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GLOSARIO 

 

SCORE PRONOSTICO: Son un sistema de evaluación puntuable, que toman 
distintas variables  referidas a condiciones  del paciente critico y cuya 
intensión es predecir la mortalidad del mismo 

 

RIFLE: Clasificación de daño renal agudo 

 (R) Riesgo 

 (I) Lesión 

 (F) Falla 

 (L)  Perdida 

 (E) Estadio final 

 

APACHE: Acute Physiology and Chronic Health Evaluation (APACHE II) 

 

TERAPIA: Es el conjunto de medios de cualquier clase cuya finalidad es la 
curación o el alivio de las enfermedades o síntomas. Son sinónimos 
tratamiento, terapéutico, cura, método curativo. 

 

FRA: Falla renal aguda 

 

GC: Gasto cardiaco 

 

Na: Sodio 

 

K: Potasio 

 

European Uremic Toxin Work Group: Grupo Europeo de Trabajo de Toxina 
Ureica 

 

Acute Dialysis Quality Iniciative: Iniciativa Eficiente de Diálisis Aguda 



Hoja de captura de datos 

Nombre:          Registro: 

Edad:            Sexo: 

Diagnóstico de ingreso:      Falla orgánica: Si__  No__ 

APACHE II:            Cuales: 

Ventilación mecánica:                                       Co‐morbilidades: 

Días:                                                                                    DM2:       HAS:  Otras:_____________ 

 

 Ingreso Riesgo 
/días 

Daño/días Falla/días Vivos Muertos 

Creatinina 
sérica 

      

Gasto 
urinario 

      

Depuración 
de 
creatinina 
calculada 

      

 

Riesgo: Incremento de Cr sérica por 1.5 

   Gasto urinario menor de .5ml /kg/hr x 6hrs 

Daño: Incremento d Cr sérica x 2 

  Gasto urinario menor de .5ml/kg/hr por 12hrs 

Falla: Incremento de Cr sérica por 3 o creatinina sérica superior a 4mg 

            Gasto urinario menor de .3ml /kg /hr por 24 hrs 

            Anuria  por 12hrs 

 

 



RESUMEN 

 

OBJETIVO: Conocer la tasa de mortalidad en pacientes críticamente 
enfermos que desarrollan falla renal aguda de acuerdo a su grado de 
severidad y determinar que factores se asocian para incrementar el riesgo de 
mortalidad en pacientes críticos con falla renal aguda 

 

HIPOTESIS: Si la clasificación de RIFLE es un método adecuado para definir 
el grado de severidad de la falla renal, entonces esta clasificación deberá ser 
útil para evaluar el riesgo de mortalidad en pacientes que desarrollan falla 
renal aguda en la sala de terapia intensiva. 

 

DISEÑO: Descriptivo, Retrospectivo, Observacional, Longitudinal 

 

MATERIAL Y METODOS: Se  revisaron  todos  expedientes  de  pacientes  que 
ingresaron al servicio de Terapia Intensiva en el lapso de un año 2008. 

 

RESULTADOS:  

Nosotros encontramos que en esos pacientes un aumento en el nivel de 
alteración de la función renal descrito por los criterios RIFLE correlacionaron 
casi linealmente con la mortalidad hospitalaria. También encontramos que 
usando un análisis de regresión logística multivariado la presencia de tales 
alteraciones renales fueron fuertes predictores independientes de un 
aumento en la razón de momios para mortalidad sobretodo en relación al 
mayor numero de días en Riesgo y en Daño. Cuando se realizo el análisis de 
cada una de las variables que componen a la clasificación de RIFLE sin duda 
alguna los niveles de creatinina sérica y la diuresis horaria tuvieron una 
importante significancia estadística para la mortalidad así mismo 
encontramos que la depuración de creatinina calculada también es un 
parámetro útil para determinar el riesgo de mortalidad en pacientes con 
Insuficiencia renal aguda. Finalmente  la clasificación pronóstica de APACHE 
II, la edad de los pacientes, los días de estancia en UTI y el tiempo de 
ventilación mecánica fueron predictores independientes para el desarrollo de 
Insuficiencia Renal en todos los niveles de la clasificación de RIFLE 

 

 

 

 

 



ABSTRACT 

 

OBJECTIVE: Knowing the rate of mortality in critically ill patients who develop 
acute renal failure according to their degree of severity and to determine 
which factors combine to increase the risk of mortality in critically ill patients 
with acute renal failure 

 

HYPOTHESIS: If the RIFLE classification is an appropriate method to define 
the degree of severity of renal failure, then the classification should be useful 
for assessing mortality risk in patients who develop acute renal failure in the 
intensive care room. 

