para la es-
cala SAPS; sin embargo, la escala de APACHE II que 
toma en cuenta un mayor número de variables muestra 
a los pacientes con gravedad similar. Es innegable que 
los que progresaron a AKI presentaron una tendencia 
a estar más graves a su ingreso. La mortalidad en este 
grupo fue de 47 (44.8% ) (p < 0.001).

Descripción de la evolución 
de las variables estudiadas 

y desenlaces clínicos

La FC promedio fue de 90x’, la FR 22x’, la TAM 75.98 
mmHg (DE ± 17.07), la PAD 61 mmHg (13-100), TAS 
103.5 mmHg (52-188), PVC la 8 cmH2o (2-25). La di-
ferencia entre PAD-PVC 53.28 (± 17.05) y TAM-PVC 
67.64 (± 18.19).

El grupo que no progresó a AKI presentó: tAM 80.49 
mmHg (± 19.29) versus TAM 73.45 mmHg (± 15.2), 
(p < 0.011), PAD 68 mmHg (13-100) contra 60 mmHg 
(28-98) (p < 0.022), la PVC 7 cmH2o (3-18) versus 8 
cmH2o (2-25).

Para las variables de TAM-PVC del grupo que no 
progresó, la AKI se mantuvo 72.96 (± 20.17) versus 
64.65 (± 16.31) (p < 0.015) y de PAD-PVC 57.59 (± 
17.92) versus 50.85 (± 16.13).

Todas las variables mostraron una diferencia signifi-
cativa entre el grupo que presentó progresión de AKI, 
exceptuando la TAS (p = 0.051) (Tabla 2).

Se realizó un análisis con valores ajustados de las 
variables hemodinámicas con un corte de TAM 65 
mmHg, PAD 60 mmHg, PVC > 12 mmHg y una pre-
sión de perfusión menor de 59 mmHg; encontrando que 
TAM, PAD y presión de perfusión baja se relacionaron 
con el deterioro de la función renal (p: 0.044, 0.034 y 
0.035 respectivamente).

Por último, se analizaron por medio de regresión lo-
gística multivariada (Tabla 3) las variables hemodiná-
micas con valores numéricos continuos y con cortes 
establecidos de acuerdo con la literatura y escalas que 
se encontraron con relación a deterioro de la función 
renal; con lo que se encontró que cada una de las va-
riables aporta un riesgo incrementado para la presencia 
de deterioro de la función renal, por lo que aparecen 
sólo aquéllas en las que el modelo estadístico consi-
deró variables potenciales para intervención en el re-
sultado. Con dichas variables se realizó el análisis es-
tadístico donde no se observó significancia estadística 
como factores individuales, con la excepción de la FC 
que presentó para esta prueba multivariada un valor p 
= 0.037; sin embargo, el intervalo de confianza se en-
cuentra muy cercano a la unidad, así como un or es 
bajo, con un valor de 1.019.

tras observar las variables y su desempeño como 
marcadores de progresión de AKI, se construyó una 
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Progresión de la lesión renal y variables hemodinámicas cuantitativas

Variable

Deterioro de la función renal

pNo Sí

TAS 110 (52-188) 100 (70-162) 0.051***
PAD 68 (13-100) 60 (28-98) 0.022***
TAM 80.49 ± 19.29 73.45 ± 15.2 0.011+

PVC 7 (3-18) 8 (3-25) 0.010***
TAM-PVC 72.96 ± 20.17 64.65 ± 16.33 0.005+

* Mediana (mínimo y máximo). ** Mediana y desviación estándar. *** Prueba U de Mann-Whitney. + t de Student. FC = frecuencia cardiaca; FR = frecuencia respiratoria; TAM 
= tensión arterial media; PAD = tensión arterial diastólica; TAS = tensión arterial sistólica; PVC = presión venosa central; PAD-PVC = tensión arterial diastólica menos presión 
venosa central; TAM-PVC = presión de perfusión; TAS = tensión arterial sistólica, PAD = tensión arterial diastólica.
Diferencia estadísticamente significativa p ≤ 0.05.
Grupo 1. Pacientes sin deterioro de la función renal durante su estancia hospitalaria.
Grupo 2. Pacientes con deterioro de la función renal durante su estancia hospitalaria.

curva ROC para evaluar el área bajo la curva (AUC) 
para PAD-PVC 0.805 (IC95% 0.73-0.87) y para tAM-
PVC 0.824 (IC95% 0.76-0.888), haciendo de esta medi-
ción un adecuado predictor de progresión de AKI en los 
pacientes de terapia intensiva (Figura 1).

