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ADQI* – “Adequate Dialysis Quality Initiative”. 

ADNc – Acido desoxirribonucleico complementario. 

AEMPS – Agencia española del medicamento y productos sanitarios. 

AINEs – Antiinflamatorios no esteroideos. 

AKI* – “Acute kidney injury”. 

AKIN* – “Acute Kidney Injury Network”. 

AL – Anestésico local. 

APACHE* – “Acute Physiologyc And Chronic Health Evaluation”. 

ARA II – Antagonista de los receptors de angiotensina II. 

ARFS * - “ Acute Renal Failure Syndrome”. 

ARI* - “ Acute Renal Injury”. 

ASA* – “American Society of Anesthesiologists”. 

CEC – Circulación extracorpórea. 

CEIC – Comité de Ensayos e Investigación Clínica. 

CI – Consentimiento informado. 

CIERM – Comité Internacional de Editores de Revistas Médicas. 

COMT *– “Catechol-o-methyltransferase”. 

CRD – Cuaderno de Recogida de Datos. 

Crs – Creatinina Sérica. 

CYR61* – “Cysteine rich proteín”. 

DA1 – Dopaminérgico A1 (receptor). 

DM – Diabetes mellitus. 

DRA – Daño renal agudo. 

DVA – Drogas vasoactivas. 

EC – Ensayo Clínico. 

EDTA *– “Ethylenediaminetetraacetic Acid”. 

EF%Na – Excreción fraccional de sodio. 

EPOC – Enfermedad pulmonar obstructiva crónica. 

EPOrhu – Eritropoyetina recombinante humana. 

ERAS* - “Enhaced recovery after surgery”. 

ERC – Enfermedad renal crónica. 

FMO – Fracaso multiorgánico. 

FRA – Fracaso renal agudo. 

FRAS – Fallo Renal Agudo Severo. 
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FSR – Flujo sanguíneo renal. 

GC – Gasto cardiaco. 

GOT* – “Glutamic Oxaloacetic Transaminase”. 

GPT* – “Glutamic Pyruvic Transaminase”. 

GSTά* - “Glutathionine –S- transferase”. 

HAD – Hormona antidiurética. 

HTA – Hipertensión arterial. 

IAM – Infarto agudo de miocardio. 

ICC – Insuficiencia cardiaca congestiva. 

IECAs – Inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina. 

IGFBP7 * “Insulin like growth factor binding protein “. 

IL-6 – Interleucina 6. 

IL-18 – Interleucina 18. 

IMC – Indice de masa corporal. 

IRA – Insuficiencia renal aguda. 

IRC – Insuficiencia renal crónica. 

IRS – Indice renal simplificado. 

ISI – Indice de severidad individual. 

KDIGO* – “Kidney Disease Improving Global Outcomes”. 

KIM-1* – “Kidney injury molecule-1”. 

MCP-1* - “Molybdenumcofactor carrier protein-1”. 

MMP9 * - “Matrix metalloproteinase 9”. 

MRDR *– “Modification of diet in renal disease”. 

NAG – N - acetil-glucosaminidasa. 

NGAL – Lipocalina asociada a la gelatinasa de los neutrófilos.  

NHE *- “Na+ / H+ hydrogen exchanger3”. 

NIC – Nefropatía inducida por contrastes. 

NTA – Necrosis tubular aguda. 

PAN – Péptido Atrial natriurético. 

PIA – Presión intraabdominal. 

PCN – Péptido Cerebral natriurético. 

PCR – Proteína C reactiva. 

PGD2 – Prostaglandina D2. 

PGE2 – Prostaglandina E2. 
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PGI2 – Prostaglandina I2. 

QX – Cirugía. 

RBP * - “Retinol binding protein”. 

RIFLE* – “Risk, Injury, Failure, loss, End system”. 

RFA – Reactantes de fase aguda. 

SAPS 3 *– “Simplified Acute Physiology Score” 3. 

SARFS* – “Severe acute renal failure syndrome”.  

SDRA – Síndrome de distrés respiratorio del adulto. 

SFMO – Síndrome de Fracaso Multiorgánico. 

SOFA* – “Sequential organ failure assessment”. 

SRAA – Sistema renina angiotensina aldosterona. 

TAM – Tensión arterial media. 

TEP – Tromboembolismo pulmonar. 

TIMP-2 * ”Tissue inhibitor of metalloproteinase-2”. 

TIVA – “Total intravenous anesthesia”. 

TFG – Tasa de filtrado glomerular. 

TGF- β* – “Tissue growth factor β”. 

TNF-ά* - “Tumor necrosis factor ά”. 

TRS – Terapia renal sustitutiva. 

TX – Trasplante. 

UCI – Unidad de cuidados intensivos. 

 

 

* En algunas abreviaturas hemos mantenido las siglas inglesas al uso en la lite-

ratura médica. Ej: EDTA, ethylenediaminetetraacetic acid. 

 

 



 

 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

                                                                                  

 

                                                                                INTRODUCCIÓN 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

 

 

 



 

 

 

INTRODUCCIÓN 

29 

1.- Concepto, definición y clasificación de la insuficiencia 
renal aguda (IRA): 

1.1 - Concepto de IRA. 

 

La IRA es un síndrome clínico, secundario a múltiples etiologías, que se caracte-

riza por un deterioro brusco de la funcion renal, que altera la homeostasis del 

organismo, se asocia frecuentemente  con un descenso de la diuresis y tiene co-

mo expresión común un aumento de la concentración de los productos nitroge-

nados en sangre(1, 2). Para el funcionamiento renal son necesarias tres premisas: 

una perfusión sanguínea adecuada, la integridad del parénquima renal y la 

permeabilidad de las vías excretoras. La alteración súbita de cualquiera de estos 

elementos puede ocasionar un deterioro de la función renal denominado IRA o 

fracaso renal agudo (FRA). Dependiendo del elemento funcional alterado la IRA 

se etiquetará como prerrenal si lo que falla es la perfusión renal; como paren-

quimatosa o intrínseca si la alteración radica en las estructuras renales y de obs-

tructiva o post-renal si el flujo urinario está interrumpido (figura 1)(3). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 1.- Clasificación etiopatogénica del fracaso renal agudo. FRA - fracaso renal 

agudo, Fg - filtrado glomerular (modificada de referencia 3). 
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1.2 - Definición de IRA. 

 

En medicina definir implica imponer límites metodológicos a un concepto. La 

IRA se definía en función de incrementos diferentes y poco consensuados, en la 

concentración de productos nitrogenados en sangre, del descenso de la tasa de 

filtrado glomerular  (TFG) y/o del volumen de diuresis. En el año 2003 Metha y 

cols(4) pusieron en evidencia la coexistencia  de múltiples definiciones diferentes 

de IRA. Dicha especie de Babel conllevaba la imposibilidad de que los resultados 

publicados pudieran extrapolarse o compararse entre sí, dificultando el progre-

so en este campo. Esta falta de consenso impuso la necesidad de estandarizar la 

definición de IRA. Dicho proceso lo iniciaron un año después Bellomo y cols. en 

un artículo donde proponen una clasificación funcional, en tres niveles de gra-

vedad progresiva de la IRA. Este sistema denominado RIFLE(5) es el más utili-

zado en la actualidad. 

 

1.3 - La estandarización de la IRA: Las clasificaciones funciona-
les. 

 

Tras el  trabajo anterior, a lo largo de los últimos 8 años, se ha producido una 

aceleración en los intentos normativos de la IRA. En este breve periodo, han 

aparecido tres nuevas clasificaciones funcionales además de RIFLE: AKIN(6), 

cinética de la creatinina(7) y KDIGO(8).  

 

1.3.1- Clasificación RIFLE. 
 

Es el acrónimo de las palabras inglesas correspondientes a riesgo (Risk), daño 

(Injury), fallo (Failure), pérdida (prolongada de la función renal) (Loss) y fin -

irreversible de la función renal- (End) (tabla 1). Es un sistema desarrollado du-

rante la 2ª conferencia de consenso de la “Adequate Dialysis Quality Initiative” 

(ADQI) celebrada en Vicenza en 2.002(5). Los parámetros utilizados para estrati-

ficar el deterioro agudo de la función renal son: El descenso del filtrado glome-

rular basal, el incremento de la creatinina sérica (Crs), y/o la disminución de la 

diuresis en el caso de los tres primeros elementos del acrónimo R,I,F y la pérdi-

da de la función renal y el tiempo de evolución en los dos últimos L,E. Los valo-

res correspondientes a cada nivel del sistema aparecen en la Tabla 1. Para clas-
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ficar a un paciente se debe utilizar el peor criterio que le sitúe en un estadio de 

mayor gravedad. La especificidad diagnóstica  del sistema RIFLE aumenta con-

forme nos desplazamos por las letras del acrónimo hacia la derecha, mientras 

que la sensibilidad lo hace en sentido contrario. Hasta el momento ha sido el 

sistema más utilizado. Se ha empleado tanto en enfermos ingresados en planta 

de hospitalización(9), como en pacientes críticos(10, 11) o en estudios epidemioló-

gicos(12 - 15). También se ha comprobado su validez en otros contextos clínicos 

como quemaduras(16) y cirugía cardíaca(17). Esta clasificación además de la gra-

vedad funcional ha demostrado su utilidad como estimación pronóstica(18), rela-

cionándose el grado de deterioro funcional con la mortalidad intrahospitalaria y 

en las unidades de cuidados intensivos (UCIs)(19, 20), con la necesidad de terapia 

renal sustitutiva (TRS)(20) y con la evolución a largo plazo(20). Existe también 

una adaptación de RIFLE para la población pediátrica(21).  

Sin embargo, a pesar de los aspectos positivos que conlleva la clasificación RI-

FLE,  pronto se observó una ausencia de concordancia entre los incrementos en 

la concentración de Crs y el descenso de la TFG utilizados en los tres estadios 

iniciales. Así se vió que un incremento del 150% en la Crs corresponde a un des-

censo del 33% en la TFG (y no del 25%; como se sugirió para el estadio R), 

mientras que una elevación del 300% se corresponde con un descenso del 67% 

(y no del 75% propuesto para el estadio F).  Este hecho junto a la publicación 

casi simultánea de dos trabajos que ponían de manifiesto la importancia pro-

nóstica de pequeñas elevaciones de la Crs(22, 23) motivaron la aparición de otras 

clasificaciones para este síndrome, que se detallan a continuación. 

 

1.3.2- Clasificación AKIN.  
 

Es una clasificación consensuada por la “Acute Kidney Injury Network”, un 

nuevo grupo de trabajo formado por la mayoría de los autores que constituyeron 

la “ADQI”, auspiciados ahora por las sociedades internacionales de nefrología y 

cuidados intensivos(6).  

La clasificación “AKIN” es una modificación del sistema “RIFLE” que siendo 

coincidente con éste en lo esencial, se diferencia en los siguientes aspectos: 1) Se 

centra en el grado de deterioro agudo de la función renal olvidándose de los as-

pectos evolutivos, clases L y E de RIFLE, que se pierden. 2) Utiliza niveles de 

deterioro funcional identificados por números y no letras. Con ligeras diferen 
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cias sus niveles 1, 2 y 3 se corresponden con las letras R, I y F de la anterior cla-

sificación (tabla 1). 3) Deja de emplear el descenso del filtrado glomerular. En 

esta clasificación el incremento agudo de la creatinina debe ocurrir en menos de 

48 horas, sin que este incremento sea necesariamente con respecto a la Crs ba-

sal. Además incorpora la consideración de que pequeños incrementos agudos de 

la creatinina sérica, iguales o superiores a 0,3 mg/dl, son indicativos de IRA, 

que también se alcanza si se produce un aumento de la creatinina superior al 

150% respecto a la basal. Establece asímismo que, con independencia del volu-

men de diuresis y del aumento de creatinina, cualquier paciente que precise diá-

lisis alcanza el nivel 3, el máximo de la clasificación. Para que pueda hacerse el 

diagnóstico de IRA hay que descartar una causa prerrenal con hidratación pre-

via. 

Debido a su aparición posterior, las publicaciones que utilizan la clasificación 

AKIN no son tan frecuentes. Sin embargo, con ella se ha demostrado también 

una adecuada correspondencia entre el nivel de gravedad  y la evolución de los 

pacientes en UCIs(24-26), cirugía cardiaca(27) y en el trasplante de médula ósea(28). 

En teoría, la definición y clasificación AKIN buscaba ampliar la capacidad de 

detectar el síndrome, es decir aumentar su sensibilidad. En la práctica no está 

claro que lo haya conseguido. El número de publicaciones que han comparado 

ambos sistemas es reducido, y la mayoría se han realizado en el ámbito de los 

cuidados intensivos. Un estudio realizado por Bagshaw y cols(24) donde analiza-

ron más de 120.000 pacientes de una base de datos australiana, encontraron 

diferencias de clasificación en menos del 1% de los pacientes. El comportamien-

to respecto a la predicción de mortalidad fue similar con ambos sistemas. No 

obstante, un estudio más reciente que analizó la base de datos utilizada para 

desarrollar SAPS 3 (más de 14.000 pacientes) sugiere que el sistema RIFLE es 

más sensible(29). No obstante, en el momento actual no parece que ninguno de 

los 2 sistemas tenga una clara superioridad (al menos en términos de sensibili-

dad) con respecto al otro. La incidencia global de IRA es similar cuando se utili-

zan los criterios RIFLE y AKIN, aunque difiere la de los distintos estadios(30).  

Ambos sistemas han supuesto un gran avance en la clasificación y estandariza-

ción de la IRA, pero también presentan inconvenientes comunes(31) : 1) basarse 

en un marcador de función renal como la creatinina sérica, que se eleva de for-

ma tardía y no refleja el momento en el que se produce la lesión, y 2) hacer si-
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nónima la terminología inglesa de “acute kidney injury” con necrosis tubular 

aguda, olvidando que la IRA es un síndrome(2). 

 

1.3.3- Clasificación KDIGO. 
 

La “National Kidney Foundation”, a través del grupo de trabajo “Kidney Disease 

Improving Global Outcomes” (KDIGO), ha  publicado en 2012 una guía de prác-

tica clínica para la IRA, donde ésta se define en función del nivel de aumento de 

creatinina en relación al tiempo que tarda en producirse y/o al volumen de diu-

resis (Tabla 1)(8). También propone, manteniendo tres niveles de gravedad del 

deterioro funcional, una nueva clasificación de la IRA basada en las dos clasifi-

caciones anteriores (Tabla 1). Un avance importante de esta clasificación es la 

recuperación del concepto de síndrome, que se había perdido en los sistemas 

RIFLE y AKIN, recomendando determinar la causa/tipo de la IRA siempre que 

sea posible. Es esperable que el empleo de la clasificación KDIGO se generalice 

en la práctica clínica y en los estudios epidemiológicos futuros.  

 

1.3.4- Clasificación cinética de la creatinina. 

 

La clasificación de la IRA mediante la cinética de la Crs(7) difiere ligeramente de 

las anteriores. Se basa en la demostración de que los cambios absolutos de la 

Crs son capaces de detectar la caída del filtrado glomerular antes que los cam-

bios porcentuales, especialmente en sujetos con IRC previa. Esto implicaría una 

detección más precoz y posiblemente un aumento de la sensibilidad para un 

periodo concreto. Al igual que las clasificaciones anteriores, tiene tres estadios 

identificados según los incrementos absolutos de la creatinina sérica (0,3 mg/dl, 

0,5 mg/dl, 1 mg/dl, y 1,5 mg/dl),  en intervalos de tiempo definidos (24 y 48h) 

tal y como se representa la tabla 1. Este sistema no considera la influencia del 

tratamiento renal sustitutivo ni recoge la diuresis.  

1.4.- Insuficiencia renal aguda frente “acute kidney injury”: 

consideraciones idiomáticas. 

Como explican Liaño y cols en diversas publicaciones(1, 32) en nuestro idioma no 

existen razones que justifiquen sustituir el término insuficiencia renal aguda por 
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el “acute kidney injury” anglosajón y por eso hemos mantenido aquel en esta 

tesis.  

 

Tabla 1. Clasificaciones RIFLE(5), AKIN(6), Cinética de la creatinina(7) y KDIGO(8) 

 

Tabla 1A-RIFLE(5)*   

Estadío  Incremento de Crs Descenso TFG Diuresis 

R Crs x 1,5 > 25% < 0,5 ml/kg/h durante 

6h 

I Crs x 2 > 50% < 0,5 ml/kg/h durante 

12h 

F Crs x 3, o bien si Crs basal ≥ 4 mg/dL 

un aumento ≥ 0,5 mg/dL 

> 75% < 0,3 ml/kg/h durante 

24h 

o anuria en 12h 

* ADULTOS (los cambios pueden producirse en 7 días) 

 

Tabla 1B-AKIN(6)**  

Estadío Incremento de Crs Diuresis 

1 Crs ≥ 0,3 mg/dL  ó Cr x 1,5    < 0,5 ml/kg/h durante 

6h 

2 Crs  x 2 < 0,5 ml/kg/h durante 

12h 

3 Crs x 3, o bien Crs ≥ 4 mg/dL con aumento ≥ 0,5 mg/dL, 

o bien paciente con TRS 

< 0,3 ml/kg/h durante 

24h 

o anuria en 12h 
 

**(Los cambios deben ocurrir en 24 ó 48h) 
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Continuación tabla1. 

 

 

Tabla 1C.CLASIFICACIÓN FUNCIONAL DE LA IRA SEGÚN LA KDIGO(8)***  

Estadio Incremento de Crs Diuresis 

1 
1,5-1,9 veces la basal ó ≥ 0,3 mg/dl 

< 0,5 ml/kg/h durante 

6 horas 

2 
2,0-2,9 veces la basal 

< 0,5 ml/kg/h durante 

≥12 horas 

3 
≥ 3 veces la basal o Aumento de la Crs ≥ 4,9 mg/dl ó 

Inicio de TRS 

ó en enfermos < 18 años descenso del Fg-e a < 35 

ml/min/1,73 m2 

< 0,3 ml/kg/h durante 

≥24 horas 

o 

Anuria durante ≥ 12 

horas 

 

***(las variaciones pueden ocurrir en 48h o 7 días) 

 

 

 

 

 

 

 

 

Tabla 1D. Clasificación Cinética(7)****  

Estadío  Incremento Crs en 24H  Cr en 48H 

1 0,3 mg/dL 0,5 mg/dL 

2 0,5 mg/dL 1 mg/dL 

3 1 mg/dL 1,5 mg/dL 

 

****(las modificaciones de la Crs acontecen en 48h). 
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2.- Carga de la enfermedad: 

Un problema médico alcanza importancia sociosanitaria cuando su incidencia  y 

prevalencia son elevadas, la mortalidad alta, la recuperación de la enfermedad 

incompleta y sus costes cuantiosos. A la vista de estas premisas la IRA es un 

problema importante(33). 

 

2.1.- Epidemiología.  

 

La incidencia de IRA ha aumentado progresivamente desde la década de los 90 

(34, 35), manteniéndose al alza en los últimos años. Así Susantitaphong y cols pu-

blican en 2013 que la IRA en todo el mundo se observa en 1 de cada 5 pacientes 

adultos hospitalizados(33). Esto es debido a cambios: 

a) En los pacientes, que cada vez son más añosos, presentan mayor comorbili-

dad  y tienen menor reserva orgánica(36, 37). 

 b) Asociados al propio desarrollo de la medicina que conlleva un incremento de 

situaciones clínicas con riesgo de desarrollar IRA, como son cirugías agresivas, 

trasplantes de órganos sólidos, proliferación de técnicas radiológicas que utili-

zan contrastes y la generalización de los cuidados críticos, entre otras(37).  

c) En los criterios diagnósticos de la IRA, que al ser más sensibles que los clási-

cos, aumentan el número de pacientes con esos criterios(12, 22,) y  

d) En la metodología, donde la utilización de grandes bases de datos adminis-

trativas se ha impuesto recientemente, permitiendo que se analice más exahaus-

tivamente la incidencia de este síndrome (35, 38,  39, 40).  

La desarmonización en la definición de IRA que existía en el pasado, ha sido la 

responsable de que la incidencia de IRA haya sido tan dispar al comparar unas 

publicaciones con otras. Por ello podemos encontrar trabajos en los que se esti-

ma  la incidencia de IRA hospitalaria  en torno al 2%(41), hasta otros trabajos 

más recientes, que empleando la clasificación RIFLE elevan, la incidencia de 

IRA hasta casi un 20%(9). Hoste y colaboradores ponen en mayor evidencia la 

falta de estandarización en la definición de IRA encontrando valores de inciden-

cia que oscilan entre el 1 y el 44% (figura 2), dependiendo de la clasificación 

empleada (42). Por otro lado Hsu y colaboradores demuestran que la IRA que no 

requiere diálisis ha aumentado del año 1996 al 2003, de 322,7 a 522,4 casos por 
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100.000 personas y año, mientras que el incremento de IRA con necesidad de 

diálisis ha sido de 19,5 a 29,5 casos por 100.000 personas y año(43).  

Con respecto a los pacientes ingresados en UCI, la incidencia de IRA varía de-

pendiendo de la serie consultada y de cómo se haya definido este síndrome, de 

tal manera que puede oscilar entre un 5,7 %(44), o entre 1 al 25%(11), según algu-

nos autores y hasta el 35,8% (10) según otros. En cualquier caso, la tendencia a 

aumentar la incidencia de la IRA es indiscutible. Dos estudios norteamericanos 

que abarcan los últimos 22 años muestran un incremento anual de los casos de 

IRA en torno al 10%(35, 40).  

El tipo de IRA depende en gran parte del lugar donde se produzca ésta. En el 

medio extrahospitalario predominan las de causa obstructiva, las vasculitis, 

glomerulonefritis y otras formas asociadas a enfermedades sistémicas(34). En el 

hospital, la NTA es la forma más frecuente de IRA, siendo casi la forma exclusi-

va entre los enfermos ingresados en las UCIs(45, 46). En este contexto, la sepsis, la 

ventilación mecánica, la cirugía previa, los procesos asociados con alteración 

hemodinámica y los agentes nefrotóxicos, de forma aislada o asociada, son los 

responsables del fallo renal(43 - 47). Por su parte, estudios epidemiológicos recien-

tes realizados mediante el análisis de grandes bases de datos, han demostrado 

que ciertas patologías crónicas, principalmente la insuficiencia cardiaca y la en-

fermedad renal crónica(38), la existencia basal de proteinuria(48), así como la 

edad avanzada(38, 49), son factores predisponentes para desarrollar fracaso renal 

agudo. 

Shusterman y cols realizaron un estudio de casos control para evaluar los poten-

ciales factores de riesgo de IRA hospitalaria, encontrándose que la deplección de 

volumen era el factor de riesgo más importante (41) . 

 2.2.- Duración de la estancia hospitalaria.  

 

La estancia hospitalaria puede ser utilizada como un indicador de gravedad de 

una enfermedad y como una evaluación indirecta de su coste. La estancia de los  

enfermos con IRA, tanto la hospitalaria en general(22), como en UCIs(42), es 

siempre mayor que la de los enfermos sin alteración aguda de la función renal.  

Por otra parte, también se ha demostrado que entre los pacientes con IRA, 

cuanto mayor es el grado de deterioro funcional, más prolongado  es el ingreso 
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hospitalario, lo que conlleva un mayor consumo de recursos(14, 19, 22, 42).  La dura-

ción de la IRA también influye en el pronóstico, y a mayor duración se incre-

menta el riesgo de mortalidad de los pacientes que la padecen(42, 50). 

 

 

 

Figura 2. Diferentes definiciones de IRA y su efecto sobre la incidencia y los resul-

tados. La misma cohorte se clasifica de IRA por nueve definiciones distintas, tal y como se indi-

ca en el eje horizontal: incremento absoluto de Crs ≥ 0,3mg/dl, ≥ 0,5mg/dl, ≥0,5mg/dl si Crs 

basal < 2mg/dl o ≥ 1mg/dl si la Crs basal>2mg/dl y < 5mg/dl, 1mg/dl, y 2mg/dl o aumento rela-

tivo del 25%, 50%, 100% o 50% hasta pico mínimo de 2mg/dl. RR = riesgo relativo. En  eje de la 

izquierda se representa el porcentaje de IRA en columnas que corresponden a las diferentes 

definiciones de IRA. En el eje de la derecha se representan los puntos que corresponden a  la 

mortalidad expresada en riesgo relativo.( Modificada de la referencia 42). 

 

2.3.- Mortalidad. 

 

La IRA se asocia con una elevada mortalidad(22, 23, 51, 52)  en cualquier contexto 

clínico donde se analice. En series generales de enfermos hospitalizados la mor-

talidad de los pacientes con IRA es muy elevada, cercana al 30%(33, 42, 52). En las 

UCIs esta cifra puede ser aún mayor, alrededor del 80%, aunque existe una gran 

variabilidad entre los trabajos publicados (rango del 28% al 90%)(11).  La pre-
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(RR) 
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gunta de si la tasa de mortalidad ha descendido a lo largo de los últimos  años, 

en relación con los avances médicos, no puede responderse con facilidad. En 

una revisión sistemática de los artículos publicados desde 1956, Ympa y cols 

encuentran que la tasa de mortalidad se ha mantenido constante y en torno al 

50%(53). Sin embargo, otros autores analizando la información de dos grandes 

bases de datos administrativas americanas de sendos periodos de 15 y 10 años, 

sugieren un descenso de la mortalidad en enfermos con IRA, tanto entre los que 

necesitaron TRS de forma aguda, como entre los que no precisaron soporte dia-

lítico(40, 54). En los pacientes ingresados en UCI, la mortalidad de la IRA parece 

estar disminuyendo en los últimos años cuando se ajusta para la severidad de 

las enfermedades y de la disfunción orgánica, aunque las cifras generales siguen 

siendo elevadas en este contexto clínico (en torno al 50%)( 55). 

La mortalidad de la IRA también se relaciona con la intensidad del deterioro de 

la función renal. En un estudio realizado en Pittsburgh se observó que la morta-

lidad entre los pacientes que desarrollaron IRA aumentaba conforme lo hacía  el 

nivel de deterioro funcional valorado con la clasificación RIFLE (R, 8,8%; I, 

11,4%; F, 26,3%) y que ésta era significativamente mayor a la observada entre 

los pacientes sin IRA (5,5%)(19). La misma relación se observa en presencia de 

sepsis (56).  

 

2.4.- Evolución de la IRA. 

 

Con independencia de la evolución vital, tras el desarrollo de IRA pueden ocu-

rrir varios supuestos. Uno que la función renal mejore, recuperando los valores 

basales de la Crs y otro que la función renal no mejore o incluso empeore pro-

gresivamente hasta llegar a una enfermedad renal en estadio final(57). Los datos 

publicados en este contexto también son controvertidos.  

Felipe (58) realizó un análisis de las series americanas de IRA publicadas en los 

años 80 y 90. En ellas, entre el 10 y 30 % de los pacientes nunca se recuperaron 

de la IRA y precisaron continuar en diálisis de forma crónica. Sin embargo la 

mayoría de las series no facilitaban datos de la función renal basal de esos pa-

cientes, no pudiendo descartarse la presencia de ERC previa al daño renal. Es-

tudios más recientes provenientes de cohortes europeas(59-61) y Canada(62) donde 

solo se incluían IRA secundarias a NTA, mostraron que de los pacientes super-
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vivientes al alta, el 57% habían recuperado totalmente su función renal basal; 

mientras que en el 33% de ellos la recuperación había sido parcial,  precisando 

TRS el 10% (61). 

Estudios experimentales en animales, demuestran que la IRA puede causar un 

daño permanente en la microvasculatura, que conlleva anormalidades en la es-

tructura y en la función renal(63, 64). En humanos, se han publicado trabajos en 

los que se demuestra que los enfermos que han padecido IRA, incluso aunque 

recuperen aparentemente la función renal, normalizando las cifras de Crs, pre-

sentan una disminución en la supervivencia a largo plazo(62, 65). Esta superviven-

cia todavía es menor si no se recupera dicha función(57, 66). Sabemos que entre 

los pacientes con IRA, una importante proporción de los mismos, ya presenta-

ban ERC en el momento de la reagudización de la disfunción renal. En esta po-

blación el riesgo de desarrollar una enfermedad renal en estadio final es supe-

rior respecto a los individuos sanos(59). 

Recientemente, se ha publicado un trabajo en el que se han desarrollado tres 

modelos  predictivos de progresión de IRA a ERC estadio 4, en los pacientes que 

han sobrevivido a un episodio de IRA(67). Los predictores utilizados en esos mo-

delos han sido el sexo, edad, raza, presencia de diabetes, TFGe, necesidad de 

terapia renal sustitutiva, hemoglobina y albúmina. Las conclusiones principales 

a las que han llegado los autores son, por un lado que los pacientes que requie-

ren diálisis y después se recuperan, tienen un alto riesgo de progresar a enfer-

medad renal crónica y por otro, que la gravedad de la IRA sufrida, es un predic-

tor potente de progresión a enfermedad renal crónica posterior. Estos modelos 

deberían ser utilizados para identificar los pacientes de máximo riesgo ya que se 

beneficiarían de un seguimiento adicional tras el alta hospitalaria, pues a largo 

plazo también se ha visto que el haber padecido IRA se asocia con resultados 

negativos(68). En otro estudio, multicéntrico  en el que se reclutaron más de 

29.000 pacientes de UCI, el 13,8 % de la población con IRA, desarrolló una en-

fermedad renal en estadio final (RIFLE E), necesitando TRS en el momento del 

alta(44).  

La IRA además de producir fibrosis en el riñón, también puede inducir daño en 

otros órganos o sistemas, como el corazón (apoptosis) y pulmón (pérdida de la 

integridad vascular) tal como han publicado recientemente Basile y sus colabo-
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radores en estudios experimentales(63) y Coca y cols en un metanálisis recien-

te(51). 

De todos estos datos que objetivan un incremento de la incidencia de IRA y de la 

posibilidad de evolucionar hacia ERC, se infiere que el número de enfermos que 

pueden llegar a necesitar TRS crónica como consecuencia de una IRA es eleva-

do. Si además tenemos en cuenta los gastos que esta terapeútica conlleva, es 

fácil entender que la IRA es un problema importante de salud para el cual se 

deberían encontrar urgentemente, actuaciones preventivas eficaces(33). 

 

2.5.- Coste. 

 

Estudios focalizados en el análisis directo del coste, confirman que la IRA se 

asocia a un elevado consumo de recursos. Este consumo es proporcional a la 

gravedad de la misma(42). En Estados Unidos se calcula que entre los pacientes 

hospitalizados, unos 17 millones se complican anualmente con IRA, generando 

un coste adicional de 10 billones de dólares(51). Probablemente Chertow y cols 

hayan sido los autores que  con mayor claridad han relacionado conjuntamente 

el nivel de deterioro funcional de la IRA, con los efectos que se observan en 

cuanto a mortalidad, duración de la estancia hospitalaria e incremento del gas-

to(22). A modo de ejemplo, saber que  un incremento de 0,5 mg/dl en la creatini-

na sérica basal puede suponer 6,5 veces mayor probabilidad de muerte, 3,5 días 

más de ingreso hospitalario y unos 7.500 dólares extra de gasto hospitalario.  

Otros autores han demostrado que en los pacientes que desarrollan IRA durante 

el periodo postoperatorio, el coste es mayor que en los pacientes sin IRA, siendo 

el coste proporcionalmente mayor según la gravedad de la IRA(69 - 71) . 

 

3.- Fisiopatología general: 

3.1.- Generalidades. 

A lo largo de los últimos 70 años se han escrito millares de artículos sobre la 

fisiopatología de IRA. Entre los primeros trabajos destacan los de Oliver(72) que 

encontró la presencia de necrosis en las células tubulares y  la formación de ci-

lindros intratubulares que impedían el flujo urinario, lo que junto a la pérdida 
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de la integridad de la membrana basal tubular o tubulorrexis favorecía el flujo 

retrogrado del filtrado glomerular hacia el intersticio. Estas alteraciones se en-

contraron tanto el túbulo proximal como en el distal. Cuando la causa es de ori-

gen isquémico son más intensas en el primero aunque también se aprecian con 

etiologías tóxicas. Los estudios de Oliver dieron lugar al concepto anatomopato-

lógico de necrosis tubular aguda, que se extendió rápidamente y pronto se tras-

ladó a la clínica para definir la forma paradigmática de la IRA secundaria a 

agresiones hemodinámicas o tóxicas. Sin embargo en las biopsias realizadas a  

estos pacientes no siempre se encontraban datos de NTA(73). 

Los años siguientes se centraron en el estudio de la participación del sistema 

nervioso simpático, de la interacción glomerulo-tubular (“feedback”), ambos 

con efectos vasoconstrictores y de diferentes moléculas, unas con características 

endocrinas con capacidad para regular la presión arterial y la redistribución del 

volumen sanguíneo corporal y otras con acción paracrina o yuxtacrina que ade-

más de efecto sobre la circulación intrarrenal facilitaban la interrelación entre 

las diferentes estirpes celulares presentes a nivel renal(74, 75). 

Investigaciones posteriores han permitido alumbrar nuevos conocimientos, co-

mo el papel crucial de la apoptosis en esta patología y los mecanismos molecula-

res que rigen la respuesta  celular al estrés. En esta tesis se resume la fisiopato-

logía asociada con la isquemia-reperfusión (I/R) renal, que es el escenario que 

creemos con más frecuencia se observa en la IRA perioperatoria. Para facilitar la 

integración de los procesos involucrados  en esta fisiopatología, que pueden re-

sultar complejos, se deben hacer las siguientes consideraciones generales: 

a) El mantenimiento del FSR es esencial para mantener la función del ór-

gano. Cualquier causa que produzca una reducción del mismo puede ori-

ginar una IRA (Figura 3). 

b) El curso del deterioro funcional renal por I/R es dinámico y pasa por di-

ferentes fases que tienen un correlato histológico- anatómico (Figura 4). 

c) En todas las fases de la I/R existen sustancias y/o mecanismos favorece-

dores del daño y otras reparadoras del mismo. El predominio de las pri-

meras o de las segundas condiciona la situación en cada momento y su 

evolución 
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d) La afectación renal por I/R es diversa, participando no sólo las células 

epiteliales tubulares, sino las células endoteliales, los fenómenos trombó-

ticos de los capilares peritubulares  y el sistema inmunitario. 

e) Los diferentes elementos celulares involucrados se relacionan entre sí in-

fluyendo  unos sobre los otros a través de interleuquinas, generación de 

moléculas vasoactivas, de radicales libres de oxígeno. Dicha comunica-

ción se observa desde el inicio de la agresión que ocasiona el daño pluri-

celular hasta que concluye el proceso de reparación. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 3.  Causas de IRA relacionada con disminución sistémica o regional del flu-

jo sanguíneo renal.  

ICC - Insuficiencia cardiaca congestiva, FSR -  flujo sanguíneo renal, IECAs -  Inhibidores de la 

enzima convertidora de angiotensina, AINEs -  Antiinflamatorios no esteroideos, IRA -  Insufi-

ciencia renal aguda, SHU -  síndrome hemolítico urémico, PTT - púrpura trombótica tromboci-

topénica (Modificada de la referencia 76). 
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3.2- Circulación, endotelio y músculo liso vascular.  

Una disminución del FSR puede ocasionar un descenso del filtrado glomerular.  

Sin embargo durante la IRA no es infrecuente encontrar un FSR relativamente 

conservado que pese a todo se acompañe de deterioro funcional renal. Este ha-

llazgo se explica por una redistribución del FSR que se reduce a niveles extre-

mos a nivel de la médula externa (un área renal  basalmente hipóxica, pero me-

tabólicamente muy activa), donde se hallan el segmento 3 del túbulo contornea-

do proximal y la porción gruesa del asa de Henle(75-78). La  hipoxia de las células 

endoteliales es la responsable de la liberación de sustancias vasoconstrictoras 

(endotelina 1, angiotensina II, tromboxano A2, entre otras) que actúan sobre las 

células musculares lisas del vaso y potencian la vasoconstricción  arteriolar. Al 

mismo tiempo la vasodilatación que se produce por acetilcolina, bradiquinina u 

óxido nítrico disminuye. La vasoconstricción a su vez facilita la agregación pla-

quetaria y trombosis de los capilares peritubulares de la médula externa,  agra-

vando  así la hipoxia, que perpetúa el daño de las células endoteliales, que se 

hinchan y aumentan la expresión de moléculas de adhesión tubular VCAM 1 e 

ICAM 1.  Esto promueve la extravasación de leucocitos y macrófagos al intersti-

cio aumentando el daño de las células epiteliales tubulares(76, 79). Estas últimas 

acaban cerrando un círculo vicioso, al verter  hacia el intersticio y a los capilares 

citoquinas y quimioquinas, que a su vez empeoran la lesión endotelial y la in-

flamación del intersticio(75).  

 

 

3.3- Inflamación. 

En la última década el sistema inmune está adquiriendo un papel  importante 

en la comprensión de la fisiopatología de la I/R(80). El componente innato que 

comprende neutrófilos, monocitos/macrófagos, células dendríticas y células 

“natural killer”, interviene de forma no específica en la respuesta precoz al da-

ño. El componente adaptativo, que se inicia a las pocas horas de la I/R, en res-

puesta a antígenos específicos suele durar varios dias. Este componente conlleva 

la maduración de las células dendríticas y su presentación del antígeno, la proli-

feración y activación de los linfocitos T  y las interacciones de los linfocitos B y T 

(Figura 5).  
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Como ocurría a nivel del endotelio, las células epiteliales también contribuyen 

en la respuesta inflamatoria asociada a la I/R mediante la generación de cito-

quinas proinflamatorias y quimiotácticas como TNF-α; MCP-1, IL-8, IL-6, TGF-

β, o la expresión en las propias células epiteliales de receptores Toll-like (TLRs),  

complemento y sus receptores que también atraen células inflamatorias. 

 

 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 4.  Fisopatología de la IRA. Relación entre las fases clínicas y las fases celulares de 

la IRA y el impacto temporal en la función representada como TFG. La azoemia prerrenal existe 

cuando la reducción del FSR causa una reducción de la TFG. Una variedad de adaptaciones celu-

lares y vasculares mantienen la integridad celular del epitelio renal durante esta fase. La fase de 

iniciación ocurre cuando una reducción mayor en el FSR resulta en daño celular, particularmen-

te las células del epitelio tubular renal, seguido de un descenso de la TFG. Los procesos vascula-

res e inflamatorios que contribuyen a que progrese el daño celular y el descenso de la TFG con-

tribuyen a la fase de extensión propuesta. Durante la fase de mantenimiento, la TFG alcanza el 

punto más bajo y estable.  En esta fase el proceso de regeneración se inicia para restablecer la 

integridad del órgano. La fase de recuperación está marcada por el retorno de la función normal 

celular y del órgano que resulta en una mejora de la TFG (modificada de la referencia 77). 
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Los macrófagos presentan un papel dual en esta respuesta ya que contribuyen a 

perpetuar el daño mediante la liberación de radicales libres de oxígeno en una 

primera etapa (macrófagos M1) y a la reparación tisular más adelante (macrófa-

gos M2). Un proceso en el que participan, además inhibidores de la inflamación 

como la hemo-oxigenasa -1 de las células epiteliales, la proteína Tamm-Horsfall  

o moléculas como las resolvinas o la proteína D1 de marcado carácter antiinfla-

matorio.  