 

DESIGN: We performed a study retrospective, descriptive, longitudinal, 
observational. 

 

MATERIAL AND METHODS: We reviewed records of all patients admitted to 
intensive care in one year 2008. 

 

RESULTS 

We found that in these patients an increased level of renal function was 
described by the RIFLE criteria correlated almost linearly with in-hospital 
mortality. We also find that using a multivariate logistic regression analysis the 
presence of renal were strong independent predictors of an increase in the 
odds ratios for mortality especially in relation to the greater number of days at 
risk and damage. When the analysis is performed for each of the variables 
that make up the RIFLE classification undoubtedly serum creatinine and urine 
output were an important time statistical significance for mortality also found 
that the calculated creatinine clearance is also a useful parameter for 
determining the risk of mortality in patients with acute renal failure. Finally, the 
prognostic classification of APACHE II, age of patients, days of stay in ICU 
and time of mechanical ventilation were independent predictors for the 
development of kidney failure at all levels of the RIFLE classification 

 

 

 

 

 



PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

¿La clasificación RIFLE al ser  un método para definir la severidad de la Falla 
Renal podrá ser útil para evaluar el riesgo de mortalidad en pacientes con 
Falla Renal Aguda que ingresan al servicio de Terapia Intensiva? 

 



ANTECEDENTES. 

La falla renal aguda se define como una declinación rápida en horas o 
semanas en la tasa de filtración glomerular usualmente reversible , que 
puede ocurrir con una función renal previa normal o con una enfermedad 
renal preexistente (falla renal crónica agudizada)1. No obstante todavía no 
hay una definición operacional precisa y uniforme de la falla renal aguda2. El 
termino tradicional de falla renal aguda (FRA) con frecuencia es usado en 
referencia a un subtipo de pacientes, admitidos a la unidad de terapia 
intensiva, con una necesidad aguda para apoyo con diálisis.   Aumentos 
modestos en la creatinina sérica en falla renal aguda son asociados con un 
impacto dramático en el riesgo para mortalidad3,4. El daño renal agudo 
permanece como un tema debatido y enigmático no solo acerca de su 
incidencia (rangos reportados de 1 a 31%) y mortalidad (rangos entre 19 y 
83%) sino también en relación a su prevención y  tratamiento1. La falla renal 
aguda es el termino genérico usado para describir una disminución abrupta y 
sostenida en la función renal lo cual resulta en la retención de nitrógeno (urea 
y creatinina) y productos de desecho no nitrogenados. Dependiendo de la 
severidad y la  duración de la disfunción renal esta acumulación es 
acompañada por alteraciones metabólicas tales como acidosis metabólica e 
hiperkalemia; alteraciones en el balance corporal de líquidos;  y efectos sobre 
muchos otros órganos. El espectro de definición de la falla renal aguda en la 
literatura va desde la severa la cual requiere de diálisis a modestos aumentos 
en la creatinina sérica (.3-.5mgdl arriba del basal). Las causas de falla renal 
pueden ser divididas en 3 categorías. 

1.- Falla prerenal la cual es causada por un aumento reversible en la 
creatinina sérica y urea en sangre y que es el resultado de una perfusión 
renal disminuida, lo cual lleva a una reducción en la tasa de filtración 
glomerular. 

2.- Falla renal aguda postrenal causada por obstrucción del sistema de 
colección urinaria ya sea por causas extrínsecas o intrínsecas 

3.- Los casos restantes sufren de falla renal renal es decir con afectación de 
las estructuras del nefrón, tales como el glomérulo, túbulos, vasos o 
intersticio.  