DISCUSIóN

Este estudio muestra la correlación entre las variables 
hemodinámicas básicas y su asociación con la progre-
sión del deterioro de la función renal.

tomando en cuenta que la presión arterial y sus 
componentes son los determinantes más relevantes de 
la presión de perfusión renal, y que la PVC elevada nos 
da información sobre un estado de sobrecarga hídrica, 
el presente estudio propone la PPM < 67.64 mmHg 
como factor predictor de progresión de AKI a un estadio 
AKIN 3, con sensibilidad y especificidad (AUC) de 0.824 
(IC95%, 0.76-0.88).

La diferencia entre la TAM-PVC > 73 mmHg que se 
encontró en quienes no progresaron a AKI, difiere de 
lo descrito; aunque en el análisis ajustado del estudio 

Tabla 3: Regresión logística multivariada para variables con diferencia significativa intergrupos.

Variable

Deterioro de la función renal

OR IC95% p*No Sí

FC 90 (20-150) 80 (20-148) 1.019 1.001-1.038 0.037
FR 22 (12-40) 20 (13-40) 0.989 0.916-1.069 0.788
TAS 103.5 (52-188) 110 (52-188) 1.018 0.956-1.085 0.571
SOFA 8 (1-18) 11 (1-19) 0.961 0.853-1.081 0.506
SAPS 47 (6-95) 64 (13-107) 1.025 0.997-1.055 0.081

Regresión logística binaria para variables hemodinámicas

PAD baja < 60 17 (26.2%) 48 (73.8%) 1.51 0.525-4.371 0.442
TAM baja < 65 11 (23.9%) 35 (76.1%) 1.28 0.306-5.425 0.730
TAM-PVC baja < 59 14 (25%) 42 (75%) 1.25 0.295-5.315 0.760

* U de Mann-Whitney. FC = frecuencia cardiaca; FR = frecuencia respiratoria; TAS = tensión arterial sistólica; OR = razón de momios; IC = intervalo de confianza; p = signi-
ficativamente estadística < 0.05; PAD = tensión arterial diastólica; TAM = tensión arterial media; TAM-PVC = presión de perfusión.
Diferencia estadísticamente significativa p ≤ 0.05.
PAD baja: < 60 mmHg, TAM baja: < 65 mmHg, TAM-PVC baja: < 59 mmHg.

Tabla 2: Medidas hemodinámicas

Variable
Total

n = 164
Grupo 1
n = 59

Grupo 2
n = 105 p

FC 90 (20-150) 80 (20-148) 98 (50-150) 0.001
FR 22 (12-40) 20 (13-40) 24 (12-40) 0.004
TAM 75.98 ± 17.07** 80.49 ± 19.29 73.45 ± 15.2 0.011
PAD 61 (13-100) 68 (13-100) 60 (28-98) 0.022
TAS 103.5 (52-188) 110 (52-188) 100 (70-162) 0.051
PVC 8 (2-25) 7 (3-18) 8 (2-25) 0.010
PAD-PVC 53.28 ± 17.05** 57.59 ± 17.92 50.85 ± 16.13 0.015
TAM-PVC 67.64 ± 18.19** 72.96 ± 20.17 64.65 ± 16.31 0.005
Vasopresor 118 (43.1%) 32 (54.2%) 86 (81.9%) < 0.005
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Kellum y su grupo realizaron un estudio complemen-
tario al estudio ProCESS,18 estudio multicéntrico, aleato-
rizado que probó estrategias alternativas de reanimación 
hemodinámica en aquéllos con choque séptico: la estra-
tegia de reanimación dirigida por metas (EGDT) con un 
objetivo de PVC de 12 mmHg, uso de vasopresores, uso 
de hemotransfusión para mejorar la saturación venosa de 
oxígeno como medida de aporte de oxígeno, la estrategia 
de cuidado en protocolo que utilizó una estructura basada 
en la presión arterial y frecuencia cardiaca, así como la 
valoración clínica y un tercer brazo de tratamiento usual, 
y cuyo objetivo primario era el desarrollo de lesión renal 
aguda a 28 días y los objetivos secundarios eran la dura-
ción de la lesión renal, recuperación, sobrecarga hídrica, 
uso de terapia de reemplazo renal. Encontraron que 50% 
de los ingresados presentaron lesión renal aguda y que 
la lesión renal no se modificó en los grupos de reanima-
ción protocolizada comparado con el tratamiento usual.18