 

 

 

Figura 5.  Participación del sistema inmune en la fisiopatología de la IRA (modifi-

cada de referencia 76). Respuesta inmune a la I/R renal con maduración de las células dendrí-

ticas y  presentación del antígeno con proliferación y activación de los linfocitos T y de los lin-

focitos T y de las interacciones de los linfocitos B y linfocitos T.  

 

      3.4-  El epitelio tubular. 

Como se indica al inicio de esta sección, el daño de las células epiteliales tubula-

res fue el primero que se describió y quizá el más conocido. La primera altera-

ción que se observa durante el proceso de I/R es la pérdida del borde en cepillo 

de las células tubulares proximales producido por la alteración del citoesqueleto 

de las microvellosidades. Este hecho se acompaña de la pérdida de polaridad de 

las moléculas de adhesión celular y de la sodio-potasio ATPasa(80, 81). Ambas, de 

localización basolateral en condiciones normales, se traslocan hacia el borde 

luminal perdiéndose la funcionalidad tubular y la adhesión celular tanto de la 

membrana basal como de la intercelular. Desde aquí el proceso sigue inexorable 
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hacia la muerte por necrosis y apoptosis de las células tubulares. La descama-

ción a la luz tubular de las mismas y de otras células viables, que carecen de an-

claje a la membrana basal, ocasionan junto a la proteína de Tomm-Harsfal ci-

lindros intratubulares. En este momento se observan áreas denudadas de la 

membrana basal, junto a mitosis de células viables próximas a ellas, que prolife-

rando migrarán  para cubrir las zonas acelulares con nuevas células viables. Fi-

nalmente se recupera la polaridad basolateral perdida, se reestablece el citoes-

queleto,  reaparecen las microvellosidades y con ello la función tubular(82) (fi-

gura6). Habitualmente los mecanismos de reparación suelen triunfar, pero en 

otras ocasiones se desencadenan mecanismos de perpetuación de los daños in-

flamatorios y microvasculares que pueden condicionar áreas de fibrosis con 

atrofia tubular y conducen a una ERC(63, 76). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura6. Papel del epitelio tubular en la fisiopatología de la IRA. (modificada de referencia 82) 
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4.- IRA asociada a cirugía: 

4.1.- Aspectos generales. 

 

Los procedimientos quirúrgicos representan una parte muy importante de la 

actividad hospitalaria. En España en el año 2010 se realizaron 4.657.900 inter-

venciones quirúrgicas de las que 3.400.000 requirieron hospitalización(83).  An-

te este volumen de actividad no sorprende que se puedan producir complicacio-

nes entre las que se encuentra la IRA. Estas complicaciones derivan tanto de la 

cirugía como de la anestesia, pues ambas pueden desencadenar respuestas que 

influyan nocivamente sobre las funciones renales.  Desconocer este hecho, pue-

de ocasionar en los pacientes sobrecargas de volumen,  situaciones de hipovo-

lemia  y trastornos electrolíticos y del equilibrio ácido-base, que deriven en una 

disfunción renal.  

La IRA perioperatoria es un problema frecuente que representa la segunda cau-

sa de IRA hospitalaria(84) tras la sepsis y/o las alteraciones hemodinámicas que 

son la primera causa(15). A pesar de que entre el 18 y 47% de los casos de IRA 

hospitalaria ocurren asociados a cirugía(84), en la literatura médica se dispone de 

escasa información al respecto. En la década de los noventa, en un estudio epi-

demiológico realizado en Madrid ya se publicó la relación existente entre IRA  y 

cirugía(34). En los pacientes quirúrgicos, el riesgo de sufrir IRA se estima en 

torno al 1%, aunque ciertas  cirugías especificas como la cardiaca, la vascular o 

el trasplante hepático tienen un riesgo mucho mayor de padecer esta complica-

ción(84-89).Concretamente, la incidencia IRA se ha estudiado ampliamente en la 

cirugía cardíaca. Sin embargo hasta fecha reciente, la IRA en cirugía abdominal 

mayor ha sido escasamente analizada a pesar de ser una de las que con mayor 

frecuencia asocia IRA(86). No obstante en los últimos años hay más trabajos que 

la incluyen. 

La necesidad elevada de cuidados críticos postoperatorios contribuye a aumen-

tar la incidencia de IRA. Esta complicación asociada con un incremento de la 

mortalidad a corto(22)   y largo plazo(68), con la duración de la estancia(22), el au-

mento de los costes hospitalarios(22) y la posibilidad de progresión hacia la 

ERC(67), hace prioritaria su prevención. 

La IRA que se asocia a cirugía tiene una etiología prerrenal en el 90% de los ca-

sos según algunos autores(84), mientras que otros(89) piensan que la primera cau-
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sa es la NTA.  Las variables que condicionan la IRA perioperatoria pueden inci-

dir antes, durante y después de la intervención(87, 88). Dependen de forma gené-

rica de: a) el paciente, su comorbilidad previa y la enfermedad de base así como 

del estado de hidratación y volemia(85, 86); b) el carácter del acto quirúrgico (ur-

gente, programado)(85); c) el tipo de cirugía (abdominal, cardiaca…)(89)  y d) las 

alteraciones hemodinámicas que ocurran durante y tras la cirugía que puedan 

disminuir la perfusión renal y de la posible administración de fármacos nefrotó-

xicos y de los agentes anestésicos que se utilicen, que puedan modificar la auto-

rregulación renal(89-91).  

Todas las variables citadas producen, tanto durante la anestesia general como 

en la regional una disminución reversible del flujo sanguíneo renal, del flujo 

urinario y de la excreción urinaria de sodio(91) . Estas modificaciones suelen ser 

menos marcadas durante la anestesia regional. La mayoría de estos cambios 

están mediados por respuestas autonómicas y hormonales (activación simpáti-

ca, del sistema renina angiotensina, aldosterona, vasopresina, etc). Estos efectos 

se pueden evitar, al menos parcialmente si se mantienen normales el volumen 

intravascular y la presión arterial(88, 89). 

Además de las alteraciones generales producidas por la anestesia,  también la 

respuesta neuroendocrina al estrés, la hipovolemia asociada a las pérdidas in-

traoperatorias, y ciertos procedimientos quirúrgicos, pueden alterar de forma 

específica e importante la fisiología renal(84, 87, 89). Este es el caso de la cirugía 

con  derivación cardiopulmonar en la que intervienen una gran cantidad de fac-

tores fisiopatológicos intra y  postoperatorios(92), de la cirugía vascular(93), en la 

que un porcentaje elevado de pacientes ya presentan ERC previa a la interven-

ción (lo que supone un factor de riesgo para presentar IRA postoperatoria) y en 

la cirugía laparoscópica, al insuflar el neumoperitoneo y producir una elevación 

de la presión intraabdominal, con probable compromiso del flujo sanguíneo es-

plácnico(94). Todos estos supuestos se acompañan de una serie de connotaciones 

fisiopatológicas que resumimos en la tabla 2. 

Josephs y colaboradores han publicado una lista de factores de riesgo de IRA 

asociado a diferentes tipos de cirugías(87) (Tabla 3). Así mismo, Reddy  y cols(95)  

han demostrado que la incidencia de IRA postoperatoria es directamente pro-

porcional al número de factores de riesgo que presenta el paciente en el periodo 

perioperatorio. Carmichael en una revisión sistemática, publica que el factor de 
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riesgo preoperatorio que más se asocia a IRA es la enfermedad renal previa co-

nocida(84). 

 

 

Tabla 2. Fisiopatología de la IRA según el tipo de cirugía. 

CAUSAS DE IRA 
CAUSA FISIOPATOLÓGICA DE 

IRA 
TIPO DE IRA 

Relacionadas con el pacien-

te: 

▪ Edad avanzada. IRC. 

▪ Patología de base (cirrosis, ICC, 

síndrome nefrótico). 

▪ Grupos de riesgo(84). 

▪ Predisposición genética (88). 

 

 

▪ Reserva funcional reducida. 

▪ Isquemia. 

 

 

 

▪ NTA isquémica. 

Relacionadas con la 

Anestesia general: 

▪ Fármacos anestésicos. 

 

 

 

▪ Fármacos nefrotóxicos(96) (algu-

nos gases halogenados, amino-

glucósidos y anfotericida B). 

▪ IECAS y AINES. 

▪ Fármacos 

▪ HTA maligna 

 

 

▪ Depresión cardiaca e hipotensión. 

FSR y TFG bajos. Oliguria. Baja 

EFNa. Activación del SRAA y del 

sistema simpático.  

▪ Toxicidad renal. 

 

 

 

▪ Disfunción de los mecanismos 

adaptativos renales. Bajo FSR.  

▪ Disfunción inmune. 

 

 

▪ IRA prerre-

nal/NTA isquémi-

ca. 

 

▪ NTA tóxica. 

 

 

 

▪ Nefritis intersti-

cial. 

▪ IRA vascular o 

tóxica. 

Relacionadas con la aneste-

sia regional: 

▪ Bloqueo central con anestésicos 

locales 

 

 

▪ Bloqueo simpático. Hipotensión.  

FSR y TFG bajos. Oliguria. EF%Na 

baja. Activación del SRAA 

 

 

▪ IRA prerre-

nal/NTA isquémica 

Relacionadas con todas las 

cirugías: 

▪ Respuestas de estrés con activación 

simpática y disminución de FSR. 

 

▪ Larga duración. Rabdomiolisis. 

▪ IRA prerre-

nal/NTA isquémi-

ca. 

▪ NTA tóxica. 
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Cirugía laparoscópica ▪ Aumenta la PIA. Compresión Venas 

cava inferior y renal. Retorno venoso 

bajo,  GC y  FSR, compresión renal y 

activación del SRAA. 

▪ Oliguria reversi-

ble. 

 

Cirugía con derivación car-

diopulmonar (92) 

▪ Isquemia-reperfusión (complemen-

to, shock cardiogénico, hipovolemia, 

embolismo arterial). 

▪ Factores metabólicos. 

▪ Activación neurohormonal (simpá-

tico y SRAA). 

▪ Inflamación (RFA, albúmina, IL6). 

▪ Estrés oxidativo con liberación de 

mediadores. 

▪ NTA isquémica-

tóxica. 

Cirugía Aortica ▪ Clampado aórtico (simpático y 

SRAA).. 

▪ Hipovolemia por sangrado 

▪ NTA isquémica. 

Neurocirugía ▪ Alteración de ADH. 

 

▪ Hipotensión por embolismo aéreo, 

sangrado, enclavamiento. 

▪ Poliuria por dia-

betes insípida. 

▪ IRA prerrenal-

NTA isquémica. 

Cirugía ortopédica y trauma-

tológica 

▪ Hipovolemia por sangrado 

▪ Hipotensión por síndrome de im-

plantación de cemento óseo  o TEP). 

▪ IRA prerrenal. 

 ▪ NTA isquémica. 

 

 

FSR – Flujo sanguíneo renal,  TFG – Tasa de filtrado glomerular, IECAs – Inhibidores de la 

enzima convertidora de angiotensina, AINEs – Antiinflamatorios no esteroideos,  EF%Na - Ex-

creción fraccional de sodio, PIA – presión intraabdominal, SRAA – Sistema renina angiotensina 

aldosterona, ADH – hormona antidiurética, TEP – Tromboembolismo pulmonar, GC – Gasto 

cardiaco, RFA – Reactantes de fase aguda. 
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Tabla 3. Factores de riesgo para IRA perioperatoria. 

 

Tipo de cirugía Reddy y cols (95) Josephs y cols (87) 

 

 

 

 

Cardiaca y Vascular 

▪ Inestabilidad hemodinámica. 

▪ ICC. 

▪ Derivación Ao-Co. 

▪ Clampaje aórtico. 

▪ QX vascular mayor. 

▪ HTA. 

▪ Infección-sepsis. 

▪ FMO. 

▪ Edad avanzada. 

▪ Función renal. 

▪ DM mal controlada. 

▪ ICC. 

▪ FE % baja. 

▪ Enfermedad vascular peri-

férica. 

▪ Balón contrapulsación   

intraAo. 

▪ Hipotermia/CEC. 

▪ Sindrome bajo GC. 

▪ DVA preoperatorias. 

▪Derivación Ao-Co >100-

120 minutos. 

▪ Transfusión excesiva. 

▪ IAM. 

▪ QX urgente. 

▪ QX abierta. 

Cirugía abdominal: 

Gastrointestinal/endocrina 

Renal 

▪ TX. 

▪ Oliguria (<400ml/h). 

▪ Crs >4,7 mg/dl. 

▪ Enfermedad renal preexistente. 

Otras 

▪ Cirrosis. 

▪ QX biliar. 

▪ DM. 

▪ Ictericia obstructiva. 

TX hepático 

▪ Albumina <3,2mg/dl. 

▪ Crs > 1,5mg/dl. 

▪ DM. 

▪ CH  transfundidos. 

▪ Hipotensión. 

▪ Acidosis láctica severa. 

▪ Dopamina prolongada. 

▪ Reintervención. 

▪ Infección bacteriana 

postQX. 

Derivación gástrica 

▪ IECAs preQX. 

▪ ARA II preQX. 

▪ IMC > 30. 

▪ Hiperlipidemia. 
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Laparoscópica ▪ Sexo masculino. 

▪ IMC elevado. 

▪ Decúbito lateral. 

▪ > 4 horas. 

 

 

Otros ▪ Edad avanzada. 

▪ Trauma. 

▪ Transfusión masiva de sangre.  

▪ Edad avanzada. 

▪ Hepatopatía. 

▪ IMC elevado. 

▪ Enfermedad vascular peri-

férica. 

▪ EPOC. 

▪ QX urgente. 

▪ DVA. Media de los bolos 

administrados. 

▪ Administración de furose-

mida. 

▪ Administración de manitol 

 

 ICC - Insuficiencia cardiaca congestiva, Ao - Aortico, Co - coronaria, QX - cirugía, HTA - hiperten-

sión arterial, TX - trasplante, DM - Diabetes mellitus, IECAs - Inhibidores de la enzima convertido-

ra de angiotensina, ARA II - Anti receptor de angiotensina II, IMC - Indice de masa corporal, CH - 

Concentrados de hematíes, EPOC - Enfermedad pulmonar obstructiva crónica, FMO - Fracaso 

multiorgánico, CEC - Circulación extracorpórea, GC - Gasto cardiaco, DVA - Drogas vasoactivas, 

IAM - Infarto agudo de miocardio, FE - Fracción de eyección. 

 

 

 

4.2.- IRA asociada a cirugía cardíaca. 

 

La cirugía cardiaca ha sido la cirugía más estudiada en la literatura médica en 

relación con el fallo renal. El rango de incidencia de IRA oscila según las series 

estudiadas, entre el 0,3%-29,7% de los pacientes sometidos a este tipo de ciru-

gía(97). Estas diferencias  responden a la utilización de definiciones de IRA no 

estandarizadas y a la disparidad en las características basales de los pacientes y 

de los diferentes tipos de cirugías cardiacas realizadas(97, 98)(Figura 7).  Entre el 

2  y el 4,5 % de los enfermos que desarollan IRA en este contexto requieren TRS 

y en este grupo la mortalidad aumenta hasta un 50-60%(99 , 100). 
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 Figura 7. IRA tras procedimientos de cirugía cardiaca. Media diaria (diamantes) 

y pico de valores de Crs (triangulos) relativos al periodo preoperatorio y a los diez primeros días 

del postoperatorio de diferentes procedimientos de cirugía cardíaca(98). 

 

Los mecanismos fisiopatológicos generales, asociados a la IRA durante el perio-

peratorio de una cirugía cardíaca, incluyen: factores exógenos (nefrotóxicos), 

toxinas endógenas, factores metabólicos (diabetes, obesidad), isquemia-

reperfusión (activación del complemento, radicales libres de oxígeno…), activa-

ción neurohormonal (activación renina-angiotensina y del sistema simpático), 

inflamación (como componente de la enfermedad ateroesclerótica) y estrés oxi-

dativo(92, 98).  Algunos autores recomiendan clasificar la IRA en esta población, 

en “temprana”, si aparece en los primeros siete días tras la cirugía y en “tardía” 

si ocurre entre los 7 y 30 días postcirugía cardíaca, ya que las causas de cada una 

de ellas pueden ser diferente(97). En la temprana son más frecuentes las causas 

hemodinámicas seguidas de las nefrotóxicas, mientras que la tardía guarda más 

relación con la sepsis(37). Por su parte factores genéticos, como la homocigosis 

COMT LL, pueden contribuir al desarrollo de shock e IRA tras cirugía cardia-

ca(101).  
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Existen modelos para estimar el pronóstico de los pacientes con IRA tras la ci-

rugía cardiaca. Estos modelos pueden ayudarnos a corregir las variables modifi-

cables, a poner en marcha estrategias preventivas y a mejorar la factibilidad de 

los estudios de medidas preventivas y/o tratamientos al aplicarlos a subgrupos 

de población con mayor riesgo, además de informar mejor al paciente. 

El primero de estos modelos fue publicado por Chertow(99) y está basado en una 

muestra de más de 43.000 pacientes, validado posteriormente en EEUU  y en 

Europa. En 2005 Thakar y cols (102), desarrollaron un “score” clínico (Cleveland 

Score), basado en una gran cohorte de pacientes (> 33.000) correspondientes a 

un centro único. Un año más tarde Mehta y cols(103) utilizando una base de datos 

de la sociedad de cirujanos torácicos, publicaron una herramienta de uso en la 

cabecera del paciente, que predecía el riesgo de hemodiálisis tras cirugía cardia-

ca. En el año 2007 aparecieron dos nuevos modelos. Wijeysundera y cols (104) 

desarrollaron y validaron el índice renal simplificado (Simplified renal index 

(SRI)) en pacientes sometidos a cirugía cardiaca con derivación cardiopulmonar 

en dos hospitales canadienses y finalmente Palomba y cols(105) diseñaron el indi-

ce de IRA tras cirugía cardiaca (“acute kidney injury after cardiac surgery” 

(AKICS)) basado en una cohorte de pacientes sometidos a cirugía cardiaca en un 

centro brasileño. Este último modelo, a diferencia de lo que hacen el resto de 

modelos AKICS puede predecir formas menos graves (que no precisan TRS) de 

IRA(106). 

 

4.3.- IRA en cirugía abdominal. 

 

De todas las cirugías, la abdominal es una de las que con más frecuencia se aso-

cia a IRA postoperatoria(85, 86). A pesar de ello, existen pocos trabajos publicados 

al respecto, a excepción de la cirugía vascular abdominal, que suele englobarse 

en el término de cirugía cardiovascular. Aunque la fisiopatología de la IRA en la 

cirugía abdominal no se conoce en su totalidad, la alteración en la autorregula-

ción producida por los fármacos anestésicos, la respuesta neurohormonal al es-

trés y al traumatismo, junto a posibles pérdidas hemáticas son factores etiopa-

togénicos a considerar. Además, hay que conocer que en la actualidad la mayo-

ría de los pacientes sometidos a estas cirugías son frecuentemente ancianos con 

cierto grado de deshidratación, condicionado en parte por el ayuno preoperato-
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rio y las preparaciones evacuantes de colon, todos ellos factores de riesgo para el 

daño renal. 

Tras el trabajo de Khetherpal y cols en el año 2007(86), parece posible predecir la 

aparición de la IRA asociada a la cirugía general. Aplicando un modelo de regre-

sión logística en 75.952 pacientes sometidos a cirugía abdominal, identificaron 

11 variables independientes con las que predecir la aparición de IRA. Son las que 

siguen: Edad > de 56 años, sexo masculino, cirugía urgente, cirugía intraperito-

neal, diabetes mellitus en tratamiento con ADO e insulina, insuficiencia cardia-

ca, ascitis, HTA, IRC leve  e IRC moderada previa a la cirugía. Con ellos estable-

cieron un índice con 5 clases de riesgo dependiente del número de variables pre-

sentes en el paciente. En la Clase I (de cero a dos factores de riesgo) la inciden-

cia de IRA fue de 0,2%, mientras que en la clase V (seis o más factores) la inci-

dencia de IRA ascendia al 8,9%(85, 86). La capacidad discriminativa de este índi-

ce, medido por el área bajo la curva ROC es de 0,80 ± 0,01. 

Que nosotros conozcamos no existe ningún trabajo prospectivo y aleatorizado 

realizado en pacientes sometidos a cirugía abdominal mayor en el que se haya 

demostrado una pauta eficaz para prevenir la IRA asociada a esta cirugía. No 

obstante algunos autores han publicado que en cirugía de pacientes con ictericia 

obstructiva la administración preoperatoria de 3 litros de cristaloides disminuye 

la incidencia de IRA y la mortalidad asociada (88). 

4.4.- IRA inducida por contrastes radiológicos. 

 

La nefropatía inducida por contrastes (NIC) es el nombre que recibe la IRA que 

aparece tras la administración intravascular de los contrastes yodados emplea-

dos en las técnicas de imagen. Su incidencia se estima entre el 3 y el 16% de los 

pacientes que precisan exploraciones radiológicas con uso intravascular de estos 

medios(107, 108). La NIC es la tercera causa de IRA en los enfermos hospitaliza-

dos(107, 108 - 110), demostrándose que alarga la estancia hospitalaria e incrementa 

la morbimortalidad de los pacientes y los costes de su cuidado(115). La NIC no 

suele ser grave, pero aún así el 1% de estos pacientes requiere TRS(111). 

Los factores involucrados en su desarrollo son variados. Unos se relacionan con 

características del contraste: osmolalidad, viscosidad, contenido de yodo, su 

capacidad de disociación iónica, volumen administrado, velocidad de adminis-

tración y vía de perfusión utilizada. Otros se relacionan con el enfermo, espe-
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cialmente con la presencia de enfermedad renal crónica previa, con el estado de 

la volemia, con el uso de diuréticos, de inhibidores del SRA, de AINEs o de anti-

bióticos nefrotóxicos coincidiendo con la exploración. La diabetes mellitus, el 

mieloma múltiple, la cirrosis hepática o la coexistencia de sepsis también pre-

disponen a la NIC. Puede emplearse el modelo pronóstico de Mehran para pre-

decir la aparición de NIC (96). 

Los mecanismos fisiopatológicos que median el daño en la NIC se relacionan 

fundamentalmente con la hipoxia medular producida por vasoconstricción se-

cundaria a la liberación de adenosina y endotelina. La toxicidad directa de los 

contrastes sobre las células tubulares y la generación de radicales libres de oxí-

geno son mecanismos adicionales(111,  112). 

Las razones anteriores y el hecho de que conozcamos el momento de adminis-

tración del contraste, nos sitúa como ocurre con la cirugía programada, en una 

situación cuasi experimental en la que se pueden investigar  medidas profilácti-

cas para la IRA. Las estudiadas en este contexto han sido numerosas, como: La 

administración de diuréticos, dopamina, inhibidores de los canales del calcio, 

teofilina o n-acetilcisteína entre otras. Algunas, como los diuréticos y la dopa-

mina facilitaban la aparición de NIC(113), otras como la teofilina y los inhibidores 

de los canales de calcio no se han generalizado debido a la escasa evidencia cien-

tífica(114,  115) y la n-acetilcisteína, sustancia inocua y barata que se usa con fre-

cuencia, aún no ha podido demostrar inequívocamente su utilidad si se usa de 

forma aislada sin hidratación concomitante(116). El empleo de técnicas depurati-

vas renales realizadas simultáneamente con la administración del contraste yo-

dado, o inmediatamente después, con el objetivo de prevenir su toxicidad  en 

pacientes en riesgo,  también se han empleado con fines profilácticos sin alcan-

zar mayor éxito (117). En la actualidad, la prevención de la NIC en pacientes con 

riesgo de padecerla se basa en tres conceptos, 1) evitar la utilización de dichas 

sustancias, salvo circunstancias de estricta necesidad; 2) emplear contrastes de 

“baja osmolalidad” (600mOsmol/l) o, mejor, iso-osmolares y 3) asegurar una 

hidratación adecuada del paciente antes e inmediatamente después de la inyec-

ción del contraste. Desde que Solomon y cols(113) demostraron la utilidad de esta 

última medida, todos los protocolos profilácticos que se han publicado incluyen 

la hidratación del paciente. Esta medida se realizó inicialmente con solución 

glucosalina, con cloruro sódico al 0,45%(113). Con posterioridad la solución con 
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cloruro sódico al 0,9% demostró mayor eficacia(108). Desde hace una década, 

basados en el potencial efecto barredor de los radicales libres de oxígeno del 

bicarbonato sódico,  algunos autores se inclinan por emplear soluciones intra-

venosas de esta sustancia manteniendo un contenido en sodio similar al em-

pleado en las soluciones salinas(118,  119).  

4.5.- IRA en otros contextos hospitalarios. 

 

La incidencia de IRA en los pacientes ingresados en UCI oscila del 30-70% (20, 

120). Esta incidencia parece cada vez más alta debido a la mayor edad y comorbi-

lidad de los enfermos, a la realización más frecuente de pruebas diagnósticas 

invasivas, cirugías más complejas y al desarrollo de IRA en el contexto de fallo 

multiorgánico(44, 55, 98, 120). Alrededor del 5% de los enfermos en UCI con IRA 

necesita TRS(120). La sepsis es la etiología más frecuente en este contexto (35-

50%)(44, 121). Además, cuando se aplican los índices SOFA y APACHE II, los en-

fermos con sepsis que desarrollan IRA  en la UCI están más graves que los pa-

cientes sin sepsis(121). La mortalidad de los pacientes ingresados en UCI que pre-

sentan IRA grave  se estima próxima al 80%(11, 45). Su fisiopatología no está clara 

pero parece que lo más probable es que se deba a una combinación de factores 

inmunológicos, tóxicos e inflamatorios que afecten a la microvasculatura y a las 

células tubulares(122). En cualquier caso, maniobras terapeúticas implementadas 

en la última década: terapia anticoagulante, resucitación precoz, tratamiento de 

la hiperglucemia, corticoides, ventilación mecánica de corta duración y varios 

tipos de TRS, parecen tener un efecto favorable tanto en la incidencia de IRA 

como en la mortalidad asociada(123).  

El padecer IRA también empeora los resultados en otros escenarios. Así, la dis-

función renal tiene serias consecuencias en la duración de la ventilación mecá-

nica, en la desconexión del respirador y en la mortalidad de los pacientes onco-

lógicos críticamente enfermos(124). 

5.- Marcadores de IRA: 

La causa más importante del escaso progreso y desarrollo de tratamientos para 

la IRA, ha sido la inexistencia de herramientas que permitan un diagnóstico 

precoz y una estimación pronóstica de este síndrome. Desafortunadamente la 

Crs, marcador clásico de IRA, carece de precocidad y de alta especificad en el 
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diagnóstico de este síndrome, por ello la Crs es una mala herramienta para indi-

carnos el inicio de una posible estrategia terapaútica (Figura 9). Estas deficien-

cias en los estándares actuales de diagnóstico de IRA, hacen mandatario la bús-

queda urgente de nuevos biomarcadores de IRA. 

5.1.- Marcadores convencionales. 

 

De forma clásica,  el  diagnóstico de IRA se sospecha cuando se aprecia un des-

censo brusco de la diuresis y se confirma, cuando se observa un incremento, 

también agudo, de la concentración de Crs o una disminución del filtrado glo-

merular(1, 125). Estos criterios, particularmente los dos primeros, siguen utilizán-

dose en las nuevas clasificaciones diagnosticas de IRA, siendo la concentración 

de Crs el más generalizado en la literatura para definir el síndrome(126). La de-

terminación de Crs tiene aspectos favorables como su bajo coste, la familiaridad 

del médico al interpretarla y su especificidad diagnóstica sindrómica. Sin em-

bargo adolece de la precocidad de predicción, aspecto clave en el diagnóstico de 

la IRA(127). Sabemos que el aumento de Crs que ocurre en la IRA se produce con 

retraso respecto al momento en que ha disminuido la diuresis o se ha producido 

un descenso del filtrado glomerular, de manera que el uso de posibles trata-

mientos con frecuencia llegan tarde, pues ya se ha producido un daño estructu-

ral(120, 128). Otros factores, como las diferencias observadas en la concentración 

de Crs en relación con la edad, el sexo, la raza o el estado nutricional, al igual 

que el aumento de la secreción tubular de creatinina, en presencia de insuficien-

cia renal o interferencias en su determinación (fármacos, cetoacidosis o ictericia 

en algunos métodos), deben tenerse también en cuenta cuando interpretamos 

los valores de Crs en la IRA(129). 

La medida del FG(130), en el contexto de la IRA, se ha utilizado en contadas oca-

siones en la literatura y aunque podría hacerse colectando la diuresis en cortos 

periodos de tiempo, esta práctica no se ha generalizado. En situaciones metabó-

licamente estables (normalidad o la ERC estable), el FG se puede estimar de 

forma eficaz empleando diversas ecuaciones, si se conoce el valor de la Crs y ha 

demostrado ser eficaz(131). Sin embargo esta aproximación no es adecuada en la 

IRA donde los cambios metabólicos se producen con rapidez(5). La determina-

ción del FG por medio de inulina, isótopos o contrastes yodados no es útil en la 

práctica cotidiana. 
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Aunque las concentraciones de urea y ácido úrico están elevadas en la IRA, los 

factores que las condicionan son aún mayores que los que influyen sobre la Crs, 

por lo que no se utilizan para su diagnóstico. Diversos índices diagnósticos (ra-

zones entre las concentraciones plasmáticas de urea y Crs,  la excreción fraccio-

nal de sodio o el índice de fallo renal agudo), la determinación del sodio urinario 

o la osmolalidad urinaria, pese a su utilidad en el diagnostico diferencial en la 

IRA(132,  133)  no son biomarcadores. Por su parte, el análisis de la proteinuria y 

del sedimento urinario, válidos para el establecimiento de la causa de la IRA y 

para estimar la evolución tardía, tampoco pueden considerarse marcadores es-

pecíficos de la misma(48).  

5.2.- Nuevos biomarcadores. 

 

Los nuevos biomarcadores de IRA además de ser no invasivos y sencillos de 

0btener, pretenden compartir estos objetivos (125, 134 - 136) (figura 8) : 1) Diagnos-

ticar precozmente el fallo renal (IRA, IRA sobre ERC..), 2) Ayudar a identificar 

la localización primaria del daño renal (túbulo proximal, túbulo distal, intersti-

cio, vasculatura..), 3) Diferenciar IRA de otras formas de enfermedad renal agu-

da (infección urinaria, glomerulonefritis, nefritis intersticial), 4) Predecir la du-

ración del fallo renal, 5) Estratificar riesgo y pronóstico  respecto a la necesidad 

de terapia renal sustitutiva, estancia hospitalaria y mortalidad y 6) Permitir 

monitorizar el tratamiento, y modificar éste en función del valor o tipo de bio-

marcador. Los biomarcadores plasmáticos de IRA más prometedores son la Cis-

tatina C y NGAL.  

Los que se miden en orina se clasifican en tres grupos(137): 1) Enzimas liberadas 

por las células tubulares renales disfuncionantes, dañadas o en necroapoptosis, 

(γ glutamil transpeptidasa, alanina amino peptidasa, GSTα, GST Π, NAG, 

CYR61), 2) Proteínas de bajo peso molecular excretadas en orina porque no se 

han podido reabsorber en el túbulo proximal (α1 y β2 microglobulina, proteínas 

ligadas al retinol, Cistatina C,) y 3) Proteínas producidas específicamente en el 

riñón durante el curso de la IRA (NGAL, CYR61, KIM1, IL8,F-actin, NHE3). 

Entre los biomarcadores más  utilizados hasta la fecha destacan los siguien-

tes(135, 138) (Tabla 4): 
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5.2.1- Lipocalina asociada a la gelatinasa de los neutrófilos (NGAL, 

siderocalina, LCN2):  

Es una proteína unida a la gelatinasa de los neutrófilos que se expresa habi-

tualmente, aunque a niveles muy bajos, en muchos tejidos humanos (riñón, 

pulmón, estomago y cólon). Se induce cuando existe un daño epitelial. Desde el 

punto de vista fisiopatológico se produce una regulación al alza tras la lesión. 

Parece uno de los marcadores más precoces tras la isquemia renal o el daño por 

nefrotóxicos(139). Muchos estudios ya han confirmado estos resultados en distin-

tos contextos clínicos. Así en niños intervenidos de cirugía cardiaca, los niveles 

en orina de NGAL a las 2h han demostrado una sensibilidad y especificidad cer-

cana al 100% para predecir IRA en esta población y se correlacionan con la du-

ración y la gravedad de IRA,  con la estancia hospitalaria y con la mortali-

dad(140). Lo mismo se ha observado en adultos que desarrollan IRA  y presentan 

elevación de este marcador entre 1-3 horas tras la cirugía cardíaca(141). Se ha 

comprobado que éste también es un marcador de retraso en el funcionamiento 

del injerto renal tras el trasplante, teniendo valor predictivo de IRA desde el día 

cero(142). La NGAL se ha evaluado como predictor de IRA en pacientes que reci-

ben contrastes radiológicos(143) y en pacientes ingresados en UCI con resultados 

positivos(144 - 146). Por sus propiedades predictivas NGAL también esta siendo 

utilizado como biomarcador en estudios intervencionistas, sirviendo como ele-

mento de referencia para iniciar y monitorizar nuevas terapias y como biomar-

cador cuando se usan nefrotóxicos(139). En la actualidad se considera que NGAL, 

tanto en plasma como en orina, es un predictor potente de IRA(125, 134, 136, 

147),aunque su eficacia en población adulta no llega a ser tan alta como en pa-

cientes pediátricos. 

No obstante sus valores pueden verse alterados si existe enfermedad renal pre-

via y/o infecciones, HTA crónica, anemia, hipoxia, inflamación sistémica, y 

neoplasias(139). 

 

5.2.2- Cistatina C: 
 

Es una proteína que se sintetiza por todas las células nucleadas y se libera a la 

sangre de forma constante. Se filtra libremente, se reabsorbe completamente y 

no se secreta en la orina en condiciones normales. No se ve afectada por la edad, 

sexo, raza o masa muscular(148 -150). Tiene la peculiaridad de ser un marcador 
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tanto de función como de lesión. Cuando lo que se lesiona es el glomérulo deja 

de filtrarse y se acumula. Por otro lado si lo que se produce es una lesión en el 

TCP (el más sensible a la isquemia) deja de reabsorberse a ese nivel y aparece en 

orina dónde en condiciones normales es indetectable.Algunos autores han pu-

blicado que  la determinación sérica de cistatina C en pacientes críticos predice 

la aparición de IRA 1-2 días antes que se eleve la creatinina sérica(149, 151). Sin 

embargo, otros aseguran que la cistatina C en plasma, no es un predictor precoz 

(primeras horas) de IRA tras cirugía cardiaca en pacientes adultos pero sí lo es 

cuando este biomarcador se mide en orina(152). La elevación precoz y persistente 

de la misma,  se correlaciona con el desarrollo y severidad de IRA(153).  

La cistatina C se ha comparado con NGAL en la predicción de IRA tras cirugía 

cardiaca; ambos predijeron IRA a las 12h, pero NGAL superó a  la cistatina C 

con mejores tiempos(154). La consideración conjunta de estos dos biomarcado-

res, pueden representar una combinación del daño renal funcional y estructural, 

ya que la cistatina C en sangre, es un biomarcador de la reducción del filtrado 

glomerular, pero no del daño tubular(136). Ambos son biomarcadores promete-

dores para la detección precoz de IRA en diversos contextos clínicos, incluyendo 

cirugía cardiaca, la NIC, en el retraso en la función del injerto tras el trasplante 

renal y la sepsis(155 - 159) . 

 

5.2.3- KIM-1: 
 

Es una glicoproetína transmembrana específica del riñón pero no de IRA. Esta 

molécula se expresa mayoritariamente en las células del túbulo proximal en re-

generación, que se estan desdiferenciando y proliferando del túbulo proximal. 

Transforma las células del epitelio tubular en fagocitos, limitando la respuesta 

inflamatoria. Es una proteína que se detecta en orina tras la isquemia de las cé-

lulas del túbulo proximal. Es un marcador específico de IRA isquémico (NTA) y 

no de azoemia prerrenal, ni de enfermedad renal crónica ni de NIC(160). Se utili-

za tanto en niños como en adultos intervenidos de cirugía cardiaca para la de-

tección de IRA  2-24h tras  derivación cardiopulmonar, aunque su capacidad 

diagnóstica (sensibilidad y especificidad) aumenta cuando se combina con otros 

biomarcadores. Los niveles urinarios de KIM-1 pueden predecir la disfunción 

del injerto en los pacientes sometidos a trasplante renal. Es uno de los biomar-

cadores de lesión tubular proximal más prometedores gracias a su alta especifi-
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cidad y su sensibilidad para detectar precozmente varias formas de daño tubular 

(isquemia y tóxicos). Podría llegar a ser la “troponina del riñón”. 

 
5.2.4- IL-18: 
 

Es una citoquina proinflamatoria que puede medirse en orina tras isquemia 

aguda en el túbulo proximal. Los niveles de este biomarcador pueden elevarse 

hasta 48h antes de lo que lo hace la creatinina sérica. Niveles elevados en orina, 

tienen una sensibilidad y especificidad mayor del 90% para el diagnóstico de 

IRA establecida y por tanto parece una excelente herramienta para diferenciar 

entre NTA y otros tipos de enfermedad renal, ya que no se modifica en la enfer-

medad renal crónica, ni en  la insuficiencia renal prerrenal, ni en la infección 

urinaria(136). Los niveles de IL-18 en orina pueden utilizarse para hacer un diag-

nóstico precoz de IRA. Se ha comprobado su utilidad para diagnóstico de dis-

función del injerto renal tras las 24h de la cirugía. También se han utilizado co-

mo predictor independiente de mortalidad en pacientes con SDRA ingresados 

en UCI y que desarrollan IRA(161). Sin embargo una respuesta sistémica inflama-

toria aumenta la IL-8 independientemente de si existe IRA, por lo que la utiliza-

ción de este biomarcador todavía es controvertida y se requieren más estudios 

que diluciden su comportamiento. 

 

5.2.5- NAG (N-acetil-B-D-glucosaminidasa): 
 

Es una enzima lisosomal del borde en cepillo del túbulo proximal renal que se 

utilizada como indicador de daño del tubo proximal renal(162,163). Algunos nefro-

tóxicos y metales pueden inhibir su actividad(162). 

 

5.2.6- Fetuín-A(138, 168): 

Parece que puede ser un marcador precoz de IRA pero su uso es de momento 

experimental. 