La causa más importante de azotemia renal intrínseca es la necrosis tubular 
aguda. La necrosis tubular aguda es causada por daño tóxico o isquémico al 
riñón siendo una entidad fisiopatológica e histopatológica especifica causada 
por un numero de diferentes agresores renales. En la unidad de cuidados 
intensivos el 35 al 40% de la necrosis tubular aguda puede ser atribuida a 
sepsis5,6. La necrosis tubular aguda ocurre en aproximadamente 19% de 
paciente con sepsis moderada, 23% con sepsis severa, y 51% con choque 
septico7. El reconocimiento de la presión de necrosis tubular aguda en el 
contexto de falla orgánica múltiple esta en aumento, particularmente en 
pacientes críticamente enfermos; solo una minoría de necrosis tubular aguda 
asociada a la UTI ocurre sin falla de otros organos8,9,10.  En relación a la 
patogénesis de la necrosis tubular aguda 3 componentes son importantes en 
la disminución aguda de la tasa de filtración glomerular: un componente 



vascular, incluyendo vasoconstricción intrarenal con una caída en la presión 
de filtración glomerular, congestión vascular en la medula externa y 
activación de la retroalimentación túbulo glomerular; y un componente 
tubular, que incluye obstrucción tubular, fuga retrogradas transtubular del 
filtrado e inflamación intersticial. Nuevos conceptos tales como daño celular 
subletal, apoptosis y daño después de reparación celular están emergiendo.  
La necrosis tubular aguda relacionada a la sepsis se presenta en 
aproximadamente 19% de los pacientes con sepsis moderada, 23% con 
sepsis severa, y 51% con choque séptico, cuando los cultivos sanguíneos 
son positivos7. Algunos avances en relación a la fisiopatología y base 
geneática de la respuesta del huésped a la sepsis han cambiado. Mientras 
que la teoría que prevalece ha sido que la sepsis representa una respuesta 
inflamatoria sin control , es claro que la respuesta inmunológica individual a la 
infección es determinada por muchos factores, incluyendo la virulencia del 
microorganismo; el tamaño del inoculo; y las condiciones coexistentes de los 
pacientes, edad, y polimorfismos en genes para citocinas. El sello 
hemodinámico de la sepsis es la vasodilatación arterial generalizada con una 
disminución asociada en la resistencia vascular sistémica, lo que resulta en 
un bajo llenado arterial lo cual a su vez se asocia con la activación del eje 
neuro-humoral y con un aumento en el gasto cardiaco (GC) secundario a una 
disminución en la postcarga cardiaca. La activación del sistema nervioso 
simpático y del eje renina angiotensina aldosterona, la liberación no osmótica 
de vasopresina, y un aumento en el gasto cardiaco son esenciales en 
mantener la integridad en la circulación arterial en pacientes con sepsis 
severa y choque séptico, sin embargo, esto puede llevar a falla renal aguda7. 
La vasodilatación arterial que acompaña a la sepsis  es mediada, por lo 
menos en parte, por citocinas que sobre regulan en la vasculatura la 
expresión de sintasa inducible de oxido nítrico11. En contraste con la 
vasodilatación sistémica hay una evidencia circunstancial mayor que 
tempranamente en la falla renal aguda relacionada con sepsis el factor 
patogénico determinante es la vasoconstricción renal con función tubular 
intacta como puede ser demostrado por una reabsorción aumentada del 
sodio y agua tubular. La vasoconstricción renal en sepsis parece ser 
causada, por lo menos en parte, por la habilidad del factor de necrosis tubular 
alfa al liberar endotelina12. Durante la endotoxemia, la endotelina puede 
también causar una fuga generalizada de liquido desde los capilares y de 
esas manera disminuir el volumen plasmatico13. El daño endotelial ocurre 
durante la sepsis y  puede ser asociado con microtrombos y un aumento en 
la concentración en la circulación del factor de Von Willebrand14. Alteraciones 
del endotelio relacionadas a la sepsis pueden también atenuar o abolir los 
efectos normales de la sintasa de oxido nítrico endotelial en el riñón 
contrarrestando el efecto vasoconstrictor de la norepinefrina, endotelina y 
angiotensina II15. El riñón recibe normalmente el 25% del GC, sin embargo el 
flujo sanguíneo renal no se distribuye en forma uniforme en el riñón. La 
mayoría del aporte sanguíneo es dirigido a la corteza renal en donde la PO2 
tisular es 50 a 100mmHg. En contraste, en la medula externa  ocurre un 
intercambio de O2 medular por contracorriente llevando a una caída 
progresiva en la PO2 desde la corteza a la medula, esto resulta en una 
deprivación crónica de O2 en el limite con una PO2 tan baja de 10 a 15mmHg 
de la células en el segmento S3 del túbulo proximal y en la rama ascendente 