Meersh y colaboradores19 realizaron una investi-
gación para valorar los efectos de la aplicación de las 
guías KDIGO (KDIGO bundles), en la cual optimizaron 
volumen, manteniendo TAM y evitando nefrotóxicos y 
alteraciones en la glucosa en pacientes con alto riesgo, 
sometidos a cirugía cardiaca, buscando reducir la pre-
sencia de lesión renal aguda y la gravedad, con lo que 
consiguieron disminuir la incidencia de AKI.

En un metaanálisis realizado por Prowle y su equi-
po16 concluyeron que la reanimación hemodinámica 
guiada por metas que incluyeran la administración de lí-
quidos intravenosos se asociaban con una disminución 
en la incidencia de AKI, y los beneficios de esta estrate-
gia no estaban relacionados con el balance, siempre y 
cuando sea semejante la cantidad de líquidos adminis-
trados en ambos grupos.

La reanimación hemodinámica a través de la terapia 
hídrica, sigue siendo el pilar en el manejo del choque y 
de AKI; sin embargo, no se tiene claro cuáles son las 
metas y el impacto directo que tienen sobre la perfu-
sión renal. Esto conlleva a que las terapias dirigidas por 
metas para disminuir AKI o su progresión tengan dis-
crepancia. Es por ello, que identificar las metas hemo-
dinámicas ideales para dar tratamiento específico a los 
pacientes con AKI, nos puede ayudar a definir objetivos 
adecuados que puedan guiarnos en la reanimación de 
los pacientes con esta patología.

CONCLUSIONES

Las variables hemodinámicas de la población que de-
sarrolla AKI en la UTI difieren en gran medida de los 
valores en quienes no progresó la lesión renal.

Las variables relacionadas con la presión arterial son 
las que presentan una mayor diferencia con una corre-
lación entre éstas y el deterioro de la función renal con 
una significancia estadística.

Figura 1: Curva ROC para PAD-PVC 0.805 (IC95% 0.73-0.87) y para 
TAM-PVC 0.824 (IC95% 0.76-0.888), haciendo de esta medición un 
adecuado predictor de progresión de AKI.
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de Ostermann y colaboradores un valor de 59 mmHg 
sí presenta una correlación. dados estos hallazgos, es 
probable que nuestra población se beneficie al menos 
de mantener una TAM-PVC mayor a 64.5 mmHg.

A pesar de que las guías de reanimación sugieran 
mantener una TAM > 65 mmHg,15 la aún muy difundida 
y mal utilizada PVC como marcador de precarga, a pe-
sar de la falta de evidencia,16 y la combinación de estos 
dos parámetros, puede ser un objetivo intermedio entre 
asegurar la precarga sin la sobrecarga hídrica y tener 
un elemento más tangible de perfusión hemodinámica, 
que al final es el verdadero objetivo de la reanimación.

A la fecha, la Sociedad Europea de Medicina Crítica,1 
recomienda el uso de vasopresores para mantener una 
TAM entre 65 y 70 mmHg y sólo objetivos de TAM de 80-
85 mmHg en aquéllos con hipertensión arterial crónica 
en choque séptico con un grado 1c de recomendación. 
En este sentido, también se pronuncian sobre la expan-
sión de volumen de manera controlada para evitar so-
brecarga hídrica, pero corrigiendo la hipovolemia, sin es-
pecificar qué parámetros medir para lograr este objetivo. 
Al momento, no existen recomendaciones sobre la PVC 
ideal para mejorar los desenlaces de la función renal.17
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La TAM, PVC, PAD tienen el mayor impacto en el 
riesgo de progresión de la AKI sobre todo cuando se 
calcula la PPM.

Cada una de las variables aporta un riesgo incremen-
tado para el deterioro de la función renal, no se observó 
significancia estadística como factores individuales de 
riesgo para la progresión de AKI.
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