La lista de biomarcadores para el diagnóstico y pronóstico de la IRA crece de 

forma considerable. Además de los referidos existen otros biomarcadores no tan 

difundidos como RBP(164), MMP-9(165) y ά2 microglobulina(166) entre otros. Algu-

nos de ellos quedan citados en la Tabla 4. Existen ya disponibles asociaciones 

de dos biomarcadores en un mismo kit diagnóstico que se comercializa como 

Nefrochek® (167) y se trata de una mezcla de IG FBP7 y de TIMP-2. 
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La cistatina C, IL-18  y KIM-1 en orina parecen los mejores marcadores para 

hacer diagnóstico diferencial de la IRA establecida, mientras que NAG, KIM-1 y 

la IL-18 en orina predicen su evolución(125). Sin embargo debido a la heteroge-

neidad de las situaciones clínicas que se relacionan con  IRA y a la secuencia 

temporal(120) en las proteínas urinarias tras el daño renal, una “proteína única” 

es muy poco probable que sea un buen marcador de este síndrome(168). Por ello 

la evolución más probable hacia el futuro, será la aparición de un panel de bio-

marcadores que combinen sus mejores características para hacer un diagnóstico 

precoz. Gracias también a este panel podremos  medir la duración de la IRA, 

distinguir su etiopatogenia y predecir su pronóstico en cuanto a necesidad de 

diálisis y mortalidad (162). Malyszko y cols han publicado cuáles serían los bio-

marcadores de IRA a utilizar según los diferentes contextos clínicos(138). Este 

abordaje aporta una esperanza para el diagnóstico precoz y la posibilidad de 

instaurar medidas profilácticas de este síndrome (figura 8). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 8. Modelo conceptual de IRA. El nuevo modelo conceptual de IRA incorpora cambios en la 

estructura y en la función renal. Se ilustra la relación inversa que existe entre los cambios en la función 

renal y la estructura renal con respecto a los marcadores de lesión. Riesgo incorpora tanto a los pacientes 

susceptibles  como las exposiciones. Cuando las susceptibilidades son grandes, la exposición debe ser limi-

tada y todavía puede ocurrir la IRA. (Modificada de referencia 169).
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Figura 9. (modificado de la referencia 120). Resumen del perfil temporal de los nuevos 

biomarcadores de daño renal y de los marcadores convencionales de función renal 

en relación al daño agudo. 
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Tabla 4. Biomarcadores para detección precoz de la IRA. ( Modificado de las  referencias 

135 y 138) 

 

Biomarcador Daño asociado 

Cistatina C Daño tubular proximal. 

KIM -1  Isquemia y nefrotóxicos. 

NGAL Isquemia y nefrotóxicos. 

NHE3 Isquemia, IRA prerrenal y postorrenal. 

Citoquinas  

(IL-6, -8, -18) 

Toxicidad, retraso de funcionamiento 

del injerto. 

F Actin   Isquemia y retraso del funcionamiento 

del injerto. 

α-GST Daño tubular proximal, toxicidad por 

ciclosporina. 

Π-GST Daño tubular distal, rechazo agudo. 

L-FABP Isquemia y nefrotoxicidad. 

Fetuin-A (138,168) Fase experimental. 

IGFBP-7 (167) IRA en pacientes críticos. 

TIMP-2 (167) IRA en pacientes críticos. 

RBP (164) Mínimo fallo tubular renal. 

MMP9 (165) FMO primeras 6h tras trauma o infec-

ción. 

α 2 microglobulina (166) 

α 1 microglobulina 

Nefrotoxicidad  e hipoxia. 

Daño tubular proximal. 

NAG Daño túbulo proximal renal. 

 

KIM = “ Kidney injury molecule”, NGAL = “Neutrophil gelatinase-associated lipoclin”, NHE3 =   

, α-GST = “α glutathione transferase”, Π-GST = “Π glutathione transferase”  , L-FABP = “Liver 

type fatty acid binding proteín”   , IGFBP-7 =  “Insulin-like growth factor binding proteína 7”, 

TIMP2 = “Tissue inhibitor of metalloproteinases 2”, NAG= “N-acetyl-B-D-Glucosaminidasa”, 

RBP = “Retinol binding proteín”, MMP9 = “matrix metalloproteinase9”. 
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6.- Estrategias publicadas para profilaxis de la IRA: 

Dada la alta incidencia de IRA, sus consecuencias a corto y largo plazo y los cos-

tes asociados, evitar su aparición se ha convertido en una prioridad. En el perio-

do perioperatorio, el anestesiólogo tiene un papel importante en la profilaxis de 

la IRA, ya que es el responsable de la monitorización hemodinámica y del mane-

jo de  la volemia del paciente, así como de la administración de gran cantidad de 

fármacos potencialmente nefrotóxicos. La identificación de los factores de ries-

go de IRA y el mantenimiento de la normovolemia, preservando la adecuada 

perfusión renal son los elementos clave para la prevención de este síndrome(89, 

92, 170). Los epígrafes que revisamos a continuación se refieren a las estrategias 

publicadas hasta la fecha, para proteger la función renal en los pacientes que se 

someten a cirugía. A efectos didácticos se desglosan en seis, aunque realmente 

estas estrategias se solapan unas con otras. 

 

6.1.- Mantener el volumen intravascular.  

 

Preservar la normovolemia es la primera medida profiláctica para la IRA en el 

paciente quirúrgico, aunque este objetivo es difícil de conseguir. Podemos asu-

mir que existe normovolemia cuando el volumen de sangre intravascular es tal, 

que asegura perfundir adecuadamente los tejidos (y por tanto mantener un FSR 

normal). Medir el estado de la volemia no es una tarea fácil(171) y errores en su 

estimación pueden conducir a terapias equivocadas. Tanto la hipovolemia como 

la hipervolemia pueden resultar dañinas y hay que evitarlas (Figura 10)(172, 173). 

Los enfermos que van a ser intervenidos, pueden encontrarse en cualquiera de 

esos dos supuestos y la labor del anestesiólogo debe ser diagnosticarlo cuanto 

antes para poder hacer un manejo hemodinámico óptimo(89, 174). Diversos traba-

jos han demostrado que cuando mantenemos la normovolemia, el riesgo de pre-

sentar IRA es menor(175,  176). De forma clásica y muy simplificada se puede decir, 

que para que un enfermo este normovolémico durante el intraoperatorio, hay 

que mantener en rangos normales el valor de los parámetros hemodinámicos 

habituales (tensión arterial, presión venosa central y el volumen de diuresis en-

tre otros). Sin embargo actualmente sabemos que esto no es suficiente.  Para 

asegurar un estado normovolémico del paciente, deberíamos utilizar protocolos 
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basados en la respuesta hemodinámica tras la administración intravenosa de 

volumen(177).  En ese sentido, se ha demostrado que la terapia de fluidos, guiada 

por objetivos reduce la estancia hospitalaria en los pacientes sometidos a cirugía 

mayor(178) e incluso evita la aparición de IRA(176). Un manejo similar se utiliza en 

el tratamiento del shock por objetivos(174).  

  

  

 

 

 

 

 

 

 

Figura 10. Efectos asociados a la hipervolemia y a la hipovolemia(Modificado de la 

referencia 179). 

 

6.2.-  Optimización de la fluidoterapia perioperatoria. 

 

La fluidoterapia intravenosa es un componente del cuidado perioperatorio en 

los pacientes quirúrgicos, que hasta ahora se ha realizado en base a poca evi-

dencia y mucho dogma. El interés científico por la fluidoterapia perioperatoria 

ha resurgido en este nuevo siglo, ya que se ha evidenciado que el manejo óptimo 

de los fluidos en el periodo perioperatorio es un determinante importante en el 
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resultado de la cirugía(180). Uno de los dogmas ha sido mantener un ayuno pro-

longado (8h) previo a la cirugía. Esta actuación, además de producir una resis-

tencia  a la insulina, es la responsable de que el paciente llegue a quirófano de-

pleccionado de volumen(181), especialmente si se ha administrado una solución 

evacuante de cólon(182), medida que aunque es habitual en este tipo de cirugía,  

tampoco ha demostrado efecto positivo en el resultado de la cirugía. Por otro 

lado también ha existido la postura de administrar en el perioperatorio gran 

cantidad de fluidos que contienen sal, como la solución salina isotónica, aso-

ciandose con resultados quirúrgicos negativos(183-185). El grupo de trabajo 

ERAS(“enhanced recovery after surgery”) ha reconocido la importancia de op-

timizar el aporte de fluidos y evitar la sobrecarga de volumen para mejorar los 

resultados quirúrgicos(186). En la actualidad se aconseja que el balance hídrico 

en los pacientes sea lo más cercano posible a cero, para evitar tanto la sobrecar-

ga de volumen como la deshidratación(183,  187, 188). 

Sin embargo los datos son contradictorios. Mientras que varios estudios realiza-

dos encuentran que en pacientes sometidos a cirugía abdominal electiva, la uti-

lización intraoperatoria de un régimen de fluidoterapia restrictivo, reduce las 

complicaciones postoperatorias y acorta la estancia hospitalaria(185,189-191), otros  

demuestran lo contrario(192, 193). Intentando clarificar esta discrepancia Va-

radhan y cols(183)  realizaron un metanálisis cuya conclusión es que efectivamen-

te lo óptimo es mantener un balance hídridrico en torno a cero, administrando 

la cantidad de fluidos necesaria para conseguirlo. Por tanto reemplazar los lí-

quidos perdidos durante el perioperatorio evitando la sobrecarga de volumen(172, 

194) parece ser la clave para conseguir mejores resultados postoperatorios(184). 

Clásicamente el balance hídrico intraoperatorio se obtenía restando a los apor-

tes las pérdidas estimadas. Los aportes totales son los correspondientes a los 

requerimientos de mantenimiento, a las pérdidas preoperatorias y a la pérdida 

de fluidos que ocasiona la herida quirúrgica. El cálculo de cada una de ellas 

puede encontrarse en la literatura médica(195). 

El problema también radica en que no todos los autores se ponen de acuerdo en 

cómo estimar la pérdida de líquidos en el paciente que está siendo intervenido. 

Por todo ello, el tema de la fluidoterapia intraoperatoria sigue siendo muy con-

trovertido. Estos problemas, como veremos más adelante,  nos llevan a pensar 

que se debería reemplazarse el concepto de “balance”, que no hace otra cosa que 
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confundirnos, por el de “respuesta del paciente a la administración de fluidos”. 

Este último concepto sirve para individualizar la necesidad de hidratación de 

cada paciente y es seguramente mucho más acertado.  

Es dificil decir cuál es el fluido ideal para el mantenimiento y resucitación de los 

pacientes en riesgo de desarrollar IRA(196).  

Los fluidos de mantenimiento más utilizados en quirófano son las soluciones 

cristaloides y dentro de este grupo, el suero salino isotónico (0,9%) y las solu-

ciones balanceadas de ringer lactado. La solución salina isotónica ha sido hasta 

ahora el cristaloide más utilizado y sin embargo existe poca evidencia para su 

uso(197). Entre sus efectos adversos más frecuentes se encuentran la acidosis hi-

perclorémica(198), el estado hiperosmolar(199) y disminución del FSR y de la TFG, 

lo que exacerba la retención de sodio(200).  Al comparar la solución salina isotó-

nica con el ringer lactado, se comprueba que este último consigue mejor balance 

ácido-base, menor pérdida de sangre, mejor función renal, menores naúseas y 

vómitos y probablemente mejor supervivencia(198). Las soluciones salinas hiper-

tónicas deben utilizarse con precaución en los pacientes con riesgo de IRA. Las 

soluciones coloides tienen peor perfil en los pacientes con lesión renal o en ries-

go de IRA y a veces pueden incluso favorecer la aparición de IRA (nefropatía 

osmótica) y por ello no suelen ser de primera elección en esta población(201), 

aunque se pueden administrar durante la resucitación de estos enfermos(202, 203). 

Si se utilizan, deberían ser coloides isooncóticos de bajo peso molecular. 

En suma, la hidratación perioperatoria pretende disminuir el riesgo de producir 

IRA, asegurando un FSR adecuado para evitar el estimulo vasoconstrictor y li-

mitar la exposición a posibles nefrotóxicos mejorando el volumen de diuresis(84).  

Para la realización de este ensayo clínico, decidimos utilizar cloruro sódico iso-

tónico a 1,5ml/Kg/h durante 12h previas a la cirugía abdominal programada. 

Esta es una pauta similar a las que ya han demostrado su eficacia para prevenir 

la NIC(204, 205).  

6.3.- Mantener una perfusión renal adecuada. 

 

La regulación del FSR se consigue por los siguientes mecanismos, que son la 

base conceptual de todas las estrategias farmacológicas probadas para la pre-

vención de la IRA. 
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6.3.1- Regulación intrínseca:  

La autorregulación del FSR ocurre normalmente entre cifras de TAM de 80 y 

180 mmHg. El FSR decrece cuando la TAM es menor de 70mmHg. Aunque el 

mecanismo exacto no se conoce,  se cree que es debido a un efecto miogénico 

intrínseco de las arteriolas aferentes debido a cambios en la presión arterial. 

Dentro de los límites de presión citados, el FSR y la TFG son relativamente 

constantes gracias a la vasodilatación o vasoconstricción de la arteriola aferente. 

Fuera de esos límites el FSR es dependiente de la presión arterial. La filtración 

glomerular cesa cuando la TAM cae por debajo de 40-50mmHg.  

6.3.2- Balance tubuloglomerular:  

Cambios en la tasa de flujo tubular renal afectan a la TFG, de tal forma que in-

crementos en el flujo tubular tienden a reducir la TFG, mientras que descenso 

en el flujo favorece el aumento de la TFG. Este mecanismo juega un papel im-

portante manteniendo constante la TFG por encima de un amplio rango de pre-

siones de perfusión. Aunque el mecanismo no es claramente entendible, la má-

cula parece ser la responsable del feedback tubuloglomerular, induciendo cam-

bios reflejos en el tono de la arteriola aferente y en la permeabilidad capilar 

glomerular. La angiotensina II probablemente juega un papel permisivo en este 

mecanismo. La liberación local de adenosina (que ocurre en respuesta a la ex-

pansión de volumen), puede inhibir la liberación de renina y dilatar la arteriola 

aferente.  

6.3.3- Regulación hormonal:  

El aumento en la presión de la arteriola aferente estimula la liberación de renina 

y la formación de angiotensina II. Esta última produce una vasoconstricción 

arterial generalizada que secundariamente reduce el FSR. Tanto las arteriolas 

aferentes, como las eferentes están constreñidas, pero debido a que  la arteriola 

eferente es más pequeña, su resistencia es mayor, lo que tiende a preservar la 

TFG. Niveles muy altos de angiotensina II constriñen marcadamente ambas ar-

teriolas, disminuyendo la TFG. Las catecolaminas adrenales (adrenalina y nora-

drenalina) incrementan directa y prefentemente  el tono de la arteriola aferente, 

pero la disminución marcada de la TFG se minimiza de forma indirecta a través 

de la activación del eje renina-angiotensina II. Parte de la preservación de la 

TFG durante el aumento de aldosterona o catecolaminas parece estar mediado 

al menos en parte por la síntesis de prostaglandinas inducida por angiotensina y 
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es bloqueada por los inhibidores de la síntesis de prostaglandinas (AINEs). La 

síntesis renal de las prostaglandinas renales vasodilatadoras (PGD2, PGE2 Y 

PGI2), es un mecanismo protector importante durante los periodos de hipoten-

sión e isquemia renal. 

El péptido atrial natriurético (PAN) se libera desde los miocitos de la aurícula en 

respuesta a su distensión. Este antagoniza la acción vasoconstrictora de la nora-

drenalina y de la angiotensina II. Parece que de forma preferente dilata la arte-

riola aferente, constriñe la arteriola eferente y relaja las células mesangiales, 

aumentando de forma efectiva la TFG. El PAN también inhibe la liberación de 

aldosterona liberada por renina-angiotensina II y antagoniza la acción de la al-

dosterona en el túbulo colector distal(206, 207). 

6.3.4-Regulación neuronal:  

Los nervios simpáticos inervan el aparato yuxtaglomerular (β1), la vasculatura 

renal (α1). Esta inervación es probablemente la responsable de la reducción de 

la TFG inducida por estrés. Los receptores alfa1 aumentan la reabsorción de so-

dio en el túbulo proximal, mientras que los receptores alfa2 disminuyen su 

reabsorción y promueven la excreción de agua. Dopamina y fenoldopam dilatan 

las arteriolas aferente y eferente activando los receptores D1. La activación pre-

sináptica postganglionar simpática de los receptores D2 también puede vasodi-

latar las arteriolas a través de la inhibición de noradrenalina. La dopamina que 

se sintetiza en el túbulo proximal reduce la reabsorción proximal de sodio. Al-

gunas fibras colinérgicas también están presentes en este mecanismo aunque es 

pobremente entendido. 

En el periodo perioperatorio los mecanismos que aseguran la autorregulación 

renal pueden verse alterados, al igual que el resto de factores que regulan el 

FSR, haciendo que éste pueda verse también peligrosamente afectado. Mención 

especial recibe la cirugía laparoscópica. Se han descrito en la literatura médica 4 

mecanismos que explican el posible daño renal en relación con este abordaje 

quirúrgico y son: La compresión del parénquima renal y de los vasos que conlle-

va una activación de SRAA, la liberación de HAD, la acidosis respiratoria que 

conduce a una vasoconstricción y la hipoperfusión cortical por una mayor 

afluencia de sangre a la médula renal (shunt). 
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En este EC no se han incluido pacientes intervenidos de cirugía abdominal, cuyo 

abordaje ha sido laparoscópico con el fin de no introducir ningún efecto poten-

cialmente nocivo para la función renal(94). 

6.4- Evitar la administración de fármacos nefrotóxicos. 

 

Recibe el nombre de agente nefrotóxico toda estructura química presente en el 

parénquima renal, capaz de producir perturbaciones y desequilibrios en sus as-

pectos morfológicos y/o fisiológicos y que conducen a lesión o disfunción de este 

órgano. Por sus características funcionales, los riñones entran en contacto con 

una gran cantidad de fármacos y sustancias químicas que circulan por la sangre. 

Los procesos que intervienen en la concentración de la orina sirven también 

para concentrar los tóxicos. Estos llegan finalmente al líquido tubular por filtra-

ción glomerular o, una vez que se ha  favorecido su penetración, por difusión 

pasiva a través de las células tubulares. Por ello, puede ocurrir que un agente 

químico cuya concentración no llegue a ser dañina en el plasma, si alcance una 

concentracion tóxica en los riñones.  

Existen muchos fármacos, sustancias químicas ambientales y metales que pue-

den causar nefrotoxicidad con lesiones de localización específica, pudiendo cau-

sar IRA. Su evolución puede ser muy variable, desde la recuperación completa 

hasta la aparición de lesiones renales permanentes que pueden obligar a trata-

mientos con diálisis o incluso al transplante renal. Aunque potencialmente he-

mos de considerar que cualquier fármaco puede tener un efecto deletéreo sobre 

el riñón, los que constan en la Tabla 5 son los grupos más característicos. Mu-

chos de los fármacos descritos como nefrotóxicos, son utilizados a diario duran-

te el periodo perioperatorio. Es el caso de los antibióticos,  antiinflamatorios, 

anestésicos, fluidos intravenosos (almidones, diuréticos osmóticos), antifibrino-

líticos…etc. Debemos siempre minimizar su administración y en caso de que 

estos fármacos no puedan sustituirse por otros que no sean nefrotóxicos habrá 

que ajustar la dosis a la función renal, valorando la concentración plasmática 

del tóxico y además monitorizar la función renal.  

 

 

http://es.wikipedia.org/wiki/Fisiolog%C3%ADa_renal
http://es.wikipedia.org/wiki/F%C3%A1rmaco
http://es.wikipedia.org/wiki/Sustancias_qu%C3%ADmicas
http://es.wikipedia.org/wiki/Orina
http://es.wikipedia.org/wiki/T%C3%B3xico
http://es.wikipedia.org/wiki/Difusi%C3%B3n_pasiva
http://es.wikipedia.org/wiki/Difusi%C3%B3n_pasiva
http://es.wikipedia.org/wiki/T%C3%BAbulo_proximal
http://es.wikipedia.org/wiki/Plasma_sangu%C3%ADneo
http://es.wikipedia.org/wiki/Metal
http://es.wikipedia.org/wiki/Lesiones
http://es.wikipedia.org/wiki/Transplante


 

 

INTRODUCCIÓN 

74 

Tabla 5. Fármacos nefrotóxicos. 

FÁRMACOS  

AINES  

(aspirina, indometacina, otros) 

 IRA en pocas horas, muchas veces fun-

cional tras su administración. 

 Nefropatía analgésica crónica e irreversi-

ble. 

 Nefritis intersticial con recuperación en 1-

3 meses. 

Antibióticos 

(Aminoglucósidos, cefalosporinas, tetracicli-

nas, vancomicina, otros) 

 Descenso FSR. 

 NTA. 

 Nefritis intersticial. 

 Síndrome de Fanconi. 

Antineoplásicos 

(Cisplatino, otros) 

 NTA. 

 Síndrome de lisis tumoral. 

 Trastornos tubulares. 

Contrastes radiológicos 

(Iodo hipuramato, otros) 

 NIC. 

Anestésicos 

(Agentes halogenados)(208, 209) 

 Compuesto A-nefrotoxicidad. 

Otros 

(Antifibrinolíticos, almidones,otros) 

 Obstrucción de vías urinarias. 

 Nefropatía osmótica. 

Inmunosupresores 

(Ciclosporina A, Tacrólimus) 

 Descenso del FSR. 

 Fibrosis intersticial. 

 

 

Algunos fármacos como los hipotensores, en particular los IECAs y ARA II y los 

AINEs pueden ejercer un efecto adverso sobre la función renal por su efecto so-

bre la hemodinámica intrarrenal, no por acción tóxica directa. 
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6.5 - Estrategia farmacológica. 

 

Se han utilizado múltiples fármacos en el periodo perioperatorio con la inten-

ción de prevenir y/o tratar la disfunción renal asociada a la cirugía pero la ma-

yoría de ellos con poco éxito(210). Las más estudiadas han sido: 

 

6.5.1- Dopamina y análogos. 

Dopamina. La administración de dopamina a dosis bajas para prevenir o tra-

tar la disfunción renal en pacientes en riesgo de IRA, ha sido una práctica habi-

tual. Sin embargo, esta estrategia no previene la IRA, ni la necesidad de diálisis, 

ni la mortalidad asociada a la misma. Por tanto su utilización rutinaria para ese 

fin debería desaparecer(211, 212). Algunos autores han demostrado que incluso 

puede ser dañina(213).  

Fenoldopam. Es un fármaco análogo de la dopamina. Es selectivo de los re-

ceptores dopaminérgicos A1 (DA1). Existen numerosos estudios que sugieren un 

efecto renoprotector tras la cirugía cardíaca(214 - 216). En una revisión sistemática, 

se demuestra que tras su administración en perfusión continua, durante más de 

24h, se asocia a menor estancia en UCI,  menor necesidad de terapia renal susti-

tutiva y  menor mortalidad global(217). Otros trabajos realizados con fenoldopam, 

para prevenir IRA tras cirugía cardiaca en pacientes con catecolaminas por bajo 

GC, han conseguido que su incidencia sea cero, en el grupo en el que se utilizó 

este fármaco(218). Hasta la fecha, que nosotros conozcamos, no existe ningún 

trabajo realizado en pacientes intervenidos de cirugía abdominal (no vascular) 

tratados con fenoldopam con la intención de prevenir la IRA perioperatoria. 

 

6.5.2- Diuréticos. 

Furosemida. Es un diurético de asa que disminuye la demanda metabólica de 

las células del túbulo renal, al bloquear la bomba Na+/K + ATPasa y reducir el 

consumo de ATP. De esta manera se disminuye el requerimiento de oxígeno y 

aumenta su  resistencia a la isquemia. Ha sido ampliamente utilizado cuando 

aparece oliguria, con la esperanza de que la inducción de la diuresis proteja al 

riñón(215). Sin embargo, hasta el momento no hay evidencia científica para re-

comendar la administración de diuréticos de asa en la profilaxis de la IRA en 

cirugía cardiaca, ni en la nefropatía asociada a contrastes ni en la IRA de otra 



 

 

INTRODUCCIÓN 

76 

etiología(219, 220). Es más, se ha observado que inducir la diuresis con furosemida 

sin expandir  previamente la volemia, puede producir daño renal(213, 221). 

Manitol. Es un diurético osmótico. Aumenta el flujo sanguíneo renal al liberar 

prostaglandinas y péptido atrial natriurético. Este agente ha sido utilizado am-

pliamente como profiláctico para minimizar el riesgo de IRA en pacientes con 

inestabilidad hemodinámica(222), en la nefropatía inducida por contrastes(223), en 

la cirugía cardíaca(224) y en la cirugía aórtica(225) pero en ninguno de ellos se ha 

demostrado efecto beneficioso ni prevención de la IRA postoperatoria(215). Su 

uso puede producir nefropatía osmótica(215). 

  

6.5.3- Bloqueantes de los canales de calcio. 

Ejercen un efecto directo sobre la vasculatura, preservando la autorregulación y 

facilitando la recuperación del flujo sanguíneo renal, la TFG y la natriuresis(215).  

En pacientes sometidos a trasplante renal se ha confirmado su beneficio(226). Sin 

embargo, estos fármacos no deben utilizarse de forma rutinaria para la preven-

ción de la IRA perioperatoria, pues no existe evidencia científica que lo ava-

le(213). 

 

6.5.4- Inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina. 

La activación del eje renina- angiotensina juega un papel importante en el desa-

rrollo de la IRA perioperatoria, así como en su progresión a ERC. Por ello, la 

inhibición de esta respuesta podría ser un pilar básico en su prevención(227). 

Aunque estos fármacos reducen la proteinuria y la progresión a enfermedad re-

nal crónica(228),  potencialmente podrían inducir IRA funcional. 

 

6.5.5- Péptido atrial natriurético. 

El péptido atrial natriurético (PAN), el péptido cerebral natriurético (PCN) y sus 

análogos, tienen un efecto diurético, natriurético, vasodilatador e inhibidor de 

los efectos de la aldosterona(229). También aumentan la TFG. Existe evidencia, 

cada vez mayor, de que poseen efecto renoprotector cuando se administran a 

pacientes sometidos a cirugía cardiaca(23o - 232). Sin embargo no se ha demostra-

do que este efecto beneficioso se traduzca en una prevención de la IRA y por 

tanto no puede recomendarse su utilización de forma rutinaria en la cirugía ab-

dominal(233).  
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6.5.6- Estatinas. 

Las estatinas tienen efecto antiinflamatorio al bloquear la llegada de células in-

flamatorias al riñón y la disminución en la expresión de mediadores inflamato-

rios como la IL-6 y la PCR. Poseen también efecto antioxidante y mejoran la 

función endotelial liberando óxido nítrico. Estudios en animales han comproba-

do que la administración de estatinas antes de un evento isquémico, reduce sig-

nificativamente la incidencia de IRA. En humanos también se han demostrado 

que la administración perioperatoria de estatinas, disminuye el riesgo de IRA 

tras la realización de cirugía cardiaca y cirugía mayor electiva(234), reduciendo la 

mortalidad perioperatoria(235). La incidencia de IRA postoperatoria es menor en 

los pacientes con medicación habitual crónica de estatinas, si las reanudan pre-

cozmente tras la cirugía cardiaca(236). 

 

6.5.7- N-acetilcisteína. 

Es un fármaco antioxidante que ha demostrado su efecto protector en la NIC en 

los pacientes de alto riesgo(237, 238). Sin embargo, en la literatura los datos exis-

tentes no demuestran este efecto, ni en la cirugía cardiaca, ni abdominal(239 - 242). 

 

6.5.8- Antagonistas de la adenosina (teofilina). 

 Los trabajos publicados con este fármaco son discordantes aunque parece que 

los pacientes en los que se ha utilizado teofilina, la elevación de la creatinina 

sérica se ha elevado menos tras la administración de contraste con respecto al 

grupo control, pero no hay estudios realizados en la población quirúrgica(213). 

 

6.5.9- “Insulin grothw factor”. 

 A finales de los noventa se sugirió que este factor podía disminuir la incidencia 

de IRA en pacientes de riesgo(243), pero su uso no se ha generalizado con estos 

fines profilácticos. 

 

En el futuro, nuevas estrategias farmacológicas, ahora en fase de estudio(227),  

como la terapia con células madres estromales, podrían ser capaces de preservar 

la función renal en el periodo perioperatorio(244). 
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6.5.10- EPO. 

 La eritropoyetina recombinante humana (EPOhu) posee un efecto renoprotec-

tor que va más allá de su efecto hematopoyético en los pacientes con IRC. Este 

fármaco juega un rol importante como antiapoptótico, antiinflamatorio y anti-

oxidante en muchos modelos animales de enfermedad renal. En un trabajo pu-

blicado recientemente, se observó que su administración intravenosa antes de la 

cirugía cardíaca disminuye tanto la incidencia de IRA asociada a esta cirugía, 

como el NGAl urinario, consiguiendo reducir la estancia hospitalaria global y la 

de UCI(245). 

6.6 -Terapia Renal Sustitutiva. 

 

Varios estudios realizados en un número pequeño de pacientes con ERC some-

tidos a angioplastia coronaria, en los que se utilizó TRS profilácticamente para 

disminuir la concentración del medio de contraste y prevenir el empeoramiento 

de la función renal, sugieren un efecto beneficioso(246 - 248), que debe confirmarse 

con futuros estudios. 
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RESUMEN Y ENUNCIADO DE LA TESIS 

 

Como ya se ha expuesto anteriormente, la IRA puede ser  un síndrome grave  

muy prevalente que asocia  una elevada morbimortalidad,  una estancia hospita-

laria prolongada  y altísimos costes, por lo que supone un problema sanitario de 

gran importancia. Por eso, encontrar una prevención eficaz se ha convertido en 

un reto para la medicina actual.  Hasta el momento, en la bibliografía disponi-

ble, no existe evidencia fiable, para recomendar ninguna de las intervenciones 

profilácticas de IRA en el periodo perioperatorio de una cirugía abdominal ma-

yor(249),  por lo que se necesitan grandes estudios aleatorizados y prospectivos 

para llenar esta laguna de conocimiento.  

El régimen preventivo que mejores resultados ha demostrado de forma global, 

ha sido la hidratación previa a la exposición del agente nefrotóxico en la NIC.   

Nuestro grupo ha utilizado una pauta de hidratación similar a la utilizada en la 

prevención de la NIC, para ver si con ella también es posible la profilaxis de la 

IRA, tras cirugía abdominal mayor electiva no laparoscópica. 
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HIPÓTESIS 

Las hipótesis de esta tesis son: 

 

 De eficacia: 

 La administración intravenosa de solución salina isotónica a 

1,5ml/kg/h 12h antes de la cirugía abdominal mayor electiva no lapa-

roscópica, es eficaz en la disminución de la incidencia de IRA post-

operatoria. 

 De seguridad: 

La administración intravenosa de dicha solución salina isotónica en 

esta población carece de efectos adversos, por lo que se considera 

una terapia segura. 

 

 

 

Para la demostración de esta tesis, se ha planteado un riguroso estudio experi-

mental controlado y aleatorizado (Ensayo Clínico) cuyas características metodo-

lógicas se describen en las siguientes secciones. 
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OBJETIVOS 

1.- Objetivo principal: 
 

 Determinar si la administración intravenosa de solución salina isotónica a 1,5 

ml/kg/hora, 12h antes de la cirugía, disminuye la incidencia de IRA según RI-

FLE y AKIN, en la primera semana tras la cirugía abdominal mayor electiva no 

laparoscópica.  

 

2.- Objetivos secundarios: 

 Determinar la incidencia de IRA postoperatoria (según RIFLE y AKIN) 

en pacientes sometidos a cirugía abdominal mayor electiva no 

laparoscópica durante la hospitalización. 

 Determinar la necesidad de TRS en   los pacientes sometidos a cirugía 

abdominal mayor electiva no laparoscópica durante su ingreso 

hospitalario. 

 Determinar la necesidad de ingreso en UCI en los pacientes sometidos a 

cirugía abdominal mayor electiva no laparoscópica durante su ingreso 

hospitalario.  

 Determinar la tasa de mortalidad al alta de los pacientes sometidos a 

cirugía abdominal mayor no laparoscópica. 

 Determinar la aparición de efectos adversos y su importancia clínica. 
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PACIENTES Y METODOS 

1.- Diseño: 

Para la demostración de esta tesis se ha planteado un EC en fase III, abierto, 

unicéntrico, prospectivo y aleatorizado, en el que los pacientes fueron asignados 

a dos brazos posibles: a) un grupo de tratamiento y b) un grupo control. 

Un EC es un estudio experimental, analítico, prospectivo, aleatorizado, contro-

lado y si es posible doble ciego(250). 

Los EC surgen como respuesta científica a la necesidad ética de garantizar la 

eficacia y la seguridad de los tratamientos que reciben los pacientes; y propor-

cionan un método controlado, objetivo y reproducible, para medir los efectos de 

un tratamiento sobre la salud, permitiendo de  esta forma establecer una opi-

nión objetiva sobre su utilidad. Esta forma de estudio clínico que posee el nivel 

de evidencia más alto para demostrar que el procedimiento médico que se reali-

za es el más adecuado con los conocimientos científicos que existen en ese mo-

mento y lo que lo diferencia del estudio observacional es su condición experi-

mental. En el EC, el investigador interviene en el curso normal del aconteci-

miento, ya que asigna los sujetos del estudio a uno de los grupos de la interven-

ción. Son siempre prospectivos, es decir, se planifican y luego se realizan, si-

guiendo la evolución del sujeto a lo largo del tiempo. El EC se puede realizar en 

fase I, II, III, y IV, dependiendo de cuan avanzado esté el medicamento que se 

pretende testar en cuanto a farmacocinética, farmacodinamia, eficacia, y seguri-

dad(250).  

Los ensayos clínicos se deben realizar en condiciones de respeto a los derechos 

fundamentales de la persona y a los postulados éticos que afectan a la investiga-

ción biomédica de acuerdo con el contenido de los códigos éticos como el Códi-

go de Nuremberg(251),  el Convenio de Oviedo(252) y la Declaración de Helsin-

ki(253). De forma paralela al desarrollo de la bioética y sus códigos, se ha ido 

desarrollando legislación específica en la que se contemplan muchos de los 

principios éticos ya comentados(254).  En nuestro país, ningún EC puede ser rea-

lizado sin informe previo de un Comité Ético de Investigación Clínica (CEIC), 

debidamente acreditado por la autoridad sanitaria competente. En concordan-

cia con lo anterior, el Comité Internacional de editores de Revistas Médicas 

(CIERM), considera necesario que los EC sean registrados en bases de datos 

públicas(255). El objetivo es mejorar la credibilidad de los trabajos finalmente 

publicados y garantizar que la metodología empleada, los resultados y la infor-
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mación científica generada por estos estudios puedan estar libremente disponi-

bles para ser analizados por la comunidad científica internacional(256). El regis-

tro de los mismos debe ser universal, público, fácilmente accesible y gratuito. 

Debe permanecer abierto de forma prospectiva, para permitir actualizar todos 

los datos y debe estar gestionado por una organización sin ánimo de lucro.  

Cada EC tiene un número de registro único que debe figurar al final del resumen 

del estudio. El registro norteamericano ClinicalTrial.gov cumple todos los requi-

sitos del CIERM y en él está registrado nuestro EC (Anexo V). También lo está 

en la base de datos europea EudraCT, que aunque no cumple con todos los re-

quisitos del CIERM, es una base de datos muy útil para los investigadores euro-

peos (Anexo V). 

 

Tras el  inicio de este Ensayo Clínico no ha sido necesario realizar ningún cam-

bio en la metodología. 

 

2.-Participantes: 

2.1- Criterios de selección de los pacientes. 

Los participantes han sido pacientes adultos, programados para cirugía abdo-

minal mayor  electiva no laparoscópica que habiendo dado su CI explícito (ver 

anexo III con las hojas de Información al paciente), cumplían además  

los siguientes criterios de inclusión y ninguno de exclusión: 

2.1.1-  Criterios de inclusión:  

a)  Ser mayor de 18 años, b) Estar en plenitud de sus facultades mentales 

y c) En el momento de la entrevista tener un ASA comprendido entre 2 y 

4. 

2.1.2- Criterios de exclusión:  

a) Tener menos de 18 años, b) Ser mujer embarazada, c) Indicación de 

cirugía  laparoscópica, d) Haber recibido aporte hidrosalino preoperato-

rio intravenoso no contemplado en el protocolo del estudio, e) Cirugía 

menor (sinus pilonidal, hernioplastias, drenaje de abscesos y otros simi-

lares), f) Cirugía urgente, g) Padecer enfermedad renal crónica con Crs 

basal ≥3,0 mg/dl, h) Pacientes con ASA 1 y 5, e, i) Presentar patologías 

que pudieran complicarse con la administración de fluidos intravenosos 
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como la insuficiencia cardiaca (grados de la NYHA III-IV), y/o hepatopa-

tias con descompensación hidrópica o antecedente de síndrome hepato-

rrenal. 

2.2- Procedencia de los participantes. 

Los pacientes incluidos estuvieron adscritos al Servicio de Cirugía General y Di-

gestivo del Hospital Universitario Ramón y Cajal de Madrid. Este fue el único 

centro que participó en este estudio.                                                                                                                                          

3.- Grupos de estudio e intervenciones para los grupos: 

Se establecieron dos grupos: 

Grupo A: Fue el grupo experimental de intervención. A los pacientes que per-

tenecieron al mismo se les administró una solución salina isotónica (ClNa 0,9%) 

intravenosa, suministrada por la farmacia del hospital (Grifols vidrio de 500ml 

o Bieffe merital Baxter de 500ml), a una dosis de 1,5 ml/Kg/h en perfusión con-

tinua durante las 12h previas a la cirugía. 

Grupo B: Fue el grupo control. Los enfermos incluidos en este grupo no reci-

bieron tratamiento profiláctico con solución salina isotónica. 

A excepción de la hidratación preoperatoria, ambos grupos recibieron el mismo 

manejo preoperatorio durante su estancia hospitalaria, adecuado siempre a las 

necesidades individuales según criterio de sus médicos. Cuando el paciente era 

asignado al grupo A, además de los cuidados preoperatorios habituales, recibía 

la solución salina isotónica previamente detallada. En caso de asignarse al grupo 

B, el paciente solo recibía un manejo convencional que consistía en mantenerle 

en ayunas 8h antes de la cirugía durante la noche, permitiéndole realizar una 

dieta normal hasta ese momento. Los enfermos que por alguna razón recibieron 

fluidoterapia de cualquier tipo, incluyendo nutrición parenteral total, durante 

este tiempo se excluyeron del estudio. En cualquiera de los grupos los pacientes 

podían recibir soluciones evacuantes de colon a criterio del Servicio de Cirugía. 
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         Figura 11. Flujo de pacientes propuesto. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

CI = consentimiento informado. 

 

Pacientes candidatos a 

cirugía programada 

 

Cumplen criterios de 

inclusión 

Presentación  

del estudio 

Población reclutada 

(CI firmado) 

Pacientes 

Aleatorizados 

 

Pacientes que 

se niegan a 

participar  

perdidos 

Grupo control 

 

Grupo intervención 

 

Cirugía programada Cirugía programada 

 Pacientes que cum-

plen criterios de 

exclusión 

Tratamiento 

convencional 

Ayunas 8h previas 

a cirugía 

ClNa 0,9%iv a 

1,5ml/kg/h 

12h antes cirugía 

Tratamiento 

convencional 

Ayunas 8h previas 

a cirugía 

Aleatorización 

Pacientes 

Control 

Pacientes 

Tratamiento 



 

 

PACIENTES Y METODOS 

97 

4.- Variables analizadas: 

4.1- Generalidades. 
 