gruesa medular, a pesar de su actividad metabólica alta secundaria a la 
actividad de la ATPasa-Na-K vasolateral16. En una necrosis tubular aguda 
bien establecida el flujo sanguíneo renal es disminuido en un 30 al 50%17,18.  
Con evidencia de una reducción selectiva en el aporte sanguíneo a  la 
medula externa, un numero de vasoconstrictores son implicados en esta 
reducción del flujo sanguíneo renal, incluyendo angiotensina II, tromboxano 
A2, prostaglandiana H2, leucotrienos C4 y D4, endotelina 1, adenosina, y un 
aumento en la estimulación nerviosa simpatica19. La evidencia para una 
disfunción celular endotelial cortical ha recientemente sido demostrada por 
una protección funcional parcial que se ha observado cuando células 
endoteliales de la vena umbilical humana o células renales embriónicas 
humanas que expresan sintasa de oxido nítrico endotelial fueron implantadas 
en los riñones20. Solo recientemente, la evolución de la necrosis tubular 
aguda fue en forma arbitraria dividida en una fase de iniciación, 
mantenimiento y recuperación. Sin embargo una cuarta fase de extensión ha 
sido descrita en la cual se conecta a las fases de iniciación y 
mantenimiento21,22. Esta fase es caracterizada por una respuesta inflamatoria 
e hipoxia continua23. Las cuales son ambas mas pronunciadas a nivel de la 
unión corticomedular. No obstante que la célula tubular proximal en la corteza 
externa después del retorno del flujo sanguíneo a niveles casi normales sufre 
reparación celular, el túbulo proximal S3, las células del asa ascendente 
gruesa y las células endoteliales continúan sufriendo daño, necrosis y 
apoptosis, de tal forma que la tasa de filtración glomerular continua 
disminuyendo. Los leucocitos activados, mas comúnmente los neutrófilos, 
macrófagos y células T son reclutados durante la reperfusión y liberan 
quimocinas y citocinas que posteriormente aumentan la cascada 
inflamatoria24. La necrosis tubular aguda postisquémica con frecuencia se 
asocia con alteraciones pulmonares lo cual es reflejado clínicamente en el 
síndrome de distress respiratorio agudo. Experimentos recientes demuestran 
que el daño por isquemia-reperfusión lleva a un aumento en la permeabilidad 
vascular pulmonar, con una disminución en la depuración de liquido por los 
alvéolos. Recientes experimentos han demostrado que la isquemia – 
reperfusión renal lleva a una regulación hacia la baja del la ATPasa-Na-K, de 
los canales de Na epitelial pulmonar y de la acuaporinas 5 pero no de la 
acuaporina 1. Ha sido postulado que estos cambios pulmonares son 
mediados por efectos sistémicos de la falla renal aguda tal como toxinas 
urémicas mas que productos de reperfusión. Dentro de los efectos 
secundarios a una disminución en la función renal esta la sobrecarga de 
volumen en forma temprana en el curso de la falla renal aguda la retención 
de agua y sal resulta en una sobrecarga de volumen25,26.  