Para analizar el objetivo principal utilizamos la creatinina sérica. Definimos IRA 

de acuerdo a las definiciones de las clasificaciones RIFLE y AKIN  (apartado 1 

de la introducción de esta tesis). La Crs se determinó por protocolo antes de la 

cirugía, a las 24, 48 y 72 horas y a los 7 y 21 días y al alta. La realización de 

pruebas analíticas adicionales se hizo de acuerdo a las necesidades individuales 

de cada paciente. 

El objetivo secundario, mortalidad, se consideró a lo largo del ingreso, analizan-

do el porcentaje de pacientes fallecidos. 

Para analizar el resto de objetivos secundarios, necesidad de TRS y/o de UCI, 

utilizamos como variable el porcentaje de pacientes que precisaron de UCI y/0  

de TRS durante el periodo de estudio. 

Las características demográficas, antropométricas, índice de comorbilidad de 

Charlson, ASA, índices pronóstico, el tipo de cirugía, tratamiento perioperato-

rio, así como los datos analíticos y la evolución también se analizaron.  

A efectos prácticos las variables se recogieron en el cuaderno de recogida de da-

tos (CRD) creado al efecto, en el que se agruparon 15 secciones identificadas por 

las letras A a T. (Anexo II) 

 

4.2- Detalle de las variables estudiadas (tal y como aparecen en 

el CRD). 

A) Datos de filiación: 

 Código del paciente: 

 Area sanitaria: 

B) Datos demográficos y antropométricos: 

 Sexo: 

 Edad: 

 Peso: 

 Talla: 

C) Fechas de: 

 Ingreso en Hospital: 
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 Ingreso en UCI (si precisó): 

 Alta Hospital: 

 Alta de UCI (si precisó UCI): 

 Cirugía: 

 Exitus (si ocurrió): 

D) Indice de comorbilidad de Charlson en preoperatorio(257): 

E) Clasificación ASA(258): 

F) Tratamiento y exploraciones radiológicas previos a la cirugía (si/no): 

 AINES: 

 IECAS: 

 ARA II: 

 DIURETICOS: 

 ANTIARRITMICOS: 

 ADO: 

 INSULINA: 

 OTROS: 

 Exploración radiológica con contraste en las 72h previas(si/no): 

G) Enfermedad quirúrgica de base:  

H) Cirugía: 

 Tipo: Esofágica, gástrica, colorrectal, hepatoesplénica, biliopancreática, 

otras. 

 Duración: En horas y minutos. 

 Estabilidad hemodinámica (si/no): Considerando inestabilidad hemodi-

námica cuando la TAs disminuye por debajo de 100mmHg a pesar de re-

sucitación con volumen y/o fármacos vasoactivos. 

 Necesidad de fármacos vasoactivos intraoperatorios: (si/no y tipo). 

 Necesidad de transfusión: (si/no y nº de unidades). 

 Balance intraoperatorio: Es el resultado de la diferencia entre los fluidos 

que se administran por vía intravenosa y la pérdida estimada de volumen 

del enfermo durante la cirugía(259). El dato correspondiente al balance se 

obtiene de la gráfica de anestesia, que está incluida en la historia clínica 

del paciente. Ver detalles en el CRD. 
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 Preparación intestinal: (si/no) con solución evacuante y/o enemas de 

limpieza. 

 Profilaxis antibiótica: (si/no y fármaco). 

 AINES intraoperatorios: (si/no y tipo). 

 Tipo de anestesia: Anestesia total intravenosa/Inhalatoria/Balanceada. 

I) Tratamiento postquirúrgico: 

 Protector gástrico: (si/no). 

 Analgesia tipo: (AINES/opioides/otros). 

 Antibioterapia: (si/no y tipo). 

 Fármacos vasoactivos: (si/no). 

 Heparinas: (si/no). 

 Antieméticos: (si/no). 

 Antihipertensivos: (si/no). 

 Antidiabéticos orales: (si/no). 

 Insulina: (si/no). 

 Otros: (si/no). 

J) Indice APACHE II:(260) 

 A las 24h de la cirugía. 

 A las 72h de la cirugía. 

K) ISI:(261) 

 A las 24h de la cirugía. 

 A las 72h de la cirugía. 

L) Indice de SOFA:(262) 

 A las 24h de la cirugía. 

 A las 72h de la cirugía. 

M) Datos analíticos: 

Ver detalles en páginas 15 y 16 del CRD 

 

N) Función renal:  

Para describir la función renal se valoraran las siguientes variables: 

 Creatinina sérica (Crs). 

 Aclaramiento de creatinina estimado por Cockcroft(263). 

 Aclaramiento de creatinina estimado por MRDR(264). 
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 Cistatina C sérica. 

 Aclaramiento  estimado con Cistatina C(265). 

La función renal se calculó antes de la cirugía, a las 24, 48 y 72 horas, a los 7 y 21 

días y el día del alta hospitalaria. También se calcularon estas variables en fun-

ción de la clínica del paciente entre los 7 y 21 días y el alta. 

T) Necesidad de TRS(si/no): 

 

5.- Tamaño muestral: 

5.1- Determinación del tamaño muestral. 

En el momento de diseñar este estudio, existía escasa información sobre la tasa 

de enfermos con deterioro de la función renal en cirugía abdominal. Por dicho 

motivo realizamos un estudio piloto en el año 2004(266)  que consistió en el aná-

lisis de una serie retrospectiva de 100 pacientes consecutivos ingresados en UCI 

, que tenían al menos dos determinaciones de Crs y habían sido intervenidos de 

cirugía abdominal no laparoscópica. Siguiendo una clasificación similar a RI-

FLE, el 7% de estos enfermos presentó alteración de la función renal. Para el EC 

se planteó que el tratamiento profiláctico reduciría esa incidencia del 7 al 2 % 

(es decir una reducción absoluta del 5% y relativa del 71%). Para comprobar di-

cha hipótesis en un contraste bilateral, con un nivel de significación del 5% y 

una potencia del 80%, se estimaron necesarios 269 pacientes en cada grupo. 

Calculando unas pérdidas en el seguimiento de aproximadamente un 10% se 

consideró preciso incluir 300 sujetos por grupo, 600 pacientes en total. 

 

5.2- Análisis intermedio  y reglas de interrupción. 

En el momento de diseñar el EC se acordó  realizar  un análisis intermedio 

cuando se hubiera reclutado la mitad de los pacientes estimados (n=300). El 

objetivo principal de este análisis era comparar las proporciones de eventos de 

IRA en ambos grupos del estudio en la primera semana del postoperatorio. Los 

resultados de este análisis intermedio se valorarían por un comité externo inde-

pendiente de monitorización de datos y a la vista de los mismos y de acuerdo a 

las reglas de parada habituales que fijan el nivel de significación para el único 

análisis intermedio en un alfa=0,0054 (Regla de Pocock), el comité indepen-

diente de monitorización, podría recomendar la suspensión del ensayo, si se 
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hubiera demostrado la superioridad manifiesta de una de las ramas ensayadas, 

la suspensión por motivos de seguridad o suspenderlo por motivos de futilidad, 

es decir, si el ensayo tuviera escasa probabilidades de alcanzar resultados con-

cluyentes. 

De igual forma en todo momento, cualquier paciente pudo libremente suspen-

der su participación en el estudio. El médico investigador podía también decidir 

la retirada del estudio de algún enfermo si su situación clínica  y/o su seguridad 

así lo aconsejaban. 

6.- Aleatorización: 

Para garantizar el equilibrio entre las ramas, la Unidad de Bioestadística Clínica 

del Hospital Ramón y Cajal creó mediante un software específico (nQuery ver-

sión 7,0) una lista de aleatorización por bloques de 6. El grupo asignado a cada 

paciente se introdujo en un sobre opaco y cerrado, numerado de forma consecu-

tiva que se abría en el momento en que un paciente era incluido en el estudio.  

7.-Mecanismos de la ocultación de la asignación: 

En conformidad con los criterios exigibles a las normas de buena práctica clíni-

ca, cada sobre contenía una ficha explicativa indicando que el enfermo estaba 

incluido en un ensayo clínico e informando del grupo (tratamiento/control) al 

que había sido asignado. Esta ficha se adjuntó en la historia clínica. El diseño 

del estudio no permitió ocultar el tratamiento una vez que se habían abierto los 

sobres. En este sentido el ensayo fue abierto (no ciego) (ver sección 9). 

8.- Implementación: 

Cada día, un investigador valoraba los pacientes que iban a ser sometidos a ci-

rugía abdominal mayor electiva no laparoscópica el día siguiente y comprobaba 

si alguno de los posibles pacientes cumplían los criterios de inclusión y ninguno 

de exclusión. Tras esta comprobación, entrevistaba al paciente candidato para 

informarle acerca del estudio. Si el paciente aceptaba participar en el mismo 

firmaba el CI y procedía a la apertura del sobre numerado correspondiente. Una 

vez conocido el grupo al que pertenecía el paciente se procedía a la preparación 

de la intervención o del control por parte de uno de los investigadores colabora-

dores de nuestro grupo. 
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9.- Enmascaramiento: 

Es un estudio abierto en el que no se realizó ninguna técnica de enmascara-

miento ya que el grupo control no recibió la hidratación y el grupo de interven-

ción sí.  

10.- Métodos estadísticos: 

10.1- Comparación de las variables estudiadas en los dos gru-

pos. 

El estudio se ha realizado por intención de tratar. Para el análisis de la variable 

principal de eficacia de este EC, se realizó la comparación de las proporciones de 

eventos de fracaso renal agudo los días establecidos en el protocolo entre ambas  

ramas del ensayo. Para dicha comparación se realizó una prueba univariante de  

chi cuadrado. En el caso de que las frecuencias esperadas en las tablas de doble 

entrada fuesen inferiores a 5 en más de un 20% de las celdas, se emplearía la 

prueba exacta de Fisher.  

Las variables categóricas se han descrito mediante las frecuencias absolutas y 

relativas. Las variables cuantitativas mediante media y desviación típica o me-

diana y rango intercuartílico en caso de distribuciones asimétricas. Las compa-

raciones entre grupos se hicieron mediante pruebas de t-de Student (apareadas 

o muestras independientes según cada caso) o sus correspondientes alternativas 

no paramétricas (U de Mann-Whitney o Wilcoxon), en caso de distribuciones de 

probabilidad no normales. Las pruebas de normalidad se basaron en el estadís-

tico de Kolmogorov-Smirnov. 

En los casos en que no tuvimos recogidos todos los valores de una variable, se 

realizó una estrategia de imputación que consistió en quedarse con el peor valor 

obtenido de esa variable durante el estudio. 

10.2- Métodos de análisis adicionales, como análisis de subgru-

pos y análisis ajustados. 

Se planteó con fines exploratorios analizar el posible efecto confusor de algunas 

variables como edad, sexo, administración de AINEs y la presencia de diabetes 

mellitus, sobre la eficacia del tratamiento profiláctico en la prevención de even-

tos de IRA mediante modelos de regresión logística multivariable. La estrategia 
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para dicho análisis fue de modelización hacia atrás y eliminación de variables 

desde un modelo máximo. Para evaluar la presencia de confusión se utilizó el 

criterio habitual consistente en observar modificaciones del efecto del trata-

miento profiláctico superiores al 10%, cuando se tengan en consideración los 

distintos potenciales confusores. Para todos los análisis mencionados en este 

apartado se realizaron contrastes bilaterales con un nivel de significación del 

5%.  

 

 

En las tablas correspondientes a los resultados de este EC se muestran la media 

y desviación típica (Dt) en las variables cuantitativas, salvo que se indique lo 

contrario. Los datos que aparecen reflejados con un asterisco (*) muestran los 

valores correspondientes al número y su porcentaje [n (%)]. 

 

Todos los análisis se realizaron utilizando el programa estadístico Stata en su 

versión IC/12. 
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Los resultados que se presentan a continuación son los obtenidos tras el análisis 

intermedio, que se realizó en febrero de 2012, cuando habíamos reclutado la 

mitad de los pacientes previstos incluir en el estudio. El Comité  externo de mo-

nitorización de datos, que evaluó estos resultados, informó que la incidencia 

real de IRA era menor que la esperada y dada la igualdad observada entre los 

dos grupos valorados,  junto al hecho de que todos los ítems considerados esta-

ban bien equilibrados, la continuación del EC sería futil. Por ello se estableció la 

futilidad del estudio y éste finalizó prematuramente sin reclutar todos los pa-

cientes estimados inicialmente (Anexo VII).   

 Los resultados finales corresponden al análisis de 336 pacientes, 36 pacientes 

más del análisis intermedio. Estos últimos son los que se reclutaron durante el 

tiempo que se organizó el Comité externo y se confirmó la futilidad del Ensayo. 

En ese momento, se dió por concluida la fase de reclutamiento. 

1.-Flujo de participantes:  

Valoramos inicialmente 769 sujetos. De ellos 433 quedaron excluidos, 307 al no 

cumplir criterios de inclusión o cumplir alguno de exclusión, 116 se negaron a 

participar en el estudio y 10 se desestimaron por cancelación de la cirugía pro-

gramada.  De los 336 pacientes que finalmente se reclutaron,  tras la aleatoriza-

ción, 170 se asignaron al grupo control y 166 al grupo de tratamiento. 

Completaron el estudio 166 pacientes del grupo control y 162 del grupo trata-

miento (ver diagrama de flujo de pacientes en la Figura 12). El análisis estadís-

tico se realizó por intención de tratar, asumiendo que todos los pacientes del 

grupo intervención recibieron el tratamiento y no así los pacientes del grupo 

control. Una vez comenzado el estudio, y hecha  la aleatorización, 7 pacientes (3 

del grupo control y 4 del grupo de tratamiento) se excluyeron del análisis por-

que finalmente no fueron intervenidos quirúrgicamente (Figura 12). Los moti-

vos por los que no se realizó la cirugía programada fueron: retraso de la fecha 

quirúrgica, enfermedad intercurrente, alteración de las pruebas de coagulación  

y suspensión de la misma por el propio cirujano por cambio en la indicación 

quirúrgica en el último momento, realizándose cirugía laparoscópica en lugar de 

cirugía abierta. Perdimos un sobre de aleatorización correspondiente al grupo 

control, por lo que en este grupo se ha considerado para el estudio un paciente 
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menos. Por tanto a efectos del análisis se han considerado 166 enfermos del 

grupo control y 162 del grupo tratamiento, 328 pacientes en total. 

Siete pacientes (5 del grupo de intervención y 2 del control) abandonaron el es-

tudio una vez comenzado, negándose a que se les realizaran más extracciones de 

sangre para las analíticas previstas por protocolo. Sin embargo, para el análisis 

estadístico se utilizó la información recogida hasta ese momento. 

2.-Reclutamiento: 

El primer paciente se reclutó el 5 de junio de 2006 y el último el 14 de febrero de 

2011. A todos los pacientes incluidos se les hizo un seguimiento desde el día de 

la inclusión hasta el alta hospitalaria o el fallecimiento de los mismos.  

 

Figura 12.  Flujo de pacientes. 

 

 

 

 

 

PACIENTES VALORADOS

769

PACIENTES RECLUTADOS

336

CONTROL

170 

TRATAMIENTO

166

Excluidos 307

Negativa 116

Perdidos 10 

(no se opera)

PROFILAXIS DEL FRACASO RENAL AGUDO PERIOPERATORIO 

EN CIRUGÍA ABDOMINAL ELECTIVA

aleatorización

CONTROL

166

Completaron el estudio

TRATAMIENTO

162

Completaron el estudio

3 no intervenidos

1 caso perdido
4 no intervenidos

433
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3.-Datos basales: 

Antes de la cirugía las dos poblaciones analizadas fueron semejantes en lo que 

atañe a edad, sexo, datos antropométricos, presión arterial, comorbilidad (ex-

presada por el índice de Charlson) y preparación intestinal previa a la misma. 

Por eso se consideró que las características basales analizadas estaban balan-

ceadas en los dos grupos de estudio (Tabla 6). Tampoco el estado físico basal 

estimado con la clasificación ASA, mostró diferencias entre los grupos estudia-

dos. Todos los pacientes incluidos en este EC excepto uno, fueron de raza caucá-

sica. En cuanto al tipo de cirugía, en conjunto, no hubo diferencias entre las dos 

poblaciones analizadas, aunque la hepatoesplénica se realizó con más frecuencia 

en el grupo control (13,9% en el grupo control frente al 8,7% en el grupo de tra-

tamiento). Al analizar la medicación pautada la semana previa a la cirugía, se 

vió que los fármacos antiarrítmicos se administraron con más frecuencia en el 

grupo de intervención, mientras que con el resto de medicación no se encontra-

ron diferencias en las poblaciones analizadas. De los 328 pacientes reclutados, 

185 recibieron preparación intestinal con algún tipo de solución evacuante. Su 

distribución también fue equilibrada en ambos grupos de estudio.Las caracterís-

ticas analíticas basales fueron semejantes en 21, de los 24 parámetros conside-

rados en el estudio. Las concentraciones basales de transferrina y proteínas to-

tales fueron menores en el grupo de intervención que en el control, mientras 

que la urea precirugía fue mayor en el grupo de tratamiento. Estas diferencias 

fueron estadísticamente significativas, pero clínicamente poco relevantes. Las 

concentraciones de creatinina sérica basal (0,95 ± 0,21) fueron idénticas en am-

bos grupos. Tampoco hubo diferencia significativa en las dos poblaciones de 

estudio en cuanto a la Cistatina C, ni la TFG basal estimada por  distintas ecua-

ciones (MDRD, Cockroft y Cistatina)(264, 263, 265) (Tabla 7). 

 

3.1- Manejo general preoperatorio. 
 

Todos los pacientes permanecieron en ayunas, al menos, 8 horas antes de la ci-

rugía. Por indicación de los cirujanos, 185 enfermos, (93 en el grupo de trata-

miento y 92 en el control), recibieron preparación evacuante colónica antes de 

la intervención. Como se refiere en la sección de pacientes y métodos, ningún 

sujeto recibió líquidos intravenosos antes de la cirugía, con excepción de los  
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Tabla 6. Características  basales. 

 Global 

(n=328) 

Salino 

(n=162) 

Control 

(n=166) 

P 

Edad (años) 63,3(15,3) 64,6(14,9) 62,0(15,6) 0,119 

Sexo * 

▪ Hombre 

▪ Mujer 

 

179(54,57) 

149(45,43) 

 

84(51,85) 

78(48,15) 

 

95(57,23) 

71(42,77) 

 

0,328 

Peso (Kg) 70,8(13,5) 70,5(13,7) 71,1(13,3) 0,591 

Talla (cm)  163,6(9,0) 163,6(9,2) 163,6(8,8) 0,851 

IMC (kg/m2)  26,4(4,4) 26,3(4,7) 26,4(4,0) 0,641 

Pliegue tricipital (mm)  16,5(10,4) 17,1(10,8) 15,9(10,0) 0,441 

Perímetro abd. (cm)  96,1(18,9) 95,7(14,8) 96,6(22,3) 0,637 

TA (mmHg) 
▪ Sistólica        
▪ Diastólica 

 

 
125,5(17,2) 
   71,7(9,3) 

 
125,1(17,3) 
   71,6(9,2) 

 
125,9(17,1) 

71,8(9,5) 

 
         0,722 

0,840 

Índice de Charlson 5,4(3,0) 5,5(2,9) 5,3(3,2) 0,296 
ASA*    0,356 
(desconocido) 11(3,35) 6(3,70) 5(3,01)  
I  1(0,30) 0(0,00) 1(0,60)  
II  193(58,84) 89(54,94) 104(62,65)  
III  122(37,20) 67(41,36) 55(33,13)  
IV  1(0,30) 0(0,00) 1(0,60)  
V  
 

0(0,0) 0(0,00) 0(0,00)  

Tipo Cirugía* 
▪ Esofágica  
▪ Gástrica  
▪ Colo-rectal 
▪ Hepato-esplénica 
▪ Biliar/pancreática 
▪ Otras  
 

 
     10(3,05) 

49(14,94) 
182(55,49) 
37(11,28) 
22(6,71) 
28(8,54) 

 
5(3,09) 

28(17,28) 
90(55,56) 
14(8,64) 
9(5,56) 

16(9,88) 

 
5(3,01) 

21(12,65) 
92(55,42) 
23(13,86) 
13(7,83) 
12(7,23) 

0,485 

TTo antes cirugía:     

Ninguno *       111(33,8) 
 

47(29,0) 
 

64(38,6) 
 

0,068 
 

Alguno de los siguien-
tes grupos farmacoló-
gicos: * 

▪ AINES 
▪ IECAS 
▪ ARA II 
▪ Diureticos 
▪ Antiarritmicos 
▪ Otros (ADO, in-
sulina, estatinas) 

 
 
 

22(6,7) 
47(14,3) 
10(3,0) 
17(5,2) 
23(7,0) 

187(57,0) 

 
 
 

11(6,8) 
21(12,7) 
4(2,5) 
7(4,3) 

16(9,9) 
99(61,0) 

 
 
 

11(6,6) 
26(16,0) 

6(3,6) 
10(6,0) 
7(4,2) 

88(53,0) 

 
 
 

         0,953 
0,380 
0,546 
0,487 

         0,045 
0,139 

Preparación intestinal* 

 
185(56,4) 93(57,4) 92(55,4) 0,717 

Se representa media y (Desviación típica) o n y (%) en aquellas variables marcadas con un aste-

risco (*). Perímetro abd. - perímetro abdominal. 
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adscritos al brazo de intervención, que recibieron solución salina isotónica de 

acuerdo al protocolo (1,5 ml/kg/h durante las 12 h previas a la cirugía). En este 

grupo la media  del volumen de fluidos administrados preoperatoriamente fue 

de 1289,8 ml con una desviación típica de 245,11ml. 

 

4.-Poblaciones de análisis: 

Los pacientes aleatorizados fueron 336, pero ocho se excluyeron del estudio por 

las razones comentadas anteriormente (Figura 12) por lo que a efectos del aná-

lisis estadístico hay que contabilizar 328. La Crs (variable principal) no ha podi-

do recogerse en la totalidad de los pacientes todos los días de seguimiento por 

diferentes motivos, principalmente porque no se extrajeron dichas analíticas. 

Para el análisis de los datos relacionados con la la variable principal y para reali-

zar un análisis, de acuerdo a los principios de intención de tratar, se ha realiza-

do una maniobra de imputación de datos, que consiste en sustituir un valor pér-

dido (si lo hay) por el peor valor de esa variable. En esta tesis se presentan en 

diferentes tablas tanto los datos reales como los imputados. Por ello en este aná-

lisis “n” debería ser siempre 328, sin embargo esto no siempre ocurre. La expli-

cación a este hecho es que en algún paciente la Crs sólo se ha registrado prevía a 

la cirugía y no se ha recogido en ningún otro momento después, de tal forma 

que en esos pacientes no se puede realizar la maniobra de imputación (ver las 

tablas con numeración “bis” que siguen). Estos pacientes corresponden a los 

que se negaron a que se les realizara más extracciones de sangre después de la 

cirugía,  pero que ya estaban incluidos en el estudio. Tenemos el  caso de un pa-

ciente que no tiene registrado el valor de la Crs basal, por lo que en él no hemos 

podido valorar si desarrolla IRA postoperatoria.  

Con respecto a otras variables, hay que tener en cuenta que desde el inicio no se 

programó la realización de algunas analíticas a las 24, 48h y 21 días del estudio, 

por lo que no están registrados los valores de estas variables esos días.  
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Tabla 7. Datos analíticos basales. 

 N 

 

Global Salino Control Diferencia 

[intervalo] 

P 

Hematocrito 
[%] 

319 38,2(5,0) 38,0(5,2) 38,4(4,9) 0,4(-0,7;1,5) 0,435 

Hemoglobina  
(g/dl)  

320 12,8(1,8) 12,7(1,9) 13,0(1,8) 0,2(-0,2;0,6) 0,242 

Prealbúmina  
(mg/dl) 

272 29,6(125,0) 36,5(176,0) 22,6(6,8) -13,9(43,6;15,8) 0,263 

Albúmina(g/dl)  

 
274 4,1(1,0) 4,0(0,6) 4,2(1,3) 0,2(0,0;0,4) 0,110 

Transferrina 
(mg/dl) 

272 244,8(55,2) 235,6(58,5) 254,3(50,0) 18,7(5,7;31,6) 0,007 

Proteínas 
ligadas a re-
tinol (mg/dl)  

272 3,9(1,6) 3,8(1,2) 4,0(1,9) 0,2(-0,1;0,6) 0,781 

Prot.totales 
(g/dl)  

301 7,2(5,4) 6,7(0,7) 7,7 (7,5) 1,0(-0,2;2,2) 0,031 

Colesterol 
(mg/dl)  

288 189,7(71,7) 181,7(42,6) 197,8(91,4) 16,1(-0,4;32,6) 0,065 

GOT (U/L)  
 

308 29,8(50,6) 30,6(49,1) 29,0(52,2) -1,6(-12,9;9,7) 0,742 

GPT (U/L)  
 

311 30,9(62,9) 33,6(78,6) 28,4(43,0) -5,3(-19,3;8,7) 0,290 

Bilirrubi-
na(mg/dl)  

304 1,0(1,8) 0,9(1,6) 1,0(2,0) 0,1(-0,3;0,5) 0,849 

Urea sérica 
(mg/dl)  

294 36,0(12,9) 38,5(14,8) 33,5(10,3) -5,0(-7,9;-2,1) 0,007 

Crs (mg/dl)  
 

327 0,95(0,21) 0,95(0,21) 0,95(0,21) 0,0(-0,05;0,04) 0,769 

Gluce-
mia(mg/dl)  

322 113,7(39,6) 113,1(35,2) 114,2(43,5) 1,1(-7,6;9,7) 0,579 

Osmolaridad   
(mmol/Kg) 

259 288,3(30,6) 285,3(42,0) 291,3(10,4) 6,0(-1,4;13,4) 0,734 

Na  (mM/L) 
  

318 139,4(3,0) 139,7(2,8) 139,1(3,2) -0,6(-1,3;0,1) 0,114 

K  (mM/L) 
 

312 4,0(0,4) 4,0(0,4) 4,0(0,4) 0,0(-0,1;0,1) 0,807 

Bicarbonato  
(mEq/L)  

277 30,0(23,7) 30,1(24,7) 30,0(22,7) -0,1(-5,7;5,4) 0,514 

Cista C (mg/L) 
  

258 0,8(0,2) 0,8(0,2) 0,8(0,2) 0,0(-0,1;0,0) 0,530 

Act. Pro-
trombina [%] 

303 101,4(53,7) 98,9(12,7) 103,9(74,8) 4,9(-7,2;17,0) 0,168 

INR 
 

309 1,0(0,1) 1,0(0,1) 1,0(0,1) 0,00(-0,0;0,0) 0,077 

TFG-e MDRD 
 

327 79,6(19,9) 78,6(20,2) 80,6(19,6) 2,0(-2,3;6,3) 0,228 

TFG –e Co-
ckroft-Gault 
 

325 78,0(29,1) 76,3(29,8) 79,7(28,4) 2,0(-2,3;6,4) 0,350 

TFG-e cistati-
na C 

258 109,9(36,5) 108,4(37,1) 111,4(35,9) 3,0(-5,9;11,9) 0,384 

 Diferencia  es control – salino,    Intervalo es valor mínimo- valor máximo. Se representa media 

y (Desviación típica) o n y (%) en aquellas variables marcadas con un asterisco (*). 
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5.-Resultados principales: 

5.1- Manejo intraoperatorio.  

La duración media de la  cirugía fue de 203,53 minutos (mínimo de 60 minutos 

y máxima de 660 minutos), sin que existiese diferencia significativa entre los 

dos grupos de estudio al realizar la comparación. 

De igual modo, ambos grupos estudiados presentaron características balancea-

das respecto a estabilidad hemodinámica y necesidad de fármacos vasoactivas 

durante la cirugía. El 21,3% de la población global estudiada necesitó transfu-

sión intraoperatoria con alguna unidad de concentrado de hematíes. Este por-

centaje fue equilibrado al estudiar por separado el grupo tratamiento y el grupo 

control. El tipo de anestesia utilizado se describe en la Tabla 8,  donde se puede 

observar que no existe disbalance entre los grupos estudiados respecto a las téc-

nicas anestésicas empleadas. Tampoco existe diferencia con respecto a la reali-

zación de la profilaxis antibiótica, ni con la administración de AINEs intraope-

ratorios. En el grupo control, la pérdida de líquido intraoperatorio estimada fue 

significativamente mayor, al compararla con el grupo de intervención que había 

sido tratado con hidratación preoperatoria. La reposición de fluidos en el grupo 

control también fue mayor aunque esta diferencia no  fue significativa. Como 

resultado el balance global fue significativamente menor para el grupo control 

con una variación media 319 ml. 

5.2- Manejo postquirúrgico.   

En el periodo postoperatorio, los enfermos recibieron los cuidados habituales 

indicados por sus médicos en ambos grupos de estudio sin que se realizase nin-

guna intervención por nuestra parte en este periodo. A todos los pacientes se les 

administraron líquidos intravenosos al menos durante las primeras 6-8h y esta 

pauta se sustituyó por tolerancia oral en cuanto fue posible en cada enfermo. 

Ciento cuarenta y seis pacientes (44,5%) fueron ingresados en UCI, 68 (40,9%)  

pertenecientes al grupo control y 78 (48,1%) al de intervención. Con respecto al 

tratamiento analgésico administrado durante el postoperatorio no hubo dife-

rencias entre los dos grupos de estudio. El 89,3% de los pacientes recibió AI-

NEs. En lo referente a los fármacos antieméticos, fármacos vasoactivos, hepari-
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na, antidiabéticos orales, antihipertensivos e insulina tampoco se observaron 

diferencias significativas. En el 70,1% de los pacientes se administró algún anti-

biótico en algún momento del periodo postoperatorio. Estos se distribuyeron de 

forma equilibrada en los dos grupos de estudio, excepto las quinolonas que se 

administraron con más frecuencia en el grupo de tratamiento. (Tabla 9) 

Tabla 8. Manejo anestésico. 

 Global 
(n=328) 

Salino 
(n=162) 

Control 
(n=166) 

P 

 
Duración cirugía (minutos)  

 

 
203,53(101)                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                

 
201,33(104) 

 
205,60(98) 

 
0,725 

 
Estabilidad hemodinámi-
ca: * 

 

 
301(91,8) 

 
146(90,1) 

 
155(93,4) 

 
0,284 

Fármacos vaso activos: * 
 

7(2,1) 6(3,7) 1(0,6) 0,052 

Necesidad de trasfusión * 
 
Nº de concentrados de 
hematíes* 
▪ no 
▪ 1-3 
▪ ≥ 4 

 

70(21,3) 
 
 
 

      257(78,59) 
60(18,35) 
10(3,06) 

33(20,4) 
 
 
 

    128(79,50) 
27(16,77) 
6(3,73) 

37(22,3) 
 
 
 

      129(77,71) 
33(19,88) 

4(2,41) 

0,672 
 
 

0,629 

Otros fármacos: 
▪ Furosemida* 

 
▪ AINES* 

 
35(10,7) 

 
106(32,3) 

 
16(9,9) 

 
52(32,1) 

 
19(11,4) 

 
54(32,5) 

 
0,645 

 
0,933 

 
Tipo de Anestesia:* 
▪ TIVA  
▪ Inhalatoria 
▪ Balanceada  
▪ Desconocido  
 

 
 

141(42,99) 
7(2,13) 

167(50,91) 
13(3,96) 

 
 

69(42,59) 
5(3,09) 

79(48,77) 
9(5,56) 

 
 

72(43,37) 
2(1,20) 

88(53,01) 
4(2,41) 

 
0,295 

BALANCE 
a) Pérdidas estimadas (ml)  
 
 b) Reposición:  

1) Cristaloides(ml) 
2) Coloides (ml) 

Balance:  (b-a) (ml) 

 

 
3446,6(1821) 

 
3440,9(1858,9) 
2809,9(1755,7) 
485,3(636,3) 
-29,8(1195,5) 

 
3156,5(1757,9) 

 
3289,5(1739,4) 
2737,0(1778,2) 

444,1(539,1) 
133,0(1094,3) 

 
3747,4(1848,6) 

 

3561,6(1942,0) 
2881,0(1735,9) 

525,3(717,5) 
-186,4(1269,3) 

 
0,001 

 
 0,208 
0,306 
0,549 
0,006 

 
Profilaxis antibiótica* 

 

 
307(93,6) 

 
149(92,0) 

 
158(95,2) 

 
0,236 

 

Se representa media y (Desviación típica) o n y (%) en aquellas variables marcadas con un aste-

risco (*). TIVA - “Total intravenous anesthesia”. 
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Tabla 9. Manejo postquirúrgico. 

 Global  
(n=328) 

Salino  
(n=162) 

Control  
(n=166) 

P 

 
Ingreso en UCI* 
 

 
146(44,5) 

 
78(48,1) 

 
68(40,9) 

 
0,103 

 
Protector gástrico* 
 

 
291(88,7%) 

 
141(87,0%) 

 
150(90,3%) 

 
0,341 

 
Analgesia*: 
▪ AINEs  
 
▪ Opioides 
 
▪ Otros 

 
 

293(89,3) 
 

260(79,3) 
 

40(12,2) 

 
 

146(90,1) 
 

132(81,5) 
 

19(11,7) 

 
 

147(88,6) 
 

128(77,1) 
 

21(12,7) 

 
 

0,645 
 

0,329 
 

0,799 
 
Antibioterapia*:  
 
▪ Aminoglucósidos 
 
▪ Glucopéptidos 
 
▪ Betalactámicos 
 
▪ Quinolonas 
 
▪ Otros 
 

 
230(70,1) 

 
89(27,1) 

 
5(1,5) 

 
132(40,2) 

 
9(2,7) 

 
95(29,0) 

 
114(70,4) 

 
43(26,5) 

 
3(1,9) 

 
68(41,9) 

 
8(4,9) 

 
48(29,6) 

 
116(69,9) 

 
46(27,7) 

 
2(1,2) 

 
64(38,5) 

 
1(0,6) 

 
47(28,3) 

 
0,923 

 
0,812 

 
0,633 

 
0,528 

 
0,016 

 
0,793 

Heparinas* 
 

      265(80,8)     132(81,5)      133(80,1)     0,754 

 
Antieméticos* 

 
256(78,0) 

 
126(77,8) 

 
130(78,3) 

 
0,907 

 
Antihipertensivos*        
 

 
76(23,2) 

 
44(27,2) 

 
32(19,3) 

 
0,091 

ADO*  14(4,3) 8(4,9) 6(3,6) 0,553 
 
Insulina*  

 
47(14,3) 

 
29(17,9) 

 
18(10,8) 

 
0,068 

 
DVA * 

 
9(2,7) 

 
6(3,7) 

 
3(1,8) 

 
0,293 

 
Otros*  

 
208(63,4) 

 
107(66,1) 

 
101(60,8) 

 
0,328 

 

Se representa media y (Desviación típica) o n y (%) en aquellas variables marcadas con un aste-

risco (*). UCI - unidad de cuidados intensivos. ADO - antidiabéticos orales, DVA - drogas va-

soactivas. 

5.3- Análisis del objetivo principal. 

El objetivo principal de este estudio es comprobar si la administración intrave-

nosa de solución salina isotónica a 1,5 ml/kg/12h, previa a la cirugía abdominal 

electiva, disminuye la incidencia de IRA en la primera semana de la cirugía. 
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A tal efecto: a) Analizamos las variaciones en la concentración de Crs y del fil-

trado glomerular a las 24, 48, 72h y 7 días de la cirugía y entre las 72h y los 7 

días, siempre que la situación clínica del paciente lo hubiera requerido  y, b) 

Identificamos los casos que desarrollaron IRA según la clasificaciones RIFLE y 

AKIN. Tanto para RIFLE como para AKIN utilizamos los criterios referidos a 

incrementos de la Crs y solamente para RIFLE añadimos el descenso del filtrado 

glomerular. Dado que la diuresis no pudo recogerse adecuadamente durante la 

hospitalización en la planta en un número importante de casos (Tabla 10), no 

la consideramos para la estimación de la IRA en ninguna de estas clasificacio-

nes. En la Tabla 11 se detallan los incrementos de Crs a las 24, 48, 72h y 7 días 

de la intervención, no observándose diferencias significativas en ningún mo-

mento entre los dos grupos. Para minimizar artefactos derivados de la ausencia 

de algún dato, se repitió el análisis mediante la técnia de imputación de datos 

(ver pacientes y métodos). En el caso de las variaciones de la Crs (Tabla 11) no 

encontramos diferencias entre lo observado y lo imputado (Tabla 11 bis). La 

TFG se ha estimado según las fórmulas de MDRD(264), Cockroft(263) y Cistatina 

C(265), en los mismos tiempos (tabla 12).  

Existe una disminución significativa de la TFG, a las 72h, en el grupo de trata-

miento tanto con MDRD, como con Cockroft. Sin embargo, esta disminución no 

se demuestra al estimar la TFG con la Cistatina C. Para estas variables la impu-

tación de datos tampoco cambió los resultados. 

Cuando se representa el incremento de Cistatina C sérica a las 24h respecto al 

incremento de la creatinina sérica a las 24, 48 y 72h de la cirugía no se observa 

una precocidad en la elevación de la cistatina C con respecto a la creatinina. 

Tampoco se observó precocidad en la elevación de Cistatina C a las 48h con res-

pecto a la creatinina sérica a las 72h (Figura 13). 

En algún momento, durante la primera semana del postoperatorio hasta 14 pa-

cientes han desarrollado IRA según RIFLE (Tabla 13), 7 en el grupo de inter-

vención y 7 en el control. El estadio R ha sido el  más frecuente con esta clasifi-

cación. Al emplear AKIN (Tabla 14), han sido  28 los pacientes que desarrolla-

ron  IRA en la primera semana del postoperatorio. De ellos, 17 pertenecieron al 

grupo de intervención y 11 al grupo control. Esta diferencia tampoco ha sido 
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significativa estadísticamente, por lo que no puede demostrarse nuestra hipóte-

sis de eficacia. Al aplicar la estrategia de imputación de datos tampoco se obser-

varon modificaciones en los resultados. 

 

 

 

Tabla 10. Volumen diario de diuresis.  

 

Se representa media y (Desviación típica). Diferencia es Control – Salino,  Intervalo es Valor 

Mínimo-Valor Máximo, n - número de pacientes. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
N 

 
Global 

 
N 

 
Salino 

 
N Control 

Diferencia 
[intervalo] 

P 

Volumen 
diuresis  
▪ 24h 

 
▪ 48h 

 
▪ 72h 

 
▪ 7d 

(ml/) 
 

    255 
 

241 
 

207 
 

85 

 
 

   2285,2 
(1428,1) 
2230,6 
(997,5) 
2193,6 
(967,1) 
1923,1 

(909,8) 
 

 
 

   129 
 

121 
 

102 
 

42 

 
 

    2203 
(1102,7) 
2269,9 

(1072,0) 
2113,7 
(867,1) 
2070,7 
(988,7) 

 
 

   126 
 

120 
 

105 
 

43 

 
 

      2369,0 
(1698,5) 
2191,0 
(919,2) 
2271,1 

(1053,6) 
1779,0 
(811,3) 

 
 

            165,7 
[-185; 516] 

-78,8 
[-331,1;173,4] 

157,4 
[ -106;420,7] 

291,7 
[-675;92,4] 

 
 

 0,408 
 

0,804 
 

0,369 
 

0,199 
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Tabla 11. Variaciones de la Crs respecto al basal. 

 
    Global     Salino             Control      Diferencia P 

  N    N     N     [Rango]  

Δ Crs 24h 
(mg/dl) 
 

289 
-0,09 
(0,19) 

149 
-0,09 
(0,19) 

140 
-0,09 
(0,18) 

0,0 
[-0,04;0,05] 

0,474 

Δ Crs 48h 
(mg/dl)  
 

278 
-0,06 
(0,24) 

135 
-0,03 
(0,28) 

143 
-0,08 
(0,19) 

-0,05 
[-0,10;0,01] 

0,380 

Δ Crs 72h 
(mg/dl)  

281 
-0,06 
(0,24) 

140 
-0,04 
(0,28) 

141 
-0,09 
(0,18) 

-0,05 
[-0,10;0,01] 

 
0,072 

Δ Crs 7d 
(mg/dl)  228 

-0,01 
(0,36) 

112 
0,01 

(0,26) 
116 

-0,02 
(0,43) 

-0,03 
[-0,12,0,07] 

0,115 

Se representa media y (Desviación típica). Δ Crs - incremento de Crs,  Diferencia es Control – 

Salino,  Intervalo es Valor Mínimo-Valor Máximo, N - número de pacientes. 

 

 

Tabla 11 bis. Variaciones de la Crs respecto al basal. Análisis con estrategia de impu-

tación de datos. 

 N Global 

 

Salino 

 

Control 

 

Diferencia 

[Rango] 

P 

Δ Crs 24h 
(mg/dl)  319 -0,1(0,2) -0,1(0,2) -0,1(0,2) -0,0[0,0;0,0] 0,697 

Δ Crs 48h 
(mg/dl)  319 -0,1(0,2) 0,0(0,3) 0,1(0,2) -0,1[-0,1;0,0]    0,086 

Δ Crs 72h 
(mg/dl)  319 -0,1(0,2) -0,0(0,3) -0,1(0,2) -0,1[0,1;0,0]    0,082 

Δ Crs 7d 
(mg/dl)  319 -0,0(0,3) 0,0(0,3) 0,0(0,4) 0,0[-0,1;0,0]   0,031 

Se representa media y (Desviación típica). Δ Crs - incremento de Crs,  Diferencia es Control – 

Salino, Intervalo es Valor Mínimo - Valor Máximo. N - número de pacientes. 
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Tabla 12.  Variaciones en el filtrado glomerular. 

TFG N Global N Salino N Control 
Diferencia 

[Rango] 
P 

MDRD 
 ▪ 24h 
 ▪ 48h 
 ▪ 72h 
 ▪ 7d 

 
 289 
278 
281 
228 

 
  91,8(29,7) 

88,8(25,9) 
89,1(27,5) 
86,5(30,0) 

 
  149 

135 
140 

111 

 
  91,9(33,6) 

86,4(26,9) 
86,3(29,2) 
83,8(32,6) 

 
  140 

143 
141 

116 

 
  91,8(24,9) 

91,0(24,8) 
92,0(25,4) 
89,0(27,2) 

 
 -0,1[-7,0;6,7] 
4,7[-1,4;10,8] 
5,7[-0,7;12,1] 
5,2[-2,6;13,0] 

 
 0,596 
0,125 
0,032 
0,086 

Cockroft 
 ▪ 24h 
 ▪ 48h 
 ▪ 72h 
 ▪ 7d 

 
 287 
276 
279 
227 

 
  87,8(35,1) 

86,0(35,2) 
85,9(35,5) 
81,8(33,4) 

 
  148 

134 
139 

111 

 

  86,1(35,8) 
82,9(34,9) 
81,4(34,8) 
77,6(31,5) 

 
  139 

142 
140 

116 

 

  89,7(34,3) 
88,9(35,3) 
90,4(35,7) 
85,7(34,7) 

 
 3,7[-4,4;11,8] 
6,0[-2,3;14,3] 
9,0[0,7;17,3] 
8,1[-0,6;16,7] 

 
  0,205 
0,153 
0,023 
0,073 

 Cistatina  
 ▪ 24h 
 ▪ 48h 
 ▪ 72h 
 ▪ 7d 

 
  185 
209 

221 
152 

 
  141,0(52,3) 

133,4(47,7 
131,7(52,0) 
114,3(41,5) 

 

 
   93 

98 

111 
77 

 

  133,0(48,2) 
132,2(47,9) 
129,6(45,4) 
111,7(38,3) 

 
   92 

111 
110 
75 

 
149,0(55,2) 

134,4(47,8) 
133,9(58,0) 
116,9(44,6) 

 
 16,0[1,0;30,9] 
2,2[-10,8;15,2] 
4,3[-9,4;18,1] 
5,3[-7,9;18,5] 

 
  0,067 
0,681 
0,943 
0,400 

TFG (fórmula MDRD)= 186 x (Crs) -1,154  x (edad) –0,203  x 0,742 si mujer.  TFG (fórmula CG)= 
(140 – edad) x peso/(creatinina x 72) x 0,85 si mujer.TFG (fórmula Cistatina C Larsson)= 133 x 
(CistC/0,8)(-1,328)  x 0,996(edad x 0,932 si mujer).Se representa media y (Desviación típica). Diferencia = 
Control – Salino, Rango= Valor Mínimo - Valor Máximo. N – número de pacientes. 

 

Tabla 12 bis. Variaciones en el filtrado glomerular. Análisis con estrategia de impu-

tación de datos. 

TFG             Global             Salino             Control Diferencia P 

 N  N  N  [Rango]  

 MDRD       

▪ 24h 
▪ 48h 
▪ 72h 
▪ 7d 
 

319 
319 
319 
319 

91,2(28,7) 
88,3(25,9) 
89,0(27,4) 
85,0(28,3) 

158 
158 
158 
158 

91,3(28,7) 
85,7(27,1) 
86,6(29,2) 
82,8(31,0) 

161 
161 
161 
161 

91,1(24,0) 
90,9(24,5) 
91,4(25,4) 
87,2(25,3) 

-0,2[-6,5;6,1] 
5,2[-0,5;10,9] 
4,7[-1,3;10,7] 
4,4[-1,8;10,6] 

0,618 
0,055 
0,070 
0,069     

Cockroft       

▪ 24h 
▪ 48h 
▪ 72h 
▪ 7d 

317 
317 
317 
317 
 

87,3(34,6) 
85,3(34,4) 
85,8(34,9) 
82,0(33,9) 

157 
157 
157 
157 

85,7(35,5) 
81,7(34,3) 
82,4(34,9) 
78,6(33,3) 

160 
160 
160 
160 

88,8(33,7) 
88,7(34,3) 
89,0(34,8) 
85,4(34,3) 

3,1[-4,5;10,7] 
7,0[-0,6;14,5] 
6,6[-1,1;14,3] 
6,8[0,6;14,3] 

 0,242 
0,059 
0,074 
0,059 

Cistatina C       

▪ 24h 
▪ 48h 
▪ 72h 
▪ 7d 

 

303 
303 
303 
303 
 

113,7(40,8) 
135,1(50,0) 
131,1(51,1) 
126,3(51,8) 

148 
148 
148 
148 

134,6(47,2) 
132,9(49,5) 
127,4(44,6) 
121,6(45,1) 

155 
155 
155 
155 

139,6(52,8) 
137,2(50,6) 
134,6(56,5) 
130,7(57,3) 
 

5,0[-6,3;16,3] 
4,4[-6,9;15,6] 
7,2[-4,3;18,7] 
9,2[-2,5;20,8] 

0,653 
0,535 
0,583 
0,208 

 

TFG (fórmula MDRD)= 186 x (Crs) -1,154  x (edad) –0,203  x 0,742 si mujer.  TFG (fórmula CG)= 
(140 – edad) x peso/(creatinina x 72) x 0,85 si mujer.TFG (fórmula Cistatina C Larsson)= 133 x 
(CistC/0,8)(-1,328)  x 0,996(edad x 0,932 si mujer).Se representa media y (Desviación típica). Diferencia = 
Control – Salino, Rango= Valor Mínimo - Valor Máximo. N- número de pacientes. 
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Figura 13. Incremento de Cistatina C a las 24h frente al incremento de Creatinina 
sérica a las 24, 48 y 72h. Los puntos corresponden a los 8 pacientes que desarrollaron IRA se-
gún AKIN en los tres primeros días tras la cirugía. 
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Tabla 13. IRA según la clasificación RIFLE en la primera semana postcirugía. 

RIFLE 
Global 

(N=289) 
Salino 

(N=149) 
Control 
(N=140) 

P 

 
IRA 
 los primeros 7 días 

 
 

14(4,8) 
 
 

 
 

 
 

7(4,7) 
 
 
 
 

 
 

7(5,0) 
 
 
 
 

 
 

0,895 
 
 
 
 

R 
algún momento   
 

 
12(4,1) 

 
 

 
7(4,7) 

 
5(3,6) 

 
0,640 

I 
algún momento   
 
 

 
3(0,9) 

 
 

 
1(0,7) 

 
2(1,3) 

 
0,599 

F  
 algún momento   
 

 
2(0,7) 

 

 
1(0,7) 

 
1(0,7) 

 
0,965 

Leyenda en pág 123. 

 

Tabla 13bis. IRA según la clasificación RIFLE en la primera semana postcirugía. 

Análisis con estrategia de imputación de datos. 

RIFLE 
Global 

(N=319) 
Salino 

(N=158) 
Control 
(N=161) 

P 

 
IRA 
 Los primeros 7 
días 

 
 

14(4,4) 
 
 

 
 

 
 

7(4,3) 
 
 
 
 

 
 

7(4,4) 
 
 
 
 

 
 

0,971 
 
 
 
 

R 
 Algún momento   
 

 
12(4,1) 

 
 

 
7(4,7) 

 
5(3,6) 

 
0,534 

I 
  
Algún momento   
 
 

 
3(0,9) 

 
 

 
1(0,6) 

 
2(1,3) 

 
0,551 

F  
 Algún momento   
 

 
2(0,6) 

 

 
1(0,6) 

 
1(0,7) 

 
0,989 

Leyenda en pág 123. 
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Tabla 14. IRA según la clasificación AKIN en la primera semana postcirugía. 

Leyenda en pág 123 

 

 

Tabla 14 bis.  IRA según la clasificación AKIN en la primera semana postcirugía. 

Análisis con estrategia de imputación de datos. 

 

 

Leyenda en pág 123. 

 

 

 

 

AKIN 
Global 

(N=289) 
Salino 

(N=149) 
Control 
(N=140) 

P 

 
1 /2 / 3 
 Los primeros 7 
días 

 

 
 

28(9,7) 
 

 
 

17(11,4) 
 

 
 

11(7,9) 
 

 
 

0,215 
 
 

Estadio 1 
En algún momento 
 
 

 
26(9,0) 

 
 

 
17(11,4) 

 
 

 
9(6,4) 

 
 

 
0,092 

 
 

Estadio 2 
En algún momento 
 

 

 
3(1,0) 

 
2(1,3) 

 
1(0,7) 

 
0,551 

Estadio 3 
En algún momento 
 

 

 
2(0,7) 

 
1(0,7) 

 
1(0,7) 

 
0,989 

AKIN 
Global 

(N=319) 
Salino 

(N=158) 
Control 
(N=161) 

P 

1 /2 / 3  
Los 7 días primeros 
días 
 

 
28(8,8) 

 
 

 
17(10,8) 

 
 

 
11(6,8) 

 
 

 
0,215 

 
 

Estadio 1 
En algún momento 
 

 

 
26(8,2) 

 

 
17(10,8) 

 
9(5,6) 

 
0,551 

Estadio 2 
En algún momento 
 

 

 
3(0,9) 

 
2(1,3) 

 
            1(0,6) 

 
0,551 

Estadio 3 
En algún momento 

 

 
2(0,6) 

 
1(0,6) 

 
1(0,6) 

 
0,989 
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Continuación Tabla 13. Leyenda. 

Se consideró IRA según criterios RIFLE  ( página 34  ) excluyendo el volumen de diuresis que no 

se consideró. 

R = Incremento sobre basal ≥ 150-200% o descenso de la TFG > 25%   

I = Incremento Creatinina sérica sobre basal>200-300% o descenso de la TFG > 50%  

F =Incremento Creatinina sérica sobre basal> 300% o descenso de TFG > 75%  o elevación de 

la Crs > 0,5mg/dl si Creatinina sérica basal   ≥4mg/dl (≥354µmol/l)  

Se representa media y (Desviación típica) o n y (%) en aquellas variables marcadas con un aste-

risco (*). 

 

Continuación Tabla 14 bis. Leyenda.  

Se consideró IRA según criterios AKIN  ( página 34  ) excluyendo el volumen de diuresis que no 

se consideró. 

Estadio 1= Incremento Creatinina sérica ≥0,3mg/dl .                                                                                                                          

Incremento sobre basal ≥ 150-200%. 

Estadio 2 = Incremento Creatinina sérica sobre basal>200-300%. 

Estadio3 = Incremento Creatinina sérica sobre basal> 300% o Creatinina sérica basal ≥4mg/dl 

(≥354µmol/l), tras incremento de 0,5mg/dl o tratamiento con TRS. 

Se representa N y (%). 

5.4- Análisis de los objetivos secundarios. 

Incidencia de la IRA precoz: La incidencia global de IRA en nuestra serie de 

pacientes en la primera semana tras la cirugía, es del 4,8% (14 pacientes) según 

RIFLE y del del 9,7 % (28 pacientes) según AKIN. Al utilizar la clasificación RI-

FLE no se ha objetivado diferencia significativa entre los dos grupos de estudio, 

siendo la frecuencia de IRA en el grupo  tratamiento de 4,7% y en el grupo con-

trol de 5,0%. Esta diferencia tampoco ha resultado significativa al emplear la 

clasificación AKIN (11,4% en el grupo de tratamiento y 7,9% en el control). De 

todos los pacientes que han desarrollado  IRA según RIFLE, el 85,7% ha presen-

tado el estadio más leve de la enfermedad (“R”), mientras que  al emplear AKIN 

el estadio más leve (“1”) ha correspondido al 92,8% del total. La mayoría de los 

pacientes con IRA diagnosticados en la primera semana tras la cirugía son pa-

cientes con IRA leve (estadios “R” o”1” según RIFLE o AKIN respectivamente).  
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En la Tabla 15 se recoge un resumen de todos los casos que desarrollaron IRA 

en los primeros 7 días tras la cirugía. Ahí se indica el tipo de cirugía, el grado de 

deterioro funcional alcanzado con las clasificaciones RIFLE y AKIN, la necesi-

dad de ingreso en UCI y de TRS, la mortalidad y la evolución funcional. 

Incidencia de la IRA tardía: De los 6 pacientes (1,83% de la población de 

nuestro estudio) que han desarrollado IRA tardía, cinco pertenecían al grupo de 

tratamiento y 1 al grupo control sin que esta diferencia haya sido estadística-

mente significativa.  En 2 pacientes la IRA fue grave. 

Si analizamos la incidencia de IRA durante todo el ingreso hospitalario  el nú-

mero de eventos asciende a 34 (10,4%) con la clasificación AKIN (21 del grupo 

de intervención y 13 del grupo control) y a 20 (6,1%) con la clasificación RIFLE 

(12 del grupo intervención y 8 del grupo control), sin que esta diferencia haya 

sido estadísticamente significativa(Tablas 16A y 16B). Tres pacientes con IRA 

han presentado dehiscencia de suturas desarrollando sepsis y 4 han precisado 

reintervención quirúrgica (Tabla 15).  

Necesidad de UCI: El 44, 5 % de los pacientes del estudio ha precisado ingre-

so en UCI, sin encontrarse diferencia significativa entre los dos grupos de estu-

dio (48,1% del grupo tratamiento y 40,9% del grupo control). La mediana de la 

estancia en UCI es de un día, tanto para la globalidad de los pacientes como pa-

ra los dos grupos de estudio por separado, con una “p” que no fue significativa. 

El 95% de los pacientes de nuestra población, requirieron un ingreso en UCI ≤ 3 

días, sin que este valor fuera estadísticamente diferente para los dos grupos de 

estudio, indicando que la mayoría de estos enfermos no estaban muy graves. Un 

1,5% de la población de nuestro estudio requirió  ingreso en UCI ≥ a 15 días 

(Tabla 17). 

De los pacientes diagnosticados de IRA precoz con RIFLE,  un 57,1% precisó 

ingreso UCI, siendo este valor idéntico para los dos grupos de estudio. Al em-

plear la clasificación AKIN, la necesidad de UCI se redujo a un 53,6% y aunque 

hubo diferencias entre el grupo de tratamiento y el grupo control, estas diferen-

cias no fueron estadísticamente significativas (Tablas 16A y 16B).  
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Necesidad de TRS y mortalidad: Ocho pacientes (2,4%) de nuestro estudio 

fallecieron. Al emplear la clasificación RIFLE, cuatro de ellos (2 del grupo de 

tratamiento y 2 del control) habían sido diagnosticados de IRA precoz y 

2(ambos del grupo de tratamiento) de IRA tardía. La tasa de mortalidad en los 

pacientes diagnosticados de IRA en la primera semana de la cirugía fue del 28,6 

% (28,6% del grupo de tratamiento y 28,5% del grupo control), sin que esta dife-

rencia fuese estadísticamente significativa. La tasa de mortalidad en los pacien-

tes con IRA tardía fue del 33,3%, perteneciendo todos ellos al grupo de trata-

miento. De los 8 pacientes fallecidos, seis han presentado algún grado de IRA 

según RIFLE durante el ingreso. Al utilizar la clasificación AKIN, fallecieron 6 

pacientes con IRA precoz (4 del grupo de tratamiento y 2 del grupo control) y 2 

pacientes con IRA tardía (ambos del grupo de tratamiento). La tasa de mortali-

dad en pacientes diagnosticados de  IRA en la primera semana de la cirugía fue 

del 21,4% (23,5% del grupo de tratamiento y 18, 2% del grupo control), sin que 

esta diferencia fuese estadísticamente significativa. La tasa de mortalidad en los 

pacientes con IRA tardía fue del 33,3%, perteneciendo todos ellos al grupo de 

tratamiento. Con AKIN todos los pacientes fallecidos han presentado algún gra-

do de IRA durante el ingreso hospitalario.  

De los 14 pacientes que desarrollaron IRA según RIFLE en la primera semana 

tras la cirugía,  3 pacientes (21,4%) (2 del grupo de tratamiento y 1 del grupo 

control) precisaron TRS. Con respecto a los 6 pacientes que desarrollaron IRA 

tardía, 2 pacientes (40%) ambos del grupo de tratamiento precisaron TRS. De 

los 28 pacientes que desarrollaron IRA según AKIN en la primera semana tras 

la cirugía,  4 pacientes (14,3%) (3 del grupo de tratamiento y 1 del grupo control) 

precisaron TRS. Con respecto a los 6 pacientes que desarrollaron IRA tardía, 2 

pacientes (33,3%) ambos del grupo de tratamiento precisaron TRS.  En total el 

1,83% de la población de nuestro estudio necesitó TRS (Tablas 16A y 16B). 

En la Tabla 18 se recoge un resumen de todos los casos que presentaron IRA, 

tanto precoz como tardía, dónde se indica el grado de deterioro funcional alcan-

zado con las clasificaciones RIFLE y AKIN así como los índices de gravedad y 

comorbilidad. 
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Tabla 15. Descripción de pacientes diagnosticados de IRA precoz(primera semana postcirugía) con las clasificaciones RIFLE y AKIN. 

Código Grupo 
Sexo/Edad 

(años) 
Cirugía 
(causa) 

RIFLE 
(t) 

AKIN 
(t) 

UCI TRS 
Evolución 
Función 

renal 
Exitus Comentario 

1 Tto ♂/32 
Colectomía 
(benigna) 

R (6) 1 (6d) No No 
Recuperación 

total en 
24meses 

No 
 

-- 

94 Tto ♀/80 
Colectomía 
(maligna) 

No 1 (7d) Si No 
Recuperación 

total al alta 
No -- 

120 Tt0 ♀/48 
Tumor retroperito-

neal 
(maligna) 

No 1 (24h) Si No 
Recuperación 
total a 1 año 

No -- 

150 Tto ♂/77 
Gastrectomía 

(maligna) 
No (7d) 
F (11d) 

1 (7d) 
3 (11d) 

Si Si Exitus Si 
FMO+Sepsis+

dehiscencia 

174 Tto ♀/83 
Colectomía 
(maligna) 

No 1 (72h) No No 
Recuperación 

total al alta 
No -- 

186 Tto ♂/73 
Colectomía 
(maligna) 

R (24h) 
F (48h) 

1 (24h) 
3 (48h) 

Si Si ERC con TRS Si 
Dos episodios 

de IRA 

219 Tto ♀/64 
Colectomía+ 
hepatectomía 

(maligna) 

No (72h) 
R (7d) 
F (21d) 

1 (72h) 
1 (7d) 

3 (21d) 
Si Si Exitus Si -- 

224 Tto ♀/60 
Colectomía 
(maligna) 

No 1 (7d) Si No 
Recuperación 

total al alta 
No -- 

240 Tto ♀/78 
Colectomía 
(maligna) 

No 1 (7d) No No 
Recuperación 

total a 16 
meses 

No -- 

244 Tto ♂/77 
Colectomía 
(maligna) 

No (72h) 
R (7d) 

1 (72h) 
1 (7d) 

Si No 
Recuperación 

total al alta 
No 

Sesis+FMO 
Reinterven-

ción 

t  = momento en el que se diagnostica la IRA según RIFLE y/o AKIN. d = día  y  h = horas.  AINEs = Antiinflamatorios no esteroideos. Tt0 – Tratamiento, C – 

control, UCI – Unidad de cuidados intensivos, TRS – Terapia renal sustitutiva, FMO – Fracaso multiorgánico. 
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Continuación tabla 15.  

Código Grupo 
Sexo/Edad 

(años) 
Cirugía 
(causa) 

RIFLE 
(t) 

AKIN 
(t) 

UCI TRS 
Evolución 
Función 

renal 
Exitus Comentario 

245 Tto ♂/74 
Coledocoduo 
Denostomía 

(benigna) 
No 1 (72h) No No 

Recuperación 
total al alta 

No -- 

250 Tto ♂/68 
Gastrectomía 

(maligna) 
No 1 (24h) No No 

Recuperación 
total al alta 

No -- 

267 Tto ♂/88 
Colectomía 
(maligna) 

No (48h) 
R  (19d) 

1 (48h) 
1 (19d) 

Si No exitus Si -- 

279 Tto ♂/62 
Colectomía 
(maligna) 

No 1 (7d) Si No 
Recuperación 
total a 40 dias 

No -- 

306 Tto ♂/67 
Colectomía 
(maligna) 

I (7) 2 (7) No No 
Recuperación 

total al alta 
No -- 

329 
 

Tto ♂/62 
Colectomia + Hepa-

tectomía 
(maligna) 

R (24h) 
R (48h) 

1 (24h) 
2 (48h) 

Sí No 
Recuperación 

total al alta 
No -- 

330 Tto ♀/79 
Colectomía 
(benigna) 

R (7d) 1 (7d) Si No 
Recuperación 

total 
No -- 

6 C ♂/57 Eventracion No 1 (7d) No No 
recuperación 

total alta 
No -- 

22 C ♀/70 
Colectomía 
(benigna) 

No 1 (72h) No No 
recuperación 
total 2meses 

No -- 

32 C ♂/73 
Colecistectomía 

(benigna) 
R (24h) 1 (24h) No No 

ERC-1 a los 
2 años 

No -- 

t  = momento en el que se diagnostica la IRA según RIFLE y/o AKIN. d = día  y  h = horas.   AINEs = Antiinflamatorios no esteroideos. Tt0 – Tratamiento, C – 

control. UCI – Unidad de cuidados intensivos, TRS – Terapia renal sustitutiva, FMO – Fracaso multiorgánico, ERC – Enfermedad renal crónica. 
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Continuación tabla 15.  
 

Código Grupo 
Sexo/edad 

(años) 
Cirugía 

RIFLE 
(t) 

AKIN 
(t) 

UCI TRS 
Evolución 
Función 

renal 
Exitus Comentario 

53 C ♀/69 
Colectomía 
(maligno) 

R (24h) 1 (24h) No No 
Recupera-

ción 
total al alta 

No 
Dehiscencia. 

Reintervenida 

113 C ♂/70 
Colectomia + Cis-

tectomía 
(maligna) 

No 1 (7d) Si No 
Recuperción 

total 1mes 
No -- 

124 C ♂/72 
Colectomía 
(maligna) 

F (7d) 3 (7d) No Si 
ERC estadio 

2 
No -- 

166 C ♂/87 
Gastrectomía 

(maligna) 
R (7d) 1 (7d) Si No Exitus Si -- 

188 C ♂/77 
Colectomía 
(maligna) 

No 1 (72h) No No 
Recupera-

ción 
total al alta 

No -- 

218 C ♂/71 
Colectomia 
(maligna) 

R (7d) 1 (7d) No No 
Recupera-

ción 
total al alta 

No -- 

221 C ♂/69 
Gastrectomía 

(maligna) 
R (24h) 
R (48h) 

1 (24h) 
2 (48h) 

Si No 
Exitus 

 
Si 

Sepsis+ 
dehiscecia+ 

FMO 

310 C ♂/39 
Gastrectomía 

(maligna) 
R (6d) 1 (6d) Si No 

Recupera-
ción total 

No -- 

t  = momento en el que se diagnostica la IRA según RIFLE y/o AKIN. d = día  y  h = horas.   AINEs = Antiinflamatorios no esteroideos. Tt0 – Tratamiento, C – 

control, UCI – Unidad de cuidados críticos, TRS – Terapia renal sustitutiva, ERC – Enfermedad renal crónica, FMO – Fracaso multiorgánico. 
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Tabla 16A. Necesidad de UCI,  de TRS y Tasa de mortalidad en la población total, en los pacientes con IRA precoz (7 primeros días) y tar-

día y en todos los pacientes con IRA en algún momento del ingreso según AKIN.  

 

 

Los datos se representan como n y (%). 

 

 Población total IRA Precoz (AKIN) IRA Tardía (AKIN) 
 

IRA Total(AKIN) 

 Global 
(n=328) 

TTo  
(n=162) 

C   
(n=166) 

P 
Global 
(n=28) 

TTo 
(n=17) 

C 
(n=11) 

P 
Global 
(n=6) 

TTo 
(n=5) 

C  
(n=1) 

P 
Global 
(n=34) 

TTo 
(n=21) 

C 
(n=13) 

P 

UCI 146 (44,5) 78(48,1) 68(40,9) 0,231 15(53,6) 11(64,7) 4(36,4) 0,459 6(100) 5(100) 1(100) 1,000 21(61,8) 16(71,4) 5(46,1) 0,635 

TRS 6(1,8) 5(3,1) 1(0,6) 0,205 4(14,3) 3(17,6) 1(9,1) 0,937 2(33,3) 2(40) 0(0,0) 0,438 6(17,6) 5(23,8) 1(7,7) 0,389 

Mortalidad 8(2,4) 6(3,7) 2(1,2) 0,267 6(21,4) 4(23,5) 2(18,2) 0,736 2(33,3) 2(40) 0(0,0) 0,438 8(23,5) 6(28,6) 2(15,4) 0,378 
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Tabla 16B. Necesidad de UCI, de TRS y Tasa de mortalidad en la población total, en los pacientes con IRA precoz (7 primeros días) y tar-

día en todos los pacientes con IRA en algún momento del ingreso según RIFLE.  

. 

 

Los datos se representa como n y (%). 

Nota: Todos los enfermos que fallecieron en ambos grupos, tuvieron IRA. La clasificación AKIN detectó los 8 pacientes que fallecieron. RIFLE solo detecto 6 

casos.

 Población total IRA Precoz (RIFLE) IRA Tardía (RIFLE) IRA Total (RIFLE) 

 Global 
(n=328) 

TTo 
(n=162) 

C   
(n=166) 

P 
Global 
(n=14) 

TTo 
(n=7) 

C  
(n=7) 

P 
Global 
(n=6) 

TTo 
(n=5) 

C  
(n=1) 

P 
Global 
(n=20) 

TTo 
(n=12) 

C 
(n=8) 

P 

UCI 146(44,5) 78(48,1) 68(40,9) 0,231 8(57,1) 4(57,1) 4(57,1) 1,000 6(100) 5(100) 1(100) 1,000 13(65) 8(66,6) 5(62,5) 0,636 

TRS 6(1,8) 5(3,1) 1(0,6) 0,205 3(21,4) 2(28,6) 1(14,3) 0,515 2(33,3) 2(40) 0(0,0) 0,361 5(25) 4(33,3) 1(12,5) 0,523 

Mortalidad 8(2,4) 6(3,7) 2(1,2) 0,267 4(28,6) 2(28,6) 2(28,5) 1,000 2(33,3) 2(40) 0(0,0) 0,361 6(30) 4(33,3) 2(25) 0,979 
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Tabla 17. Duración de la estancias hospitalaria y en UCI. 

 Global 

(n=328) 

Salino 

(n=162) 

Control  

(n=166) 
P 

Duración de la estan-

cia hospitalaria en 

días 

[(Mediana(P25/p75)] 

Estancia  

Hospitalaria* 

▪ ≤ 3 días 

▪ 4 a 7 días 

▪ 7 a 14 días 

▪ > 15 días 

14(9/26) 

 

 

40(12,20) 

36(10,98) 

109(33,23) 

143(43,68) 

15(10/28) 

 

 

22(13,58) 

12(7,41) 

57(35,19) 

71(43,83) 

14(9/25) 

 

 

18(10,84) 

24(14,46) 

52(31,33) 

72(43,37) 

0,130 

 

 

0,240 

Duración de la estan-

cia en UCI en 

días[(Mediana(P25/p75)] 

Estancia en UVI* 

▪0 días 

▪ 1-3 días 

▪ 4 a 7 días 

▪ 7 a 14 días 

▪ ≥ 15 días 

 

1(1/2) 

 

182(57,3) 

132(40,2) 

5(1,52) 

4(1,22) 

5(1,52) 

 

1(1/2) 

 

98(60,5) 

73(45,1) 

0(0,00) 

2(1,23) 

3(1,85) 

 

1(1/2) 

 

84(50,6) 

59(35,5) 

5(3,01) 

2(1,20) 

1(1,20) 

 

 0,480 

 

0.077 

 
 
 
 

Se representan los datos en mediana y percentiles 25  y 75 (P25/p75) o n y (%) en aquellas va-

riables marcadas con un asterisco (*). 
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 Tabla 18. Pacientes con IRA en cualquier momento del postoperatorio. Comorbilidad e índices pronósticos. 

Código Grupo RIFLE (a) AKIN (a) 
 
Comentario ASA Charlson APACHE SOFA ISI 

1 Tto R (6d) 1(6d) 
 

-- 2 0 
▪ 24h: 2 
▪ 72h: 2 

▪ 24h: 0 
▪ 72h: 0 

▪ 24h: 0,066 
▪ 72h: 0,066 

75 Tto F (8d) 3 (8d) 
 

-- 2 4 
▪ 24h: 8 
▪ 72h: 8 

▪ 24h: 2 
▪ 72h: 2 

▪ 24h: 0,085 
▪ 72h: 0,085 

94 Tto No 1 (7d) 
 

-- 3 8 
▪ 24h: 9 
▪ 72h: 8 

▪ 24h: 1 
▪ 72h: 1 

▪ 24h: 0,312 
▪ 72h: 0,203 

120 Tto No 1(24h) 
 

-- 2 3 
▪ 24h: 4 
▪ 72h: 2 

▪ 24h: 1 
▪ 72h: 0 

▪ 24h: 0,184 
▪ 72h: 0,184 

150 Tto F (11d) 3 (11d) 
 

Dehiscencia. 
Sepsis y FMO. 

3 6 
▪ 24h: 11 
▪ 72h: 11 

▪ 24h: 1 
▪ 72h: 1 

 ▪ 24h: 0,085 
 ▪ 72h: 0,085 

174 Tto No 1(72h) 
 

-- 2 8 
▪ 24h: 11 
▪ 72h: 8 

▪ 24h: 1 
▪ 72h: 1 

 ▪ 24h: 0,312 
 ▪ 72h: 0,312 

183 Tto 
No (10d) 
R (11d) 

I (exitus) 

1 (10d) 
2 (11d) 

2 (exitus) 

 
-- 3 14 

▪ 24h: 8 
▪ 72h: 9 

▪ 24h: 2 
▪ 72h: 3 

 ▪24h:0,280 
 ▪ 72h:0,280 

186 Tto 
R (24h) 
F (48h) 

1 (24h) 
3 (48h) 

Dos episodios 
de IRA. 2 6 

▪ 24h: 10 
▪ 72h: 19 

▪ 24h: 0 
▪ 72h: 0 

 ▪ 24h: 0,303 
 ▪ 72h :0,303 

219 Tto 
No (72h) 

R (7d) 
F (21d) 

1 (72h) 
2 (7d) 
3 (21d) 

 
-- 3 3 

▪ 24h: 7 
▪ 72h: 14 

▪ 24h: 3 
▪ 72h: 4 

 ▪ 24h: 0,248 
 ▪ 72h: 0,248 

224 Tto No 1 (7d) 
 

-- 2 5 
▪ 24h: 8 
▪ 72h: 8 

▪ 24h: 0 
▪ 72h: 0 

 ▪ 24h: 0,248 
 ▪ 72h: 0,248 

240 Tto No 1(7d) 
 

-- 2 7 
▪ 24h: 9 
▪ 72h: 8 

▪ 24h: 1 
▪ 72h: 1 

 ▪ 24h: 0,280 
 ▪ 72h: 0,280 

(a): momento en el que aparece la IRA, expresado en días u horas. Tto – Tratamiento, C – Control. FMO - fracaso multiorgánico. 
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Continuación tabla 18. 
 

Código Grupo RIFLE (a) AKIN (a) Comentarios ASA Charlson APACHE SOFA ISI 

244 Tto 
No (72h) 

I (7d) 
1(72h) 
1 (7d) 

 
Reintervenido. 
Sepsis y FMO. 

3 4 
▪ 24h: 8 
▪ 72h: 11 

▪ 24h: 2 
▪ 72h: 0 

▪ 24h: 0,194 
▪ 72h: 0,194 

245 Tto No 1 (72h) 
 

-- 2 5 
▪ 24h: 10 
▪ 72h: 10 

▪ 24h: 1 
▪ 72h: 1 

▪ 24h: 0,194 
▪ 72h: 0,194 

250 Tto No 1 (24h) 
 

-- 3 7 
▪ 24h: 12 
▪ 72h: 12 

▪ 24h: 2 
▪ 72h: 2 

▪ 24h: 0,162 
▪ 72h: 0,162 

267 Tto 
No (48h) 
R (19d) 

1 (48h) 
1 (19d) 

 
-- 3 9 

▪ 24h: 14 
▪ 72h: 16 

▪ 24h: 1 
▪ 72h: 1 

▪ 24h: 0,226 
▪ 72h: 0,226 

279 Tto No 1(7d) 

 
-- 3 5 

 
▪ 24h: 12 
▪ 72h: 12 

▪ 24h: 0 
▪ 72h: 0 

▪ 24h: 0,162 
▪ 72h: 0,162 

304 Tto No (8d) 1 (8d) 

 
-- 2 6 

 
▪ 24h: 7 
▪ 72h: 7 

▪ 24h: 2 
▪ 72h: 3 

▪ 24h: 0,402 
▪ 72h: 0,280 

306 Tto I (7d) 2 (7d) 

-- 

2 5 
 

▪ 24h: 7 
▪ 72h: 11 

▪ 24h:  0 
▪ 72h:  0 

▪ 24h: 0,162 
▪ 72h: 0,162 

316 Tto R (11d) 2 (11d) 
 

-- 3 3 
▪ 24h: 7 
▪ 72h: 5 

▪ 24h: 1 
▪ 72h: 1 

▪ 24h: 0,13 
▪ 72h: 0,13 

329 Tto 
R (24h) 
R (48h) 

1 (24h) 
2 (48h) 

 
-- 2 9 

▪ 24h: 12 
▪ 72h: 12 

▪ 24h: 1 
▪ 72h: 1 

▪ 24h: 0,194 
▪ 72h: 0,194 

330 Tto R (7d) 1 (7) 
 

-- 3 4 
▪ 24h: 10 
▪ 72h: 8 

▪ 24h: 0 
▪ 72h: 0 

▪ 24h: 0,389 
▪ 72h: 0,280 

(a): momento en el que aparece la IRA expresado en días  u horas. Tto – Tratamiento, C – Control. FMO – Fracaso multiorgánico. 
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 Continuación tabla 18. 
 

Codigo Grupo RIFLE (a) AKIN(a) Comentario ASA Charlson APACHE SOFA ISI 

6 C No 1(7d) 
 

-- 2 3 
▪ 24h: 7 
▪ 72h: 7 

▪ 24h: 0 
▪ 72h: 0 

▪ 24h: 0,13 
▪ 72h: 0,13 

22 C No 1 (7d) 
 

-- 
2 5 

▪ 24h: 7 
▪ 72h: 7 

▪ 24h: 0 
▪ 72h: 0 

▪ 24h: 0,248 
▪ 72h: 0,248 

32 C R (24h) 1 (24h) 
 

-- 2 4 
▪ 24h: 9 
▪ 72h: 11 

▪ 24h: 2 
▪ 72h: 2 

▪ 24h: 0,194 
▪ 72h: 0,194 

53 C R (24h) 1 (24h) 
Dehiscencia. 

Reintervenido. 
2 5 

▪ 24h: 10 
▪ 72h: 7 

▪ 24h: 2 
▪ 72h: 1 

▪ 24h: 0,248 
▪ 72h: 0,248 

113 C No 1 (7d) 
 

-- 
3 6 

▪ 24h: 7 
▪ 72h: 7 

▪ 24h: 0 
▪ 72h: 1 

▪ 24h: 0,162 
▪ 72h: 0,162 

124 C 
No (72h) 

F(7d) 

         1(72h) 
3 (7d) 

IRA por gen-
tamicina y 

AINEs 

2 4 
▪ 24h: 7 
▪ 72h: 9 

▪ 24h: 1 
▪ 72h: 1 

▪ 24h: 0,194 
▪ 72h: 0,194 

147 C R (13d) 1 (13d) 
 

-- 3 5 
▪ 24h: 11 
▪ 72h: 12 

▪ 24h: 3 
▪ 72h: 3 

▪ 24h: 0,162 
▪ 72h: 0,162 

166 C R (7d) 1 (7d) 
 

-- 3 10 
▪ 24h: 11 
▪ 72h: 11 

▪ 24h: 1 
▪ 72h: 1 

▪ 24h: 0,408 
▪ 72h: 0,408 

188 C No 1 (72h) 
 

-- 2 4 
▪ 24h: 7 
▪ 72h: 10 

▪ 24h: 0 
▪ 72h: 0 

▪ 24h: 0,194 
▪ 72h: 0,194 

218 C R (7d) 1 (7d) 
 

-- 2 6 
▪ 24h: 9 
▪ 72h: 9 

▪ 24h: 0 
▪ 72h: 0 

▪ 24h: 0,194 
▪ 72h: 0,194 

 
                           
 
 (a): momento en el que aparece la IRA expresado en días  u horas.  Tto – Tratamiento, C – Control.                
 
 
 
 



 

 

1
3
5
 

 
  Continuación tabla 18. 
 

Código Grupo 
RIFLE 

(a) 
AKIN(a) Comentario ASA Charlson APACHE SOFA ISI 

221 C 
R (24h) 
R (48h) 

1 (24h) 
2 (48h) 

 
-- 2 10 

▪ 24h: 13 
▪ 72h: 13 

▪ 24h: 4 
▪ 72h: 4 

▪ 24h: 0,162 
▪ 72h: 0,162 

305 C 
I (8d) 

F (21d) 
2 (8d) 
3 (21d) 

 
-- 3 9 

▪ 24h: 9 
▪ 72h: 12 

▪ 24h: 3 
▪ 72h: 3 

▪ 24h: 0,194 
▪ 72h: o,194 

310 C R (6d) 1 (6d) 

 
-- 2 3 

▪ 24h: 4 
▪ 72h: 2 

▪ 24h: 2 
▪ 72h: 0 

▪ 24h: 0,066 
▪ 72h: 0,066 

 
  (a): momento en el que aparece la IRA. (d)- día  y (h) - horas. Tto – Tratamiento, C – Control. 
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5.5- Evolución. 

De los 28 pacientes que con AKIN se diagnosticaron de IRA en el postoperatorio 

inmediato, 20 (71,4 %)  (13 del grupo tratamiento y 7 del control) consiguieron  

recuperar “ad integrum” la función renal total en algún momento de su evolu-

ción, (uno de ellos a los 36 meses) (Tabla 15). Catorce pacientes (50%) ya pre-

sentaron una recuperación total de su función renal en el momento del alta a 

domicilio. Tres pacientes diagnosticados de IRA precoz (1 del grupo de trata-

miento y 2 del grupo control) han desarrollado una ERC pero ninguno de ellos 

precisa actualmente TRS. De los 6 pacientes diagnosticados con AKIN de IRA 

tardía, solamente dos (ambos del grupo de tratamiento), consiguieron una re-

cuperación total de su función renal. Dos de estos fallecieron manteniendo una 

función renal alterada y los dos pacientes que restan (1 del grupo de tratamiento 

y 1 del grupo control) mantienen en la actualidad una ERC que no precisa TRS. 

5.6- Indices pronósticos. 

La puntuación de los índices pronósticos ISI (Tabla 19), SOFA (Tabla 20)  y 

APACHE II (Tabla 21) en el conjunto de pacientes incluidos en nuestro trabajo 

a las 24h  y a las 72 h del ingreso hospitalario, ha sido equilibrada al comparar 

los dos grupos de estudio, tanto en pacientes de UCI como en los ingresados en 

planta. La media de ISI  ha sido o,2 para todos los grupos en todos los tiempos. 

La media de SOFA 0,8 a las 24h y 0,6 a las 72h y la de APACHE II 7,7 a las 24h y 

7,8 a las 72h. Aunque no se ha demostrado diferencia significativa entre los dos 

grupos de estudio al analizar los índices pronósticos, sí se ha comprobado que la 

tendencia es que ISI y SOFA son mayores en los pacientes ingresados en UCI, 

mientras que con los valores de APACHE II ocurre al contrario. Al evaluar estos 

índices pronósticos en los pacientes que han desarrollado IRA en el periodo pre-

coz, observamos que se trata de enfermos que no están muy graves. De hecho 

sólo 13 pacientes (46,4%) de los que hicieron IRA han presentado un APACHE 

II > 10, dos pacientes (7,1%) un APACHE II > 15 y ningún paciente ha llegado a 

un APACHE II de 20. Con el índice SOFA, sólo 2 pacientes (7,1%) han alcanzado 

una puntuación de 4. De igual modo ocurre con ISI. El valor más alto ha sido de 

0,408, en solo 1 paciente (3,6%). 
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Tabla 19. Evolución de ISI.  

ISI N Global Salino Control P 

A las 24h:      
▪ Global 
 

327 0,20(0,10) 0,20(0,10) 0,20(0,10) 0,226 

▪ Enfermos ingresados 
en UCI 
 

 0,21(0,10) 0,22(0,10) 0,20(0,10)  

▪ Enfermos ingresados 
en planta 
 

 0,20(0,09) 0,20(0,10) 0,20(0,07)  

A las 72h:      
▪ Global 
 

327 0,21(0,09) 0,20(0,10) 0,20(0,10) 0,249 

▪ Enfermos ingresados 
en UCI 
 

 0,21(0,10) 0,22(0,10) 0,20(0,09)  

▪ Enfermos ingresa dos 
en planta 

 0,20(0,08) 0,20(0,10) 0,20(0,07)  

Se representa media y ( Desviación típica). 

 

 

Tabla 20. Evolución SOFA. 

SOFA N Global Salino Control P 

A las 24h:      
▪ General 
 

327 0,80(1,40) 0,60(1,00) 0,70(1,30) 0,772 

▪ Enfermos ingresados  
  en UCI 
 

 0,96(1,60) 0,86(1,36) 1,08(1,83)  

▪ Enfermos ingresados  
  en planta 
 

 0,56(1,00) 0,58(0,83) 0,58(1,21)  

A las 72h:      
▪ General 
 

327 0,60(1,200) 0,60(1,00) 0,70(1,30) 0,925 

▪ Enfermos ingresados  
  en UCI 
 

 0,81(1,40) 0,68(1,16) 0,96(1,66)  

▪ Enfermos ingresados 

  en planta 

 0,42(0,80) 0,42(0,74) 0,45(0,89)  

Se representa media y (Desviación típica) . 
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Tabla 21. Evolución de APACHE II. 

APACHE II N Global Salino Control p 

A las 24h:      
▪ Global 327   7,7(3,1) 7,9(3,1) 7,50(3,20) 0,152 
 
▪ Enfermos ingresados   
en UCI 

  
  7,6(2,9) 

 
7,9(2,6) 

 
7,3(3,2) 

 

 
▪ Enfermos ingresados 
en planta 
 

  
  7,7(3,4) 

 
8,0(3,6) 

 
7,6(3,2) 

 

A las 72h:      
▪ Global 327 7,8(3,2) 8,1(3,2) 7,50(3,1) 0,202 
 
▪ Enfermos ingresados 
en UCI 

  
7,6(2,8) 

 
8,0(2,7) 

 
7,2(3,0) 

 

 
▪ Enfermos ingresados 
en planta 

  
8,2(3,7) 

 
8,2(3,8) 

 
7,8(3,3) 

 

 

Se representa media y (Desviación típica) . 

 

 

 

5.7- Analíticas durante el postoperatorio. 

En esta Tesis se estableció por protocolo que durante el periodo postoperatorio, 

se realizarían extracciones de sangre para determinaciones analíticas a las 24, 

48, 72 horas y en los días 7 y 21, si el paciente seguía ingresado, y al alta. No se 

han programado las mismas analíticas todos los días. Se dió prioridad a la que 

incluyen la variable principal, mientras que se ha reducido el resto de analíticas, 

según las necesidades de cada paciente. En las tablas siguientes (Tablas 22 a 

27), se muestran los datos analíticos desde las primeras 24h hasta el alta del 

paciente. A excepción del colesterol y de la actividad de protrombina que han 

sido más altos en el grupo de intervención a los 7 días y la actividad de protrom-

bina más alta junto a la TFG estimada por MDRD y Cockcroft más baja en el 

grupo de tratamiento a las 72h, el resto de parámetros analíticos valorados no 

han mostrado diferencias significativas en ningún otro momento del seguimien-

to, entre los dos grupos de estudio. 
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Tabla 22. Datos analíticos a las 24h postcirugía. 

 N Global Salino Control p 

Hematocrito (%) 

 

295 34,4(4,6) 34,5(4,9) 34,3(4,2) 0,875 

Hemoglobina  
(g/dl)  

296 11,5(1,6) 11,5(1,7) 11,5(1,5) 0,597 

Prot.totales (g/dl) 

  

244 4,9(0,8) 4,9(0,9) 5,0(0,8) 0,107 

Colesterol (mg/dl) 

  

211 111,1(36,3) 107,6(32,7) 115,0(39,6) 0,407 

GOT (U/L)  245 

 

74,8(164,8) 58,3(108,7) 91,3(205,8) 0,152 

GPT (U/L)  245 

 

78,9(168,1) 62,9(118,5) 95,1(205,7) 0,128 

Bilirrubina(mg/dl)  245 

 

1,1(1,6) 1,0(1,4) 1,2(1,7) 0,065 

Urea sérica 

(mg/dl)  

235 28,8(15,3) 28,4(14,0) 29,1(16,6) 0,946 

Crs (mg/dl)  289 

 

0,87(0,26) 0,87(0,29) 0,87(0,23) 0,685 

Glucemia(mg/dl)  289 

 

130,8(40,6) 132,0(38,1) 129,5(43,2) 0,296 

Osmolaridad   
(mmol/Kg) 

188 282,2(13,6) 281,5(15,6) 282,9(11,4) 0,521 

Na  (mM/L)  291 

 

136,8(3,3) 136,9(3,1) 136,7(3,5) 0,477 

K  (mM/L) 291 

 

3,9(0,5) 3,9(0,5) 3,9(0,5) 0,250 

Bicarbonato  
(mEq/L)  

232 25,9(3,0) 26,0(3,0) 25,8(3,1) 0,514 

Cistatina C (mg/L)  185 

 

0,7(0,3) 0,7(0,3) 0,7(0,2) 0,087 

Act. Protrombi-
na(%)  

273 86,3(79,4) 93,7(108,8) 78,6(22,5) 0,456 

INR 278 

 

1,2(0,1) 1,1(0,2) 1,2(0,1) 0,185 

TFG-e MDRD 289 

 

91,8(29,7) 91,9(33,6) 91,8(24,9) 0,596 

TFG –e Cockroft-
Gault 

287 

 

87,8(35,1) 86,1(35,8) 89,7(34,3) 0,204 

TFG-e cistatina C 185 141,0(52,3) 133,0(48,2) 149,0(55,2) 0,067 

Se representa media y (Desviación típica).  
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Tabla 23. Datos analíticos a las 48h post-cirugía. 

 N Global Salino Control p 

Hematocrito (%) 
 

270 32,6(5,2) 32,9(5,6) 32,3(4,8) 0,370 

Hemoglobina  
(g/dl)  

273 11,0(2,1) 11,0(1,7) 11,0(2,4) 0,769 

Prot.totales (g/dl)  262 
 

5,0(0,8) 4,9(0,7) 5,0(0,8) 0,219 

Colesterol (mg/dl)  240 
 

107,5(32,8) 106,1(29,6) 108,7(35,7) 0,946 

GOT (U/L)  266 
 

50,4(131,7) 37,9(60,7) 62,1(173,3) 0,060 

GPT (U/L)  267 
 

68,6(185,6) 53,4(109,3) 82,9(235,8) 0,339 

Bilirrubina(mg/dl)  264 
 

0,8(1,2) 0,7(1,1) 0,9(1,3) 0,473 

Urea sérica 
(mg/dl) 

252 30,3(14,8) 30,8(14,8) 29,8(14,8) 0,444 

Crs (mg/dl)  278 
 

0,90(0,31) 0,92(0,36) 0,87(0,25) 0,410 

Glucemia(mg/dl)  276 
 

124,7(50,1) 124,5(45,3) 124,8(54,4) 0,925 

Osmolaridad   
(mmol/Kg) 

212 284,6(22,8) 282,9(31,1) 286,2(11,3) 0,979 

Na  (mM/L)  276 
 

137,9(4,0) 138,1(3,4) 137,7(4,4) 0,588 

K  (mM/L) 276 
 

4,0(2,2) 4,2(3,1) 3,9(0,5) 0,322 

Bicarbonato  
(mEq/L) 

247 27,6(16,8) 26,4(3,2) 28,6(23,0) 0,895 

Cistatina C (mg/L)  209 
 

0,7(0,2) 0,7(0,2) 0,7(0,2) 0,835 

Act. Protrombina 
[%] 

260 94,5(169,6) 106,2(241,4) 83,4(23,5) 0,121 

INR 263 
 

1,2(0,8) 1,1(0,2) 1,2(1,0) 0,210 

TFG-e MDRD 278 
 

88,8(25,9) 86,4(26,9) 91,0(24,8) 0,125 

TFG –e Cockroft-
Gault 

276 
 

86,0(35,2) 82,9(34,9) 88,9(35,3) 0,153 

TFG-e cistatina C 209 133,4(47,7) 132,2(47,9) 134,4(47,8) 0,681 

Se representa media y (Desviación típica). 
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Tabla 24. Datos analíticos a las 72h post-cirugía. 

 
 

N Global Salino Control p 

Hematocrito (%) 
 

283 33,5(18,2) 35,0(25,3) 31,9(4,6) 0,176 

Hemoglobina  
(g/dl)  

283 10,8(1,5) 11,0(1,6) 10,7(1,4) 0,392 

Prealbúmina  
(mg/dl) 

219 17,7(72,3) 17,8(75,6) 17,6(69,1) 0,401 

Albúmina(g/dl)  
 

220 2,8(0,5) 2,7(0,5) 2,9(0,6) 0,131 

Transferrina 
(mg/dl)  

328 101,7(77,9) 101,3(75,9) 102,2(80,0) 0,871 

Proteínas ligadas 
a retinol (mg/dl)  
 

220 1,9(0,9) 2,0(1,0) 1,9(0,7) 0,970 

Prot.totales (g/dl) 
  

266 5,2(0,7) 5,1(0,7) 5,2(0,7) 0,303 

Colesterol (mg/dl) 
  

249 115,2(34,7) 114,2(30,6) 116,2(38,4) 0,998 

GOT (U/L)  
 

271 35,7(76,7) 29,5(40,9) 41,8(100,2) 0,958 

GPT (U/L)  
 

272 53,0(142,0) 39,8(77,9) 65,9(184,1) 0,382 

Bilirrubi-
na(mg/dl)  

272 0,7(1,1) 0,6(0,9) 0,8(1,3) 0,548 

Urea sérica 
(mg/dl)  

262 33,3(18,5) 34,8(20,8) 31,7(15,9) 0,330 

Crs (mg/dl)  
 

281 0,89(0,29) 0,92(0,35) 0,86(0,23) 0,303 

Glucemia(mg/dl) 
  

281 117,7(36,2) 117,6(37,4) 117,7(35,1) 0,754 

Osmolaridad   
(mmol/Kg) 

227 286,8(9,4) 287,3(9,4) 286,4(9,3) 0,418 

Na  (mM/L)  
 

281 138,7(3,1) 138,8(3,1) 138,5(3,1) 0,625 

K  (mM/L) 
 

281 3,9(0,5) 3,9(0,5) 3,9(0,5) 0,610 

Bicarbonato  
(mEq/L)  

263 27,5(16,4) 26,7(3,6) 28,3(22,9) 0,342 

Cistatina C (mg/L) 
  

221 0,7(0,3) 0,7(0,3) 0,7(0,2) 0,697 

Act. Protrombina 
[%] 

264 108,1(177,6) 126,2(250,2) 90,2(23,7) 0,038 

INR 
 

264 1,1(0,1) 1,0(0,1) 1,1(0,1) 0,094 

TFG-e MDRD 
 

281 88,7(28) 85,5(30,0) 92,0(25,4) 0,020 

TFG –e Cockroft-
Gault 
 

279 85,9(35,5) 81,4(34,8) 90,4(35,7) 0,023 

TFG-e cistatina C 221 131,7(52,0) 129,6(45,4) 133,9(58,0) 0,943 

Se representa media y (Desviación típica). 
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Tabla 25. Datos analíticos a los 7 días postcirugía. 

 
 

N Global Salino Control p 

Hematocrito (%) 
 

227 33,2(4,7) 33,6(4,4) 32,7(4,9) 0,071 

Hemoglobina  
(g/dl)  

227 11,5(6,9) 11,2(1,5) 11,8(9,5) 0,107 

Prealbúmina  
(mg/dl) 

146 15,0(6,4) 15,1(6,0) 15,0(6,8 0,782 

Albúmina(g/dl)  
 

153 3,3(3,9) 3,0(0,5) 3,6(5,3) 0,441 

Transferrina 
(mg/dl)  

144 165,3(46,5) 163,2(42,6) 167,2(49,9) 0,909 

Proteínas ligadas 
a retinol (mg/dl)  

148 3,3(1,9) 3,3(1,5) 3,3(2,2) 0,549 

Prot.totales (g/dl) 
  

202 5,6(1,2) 5,6(1,5) 5,7(0,9) 0,604 

Colesterol (mg/dl) 
  

172 145,2(47,5) 150,2(37,1) 140,5(55,1) 0,014 

GOT (U/L)  
 

207 33,3(29,8) 33,6(32,1) 32,9(27,6) 0,453 

GPT (U/L) 
  

208 43,9(47,6) 41,2(42,6) 46,5(51,9) 0,791 

Bilirrubi-
na(mg/dl)  

202 0,8(1,0) 0,7(0,5) 0,8(1,3) 0,859 

Urea sérica 
(mg/dl)  

195 40,1(25,0) 41,8(28,1) 38,4(21,5) 0,317 

Crs (mg/dl)  
 

228 0,94(0,41) 0,95(0,35) 0,93(0,46) 0,421 

Glucemia(mg/dl) 
  

226 118,7(40,2) 117,8(35,5) 119,6(44,4) 0,765 

Osmolaridad   
(mmol/Kg) 

152 289,4(20,6) 288,9(13,5) 289,8(25,5) 0,867 

Na  (mM/L) 
  

226 138,9(3,4) 138,8(3,4) 139,1(3,5) 0,419 

K  (mM/L) 
 

225 4,0(0,5) 4,0(0,6) 4,0(0,5) 0,682 

Bicarbonato  
(mEq/L)  

181 29,5(19,7) 27,9(3,6) 31,1(27,6) 0,499 

Cistatina C (mg/L) 
  

152 0,8(0,5) 0,8(0,3) 0,9(0,6) 0,400 

Act. Protrombina 
[%] 

204 97,9(64,9) 103,9(89,9) 92,3(24,6) 0,045 

INR 
 

209 1,0(0,2) 1,0(0,2) 1,1(0,2) 0,111 

TFG-e MDRD 
 

228 86,5(30,0) 83,8(32,6) 89,0(27,2) 0,086 

TFG –e Cockroft-
Gault 

226 81,8(33,4) 77,6(31,5) 85,7(34,7) 0,073 

TFG-e cistatina C 152 114,3(41,5) 111,7(38,3) 116,9(44,6) 0,400 

Se representa media y (Desviación típica). 
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Tabla 26. Datos analíticos a los 21 días postcirugía. 

 
 

N Global Salino Control p 

Hematocrito (%) 
 

38 31,7(3,7) 31,5(3,5) 31,9(4,0) 0,630 

Hemoglobina  
(g/dl)  

38 10,5(1,3) 10,5(1,3) 10,6(1,2) 0,693 

Prot.totales (g/dl) 
  

27 6,1(1,0) 5,9(1,0) 6,3(1,1) 0,343 

Colesterol (mg/dl) 
  

17 132,3(53,8) 150,0(54,4) 116,6(51,0) 0,289 

GOT (U/L) 
  

32 36,6(30,2) 32,1(29,2) 41,7(31,6) 0,162 

GPT (U/L)  
 

32 39,6(35,4) 31,4(18,2) 48,9(47,2) 0,290 

Bilirrubina(mg/dl) 
  

31 2,3(8,1) 0,8(0,5) 4,1(12,1) 0,751 

Urea sérica 
(mg/dl)  

29 51,1(35,4) 55,9(37,9) 46,6(33,6) 0,600 

Crs (mg/dl) 
  

38 1,2(1,2) 1,0(0,6) 1,4(1,7) 0,609 

Glucemia(mg/dl) 
  

38 114,7(27,9) 113,6(25,9) 116,0(30,6) 0,599 

Osmolaridad   
(mmol/Kg) 

16 290,1(13,6) 289,6(8,8) 290,6(17,8) 0,958 

Na  (mM/L) 
  

40 138,6(4,3) 139,3(3,5) 137,8(5,1) 0,080 

K  (mM/L) 
 

39 4,2(0,5) 4,1(0,5) 4,2(0,4) 0,438 

Bicarbonato  
(mEq/L)  

21 27,7(5,8) 26,9(4,6) 28,8(7,6) 0,828 

Cistatina C (mg/L) 
  

- - - - - 

Act. Protrombina 
[%] 

31 76,3(19,3) 73,7(24,3) 79,1(12,1) 0,649 

INR 
 

31 1,2(0,6) 1,4(0,8) 1,1(0,1) 0,582 

TFG-e MDRD 
 

38 85,1(37,7) 88,2(37,3) 82,1(38,9) 0,759 

TFG –e Cockroft-
Gault 
 

36 81,0(44,1) 85,4(45,3) 76,8(43,7) 0,627 

TFG-e cistatina C - - - - - 

Se representa media y (Desviación típica). 
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Tabla 27. Datos analíticos al alta. 

 
 

N Global Salino Control p 

Hematocrito (%) 
 

82 32,4(4,2) 32,3(3,7) 32,6(4,8) 0,603 

Hemoglobina  
(g/dl)  

81 10,9(1,3) 10,8(1,1) 11,0(1,5) 0,502 

Prealbúmina  
(mg/dl) 

26 17,0(4,1) 16,6(4,1) 17,4(4,2) 0,857 

Albúmina(g/dl) 
[(X(DS)] 

26 3,3(0,5) 3,3(0,5) 3,4(0,4) 0,797 

Transferrina 
(mg/dl)  

24 177,1(32,9) 169,3(39,7) 182,6(27,2) 0,558 

Proteínas ligadas 
a retinol (mg/dl) 

25 3,5(1,1) 3,6(1,1) 3,4(1,1) 0,584 

Prot.totales (g/dl)  
 

51 6,1(0,8) 6,0(0,8) 6,2(0,7) 0,303 

Colesterol (mg/dl) 
  

32 154,2(47,0) 158,6(35,9) 151,2(54,1) 0,420 

GOT (U/L)  
 

58 29,2(21,9) 34,5(27,5) 23,5(11,6) 0,105 

GPT (U/L)  
 

57 42,8(49,8) 53,0(64,2) 31,4(22,1) 0,182 

Bilirrubina(mg/dl) 
  

57 0,7(0,9) 0,9(1,2) 0,5(0,3) 0,344 

Urea sérica 
(mg/dl)  

49 40,3(32,2) 47,3(42,6) 33,0(12,5) 0,515 

Crs (mg/dl) 
  

82 1,0(0,5) 1,0(0,5) 1,0(0,5) 0,856 

Glucemia(mg/dl)  
 

83 112,8(38,9) 112,6(33,4) 113,1(43,7) 0,299 

Osmolaridad   
(mmol/Kg) 

32 285,4(11,2) 284,6(13,9) 286,0(9,0) 1,00 

Na  (mM/L) 
  

80 138,2(3,8) 137,6(4,3) 138,9(3,1) 0,510 

K  (mM/L) 
 

80 4,1(0,6) 4,2(0,5) 4,1(0,6) 0,954 

Bicarbonato  
(mEq/L)  

38 28,6(3,8) 28,5(4,2) 28,8(3,2) 0,930 

Cistatina C (mg/L) 
  

- - - - - 

Act. Protrombina 
[%] 

56 87,4(23,4) 87,4(24,7) 87,3(22,4) 0,844 

INR 
 

55 1,2(0,5) 1,1(0,4) 1,2(0,5) 0,572 

TFG-e MDRD 
 

82 83,0(28,7) 85,7(34,6) 80,3(21,4) 0,498 

TFG –e Cockroft-
Gault 
 

80 82,8(39,0) 87,1(42,4) 78,5(35,3) 0,263 

TFG-e cistatina C 
 

- - - - - 

Se representa media y (Desviación típica). 
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6.- Análisis secundarios: 

Dado que no se ha demostrado la hipótesis de eficacia de esta tesis, no ha sido 

necesaria la realización de otros análisis secundarios tal y como estaba previsto 

en el diseño de este estudio. 

7.- Acontecimientos adversos: 

Los efectos adversos más prevalentes observados durante este estudio se deta-

llan en la Tabla 28. La infección de la herida quirúrgica, la hipopotasemia, el 

sangrado postquirúrgico y el síndrome confusional agudo han sido más frecuen-

tes en el grupo de intervención, siendo esta diferencia estadísticamente signifi-

cativa solamente en el caso de infección de la herida quirúrgica pero sin que esta 

diferencia tenga relevancia clínica. La anemia, la fiebre, la hiponatremia, las 

naúseas-vómitos, la diarrea, la extravasación de una via y el dolor, han apareci-

do con más frecuencia en el grupo control, aunque esta diferencia sólo es signi-

ficativa para el dolor y sobre todo para los grados más leves del mismo. Otros 

efectos adversos, han sido muy poco frecuentes y en ninguno de ellos se ha de-

mostrado una diferencia significativa entre los dos grupos estudiados (Tabla 

29). 

Los efectos adversos más graves han sido la insuficiencia cardiaca, la angina, la 

dehiscencia de suturas y el shock séptico, perteneciendo todos ellos a efectos-

muy poco frecuentes (< 1% ≥ 1%0 según la medDRA) y con similar distribución 

en los dos grupos de estudio. 

 
 
 
 
 
 
Tabla 28. Efectos adversos más frecuentes.                    

 

Efecto 2ario e 

intensidad 

Global 

N=328 

Salino 

N=162 

Control 

N=166 
P 

Anemia 
▪ Grado 1 
▪ Grado 2 
▪ Grado 3 

 

88(26,8) 
80(24,4) 

8(2,4) 
0(0,0) 

43(26,5) 
37(22,8) 

6(3,7) 
0(0,0) 

45(27,1) 
43(25,9) 

2(1,2) 
0(0,0) 

0,098 

Fiebre 
▪ Grado 1 
▪ Grado 2 
▪ Grado 3 

 

119(36,3) 
92(28,0) 
26(7,9) 
1(0,3) 

57(35,2) 
44(27,1) 
12(7,4) 
1(0,6) 

62(37,3) 
48(28,9) 
14(8,4) 
0(0,0) 

0,084 
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Hiponatremia 
▪ Grado 1 
▪ Grado 2 
▪ Grado 3 

 

23(7,0) 
22(6,7) 
0(0,0) 
1(0,3) 

8(4,9) 
7(4,3) 
0(0,0) 
1(0,6) 

15(9,0) 
15(9,0) 
0(0,0) 
0(0,0) 

0,058 

Hipopotasemia 
▪ Grado 1 
▪ Grado 2 
▪ Grado 3 

 

28(8,5) 
27(8,2) 
1(0,3) 
0(0,0) 

 

16(9,9) 
15(9,2) 
1(0,6) 
0(0,0) 

12(7,2) 
12(7,2) 
0(0,0) 
0(0,0) 

0,115 

Naúseas-Vómitos 
▪ Grado 1 
▪ Grado 2 
▪ Grado 3 

 

37(11,3) 
33(10,0) 

4(1,3) 
0(0,0) 

15(9,2) 
13(8,0) 
2(1,2) 
0(0,0) 

22(13,2) 
20(12,0) 

2(1,2) 
0(0,0) 

0,073 

Infecc. Herida  
▪ Grado 1 
▪ Grado 2 
▪ Grado 3 

 

35(10,7) 
20(6,1) 
15(4,6) 
0(0,0) 

22(13,6) 
10(6,1) 
12(7,4) 
0(0,0) 

13(7,8) 
10(6,0) 
3(1,8) 
0(0,0) 

0,039 

Dolor 
▪ Grado 1 
▪ Grado 2 
▪ Grado 3 

 

28(8,5) 
21(6,4) 
5(1,5) 
2(0,6) 

5(3,1) 
3(1,8) 
1(0,6) 
1(0,6) 

23(13,8) 
18(10,8) 

4(2,4) 
1(0,6) 

0,001 

Sangrado Postqx 
▪ Grado 1 
▪ Grado 2 
▪ Grado 3 

 

14(4,3) 
10(3,0) 
3(1,0) 
1(0,3) 

9(5,5) 
7(4,3) 
2(1,2) 
0(0,0) 

5(3,0) 
3(1,8) 
1(0,6) 
1(0,6) 

0,112 

Hiperglucemia 
▪ Grado 1 
▪ Grado 2 
▪ Grado 3 

 

14(4,3) 
12(3,7) 
2(0,6) 
0(0,0) 

7(4,3) 
6(3,7) 
1(0,6) 
0(0,0) 

7(4,2) 
6(3,6) 
1(0,6) 
0(0,0) 

0,214 

Diarrea 
▪ Grado 1 
▪ Grado 2 
▪ Grado 3 

 

10(3,0) 
8(2,4) 
2(0,6) 
0(0,0) 

4(2,5) 
3(1,8) 
1(0,6) 
0(0,0) 

6(3,6) 
5(3,0) 
1(0,6) 
0(0,0) 

0,212 

Extravasación vía 
▪ Grado 1 
▪ Grado 2 
▪ Grado 3 

 

22(6,7) 
22(6,7) 
0(0,0) 
0(0,0) 

10(6,2) 
10(6,2) 
0(0,0) 
0(0,0) 

12(7,2) 
12(7,2) 
0(0,0) 
0(0,0) 

0,164 

Síndrome Confusio-
nal agudo 
▪ Grado 1 
▪ Grado 2 
▪ Grado 3 

 

 
10(3,0) 

5(1,5) 
5(1,5) 
0(0,0) 

 

 
7(4,3) 
2(1,2) 
5(3,1) 
0(0,0) 

 
3(1,8) 
3(1,8) 
0(0,0) 
0(0,0) 

0,110 

 

Los datos se presentan en número de casos y (porcentaje). 

 

Grado 1: leve, ocasiona ligeras molestias que no interfieren en su actividad. 

Grado 2: moderada, suficiente como para reducir o afectar su actividad. 

Grado 3: grave, incapacidad para llevar a cabo su actividad cotidiana. 
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Tabla 29.  Efectos adversos poco frecuentes. 

 
 

Global 

(n=328) 

Salino 

(n=162) 

Control 

(n=166) 
P 

Cutáneos 
Urticaria 
Rash cutáneo 
Prurito  
Eczema 
Flictenas 
Escara de decúbito 
 

13(3,9) 
3(0,9) 
2(0,6) 
5(1,5) 
1(0,3) 
1(0,3) 
1(0,3) 

8(4,9) 
3(1,85) 
0(0,0) 
3(1,85) 
1(0,6) 
1(0,6) 
0(0,0) 

5(3,0) 
0(0,0) 
2(1,2) 
2(1,2) 
0(0,0) 
0(0,0) 
1(0,6) 

0,777 

Metabólicos 
Hipernatremia 
Hipoglucemia 
 

3(0,9) 
2(0,6) 
1(0,3) 

 

0(0,0) 
0(0,0) 
0(0,0) 

3(1,8) 
2(1,2) 
1(0,6) 

0,103 

Hemodinámicos 
Hipotensión 
HTA 
Arritmias (FA, taquicardia) 
Insuficiencia cardiaca 
Angina 
 

32(9,7) 
16(4,9) 
6(1,8) 
6(1,8) 
3(0,9) 
1(0,3) 

18(11,1) 
6(3,7) 
5(3,1) 
4(2,5) 
2(1,2) 
1(0,6) 

14(8,4) 
10(6,0) 
1(0,6) 
2(1,2) 
1(0,6) 
0(0,0) 

0,235 

Respiratorios 
Tos 
Disnea 
Insuficiencia respiratoria 
Infección respiratoria 
(neumonía, secreciones 
bronquiales) 
Derrame pleural 
Atelectasia 
Broncoespasmo 
Traqueotomía 

 

29(8,7) 
2(0,6) 
6(1,8) 
2(0,6) 
13(3,9) 

 
 

3(0,9) 
1(0,3) 
1(0,3) 
1(0,3) 

14(8,5) 
1(0,6) 
2(1,2) 
0(0,0) 
7(4,3) 

 
 

1(0,6) 
1(0,6) 
1(0,6) 
1(0,6) 

15(9,0) 
1(0,6) 
4(2,4) 
2(1,2) 
6(3,6) 

 
 

2(1,2) 
0(0,0) 
0(0,0) 
0(0,0) 

0,693 

Gastrointestinales 
Epigastralgia/pirosis 
Dehiscencia de suturas 
Fístulas 
Obstrucción/suboclusión 
/retraso funcionamiento 
colostomia 
Hematoma abdominal 
Abdomen agudo 
Ascitis 
Estenosis de la sutura 
Evisceración/eventración 
Seroma/hematoma herida 
Fecaloma 
Empaquetamiento 
Hemorragia digestiva al-
ta/baja 

36(9,9) 
3(0,9) 
3(0,9) 
6(1,8) 
7(2,1) 

 
 

3(0,9) 
1(0,3) 
1(0,3) 
1(0,3) 
3(0,9) 
2(0,6) 
1(0,3) 
1(0,3) 
4(1,2) 

15(9,1) 
1(0,6) 
2(1,2) 
1(0,6) 
4(2,5) 

 
 

2(1,2) 
1(0,6) 
0(0,0) 
1(0,6) 
2(1,2) 
0(0,0) 
0(0,0) 
0(0,0) 
1(0,6) 

21(12,6) 
2(1,2) 
1(0,6) 
5(3,0) 
3(1,8) 

 
 

1(0,6) 
0(0,0) 
1(0,6) 
0(0,0) 
1(0,6) 
2(1,2) 
1(0,6) 
1(0,6) 
3(1,8) 

 
 

0,555 

Neurológicos 
Depresión 
Insomnio 
Caida al suelo 
Ansiedad 
Ictus isquémico 
Pérdida de fuerza en 

12(3,3) 
3(0,9) 
1(0,3) 
1(0,3) 
1(0,3) 
2(0,6) 
2(0,3) 

6(3,6) 
1(0,6) 
0(0,0) 
1(0,6) 
0(0,0) 
1(0,6) 
1(0,6) 

6(3,6) 
2(1,2) 
1(0,6) 
0(0,0) 
1(0,6) 
1(0,6) 
1(0,6) 

0,768 
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miembros 
Crisis comicial 
Edema cerebral 

 
1(0,3) 
1(0,3) 

 

 
1(0,6) 
1(0,6) 

 
0(0,0) 
0(0,0) 

Infecciosos 
Shock séptico 
Peritonitis 
Absceso sacro 
Celulitis 
ITU 
 

20(6) 
2(0,6) 
10(3,0) 
2(0,6) 
2(0,6) 
4(1,2) 

11(6,75) 
1(0,6) 
4(2,5) 
2(1,2) 
1(0,6) 
3(1,85) 

9(5,4) 
1(0,6) 
6(3,6) 
0(0,0) 
1(0,6) 
1(0,6) 

1,000 

Vasculares 
Flebitis 
TVP 
Edema de EEII 
 

15(4,5) 
11(3,3) 
1(0,3) 
3(0,9) 

9(5,5) 
6(3,7) 
1(0,6) 
2(1,2) 

6(3,6) 
5(3,0) 
0(0,0) 
1(0,6) 

0,793 

Hematológicas 
Plaquetopenia 
Coagulopatía 
Eosinofilia 
 

5(1,5) 
2(0,6) 
2(0,6) 
1(0,3) 

2(1,2) 
0(0,0) 
1(0,6) 
1(0,6) 

3(1,8) 
2(1,2) 
1(0,6) 
0(0,0) 

0,665 

Urinarias 
Uropatía obstructiva 
Hematuria 

 

2(0,6) 
1(0,3) 
1(0,3) 

1(0,6) 
1(0,6) 
0(0,0) 

1(0,6) 
0(0,0) 
1(0,6) 

1,000 

Los datos se presentan en número de casos y  (porcentaje).
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1.- Interpretación de los resultados: 

1.1 - Resumen de los resultados claves. 

De los 328 pacientes incluidos en nuestro trabajo, 4,8% de los mismos, según 

RIFLE, ha desarrollado IRA en la primera semana tras la la cirugía abdominal 

mayor electiva no laparoscópica. Sin embargo, al utilizar la clasificación AKIN, 

el porcentaje de los pacientes que ha desarrollado IRA se eleva hasta el 9,7%, 

demostrando que AKIN es una clasificación con más sensibilidad que RIFLE. 

Tanto el grupo hidratado como el grupo control han presentado características 

basales similares en cuanto a sexo, edad, datos antropométricos, comorbilidad, 

tratamiento previo, preparación colónica y tipo de cirugía, por lo que ambas po-

blaciones son homogéneas. 

Con respecto a los datos analíticos basales, a excepción de la transferrina, las 

proteínas totales y la urea, el resto de datos han sido semejantes en los dos gru-

pos de estudio. El valor de la transferrina y de las proteínas totales ha sido me-

nor en el grupo de intervención que en el control, mientras que la urea ha sido 

mayor en el grupo de tratamiento, siendo esta diferencia estadísticamente signi-

ficativa. Tanto la transferrina como las proteínas totales se utilizan para valorar 

el estado nutricional de un paciente. Esta diferencia encontrada es un artefacto 

debido al número de comparaciones y pensamos que no tiene relevancia clínica. 

Ocurre lo mismo con el valor de la urea sérica basal.  

No ha habido diferencias en cuanto a incidencia de IRA entre el grupo de inter-

vención y el grupo control por lo que la hidratación que proponemos en el pe-

riodo preoperatorio no ha resultado eficaz para prevenir la IRA en este contexto. 

La IRA hospitalaria oscila entre un 5- 18%(9, 41), dependiendo de las fuentes con-

sultadas y de la definición de IRA empleada, siendo su incidencia progresiva-

mente mayor en los últimos años(33, 35, 40). En el ámbito quirúrgico, la IRA  es 

una complicación grave y supone entre el 18-47% (84, 267) de todos los pacientes 

con IRA hospitalaria. Un estudio retrospectivo(266) realizado por nuestro grupo  

y en nuestro Centro, estimó la incidencia de IRA postoperatoria en un 7%. La 

población estudiada, en aquel momento, correspondió a pacientes sometidos a 



 

 

DISCUSION 

152 

cirugía abdominal mayor no laparoscópica que requirieron (por el motivo que 

fuese) ingreso en UCI como máximo de 48h.  

Al utilizar RIFLE (clasificación similar a la que se empleó para estimar la inci-

dencia en nuestro estudio piloto), la incidencia de IRA encontrada ha sido infe-

rior a la esperada a la vista de los datos de aquel estudio. Dada la mayor sensibi-

lidad de la clasificación AKIN, la incidencia de IRA obtenida con ella ha sido 

mayor, distanciándose de lo encontrado por otros autores(84, 85). No es fácil 

comparar los datos publicados acerca de la incidencia de IRA postoperatoria 

con los datos obtenidos en nuestro trabajo. En la mayoría de estudios publica-

dos en la literatura médica no se especifica el tipo de cirugía realizada y a veces 

tampoco se utiliza una definición de IRA estandarizada. Algunos autores em-

plean el término de “cirugía mayor no cardiaca” para incluir una gran variedad 

de cirugías, también vasculares que poco tienen que ver entre sí(86). Todas estas 

razones son las responsables de que la comparación entre estos estudios epide-

miológiocos nos den tan poca información útil y haga imposible extrapolar los 

resultados. 

La gravedad del deterioro funcional renal en los casos que presentaron IRA fue 

similar en el grupo de tratamiento y en el grupo control. Esta similitud se obser-

vó tanto cuando se empleó la clasificación RIFLE, como cuando se utilizó AKIN. 

Con AKIN hemos clasificado a 26 pacientes de IRA en el grado más leve (1), 

mientras que con RIFLE (R) sólo hemos clasificado 12 pacientes, siendo este 

estadio de menor gravedad el que marca la diferente sensibilidad de las dos cla-

sificaciones. En nuestra Tesis  no hemos tenido ningún paciente con IRA en es-

tadio ni “L” ni “E”. 

Nuestra hipótesis de eficacia que proponía la administración de solución salina 

isotónica, para prevenir la IRA precoz en el postoperatorio de cirugía abdominal 

mayor no laparoscópica, en pacientes con función renal previa normal, puede 

descartarse, dado que la incidencia y la gravedad del daño funcional fueron se-

mejantes en los dos grupos considerados.  

En esta Tesis la variación media de la Crs respecto a las 24h, 48h, 72h y 7 días 

de la cirugía en relación con los valores basales fue similar en  los dos grupos de 
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estudio. Sin embargo al analizar en esos tiempos la TFG media estimada por 

MDRD y por Cockroft, se ha encontrado una diferencia significativa a las 72h 

entre estos grupos, demostrando una mayor TFG en el grupo de intervención, 

prehidratado con solución salina isotónica, respecto al grupo control, no prehi-

dratado. Pero cuando la TFG se ha estimado con la Cistatina C, esta diferencia 

no se ha encontrado a las 72h, ni en ningún otro tiempo estudiado. Estos datos 

apuntan a que la TFG media estimada, tanto con MDRD como con Cockroft, es 

más sensible para valorar cambios en el filtrado glomerular, que la TFG estima-

da con cistatina C. No obstante, aunque esta diferencia es estadísticamente sig-

nificativa, a nivel global en el incremento medio de la TFG tiene poca relevancia 

clínica. Aunque en otros contextos, la cistatina C muestra una correlación eleva-

da con la TFG y para algunos autores es el parámetro de elección para estimar la 

TFG, su uso en la IRA, una situación funcionalmente inestable, no se ha estu-

diado adecuadamente(131, 268). Con respecto al volumen de diuresis  no se ha ob-

servado ninguna diferencia significativa entre los grupos estudiados. Hay que 

considerar que el volumen de diuresis, ha sido una variable poco recogida debi-

do a la amplitud de la muestra de pacientes, sobre todo a medida que va pasan-

do el tiempo de ingreso, en los que la diuresis no se ha recogido ni medido en la 

planta. Por tanto, este valor no se ha considerado para estimar la incidencia de 

IRA con ninguna de las clasificaciones utilizadas. No obstante, los datos regis-

trados de esta variable, demuestran que la distribución ha sido equilibrada en 

los dos grupos. 

Para hacer el diagnóstico de IRA hemos utilizado las clasificaciones RIFLE y 

AKIN pues son las más utilizadas y han sido validadas en diversos contextos 

clínicos(5, 6, 9, 24). No hemos utilizado explícitamente la clasificación KDIGO por-

que ha sido recientemente publicada(8). Sin embargo, al haber considerado los 

casos de IRA, teniendo en cuenta ambas clasificaciones, podemos considerar 

que los casos identificados como IRA en esta Tesis cumplen los criterios de 

KDIGO. No utilizamos la cinética de la creatinina por ser un sistema de uso me-

nos generalizado. 

A efectos prácticos, también hemos presentado los resultados relacionados con 

la variable principal (Crs) en dos grandes grupos: Uno que corresponde a los 

acontecidos los primeros 7 días tras la cirugía y otro que incluye los resultados 



 

 

DISCUSION 

154 

que ocurren desde ese día al alta del paciente a su domicilio. De esta forma, po-

demos separar los casos de IRA precoz, relacionados directamente con la ciru-

gía, alteraciones hemodinámicas y factores nefrotóxicos, de los de la IRA tardía 

que tienen que ver más con complicaciones de la cirugía, como sepsis y/o FMO 

y que pensamos serían difícilmente prevenibles con nuestra intervención(37). 

La mortalidad global de la población de estudio ha sido del 2,4%, sin que se ha-

ya demostrado diferencia  entre los dos grupos. La mortalidad en el subgrupo de 

pacientes con IRA analizando todo el periodo de ingreso hospitalario, fue de 

23,5%, si consideramos 34 pacientes con IRA según AKIN y de 30%, si conside-

ramos 20 pacientes con IRA según RIFLE. Las cifras publicadas en la literatura 

son más altas, en torno al 50% y depende de los diferentes trabajos publicados 

así como de la gravedad de la  misma(11, 42) esta diferencia puede radicar en que a 

todos nuestros pacientes se les sometió a cirugías programadas, mientras que 

otros trabajos incluyen también enfermos con cirugías urgentes. De los 8 pa-

cientes que han fallecido en nuestro estudio, todos habían desarrollado algún 

grado de IRA según AKIN.  

Seis de los pacientes con IRA (17,6% si consideramos AKIN) y cinco (25% si 

consideramos RIFLE) han necesitado TRS en algún momento del ingreso, sin 

que esta diferencia entre las dos ramas del estudio sea significativa. Por tanto un 

1,8% de nuestra cohorte ha precisado tratamiento sustitutivo. Mientras que la 

tasa de TRS en  pacientes sometidos a cirugía cardiaca reglada se estima en un 

2% (37), la necesidad de dicho tratamiento en pacientes intervenidos de forma 

programada de cirugía abdominal compleja no laparoscópica se desconoce. 

Nuestros datos son los primeros publicados al respecto en relación en una po-

blación con función renal basal normal. 

En cuanto a la necesidad de UCI y tiempo de estancia en esta Unidad, tampoco 

ha habido diferencias signficativas entre los grupos de estudio.  

Con respecto a las analíticas correspondientes al periodo postoperatorio no ha 

habido diferencias entre el grupo de intervención y el grupo control, a excepción 

del colesterol y la actividad de protrombina al séptimo día, y la actividad de pro-

trombina más alta junto a menor TFG (MDRD y Cockroft) en el grupo de inter-
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vención a las 72h, ambos valores más elevados en el grupo prehidratado con p < 

0,05, aunque la trascendencia clínica de esta diferencia no parece relevante.  

En los últimos años y como ya hemos comentado con anterioridad en esta Tesis, 

se está dando mucha importancia a la identificación temprana de la IRA con el 

objetivo de intentar mejorar la evolución clínica de los pacientes que la pade-

cen(134, 137). Para ello el empleo de un panel de biomarcadores en plasma y/o en 

orina, que permitan un diagnóstico y una intervención precoces, parece funda-

mental para conseguir dicho objetivo. A este respecto hemos intentado analizar 

el valor de la Cistatina C plasmática como biomarcador de IRA postoperatoria, 

en una población de cirugía abdominal mayor electiva no laparoscópica. Sin 

embargo, una vez concluido este trabajo y analizado los valores medidos en 

plasma, no hemos podido demostrar diferencia entre los dos grupos de estudio. 

Tampoco hemos podido demostrar que la elevación de la Cistatina C en los pa-

cientes que desarrollan IRA en los tres primeros días tras esta cirugía, ocurra 

antes que la elevación de la creatinina sérica, por lo que no hemos demostrado 

su precocidad en el diagnostico de IRA postoperatoria (Figura 13). 

 

El abordaje laparoscópico se ha asociado a disfunción renal. Son cuatro(94) los 

mecanismos que explican el posible daño renal durante este abordaje quirúrgi-

co: El aumento de la presión intraabdominal por el neumoperitoneo con la 

compresión del parénquima renal y de los vasos que conlleva una activación de 

SRAA, la liberación de HAD, la acidosis respiratoria que conduce a una vaso-

constricción y la hipoperfusión cortical debido a la mayor afluencia de sangre a 

la médula renal. Para evitar artefactos en la interpretación de los resultados, en 

esta Tesis no se han incluido pacientes intervenidos de cirugía abdominal, cuyo 

abordaje haya sido por vía laparoscópica. 

De todos los efectos adversos ocurridos,  únicamente la infección de la herida 

quirúrgica y el dolor han demostrado una diferencia significativa entre los dos 

grupos de estudio. La infección de la herida quirúrgica ha sido más frecuente en 

el grupo de intervención que en el grupo control. Esta diferencia aunque es es-

tadísticamente significativa no tuvo transcendencia clínica. Con respecto al do-

lor durante el postoperatorio, aunque también se ha demostrado una diferencia 
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estadísticamente significativa siendo más frecuente en el grupo control, no pa-

rece que clínicamente esta diferencia sea importante, máximo cuando la dife-

rencia ha sido más notable para los grados menores de dolor, es decir para el 

dolor leve que ocasiona ligeras molestias y no interfiere con la actividad normal 

del paciente. 

Tal como se requería por el diseño del estudio se realizó un análisis intermedio 

cuando alcanzamos los 300 pacientes reclutados.  

El hecho de no encontrar diferencias significativas de incidencia de 

IRA postoperatoria entre los dos grupos analizados, unido a la baja 

incidencia de la misma, hizo que un comité externo considerara futil 

continuar el estudio. Por ello éste  finalizó sin completar el recluta-

miento de todos los pacientes que inicialmente se estimaron necesa-

rios. Por tanto la hipótesis de eficacia de esta Tesis, que presuponía una dismi-

nución de la IRA tras cirugía abdominal mayor no laparoscópica al realizar una 

hidratación intravenosa preoperatoria, no ha quedado demostrada.  No obstan-

te, podemos afirmar que la administración preoperatoria de solución salina iso-

tónica por vía intravenosa, aunque no ha tenido el efecto preventivo esperado, 

tampoco tuvo un efecto negativo de importancia clínica en estos pacientes y por 

tanto la hipótesis de seguridad sí ha sido demostrada. 

No existen publicados hasta la fecha estudios aleatorizados y prospectivos cuyo 

objetivo principal sea la profilaxis de la IRA asociada a la cirugía abdominal ma-

yor no laparoscópica con hidratación intravenosa previa a la cirugía. Este estu-

dio es el primero  que ha analizado si una pauta de hidratación intravenosa an-

tes de la cirugía abdominal mayor electiva no laparoscópica previene la IRA. 

1.2- Posibles mecanismos y explicaciones de los resultados. 

Son varios los motivos que pueden justificar estos resultados. Una explicación  

puede ser que la incidencia real de IRA postoperatoria obtenida,  es menor a la 

que estimó nuestro grupo en un estudio piloto antes de comenzar con este 

EC(266). Es posible que el diseño estadístico y la estimación de la “n” necesaria, 

realizado en base a ese dato, pudiera haber provocado que el estudio se hubiera 

diseñado con menor potencia estadística que la necesaria y la magnitud del efec-
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to que podría obtenerse con la profilaxis sería menor que el previsto. Probable-

mente la población del estudio piloto y la de este EC fueran diferentes y no 

equiparables, pues aquella incluye únicamente pacientes de UCI, mientras que 

la de este estudio incluyó todos los pacientes intervenidos, con independencia 

del lugar de hospitalización y cuidado en el postoperatorio inmediato. Sin em-

bargo al analizar en los pacientes que precisaron UCI, la aparición de IRA según 

RIFLE en la primera semana del postoperatorio, encontramos que la incidencia 

es de 4,1%, un valor prácticamente igual al encontrado en el conjunto de nuestra 

población (ingresados en UCI + ingresados en planta). Este hecho puede deber-

se a que en nuestra población de estudio la gravedad de los pacientes de UCI era 

muy baja y podía equipararse a la de los pacientes hospitalizados en planta.  

Otra posible explicación es que no hayamos seleccionado de forma adecuada los 

pacientes que podrían haberse beneficiado de la hidratación preoperatoria. Ac-

tualmente la evidencia científica sugiere evitar tanto la hipovolemia como la hi-

pervolemia para la prevención de la IRA perioperatoria(179). Sin embargo, medir 

la volemia en un paciente es muy difícil(171) y no se hace de forma rutinaria en los 

pacientes quirúrgicos. Tampoco la clínica clásica de hipotensión, taquicardia y 

oliguria, que acompañan a la hipovolemia nos ayuda mucho, pues estos signos a 

veces sólo aparecen cuando la hipovolemia es importante y se ha perdido más 

del 10% del volumen circulante. Se ha comprobado en voluntarios sanos que 

pueden perder hasta el 25% del volumen de la sangre total sin que haya un 

cambio significativo en la frecuencia cardiaca ni la presión arterial, mientras 

que en el mismo sujeto una monitorización avanzada es capaz de mostrar una 

reducción significativa en el volumen sistólico(179). Las técnicas estáticas de mo-

nitorización hemodinámica tradicionales no son útiles para conocer el estado de 

la volemia. En este sentido la PVC ha demostrado ser un predictor muy pobre de 

valoración de la respuesta a la administración de volumen, de tal forma que una 

revisión sistemática reciente(269) recomienda no utilizarla de forma rutinaria 

para este fin en los pacientes de UCI ni de quirófano. Sin embargo, para nuestro 

estudio posiblemente habría sido mejor intentar medir la tendencia de este va-

lor teniendo en cuenta este hándicap y asumiendo cierto error, al dar por hecho 

que todos los pacientes sometidos a cirugía abdominal mayor están hipovolémi-

cos debido al ayuno, a factores de riesgo y/o a la utilización de soluciones eva-
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cuantes de colon. Probablemente los pacientes beneficiados habrían sido aque-

llos con una hipovolemía subclínica o incluso aquellos que estando normovo-

lémicos, pudieran mejorar su volumen sistólico tras la administración de flui-

dos, es decir todos aquellos pacientes situados a la izquierda de la curva de 

Frank-Starling(179), donde el incremento de la volemia es capaz de aumentar el 

volumen sistólico (figura 17). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 17. Curva Frank-Starling. (modificado referencia 179). Cambio del volumen sistólico 

dependiendo del volumen intravascular administrado. 

 

A posteriori, pensamos que la hidratación preoperatoria debería haberse reali-

zado, para conseguir como objetivo pacientes situados de forma óptima en dicha 

curva. Para que esto hubiese sido posible, tendríamos que haber monitorizado 

su respuesta hemodinámica  no solamente durante la cirugía, si no 12h antes de 

la misma, que es cuando se realiza nuestra intervención e, idealmente, durante 

todo el periodo postoperatorio.  

En los últimos años se han desarrollado métodos poco invasivos para monitori-

zar la volemia y evaluar cómo se modifica ésta tras el aporte de fluidos intrave-

nosos(270). Cuando diseñamos este EC estos dispositivos no estaban disponibles 
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en nuestro Centro y, aunque comenzaban a utilizarse en otros países europeos 

de forma rutinaria, en nuestro país esto era impensable. Durante el tiempo qui-

rúrgico fue el anestesiólogo responsable quien administró una fluidoterapia in-

traoperatoria en base al estado del paciente y los conocimientos teóricos clási-

cos(259).  Nosotros realizamos una hidratación 12 horas previas a la cirugía sola-

mente al grupo de intervención, pensando que, como se ha demostrado en otros 

contextos (NIC, rabdomiolisis)(108, 113, 203), sería suficiente para demostrar el 

efecto beneficioso. Con todo, una monitorización excesiva a todos los pacientes 

hubiera limitado el reclutamiento de los mismos y exigido la dedicación exclusi-

va al estudio de un anestesiólogo, lo que lo hubiera hecho inviable el trabajo da-

da la ausencia de financiación para la totalidad de recursos humanos necesarios. 

 Otro motivo que puede explicar que no se hayan encontrado diferencias signifi-

cativas de incidencia de IRA postoperatoria  en los dos grupos de estudio, es que 

durante la cirugía, la administración de fluidos se realizó libremente por el anes-

tesiólogo responsable y sin someterse a ningún protocolo, de tal forma que el 

probable efecto preventivo de la hidratación del grupo tratamiento podría igua-

larse a la  del grupo control, si estos pacientes reciben mayor aporte de fluidos 

en el periodo intra y postoperatorio inmediato. En nuestro estudio, con respecto 

al tiempo intraoperatorio, los pacientes del grupo control recibieron mayor can-

tidad de fluidos (cristaloides y coloides), aunque esta diferencia no fue significa-

tiva (3289 ml en el grupo tratado frente a 3561 ml en el grupo control). Sin em-

bargo la pérdida de fluidos estimada durante la cirugía, también fue mayor en el 

grupo control, siendo esta diferencia estadísticamente significativa (3156 ml en 

el grupo tratamiento frente a 3747 ml en el grupo control). Si tenemos en cuenta 

el balance intraoperatorio que resulta de la diferencia entre los líquidos admi-

nistrados y las pérdidas estimadas, observamos que en el grupo control el ba-

lance es  negativo al compararlo con el grupo de tratamiento. Aunque esta dife-

rencia tiene significancia estadística (p = 0,006), pensamos que estos números 

no tienen relevancia clínica pues la diferencia media de volúmenes entre los dos 

grupos fue de 319,4 ml. Por tanto no parece que este hecho haya influido en el 

resultado. Hubiese sido muy interesante conocer la cantidad de fluidos que re-

cibieron los pacientes en el periodo postoperatorio inmediato para valorar si en 
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efecto el grupo control recibió mayor aporte, hecho que sí hubiese podido diluir 

el efecto de nuestra profilaxis.  Sin embargo este dato no ha sido recogido. 

Durante los últimos dos años de este EC,  la utilización de técnicas de monitori-

zación hemodinámica más avanzadas y menos invasivas (Eco Doppler transeso-

fágico, monitorización basada en la morfología de la onda de la presión arterial), 

nos han permitido realizar probablemente un manejo de líquidos más adecua-

do(270), según unos objetivos hemodinámicos marcados, encaminadas al mante-

nimiento de la normovolemia perioperatoria del paciente. Es posible, que este 

manejo haya podido modificar la incidencia de IRA postoperatoria en nuestro 

hospital, un hecho decisivo en la reducción de la incidencia de IRA perioperato-

ria y por tanto en su profilaxis en nuestro Centro. 

El escaso empleo de agentes nefrotóxicos en el periodo preoperatorio (ya no só-

lo antibióticos, si no contrastes radiológicos) en ambos grupos también podría 

ser un motivo, de baja incidencia de IRA.  

1.3 - Comparación con otros trabajos similares.   

Hace más de dos décadas que se publicó la asociación entre  IRA  hospitalaria y 

cirugía(34). Desde entonces han continuado apareciendo trabajos al respecto(33 , 

84, 88, 271). Mientras la cirugía cardiaca ha sido ampliamente estudiada en relación 

con la IRA (92, 98, 105), la abdominal no se ha estudiado con tanta frecuencia en la 

literatura médica(86, 170). Como ya hemos explicado en la introducción de esta 

tesis, a veces los autores incluyen  la cirugía abdominal en el término amplio de 

“cirugía no cardiaca”, lo que hace difícil saber con claridad de qué tipo de cirugía 

se trata. Dentro del término de cirugía abdominal se incluye muchas veces la 

cirugía vascular que conlleva con frecuencia la administración de contrastes ra-

diológicos durante el periodo perioperatorio. Es por tanto este, un grupo hete-

rogéneo de cirugías. 

Se han estudiado diversas estrategias encaminadas a la profilaxis de la IRA aso-

ciada a cirugía, sin haber encontrado hasta el momento una que sea totalmente 

efectiva en este contexto. Sin embargo, con respecto a la NIC una gran cantidad 

de estudios  han puesto de manifiesto que la hidratación  previa a la exposición 

del contraste, es la estrategia más eficaz para su prevención. Así lo refleja el me-
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tanálisis realizado por Ho y colaboradores(272) y otros trabajos publicados(204, 

273). Existen estudios, en los que distintas pautas y tipos de fluidoterapia, han 

demostrado resultados positivos en la prevención de esta nefropatía(273, 274). 

Mueller y cols en 2002, en un estudio prospectivo y aleatorizado, realizado con 

1620 pacientes sometidos a angioplastia coronaria, publicaron que la hidrata-

ción con solución salina isotónica, fue superior para prevenir la NIC comparada 

con solución salina hipotónica(204). Ho y Morgan(272) demostraron que el bicar-

bonato sódico isotónico es efectivo y seguro, para reducir la NIC. En la literatura 

médica, también se han publicado estudios comparando diferentes tipos de 

fluidos, con diferentes concentraciones de sodio en solución(275) . Otros autores 

sugieren que el bicarbonato sódico es mejor que la solución salina isotónica para 

prevenir la NIC, aunque esta última también es efectiva (274 - 276). Estos resulta-

dos no mejoran si se añade N-acetilcisteina a esa hidratación(276). Los mecanis-

mos exactos por los que la expansión con volumen protege el desarrollo de NIC 

(inhibición de respuesta humoral, dilucional..etc) son desconocidos en su totali-

dad y ya han sido expuestos anteriormente. 

Además de la NIC, sabemos también que se ha utilizado la hidratación preope-

ratoria, como prevención del fallo renal, en distintos tipos de cirugía cardiovas-

cular obteniendo diferentes resultados(176, 277). Aunque  no todos los procedi-

mientos cardiovasculares quirúrgicos se asocian a IRA con la misma intensi-

dad(98), si parece que, de forma global, en los pacientes sometidos a cirugía car-

diaca con derivación cardiopulmonar, la incidencia de IRA es menor cuando se  

administra hidratación previa a la cirugía(214).  En el contexto de la cirugía car-

díaca también se ha recomendado que la fluidoterapia debe estar basada en 

unos objetivos hemodinámicas, que aseguren la normovolemia del paciente con 

la finalidad de disminuir la IRA(214). Algunos autores han sugerido que la admis-

tración intravenosa de un bolo de bicarbonato sódico, seguido de una perfusión 

continúa, disminuye la incidencia de fallo renal agudo en estos pacientes(277) y  

este efecto beneficioso es mayor si se utiliza bicarbonato en vez de solución sali-

na fisiológica(278),  lo que unido al efecto barredor de los radicales libres de oxí-

geno podría sugerir el uso de bicarbonato sódico en el ámbito quirúrgico. No 

obstante, recientemente se han publicado datos que niegan este efecto nefropro-

tector del bicarbonato en la cirugía cardíaca, por lo que su administración profi-

láctica no está tan clara(279). 
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Con respecto a la cirugía abdominal, existen pocos trabajos que estudien la pre-

vención de la IRA comparando diferentes fluídos entre sí y/o con placebo(196). La 

literatura recomienda, de forma genérica y refiriendose a esta cirugía, con el 

término “cirugía mayor no cardiaca” (170), realizar una adecuada expansión de la 

volemia utilizando fluidos intravenosos, evitando la hipovolemia y la hipervo-

lemia, sin concretar nada más en sus recomendaciones(89, 95, 170, 175). 

 Otro problema que nos encontramos cuando revisamos trabajos de cirugía ab-

dominal, es que se emplean de forma frecuente para referirse a la fluidoterapia, 

términos como administración de volumen criterio “restrictivo”y “liberal”, sin 

que éstos esten bien definidos, lo que impide conocer con exactitud la cantidad 

real del fluido administrado, siendo muy difícil evaluar los resultados y compa-

rar unos estudios con otros. Se añade además, a estos resultados controvertidos, 

la escasez de datos sobre la función renal basal en estas publicaciones, lo que 

hace aún más difícil  la interpretación de su utilidad en la prevención de la IRA 

asociada a cirugía abdominal. 

 Aunque Merten y cols(118) habían apuntado un posible efecto superior del bicar-

bonato sódico iv sobre la prehidratación con solución salina isotónica en la pre-

vención de la NIC, su uso en el momento de diseñar esta Tesis no se había gene-

ralizado, ni tampoco confirmado esa observación, por lo que no nosotros no lo 

consideramos. 

Que nosotros conozcamos, hasta la fecha no existe publicado ningún estudio 

prospectivo y aleatorizado, realizado en pacientes sometidos a cirugía abdomi-

nal mayor electiva no laparoscópica en el que se haya probado una pauta de hi-

dratación como profilaxis de la IRA. En este aspecto nuestro trabajo es muy no-

vedoso, pues es el primero realizado en pacientes sometidos a cirugía abdominal 

exclusivamente, que propone como profilaxis de la IRA un régimen de hidrata-

ción intravenosa prequirúrgico. 

1.4- Limitaciones del estudio.  

El hecho de no incluir pacientes intervenidos de urgencias nos permitió excluir 

situaciones complicadas donde la sepsis u otros mecanismos presentes pudieran 

ocasionar interferencias en la interpretación de los resultados. 
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Las limitaciones que tiene este estudio son las que siguen: 

1.4.1.- Utilizar una incidencia de IRA estimada en pacientes con in-

greso en UCI para calcular el tamaño muestral necesario en nuestro 

EC. Dado que la incidencia de IRA en pacientes con ingreso en UCI suele ser 

mayor que la de pacientes ingresados en planta, aceptar un valor del 7%, podría 

haber sobreestimado el número de pacientes que estando ingresados en planta 

ha desarrollado IRA. Esta diferencia entre la incidencia encontrada en el estudio 

piloto y la observada en las primeras 72h en nuestro de nuestro EC condicionó 

la interrupción prematura del EC. 

En nuestro estudio piloto, la incidencia de IRA se calculó con una clasificación 

similar a RIFLE. En aquel entonces no utilizamos la clasificación RIFLE porque 

estaba recién publicada y todavía ho había sido ampliamente validada. 

1.4.2.- Dar por hecho que los pacientes sometidos a cirugía abdomi-

nal mayor electiva no laparoscópica, presentan siempre cierto grado 

de hipovolemia durante el preoperatorio inmediato y  la causa de 

IRA tras cirugía abdominal mayor electiva no laparoscópica es la hi-

povolemia cuando muy probablemente su etiología sea multifacto-

rial. 

La hipovolemia en esta población puede ser debida al periodo prolongado (8h) 

en ayunas previo a la cirugía, a la administración de soluciones evacuantes de 

cólon y a factores de riesgo propios de cada paciente (85, 86), como la edad o la 

toma crónica de diuréticos. En base a esta información deberíamos haber arbi-

trado una manera de seleccionar los pacientes que se hubiesen beneficiado de la 

administración de fluidos. Estos pacientes son los situados en la izquierda en la 

curva de Frank Starling y solo en éstos, deberíamos haber realizado la profilaxis 

propuesta. 

1.4.3.-No intervenir en la pauta de hidratación durante el periodo 

intra ni postoperatorio. Durante la cirugía el anestesiólogo fue el responsa-

ble de la elección del tipo y cantidad de fluidos administrados en cada paciente. 

Durante el periodo postoperatorio, fue el cirujano encargado quien indicó la 

pauta de fluidoterapia a seguir en cada sujeto. En ninguna de las dos situaciones 
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se tuvo en cuenta el grupo de estudio en el que se habían incluido estos pacien-

tes y la fluidoterapia durante estos periodos se hizo teniendo en cuenta las nece-

sidades de cada paciente por sus médicos responsables. Esta actuación ha podi-

do permitir que finalmente  los pacientes del grupo control  hayan podido reci-

bir  mayor cantidad de líquidos en el postoperatorio que los del grupo de inter-

vención, por lo que el efecto de la hidratación preoperatoria (intervención), po-

dría haberse anulado. Sabemos que el balance de líquidos del periodo quirúrgi-

co a pesar de demostrar una diferencia significativa a favor del grupo tratado, 

no es relevante clínicamente. Sin embargo no tenemos información acerca del 

balance durante el periodo postoperatorio. 

1.4.4.-Tratarse de un estudio unicéntrico por lo que no tiene validez 

externa. 

1.4.5.-No haber utilizado los volúmenes de diuresis para el cálculo de 

la incidencia de IRA. En esta Tesis hemos empleado las clasificaciones RI-

FLE y AKIN para el diagnóstico de IRA, utilizando únicamente el incremento de 

la Crs y el descenso de la TFG según correspondía. Las diuresis no las  hemos 

considerado, como ocurre en muchos trabajos publicados al respecto, porque ha 

sido imposible medirlas y registrarlas en la totalidad de los pacientes. También 

sabemos que el volumen de diuresis se modifica de forma notable con la admi-

nistración de diuréticos y esto hubiese limitado la interpretación de los resulta-

dos.  

1.5- Implicaciones para futuras investigaciones. 

La hidratación perioperatoria encaminada a conseguir la normovolemía parece 

un pilar fundamental en la prevención de la IRA postoperatoria y así ha sido 

demostrado en cirugía cardiaca. En la cirugía del trasplante renal una situación 

en la que a veces los pacientes estan ligeramente depleccionados de volumen si 

se ha realizado una hemodiálisis preoperatoria, se ha comprobado que en los 

enfermos en los que se evitó realizar un balance negativo, quedando con un cier-

to exceso de volumen, la función renal precoz tras el trasplante era mejor. Para 

los estudios realizados con pacientes sometidos a cirugía abdominal,  tendría-

mos que seleccionar a los pacientes de mayor riesgo (según nos aconseja la lite-
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ratura médica con las escalas de riesgo, ayunas de 8horas, edad avanzada y co-

morbilidad asociada, administración de solución evacuante, tipo de cirugía..etc). 

En estos pacientes, deberíamos monitorizar obligatoriamente su respuesta he-

modinámica al aporte de líquidos y tener como objetivo el conseguir optimizar 

su volemia. 

Dada la ausencia de estudios prospectivos previos sobre la incidencia de IRA en  

cirugía abdominal mayor programada no laparoscópica, los datos obtenidos en 

esta Tesis podrán ser utilizados como referencia en estudios posteriores. 

Habría que diseñar estudios con el objetivo de esclarecer la fisiopatología de la 

IRA asociada a cirugía abdominal mayor, para que este conocimiento permita 

orientarnos hacia una estrategia más efectiva de prevención.  

Es posible que la profilaxis de la IRA perioperatoria se consiga con la adminis-

tración de estatinas y/o con la alcalinización urinaria con bicarbonato sódico, ya 

que es la pauta de hidratación más prometedora pero para demostrarlo se nece-

sitan más estudios aleatorizados que comprueben estos datos.  

1.6- Implicaciones clínicas. 

Puesto que esta Tesis es un EC y su capacidad para demostrar hipótesis es la 

mayor existente, podemos afirmar una vez analizados los datos del mismo, que 

la administración intravenosa de solución salina isotónica a 1,5ml/kg/h, 12h 

antes de la cirugía abdominal mayor electiva no laparoscópica, no es eficaz co-

mo profilaxis de la IRA postoperatoria en cirugía abdominal mayor electiva no 

laparoscópica. Así mismo, esta pauta ha demostrado no provocar efectos adver-

sos de relevancia clínica por lo que es una medicación segura. 

1.7- Interpretación general de los resultados en el contexto de la 

evidencia actual.  

No debe realizarse profilaxis de la IRA en la cirugía abdominal mayor electiva 

no laparoscópica con la administración de solución salina isotónica intravenosa 

12h antes de la misma. En la nefropatía inducida por contraste la prevención si 

se ha conseguido con una pauta similar  .  
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1.- Nuestro estudio no ha demostrado eficacia en la prevención de la IRA en pa-

cientes sometidos a cirugía abdominal mayor electiva no laparoscópica, tras la 

administración intravenosa de solución salina isotónica en perfusión continua, 

durante las 12horas previas a dicha cirugía. Esta ausencia de efecto también se 

ha demostrado tanto en: 

1.1- la necesidad de terapia renal sustitutiva, 

1.2- la necesidad de UCI para estos pacientes durante su ingreso hospita-

lario como, 

1.3- la tasa de mortalidad durante el ingreso. 

2.-La frecuencia observada de IRA con la clasificación RIFLE en los pacientes 

sometidos a cirugía abdominal mayor electiva no laparoscópica, es baja. 

3.- Utilizando la clasificación AKIN, la frecuencia observada de IRA postopera-

toria es mayor que con RIFLE, quedando demostrada así la mayor sensibilidad 

de aquella clasificación al menos en esta población. 

4.- La gravedad de la IRA postoperatoria en nuestro estudio ha sido baja, clasifi-

cándose la mayoría de casos en los estadios más leves. 

5.- El 18% según AKIN y el 30% según RIFLE, de los casos de IRA postoperato-

ria han sido tardíos y muy probablemente poco relacionados con las alteracio-

nes hemodinámicas ocurridas en el periodo intraoperatorio, por tanto difícil-

mente modificables con la profilaxis que propone nuestro grupo. 

6.- En este trabajo ha quedado demostrada la seguridad de la administración 

intravenosa de solución salina isotónica a 1,5 ml/kg/h, 12 horas antes de la ciru-

gía ya que en ninguno de los grupos de estudio han aparecido efectos adversos 

clínicamente relevantes. 

7.- No hemos podido demostrar que el incremento de la Cistatina C en los pa-

cientes con IRA sea más precoz que la elevación de la creatinina sérica. 
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ANEXO I: Indices pronósticos 
 

 ASA “physical status classification system”(257).  

Se utiliza para valorar el estado físico del paciente previo a la cirugía.  

o   I.- Sano. Paciente sin afectación orgánica, fisiológica, bioquímica o psi-

quiátrica. El proceso patológico para la interveción está localizado y no 

produce alteración sistémica.  

o II.- Enfermedad sistémica leve. Afectación sistémica causada por el 

proceso patológico u otra afectación fisiopatológica.  

o III.- Enfermedad sistémica grave, sin limitación funcional. Afecta-

ción sistémica grave o severa de cualquier causa. 

o IV.- Enfermedad sistémica grave con amenaza de la vida. Las al-

teraciones sistémicas no son siempre corregibles con la intervención. 

o V.- Paciente moribundo. Situación desesperada en la que el paciente 

tiene pocas posibilidades de sobrevivir.   

APACHE II(259)Es uno de los sistemas más frecuentemente utilizados para 

cuantificar la gravedad de un paciente con independencia del diagnóstico. Ver 

en CRD. 

ISI(260) 

Es un índice pronóstico de IRA cuyo autor pertenece a nuestro grupo. Ver en 

CRD. 

 

SOFA(261)  

Es un buen predictor del pronóstico en el paciente crítico. Nos da la información 

relacionada con el grado y progresión de la disfunción orgánica. Independien-

temente de su puntuación inicial, un aumento en este índice en las primeras 

48h, predice una mortalidad de al menos el 50%. Ver en CRD. 

 

CHARLSON(256). 

Este índice define diversas condiciones clínicas que predicen la mortalidad al 

año en los pacientes quirúrgicos. Ver en CRD. 
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ANEXO II: Cuaderno de Recogida de datos 

 

 

 

PROFILAXIS DEL FRACASO RENAL AGUDO 

PERIOPERATORIO. UN PROYECTO DEL HOS-

PITAL RAMÓN Y CAJAL. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Código del paciente: ___________________________ 

 

Area Sanitaria:_____________________________ 

Sexo: Hombre                Mujer     

Edad:             años 

Peso:                 ,             Kg 

Talla:                  cm 
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1.- FECHA DE: (dd/mm/aa) 

 Ingreso Hospital:     /       /201                                  Alta Hospital:     /     /201 

 Ingreso en UCI:     /      /201                                     Alta UCI:     /     /201 

 Cirugía:      /      /201                                                 Exitus:      /     /201 

2.- POSTOPERATORIO:   (0= NO, 1= SÍ) 

 En planta:       

 En UVI: 

3.- INDICE DE COMORBILIDAD DE CHARLSON: (0=NO, 1= SÍ; pueden co-

existir varios). 

 IAM (con clínica, excluir cambios ECG aislados)                                                   

 Insuficiencia cardiaca izda o congestiva                                                                                                                  

 Enfermedad vascular periférica (incluye aneurisma de Ao 6cm)                          

 ACVA: leve, sin lesión neurológica residual o TIA                                               

 Demencia                                                                                                                  

 Enfermedad Pulmonar crónica                                                                                 

 Enfermedad tejido conectivo                                                                                    

 Enfermedad ulcerosa péptica                                                                                    

 Enfermedad hepática leve ( sin hipertensión portal, incluir hepatitis crónica)        

 Diabetes sin fallo orgánico terminal (excluir si controlada con dieta)                     

 Hemiplejia                                                                                                                

 IRC ( Ccr basal entre 1.5-3mg/dl únicamente)                                                         

 DM con algún fallo orgánico severo (retinopatía, nefropatía, neuropatía)              

 Tumor sin metástasis                                                                                                

 Leucemia (aguda o crónica)                                                                                     

 Linfoma                                                                                                                   

 Enfermedad hepática moderada o severa                                                                 

 Tumor metastático sòlido                                                                                         

 SIDA ( no portadores de HIV)        

 

RESULTADO:_______________________ 
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4.- TRATAMIENTO RECIBIDO LA ÚLTIMA SEMANA ANTES DE LA CIRU-

GÍA (0=NO, 1=SÍ) 

Para indicar sí, debe haber tomado la medicación al menos tres días. 

AINES                                                                                                                                                    

IECAS                                                                      

ARA II                                                                    

DIURÉTICOS                                                           

ANTIARRÍTMICOS                                              

ADO                                                                          

INSULINA                                                              

Exploración radiológica con contraste intravenoso/arterial en las 72h previas a la cirugía                                                              

OTROS __________________________________________ 

 

5.- ENFERMEDAD QUIRÚRGICA  DE BASE: (indíquela y añada los AP) 

 

 

 

 

 

 

  6.- CIRUGÍA: (0=NO, 1=SÍ, especificar) 

 Abierta     

  Tipo: (0) = No       (1)= Sí     (especificar)    

  Esofágica                                ____________________________ 

  Gástrica                                   ____________________________ 

  Colónica/rectal                        ____________________________ 

  Hepática/esplénica                  ____________________________ 

  Vía biliar/pancreática              _____________________________ 

 Duración:            hs  y             min 

 Estabilidad hemodinámica:                    

 Necesidad de d. vasoactivas:                 

 Dopa______ g/k/min                          Noradrenalina______g/k/min 
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 Necesidad de furosemida:              _____ mg  

 Necesidad de transfusión:               Nº de concentrados_______     

 Balance: a) Pérdidas T                           cc  

                   

b) Reposición                          cc       Cristaloides:                          cc 

                                                           Coloides:                          cc 

                                                                           C. Hematíes :               unidades 

                   c) Balance (a-b)                            cc 

 Preparación intestinal:             _________________________  

Profilaxis antibiótica:                              

           - antibiótico _________________ dosis _____mg 

           - antibiótico _________________ dosis _____mg    

 AINES intraoperatorios:                

           - AINE ___________________ dosis _____ mg    

           - AINE ___________________ dosis _____ mg    

 Tipo de Anestesia (0=NO, 1=SÍ, especificar): 

TIVA   

 Gaseosa  

 Balanceada   

 

7.- TRATAMIENTO POSTQUIRÚRGICO: ( 0= NO, 1= SÍ, especificar) 

¿Continua el paciente formando parte del estudio?  

 (Si no continua cumplimentar hoja “FINALIZACIÓN DEL ESTUDIO”). 

 Protector gástrico          _________________                                    

 Analgesia tipo: 

     AINES              _______________________________________________________ 

     OPIOIDES          ______________________________________________________ 

     Otros             _________________________________________________________ 

 Antibioterapia         

     a) Penicilinas G / R a penicilasa/ de amplio espectro       _______________________                     

     b) Cefalosporinas        __________________________________________________       

     c) Nuevos B-lactámicos (aztreonam/imipenem)        __________________________                         

     d) Aminoglucósidos           ______________________________________________        
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     e) Lincosaminas (clindamicina)        ______________________________________            

     f) Anfenicoles (cloranfenicol)           ______________________________________       

     g) Sulfamidas (incluida cotrimoxazol)          ________________________________      

     h) Macrólidos (eritromicina)          ________________________________________      

     i) Glucopéptidos (vanco/teicoplanina)       __________________________________       

     j) Nitroimidazoles (metronidazol)              __________________________________       

    k) Quinolonas (floxacinos)                 ______________________________________       

 Heparinas               ___________________________ 

 Antieméticos          ___________________________           

 Antihipertensivos               _____________________          

  Antidiabéticos orales         _____________________                   

  Insulina           ______________________________               

  Aminas            ______________________________                 

  Otros          _________________________________________ 

 

 

 

8- APACHE: (Acute Physiology and Chronic Health Evaluation)   

¿Continua el paciente formando parte del estudio? ( 0= NO, 1= SÍ, especificar) 

(Si no continua cumplimentar hoja “FINALIZACIÓN DEL ESTUDIO”). 

 

 

APACHE I: A las 24h  de la cirugía (haga un círculo donde corresponda) 

FC (24h):________lpm 

FR (24h):________rpm 
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Tª (24h): ________ºC 

*Escala de Glasgow: 

'Apertura ocular' (E) 

 Espontánea:'4 ' 

 Estímulo Al verbal (al pedírselo):'3 ' 

 Al Recibir un Estímulo doloroso:'2 ' 

 No responde:'1 ' 

'Respuesta verbal' (V) 

 Orientado:'5 ' 

 Confuso:'4 ' 

 Palabras inapropiadas:'3 ' 

 Sonidos incomprensibles:'2 ' 

 No responde:'1 ' 

  Codificación de variables para el componente APS del índice APACHE I 

  Por exceso   Por defecto 

  4 3 2 1 0 1 2 3 4 

Temperatura 
 41 39-40,9   

38,5-
38,9 

36-38,4 34-35,9 32-33,9 30-31,9 
 
29,9 

Tensión arterial me-
dia 

 160 130-159 110-129   70-109   50-69    49 

Frecuencia cardiaca  180 140-179 110-139   70-109   55-69 40-54  39 

Frecuencia respirato-
ria 

 50 35-49   25-34 12-24 10-11 6-9     

Oxigenación A-aDO2 
o PaO2 (mm Hg) 

 500 350-499 200-349   < 200         
   a) FIO2 -
aDO2 

Oxigenación A-aDO2 
o PaO2 (mm Hg) 

        > 70 61-70   55-60 < 55 
   b) FIO2 < 0,5 sólo 
PaO2 

pH arterial  
  7,6-7,69   7,5-7,59 7,33-7,49   

7,25-
7,32 

7,15-
7,24 

< 
7,15 

Na sérico (mMol/L) 
 180 160-179 155-159 150-154 130-149   

120-
129 

111-119  110 

K sérico (mMol/L)   6-6,9   5,5-5,9 3,5-5,4 3-3,4 2,5-2,9   < 2,5 

Creatinina sérica 
(mg/100 ml)   Puntúa 
doble en FRA 

 3,5 2-3,4 1,5-1,9   0,6-1,4   < 0,6     

Valor hematocrito 
(%) 

 60   50-59,9 46-49,9 30-45,9   
20-
29,9 

  < 20 

Leucocitos (to-
tal/mm3) (en miles)  40   20-39,9 15-19,9 3-14,9   1-2,9   < 1 

Escala de Glasgow 
del Coma Añadir  a los puntos de las otras variables: 15 menos el valor de la EGC del enfermo 
(EGC: normal 15) 
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'Respuesta motora' (M) 

 Cumple Órdenes Expresadas por voz:'6 ' 

 Localiza el Estímulo doloroso:'5 ' 

 Retira ante el Estímulo doloroso:'4 ' 

 Respuesta en flexión (postura de decorticación):'3 ' 

 Respuesta en extensión (postura de descerebración):'2 ' 

 No responde:'1 ' 

Glasgow: ___________________     Entre:  15 y 13: Normal 

      12 y 8: Somnolencia 

      < que 7: Coma 

 

Codificación de la edad para APACHE I 

Puntuación por edad 

Edad   45-54 55-64 65-74  75

Puntos 0 2 3 5 6 

 

Codificación relacionada con la 

comorbilidad para APACHE I 

Puntuación 

Si el ingreso es no quirúrgi-

co, o quirúrgico urgente 
5 

Si el ingreso es por cirugía 

electiva 
2 

 

*, Sólo si el enfermo presenta insuficiencia severa de algún sistema orgánico de los in-

cluidos en las definiciones que siguen o está inmuno-comprometido antes del ingreso en 

el que se calcula el APACHE II. En ausencia de estos trastornos se puntúa como cero. 

HEPÁTICO: Cirrosis diagnosticada por biopsia e hipertensión portal; episodios previos 

de hemorragia digestiva por HTP o de encefalopatía o coma hepáticos. CARDIOVAS-

CULAR: Clase IV de la New York Heart Association. RESPIRATORIO: restricción u 

obstrucción crónicas severas que le impidan subir escaleras o realizar las tareas domés-

ticas; o que tengan documentadas de forma crónica hipoxia, hipercapnia, policitemia, 

hipertensión pulmonar grave (>40 mmHg) o dependencia respiratoria. RENAL: necesi-

dad de diálisis periódicas. INMUNOLÓGICO: Tratamientos inmunosupresores previos 

como radioterapia, quimioterapia, o dosis altas de Esteroides o tengan enfermedades 

que por si puedan predisponer a la infección como leucemias, linfomas o SIDA.  

Puntuación APACHE I: APS+ Edad + Comorbilidad   

RESULTADO: __________________ 

http://es.wikipedia.org/w/index.php?title=Decorticaci%C3%B3n&action=edit&redlink=1
http://es.wikipedia.org/w/index.php?title=Descerebraci%C3%B3n&action=edit&redlink=1
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APACHE II: A las 72 horas de la cirugía. Haga un círculo donde corresponda. 

¿Continua el paciente formando parte del estudio? ( 0= NO, 1= SÍ, especificar) 

(Si no continua cumplimentar hoja “FINALIZACIÓN DEL ESTUDIO”). 

FC (72h):________lpm  

FR (72h):________rpm 

Tª (72h): ________ºC 

 

 

 

  Codificación de variables para el componente APS del índice APACHE II 

  Por exceso   Por defecto 
  4 3 2 1 0 1 2 3 4 

Temperatura 

 41 39-40,9   
38,5-

38,9 
36-38,4 34-35,9 

32-

33,9 
30-31,9 

 
29,9 

Tensión arterial media  160 130-159 110-129   70-109   50-69    49 
Frecuencia cardiaca  180 140-179 110-139   70-109   55-69 40-54  39 
Frecuencia respiratoria  50 35-49   25-34 12-24 10-11 6-9     
Oxigenación A-aDO2 o PaO2 

(mm Hg) 
 500 350-499 200-349   < 200         

   a) FIO2 -aDO2 

Oxigenación A-aDO2 o PaO2 

(mm Hg) 
        > 70 61-70   55-60 < 55 

   b) FIO2 < 0,5 sólo PaO2 

pH arterial  

  7,6-7,69   
7,5-

7,59 
7,33-7,49   

7,25-

7,32 

7,15-

7,24 

< 

7,15 
Na sérico (mMol/L) 

 180 160-179 155-159 
150-

154 
130-149   

120-

129 

111-

119 
 
110 

K sérico (mMol/L) 

  6-6,9   5,5-5,9 3,5-5,4 3-3,4 2,5-2,9   
< 

2,5 
Creatinina sérica (mg/100 ml)   

Puntúa doble en FRA  3,5 2-3,4 1,5-1,9   0,6-1,4   < 0,6     

Valor hematocrito (%) 
 60   50-59,9 46-49,9 30-45,9   

20-

29,9 
  < 20 

Leucocitos (total/mm3) (en 

miles)  40   20-39,9 15-19,9 3-14,9   1-2,9   < 1 

Escala de Glasgow del Coma 
Añadir  a los puntos de las otras variables: 15 menos el valor de la EGC del enfermo 

(EGC: normal 15) 
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                             RESULTADO:   _______________________________ 

 

9- ISI: (Índice de Severidad Individual) 

 

 

 

  

ISI a las 24h de la cirugía: (0= NO, 1=SÍ)                                                                                             

 Oliguria                                                                                                                                                                                                                                  

 Respiración asistida                                                                                            

 Ictericia (BilT  2mg/dl)                                                                                             

 Hipotensión mantenida (TA< 100mHg en 10h usando drogas vasoactivas)            

 Nivel de conciencia: Normal        Sedado           Coma profundo (Glasgow  ≤8) 

 

Codificación de la edad para APACHE II 

Puntuación por edad 

Edad   45-54 55-64 65-74  75

Puntos 0 2 3 5 6 

Codificación relacionada con la 

comorbilidad para APACHE II 

Puntuación 

Si el ingreso es no quirúrgico, 

o quirúrgico urgente 
5 

Si el ingreso es por cirugía 

electiva 
2 

ISI = 0,032 (edad en décadas) – 0,086 (sexo varón) – 0,109 (nefrotóxico) + 

0,109(oliguria) + 

 + 0,116(hipotensión) + 0,122(ictericia) + 0,150(coma) – 0,154(consciencia) + 

 + 0,182(respiración asistida) + 0,210 
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RESULTADO: __________________________ 

 

 ISI a las 72h de la cirugía: (0= NO, 1=SÍ)                                                                                             

 Oliguria                                                                                                                                                                                                                                  

 Respiración asistida                                                                                            

 Ictericia (BilT  2mg/dl)                                                                                             

 Hipotensión mantenida ( TA< 100mHg en 10h usando drogas vasoactivas)            

 Nivel de conciencia: Normal        Sedado         Coma profundo (Glasgow  ≤ 7) 

 

RESULTADO: _________________________________ 

10- ASA: (al ingreso)  

SISTEMA DE CLASIFICACIÓN ASA 

Sistema de clasificación que utiliza la American Society of Anesthesiologists (ASA) para esti-
mar el riesgo que plantea la anestesia para los distintos estados del paciente.  

Clase I Paciente saludable no sometido a cirugía electiva 

Clase II Paciente con enfermedad sistémica leve, controlada y no incapacitante. Puede o 
no relacionarse con la causa de la intervención. 

Clase III Paciente con enfermedad sistémica grave, pero no incapacitante. Por ejemplo: 
cardiopatía severa o descompensada, diabetes mellitus no compensada acompa-
ñada de alteraciones orgánicas vasculares sistémicas (micro y macroangiopatía 
diabética), insuficiencia respiratoria de moderada a severa, angor pectoris, infarto 
al miocardio antiguo, etc. 

Clase IV Paciente con enfermedad sistémica grave e incapacitante, que constituye además 
amenaza constante para la vida, y que no siempre se puede corregir por medio de 
la cirugía. Por ejemplo: insuficiencias cardiaca, respiratoria y renal severas (des-
compensadas), angina persistente, miocarditis activa, diabetes mellitus descom-
pensada con complicaciones severas en otros órganos, etc. 

Clase V Se trata del enfermo terminal o moribundo, cuya expectativa de vida no se espera 
sea mayor de 24 horas, con o sin tratamiento quirúrgico. Por ejemplo: ruptura de 
aneurisma aórtico con choque hipovolémico severo, traumatismo craneoencefálico 
con edema cerebral severo, embolismo pulmonar masivo, etc. La mayoría de es-
tos pacientes requieren la cirugía como médida heroica con anestesia muy super-
ficial. 

 

1-                         2-                           3-                         4-                 5- 
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11- SOFA: (Sepsis- related Organ Failure Score) 

SOFA a las 24 de la cirugía: 

 Codificación de variables clínicas para el  índice SOFA 

Variable 0 1 2 3 4 

Respiratorio 

   PaO2/FiO2 

> 400  400  300  200 
(con soporte respirato-

rio) 

 100  
(con soporte respirato-

rio) 

Coagulación 

  Plaquetas( x10
3
/mm

3
) 

>150  150 100  50  20 

Hígado  

Bilirrubina  (mg/dl)  

                    (mol/l) 

 

<1,2 

(<20) 

 

1,2-1,9 

(20-32) 

 

2,0-5,9 

(33-101) 

 

6,0-11,9 

(102-204) 

 

> 12,0 

(> 204) 

Cardiovascular 

   Hipoten-
sión 

 

No 
 

TAM<70 

mmHg 

 

Dopamina  5 

o 

Dobutamina 
(cualquier do-

sis)* 

 

Dopamina > 5 

o 

Epinefrina  0,1 

o 

Norepinefrina  

0,1* 

 

Dopamina > 15 

o 

Epinefrina > 0,1 

o 

Norepinefrina > 

0,1* 

Sistema Nervioso Cen-

tral: 
Puntuación de la escala de  

Glasgow 

 

 

15 

 

 

13-14 

 

10-12 

 

6-9 

 

< 6 

Riñón 

Creatinina mg/dl 

o volumen de orina 

 

<1,2 
1,2-1,9 2,0-3,4 

 

3,5-4,9 

o < 500 ml/día 

 

> 5,0 

o < 200 ml/día 

 

 

*, Los fármacos vasoactivos deben administrarse al menos durante una hora. Las dosis se expresan 

en g/kg/min. 

 

RESULTADO:______________________ 
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SOFA a las 72 horas de la cirugía: 

 Codificación de variables clínicas para el  índice SOFA 

Variable 0 1 2 3 4 

Respiratorio 

   PaO2/FiO2 

> 400  400  300  200 
(con soporte respirato-

rio) 

 100  
(con soporte respirato-

rio) 

Coagulación 

  Plaquetas( x10
3
/mm

3
) 

>150  150 100  50  20 

Hígado  

Bilirrubina  (mg/dl)  

                    (mol/l) 

 

<1,2 

(<20) 

 

1,2-1,9 

(20-32) 

 

2,0-5,9 

(33-101) 

 

6,0-11,9 

(102-204) 

 

> 12,0 

(> 204) 

Cardiovascular 

   Hipoten-
sión 

 

No 
 

TAM<70 

mmHg 

 

Dopamina  5 

o 

Dobutamina 
(cualquier do-

sis)* 

 

Dopamina > 5 

o 

Epinefrina  0,1 

o 

Norepinefrina  

0,1* 

 

Dopamina > 15 

o 

Epinefrina > 0,1 

o 

Norepinefrina > 

0,1* 

Sistema Nervioso Cen-

tral: 
Puntuación de la escala de  

Glasgow 

 

 

15 

 

 

13-14 

 

10-12 

 

6-9 

 

< 6 

Riñón 

Creatinina mg/dl 

o volumen de orina 

 

<1,2 
1,2-1,9 2,0-3,4 

 

3,5-4,9 

o < 500 ml/día 

 

> 5,0 

o < 200 ml/día 
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12- RECOGIDA DE DATOS:   

 preoperatorio 24h  48h  72h 7d  21d ALTA 

Hemograma 

 

Hto: 

Hgb: 

Plaquetas: 

Leucocitos: 

      

Prealbúmina        

Albúmina        

Transferrina        

Prot li retinol        

Proteinas T        

Colesterol        

GOT        

GPT        

BilirrubinaT        

Urea  sérica        

Creatinina 

sérica 

        

Glucemia         

Osm plasm        

Na/k        

Bicarbonatos 

(venosos) 

       

Diuresis/d        

Cistatina C        

Act protom        

INR        

Talla        

Peso        

Pliegue trici        

TA        

P. abdominal        
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   13- FUNCIÓN RENAL PREVIA A LA CIRUGÍA: 

A) Indicar cifra de Crs en mg/dl)                  ,         mg/dL         

B) Ccr según Cockcroft                  ,          mL/min      

    [ Ccr = (140 – edad) x peso (kg) / 72 x Crs x (0.85 si ♀) ] 

C) Ccr según MRDR                      ,          mL/min/1,73m
2 

    [ Ccr
 
= 186 x ( Crs) 

-1,154 
x

 
(edad) 

-0,203
 x (0,742 si ♀) x (1,210 si africano/americano) ] 

D) Ccr según Cistatina C                ,         mL/min 

   [  Ccr =   69,3 x Cistatina C (mg/L)  ]                                           

 

FUNCIÓN RENAL A LAS 24H 

A) Indicar cifra de Crs en mg/dl)                  ,         mg/dL         

B) Ccr según Cockcroft                  ,          mL/min      

    [ Ccr = (140 – edad) x peso (kg) / 72 x Crs x (0.85 si ♀) ] 

C) Ccr según MRDR                      ,          mL/min/1,73m
2 

    [    Ccr
 
= 186 x ( Crs) 

-1,154 
x

 
(edad) 

-0,203
 x (0,742 si ♀) x (1,210 si afri-

cano/americano) ] 

D) Ccr según Cistatina C                ,         mL/min 

   [  Ccr =   69,3 x Cistatina C (mg/L)  ]        

 

FUNCIÓN RENAL A LAS 48H 

  A) Indicar cifra de Crs en mg/dl)                  ,         mg/dL         

B) Ccr según Cockcroft                  ,          mL/min      

    [ Ccr = (140 – edad) x peso (kg) / 72 x Crs x (0.85 si ♀) ] 
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C) Ccr según MRDR                      ,          mL/min/1,73m
2 

    [    Ccr
 
= 186 x ( Crs) 

-1,154 
x

 
(edad) 

-0,203
 x (0,742 si ♀) x (1,210 si afri-

cano/americano) ] 

D) Ccr según Cistatina C                ,         mL/min 

   [  Ccr =   69,3 x Cistatina C (mg/L)  ]        

      

FUNCIÓN RENAL A LAS 72H 

A) Indicar cifra de Crs en mg/dl)                  ,         mg/dL         

B) Ccr según Cockcroft                  ,          mL/min      

    [ Ccr = (140 – edad) x peso (kg) / 72 x Crs x (0.85 si ♀) ] 

C) Ccr según MRDR                      ,          mL/min/1,73m
2 

    [    Ccr
 
= 186 x ( Crs) 

-1,154 
x

 
(edad) 

-0,203
 x (0,742 si ♀) x (1,210 si afri-

cano/americano) ] 

D) Ccr según Cistatina C                ,         mL/min 

   [  Ccr =   69,3 x Cistatina C (mg/L)  ]                                   

 

FUNCIÓN RENAL A LOS 7 días 

  A) Indicar cifra de Crs en mg/dl)                  ,         mg/dL         

B) Ccr según Cockcroft                  ,          mL/min      

    [ Ccr = (140 – edad) x peso (kg) / 72 x Crs x (0.85 si ♀) ] 

C) Ccr según MRDR                      ,          mL/min/1,73m
2 

    [ Ccr
 
= 186 x ( Crs) 

-1,154 
x

 
(edad) 

-0,203
 x (0,742 si ♀) x (1,210 si africano/americano) ] 

D) Ccr según Cistatina C                ,         mL/min 

   [  Ccr =   69,3 x Cistatina C (mg/L)  ]        
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FUNCIÓN RENAL A LOS 21 días 

  A) Indicar cifra de Crs en mg/dl)                  ,         mg/dL         

B) Ccr según Cockcroft                  ,          mL/min      

    [ Ccr = (140 – edad) x peso (kg) / 72 x Crs x (0.85 si ♀) ] 

C) Ccr según MRDR                      ,          mL/min/1,73m
2 

    [ Ccr
 
= 186 x ( Crs) 

-1,154 
x

 
(edad) 

-0,203
 x (0,742 si ♀) x (1,210 si africano/americano) ] 

D) Ccr según Cistatina C                ,         mL/min 

   [  Ccr =   69,3 x Cistatina C (mg/L)  ]        

FUNCIÓN RENAL AL ALTA 

  A) Indicar cifra de Crs en mg/dl)                  ,         mg/dL         

B) Ccr según Cockcroft                  ,          mL/min      

    [ Ccr = (140 – edad) x peso (kg) / 72 x Crs x (0.85 si ♀) ] 

C) Ccr según MRDR                      ,          mL/min/1,73m
2 

    [    Ccr
 
= 186 x ( Crs) 

-1,154 
x

 
(edad) 

-0,203
 x (0,742 si ♀) x (1,210 si afri-

cano/americano) ] 

D) Ccr según Cistatina C                ,         mL/min 

   [  Ccr =   69,3 x Cistatina C (mg/L)  ]        

 

 



 

 

 

2
1
8
 

VVAALLOORRAACCIIÓÓNN  DDEE  AACCOONNTTEECCIIMMIIEENNTTOOSS  AADDVVEERRSSOOSS  

 

ACONTECIMIENTO 

ADVERSO 

Fecha inicio Fecha fin Intermitente
1
 INTENSIDAD

2
 GRAVEDAD

3
 RELACION 

CAUSAL
4
 

ESPERABILIDAD
5
 ACTITUD

6
 

 

 

  
 Sí    

No 
 

    

 

 

  
 Sí    

No 
 

    

 

 

  
 Sí    

No 
 

    

 

 

  
 Sí    

No 
 

    

 

 

  
 Sí    

No 
 

    

 

 

  
 Sí    

No 
 

    

 

 

  
 Sí    

No 
 

    

 

 

  
 Sí    No  

    

 

1. Siempre que ocurran varios episodios del mismo acontecimiento adverso en cortos intervalos de tiempo se considerará éste como intermitente y se reflejará la fecha de inicio del primer episodio y la fecha de fin del último episodio. 

2. Leve (ligeras molestias que no interfieren en su actividad), Moderada (suficiente como para reducir o afectar su actividad cotidiana), Grave (incapacidad para trabajar o llevar a cabo su actividad cotidiana),  

3. Gravedad: muerte (1), amenaza para la vida (2), hospitalización o prolongación de la hospitalización (3) Médicamente importante (4) otros (5). En caso positivo incluir el código que corresponda al criterio de gravedad. Si es RAGI cumplimentar fomulario dCIOMs. 

4. Probable, Posible (se considerarán como relacionados a efectos de notificación) Improbable, No relacionado (se considerarán como no relacionados a efectos de notificación)  

5. Esperabilidad según Ficha Técnica del medicamento 

6. Actitud tomada: Ninguna, Tratamiento (si se necesita tratamiento concomitante, se debe anotar en la página de tratamientos concomitantes), abandono del estudio (en caso positivo se debe anotar en la página de finalización del estudio). 

 

Firma del investigador / Fecha: 
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RREEGGIISSTTRROO  TTRRAATTAAMMIIEENNTTOOSS  CCOONNCCOOMMIITTAANNTTEESS  
 

 
 

 PAUTA  INICIO FINAL 
¿Continua al fi-

nal del estudio? 

MOTIVO DEL 

TTO. 

FARMACO* Dosis   

única 

Posolo-

gía 

Fecha Fecha

 

(SI / NO) 
 

  Sí   No ___mg/__

_h 

    

  Sí   No ___mg/__

_h 

    

  Sí   No ___mg/__

_h 

    

  Sí   No ___mg/__

_h 

    

  Sí   No ___mg/__

_h 

    

  Sí   No ___mg/__

_h 

    

  Sí   No ___mg/__

_h 

    

       

*Indicar la especialidad farmacéutica comercial y el nombre del principio activo que contiene. 
Comentarios: 

 

 

 

Firma del investigador / Fecha:
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HHOOJJAA  DDEE  FFIINNAALLIIZZAACCIIÓÓNN  DDEELL  EESSTTUUDDIIOO 

 
 

¿Ha completado el paciente el estudio?      SÍ  /  NO 

 

 

En caso de no haber completado el estudio, anotar las causas y la fecha de 
abandono o retirada: 
 
 

FECHA CAUSA de Abandono/Retirada 

___/ __ / 
___ 

 

 

___/ __ / 
___ 

 

 

 
 
 
Fecha de finalización del estudio : ______ / ______ / 20----- 

     día      mes         año 

 

 

El investigador principal certifica que ha examinado cada página de es-

te cuadernillo y que la información contenida es una reproducción completa y ve-

raz de los datos del sujeto, que el estudio se ha realizado de acuerdo con el pro-

tocolo, y que antes de empezar el estudio se consiguió el consentimiento informa-

do de cada uno de los voluntarios por escrito. 

 

 

Firma del investigador principal: ............................................. 
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DDEESSVVIIAACCIIOONNEESS  DDEE  PPRROOTTOOCCOOLLOO  

 

 

 

Firma del investigador / Fecha: 

 

 

 

PPÁÁGGIINNAA PPAARRÁÁMMEETTRROO CCOOMMEENNTTAARRIIOO 
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IINNFFOORRMMEE  DDEE  EEXXIITTUUSS  

 

Fecha del fallecimiento [ ___/___/___ ] 

 

Causa de la muerte  [__] 

1: relacionada con la enfermedad en estudio: SCOP. 

2: no relacionada con la enfermedad en estudio: SCOP. 

 

Especificar la causa_________________________________ 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Firma del investigador / Fecha: 
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ANEXO III:  Hoja de consentimiento informado. 

INFORMACIÓN A LAS PERSONAS PARTICIPANTES EN EL PROTOCOLO DE 

PREVENCIÓN DEL FRACASO RENAL AGUDO PERIOPERATORIO 

 

Nos dirigimos a Usted para informarle sobre el desarrollo del ensayo clínico en el que se le 

propone participar. Nuestra intención es tan solo que usted reciba la información correcta y 

suficiente para que pueda evaluar y juzgar si quiere o no participar en este estudio. Para 

ello lea esta hoja informativa con atención y nosotros le aclararemos las dudas que le pue-

dan surgir después de la explicación, o si fuera necesario puede ponerse en contacto con el 

investigador principal/promotor en la siguiente dirección o teléfono. 

Dr. Fernando Liaño 

Tels: 91-3368815 

         91-3368000 (busca 341; si no lo llevara en ese momento dejar el mensaje) 

Fax:  91-3368800 

Correo-e:lianof@yahoo.es 

 

¿Qué es el fracaso renal agudo? 

Es una enfermedad grave que se produce porque los riñones dejan de funcionar de forma 

brusca. Su intensidad es variable y suele aparecer asociado con otras complicaciones y 

enfermedades graves y su mortalidad es elevada. Cuando el deterioro de la función renal se 

produce, aumenta la mortalidad de las enfermedades por las que un enfermo acude al hos-

pital. 

 

El objetivo del estudio es disminuir la  incidencia de fracaso renal agudo asociado a la 

cirugía abdominal aumentando la hidratación previa a dicha cirugía. Realmente no se co-

noce la incidencia de fracaso renal agudo asociado a este tipo de cirugía, pero sí se sabe 

que cuando aparece constituye un problema grave. En otras situaciones acompañadas de 

fracaso renal agudo la hidratación ha demostrado ser una buena medida preventiva. Si Us-

ted acepta participar en este estudio podría contribuir al conocimiento y mejora de otras 

personas en su misma situación. Participar en el estudio no garantiza que usted tenga un 

beneficio derivado del tratamiento, pero tampoco creemos que le plantee ningún problema. 
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¿Con qué frecuencia se produce deterioro de la función renal en la cirugía abdominal?. No 

se conoce con exactitud, pero estudios previos sugieren que en un 7% de los casos interve-

nidos y que este deterioro sería grave en un 2% de las cirugías abdominales no urgentes. 

Este protocolo pretende valorar si una medida preventiva sencilla disminuye el riesgo de 

que la función renal se altere en los días que siguen a la cirugía. 

¿Qué medida preventiva proponemos? Hidratar con una solución salina isotónica (conoci-

da popularmente como “suero”) a un grupo de personas que van a ser intervenidas de ciru-

gía abdominal no urgente. La administración se hará por vía intravenosa 8 a 12 horas antes 

de la cirugía. 

¿ Por qué se propone administrar solución salina isotónica? Porque en otras circunstancias 

la hidratación de estas características ha demostrado ser eficaz en prevenir el deterioro de 

la función renal. 

¿ Si Ud acepta participar en el estudio va a recibir con seguridad solución salina antes de la 

cirugía?. Lo que se intenta verificar es que esa solución tenga realmente un efecto benefi-

cioso. Por tanto unos pacientes recibirán ese “suero” y otros no. 

¿Quién determina que UD, si acepta participar en el estudio, va a recibir o no solución sa-

lina intravenosa? En el momento en que le informamos no lo sabe nadie. La decisión no la 

hace ningún médico, pues para garantizar la imparcialidad del estudio la decisión se hace 

extrayendo el contenido de un sobre cerrado y opaco que determina quién recibe la hidra-

tación previa a la cirugía y quién no. 

¿El médico que me informa no influye en la decisión de quien recibe la hidratación previa? 

No, le reiteramos que no. Sin embargo sí que le valorará previamente por si Ud tuviera 

alguna enfermedad donde la administración de solución salina isotónica pudiera tener al-

gún inconveniente. En este caso Ud no participaría en el estudio. 

A nivel personal ¿Voy a obtener algún beneficio? Como hemos dicho antes, para eso se 

hace el estudio y no se puede asegurar. Tampoco creemos que pueda plantear complicacio-

nes. Los enfermos en los que existe una posibilidad remota conocida de que se pudieran 

producir, no se incluirán en el protocolo. 

¿ Alguien va a recibir alguna compensación económica por este estudio?. No, el protocolo 

es una iniciativa del Hospital Ramón y Cajal para tratar de mejorar la asistencia. No existe 

ningún apoyo financiero para el estudio y por tanto nadie, ni médico ni pacientes recibirán 

ninguna retribución económica ni ningún otro personal por llevar a cabo este estudio. 
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Entonces, ¿qué beneficios van a derivarse de este trabajo? Conocer si es posible, con la 

administración de solución salina isotónica disminuir la incidencia de disfunción renal en 

los pacientes sometidos a cirugía abdominal programada. 

Si la respuesta fuera positiva, muchas personas en un futuro podrían beneficiarse de esta 

medida. 

Tras esta presentación, le ampliamos algunos aspectos. 

 

1.- RESUMEN DEL ESTUDIO 

 El ensayo clínico que se va a llevar a cabo es un estudio que pretende determinar si 

la administración intravenosa de suero salino preoperatoriamente disminuye la in-

cidencia de fracaso renal en las primeras 48h tras la cirugía abdominal. 

 Para ello se administrará de forma continua liquido intravenoso (“ suero sa-

lino”1000-1500 cc según su peso) 12h antes de la cirugía y se realizarán toma de 

datos antropométricos así como la realización de analíticas previas y posteriores a 

la cirugía.  

 

2.- BENEFICIOS Y RIESGOS DEL ESTUDIO 

 El beneficio que esperamos obtener es al menos reponer el volumen perdido tras la 

preparación intestinal previa y durante la cirugía, con la consiguiente prevención de 

la insuficiencia renal secundaria a dicha pérdida y estudiar si de este modo se redu-

ce la morbimortalidad. Existen estudios clínicos hechos con pacientes que se ope-

ran de cirugía cardiaca que muestran una menor mortalidad en los que no sufrieron 

fracaso renal agudo. 

 Los riesgos son los derivados de la enfermedad del paciente así como del tipo de ci-

rugía que se vaya a realizar. Estos riesgos son independientes del estudio. Los ries-

gos asociados a la solución salina isotónica administrada como se propone en este 

estudio son escasos, prácticamente no se prevé, dado que no se incluirán en el mis-

mo enfermos en situación de insuficiencia cardiaca, fallo renal, insuficiencia respi-

ratoria o descompensación hidrópica de una hepatopatía 

    Durante la administración del “suero salino” tendrá canalizada una vía periférica, con 

las consecuentes molestías o complicaciones que eso puede asociar. En cualquier caso, 

aunque Ud no quiera libremente adherirse al estudio, va a precisar una canalización veno-

sa, pues es necesaria para la anestesia y cirugía. 
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3.- ALTERNATIVAS  

Habrá dos grupos de estudio; uno que recibirá la reposición de “suero” tal y como se ha 

explicado previamente y otro grupo control que no recibirá tal reposición. Los grupos se 

designarán de forma aleatoria por azar. Existe un 50% de posibilidad de recibir uno u otro 

tipo de tratamiento. 

Los pacientes que no deseen colaborar en este ensayo clínico, serán tratados según la for-

ma habitual de trabajo que corresponde a este hospital. 

 

4. INFORMACIÓN 

Para que el paciente pueda participar en el estudio deberá cumplir todos los criterios de 

inclusión especificados en el protocolo del ensayo y ninguno de exclusión. El paciente está 

recibiendo información por escrito, pero también recibirá información adicional oral, mo-

mento en el que podrá  aclarar todas sus dudas referentes a cualquier aspecto del estudio y 

así estando de acuerdo, firmar la hoja de consentimiento que le adjuntamos. No obstante si 

éste desea ampliar dicha información puede ponerse en contacto con el Dr Fernando Liaño 

en el teléfono 91-3368815 o con la Dra Serrano en el teléfono 91-3368838. Si tiene alguna 

duda adicional puede ponerse en contacto con el Servicio de atención al paciente del Hos-

pital Ramón y Cajal. 

 

5.- VOLUNTARIEDAD Y CONFIDENCIALIDAD 

Si decide participar en este estudio debe saber que lo hace voluntariamente y que PODRÁ, 

así mismo, ABANDONARLO EN CUALQUIER MOMENTO, sin que por ello se altere la 

relación médico-paciente ni se produzca perjuicio en su tratamiento. También debe saber 

que puede ser excluido del ensayo si los investigadores del estudio lo consideran oportuno, 

ya sea por motivos de seguridad, por cualquier acontecimiento adverso que se produzca o 

porque consideren que no esta  

cumpliendo con los procedimientos establecidos, ya que usted al firmar la hoja de consen-

timiento adjunta, se compromete a cumplir con los procedimientos del estudio que se le 

han expuesto. 

Todos los datos que usted nos facilitará, quedarán archivados en nuestro servicio. Estos 

serán incluidos en una base de datos que sigue la Ley  15/1999 de protección de Datos de 

Carácter Personal. Así mismo la transmisión de datos se hará con las medidas de seguridad 

adecuadas en cumplimiento de dicha ley y el R.D. 994/99. Tampoco se revelará su identi-
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dad si se publican los resultados del estudio. En caso de duda respecto a sus  derechos debe 

dirigirse al comité ético de investigación clínica o al defensor del paciente. 

El paciente tiene el derecho de acceso, rectificación y cancelación de su adhesión a nuestro 

estudio. 

 

6.- En este estudio en concreto, no habrá NINGÚN TIPO DE COMPENSACIÓN ECO-

NÓMICA para los investigadores principales ni los colaboradores, ya que no existe promo-

tor externo del estudio. Del mismo modo, ningún paciente que desee participar en el mis-

mo, recibirá compensación económica. El estudio no supondrá ningún coste para el pacien-

te. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 
228 

ANEXOS 

 

 

CONSENTIMIENTO INFORMADO POR ESCRITO 
SERVICIOS: Anestesiología y Reanimación/Nefrología 

Título del ensayo: “Profilaxis del fracaso renal agudo perioperatorio. Un pro-

yecto del hospital Ramón y Cajal de Madrid” 

 

Yo (nombre y apellidos): 

 

 He leído la hoja de información que se me ha entregado. 

 He podido hacer preguntas sobre el estudio. 

 He recibido suficiente información sobre el estudio. 

 He hablado con:  

 Comprendo que mi participación es voluntaria. 

 Comprendo que puedo retirarme del estudio: 

1. Cuando quiera. 

2. Sin tener que dar explicaciones. 

3. Sin que esto repercuta en mis cuidados médicos. 

 

Presto libremente mi conformidad para participar en el estudio. 

 

 

 

EL PACIENTE                                                           EL INVESTIGADOR 

 

Fdo        Fdo. 

Fecha        Fecha 
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CONSENTIMIENTO INFORMADO ORAL ANTE TESTIGOS 
SERVICIOS: Anestesiología y Reanimación/Nefrología 

Título del ensayo: “Profilaxis del fracaso renal agudo perioperatorio. Un pro-

yecto del hospital Ramón y Cajal de Madrid” 

 

Yo (nombre y apellidos) declaro bajo mi responsabilidad que: (nombre del 

participante en el ensayo) 

 

 Ha recibido la hoja de información que se le ha entregado sobre el es-

tudio. 

 Ha podido hacer preguntas sobre el estudio. 

 Ha recibido suficiente información sobre el estudio. 

 Ha sido informado por:  

 Comprende que su participación es voluntaria. 

 Comprende que puede retirarse del estudio: 

1. Cuando quiera. 

2. Sin tener que dar explicaciones. 

3. Sin que esto repercuta en mis cuidados médicos. 

 

Y ha expresado libremente su conformidad para participar en el estudio. 

 

EL TESTIGO                                                           EL INVESTIGADOR 

 

Fdo        Fdo. 

Fecha        Fecha 
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CONSENTIMIENTO INFORMADO DEL REPRESENTANTE 
SERVICIOS: Anestesiología y Reanimación/Nefrología 

Título del ensayo: “Profilaxis del fracaso renal agudo perioperatorio. Un pro-

yecto del hospital Ramón y Cajal de Madrid” 

 

Yo (nombre y apellidos) en calidad de (relación con el paciente) de (nombre 

del participante). 

 He leído la hoja de información que se me ha entregado. 

 He podido hacer preguntas sobre el estudio. 

 He recibido respuestas satisfactorias a mis preguntas. 

 He recibido suficiente información sobre el estudio. 

 He hablado con:  

 Comprendo que la participación es voluntaria. 

 Comprendo que puede retirarse del estudio: 

1. Cuando quiera. 

2. Sin tener que dar explicaciones. 

3. Sin que esto repercuta en sus cuidados médicos. 

En mi presencia (nombre del participante) se ha dado toda la información per-

tinente adaptada a su nivel de entendimiento y está de acuerdo en participar. 

Y presto mi conformidad con que (nombre del participante) participe en este 

estudio. 

EL REPRESENTANTE                                                  EL INVESTIGADOR 

 

Fdo        Fdo. 

Fecha        Fecha 
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ANEXO IV: Comunicaciones. 

1.-Comunicación oral en la VII Reunión de la Sociedad Madrileña de 

Nefrología. Año 2011. 
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2.- Comunicación tipo Póster en 1ª Reunión de la Sociedad Madrileña 

de nefrología. Aranjuez. Mayo 2005.  
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3.- Comunicación POSTER en ASN Kidney week. Año 2011. 
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ANEXO V: Aprobación del Comité de ensayos e investigación 

clínica (CEIC) y de la  Agencia española del medicamento y 

productos sanitarios (AEMPS).  

 

Aprobación del CEIC: 
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Aprobación de la AEMPS 
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ANEXO VI: Registros del estudio. ClinicalTrials.gov. 
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Registro en EudraCT: 
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ANEXO VII: Futilidad del Ensayo Clínico: 

(Copia de la documentación valorada por el Comité externo de monito-

rización de datos) 
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