Dependiendo de la definición de falla renal aguda usada, entre el 30% y 70% 
de pacientes con falla renal aguda en la Unidad de Cuidados Intensivos son 
oliguricos27,28. Aproximadamente el 70% de los pacientes con falla renal 
aguda en el Beginning and Ending Supportive Therapy (B.E.S.T.) Kidney Trial 
fueron tratados con diuréticos, lo cual nuevamente sugirió que la sobrecarga 
de volumen es un hallazgo frecuente en pacientes con sobrecarga renal 
aguda29. Además que la sobrecarga de volumen y la oliguria son 2 razones 
importantes para el inicio de la terapia renal en pacientes críticos con falla 
renal aguda30. Los pacientes con sobrecarga de volumen están en un riego 



mayor de complicaciones y peor pronóstico. Esto ha sido demostrado en 
forma más que convincente en pacientes los cuales fueron sometidos a 
cirugía colon rectal y que fueron aleatorizados para recibir un régimen de 
líquidos perioperatorios estándar o un régimen restrictivo31. Los pacientes en 
el brazo de restricción de líquidos tuvieron en forma significativamente pocas 
complicaciones comparados con aquellos que fueron aleatorizados a un 
régimen de líquidos estándar los cuales tuvieron un mayor volumen 
administrado y mas complicaciones. Datos obsevacionales han demostrado 
que los pacientes con falla renal aguda responde a diuréticos tienen un mejor 
resultados comparados con aquellos que tienen un gasto urinario limitado32. 
Estos datos sugieren de una manera indirecta que la sobrecarga de volumen 
tiene un impacto negativo en el resultado.  La hiponatremia es un hallazgo 
común en pacientes con falla renal aguda. La causa mas importante de esta 
hiponatremia es la hiponatremia dilucional causada por alteración en la 
depuración de agua libre33. La hiponatremia causa edema celular, debido que 
el gradiente osmótico entre el compartimiento intra y extracelular causa una 
desviación del agua desde el espacio extra al intracelular. Los síntomas son 
ampliamente neurológicos, y contiene un amplio espectro que va desde 
cefalea al coma34. Entre mas agudo sea el inicio de la hiponatremia mas alta 
es la probabilidad de síntomas35.  La hiperkalemia es otra condición común 
en la falla renal aguda. La excreción de potasio del cuerpo se lleva a cabo en 
su mayor parte en los riñones, por lo tanto una falla para excretar potasio 
resulta en hiperkalemia. Otras causas de hiperkalemia puede ser la 
desviación desde  el compartimento intracelular como sucede en casos de 
acidosis, rabdomiolisis, hemólisis o como un efecto colateral de ciertas 
drogas (cotrimoxazol, bloqueadores de angiotensina, ciclosporina etc.)36 El 
riñón juega un papel importante en la preservación de la homeostasis acido-
básica. Cuando la función renal esta disminuida, hay acumulación de aniones 
orgánicos (fosfato) y otros aniones no medidos. Hay una disminución en la 
producción de bicarbonato por una disminución en la generación y 
reabsorción tubular proximal. Otro factor importante en la patogénesis de la 
acidosis metabólica es la disminución de la capacidad buffer, secundario a la 
hipoalbuminemia. Muchos pacientes tienen factores no renales para acidosis 
permitiendo desordenes acido base mixtos como por ejemplo acidosis láctica, 
acidosis respiratoria inducida por  estrategias de ventilación de hipercapnia 
permisiva o menos frecuente por cetoacidosis. Acidosis metabólica leve a 
moderada es un hallazgo común en pacientes con FRA37-38.  Retención de 
componentes orgánicos han sido descritos en la falla renal crónica y es 
llamado toxicidad urémica o uremia, después del que marcador sérico de la 
función renal, urea39. El termino urea es probablemente no bien escogido. La 
toxicidad urémica puede ocurrir independiente de los niveles de urea sérica o 
nitrógeno urea en sangre. Es discutible si la urea por si sola causa toxicidad. 
El tratamiento con hemodiálisis crónica con urea agregada en el 
compartimiento dializado incrementa los niveles de urea pero no tiene 
impacto en la toxicidad40. 

Los niveles de urea sérica es probablemente un marcador de retención de 
otros componentes que pueden causar toxicidad. La retención de solutos 
orgánicos puede ser de bajo peso molecular (menor de 500d), peso medio, 
unidas a proteínas y/o soluble en agua. Una lista de 90 toxinas urémicas  



bien documentadas en falla renal crónica publicada por la European Uremic 
Toxin Work Group41. Hay solo datos muy limitados de toxicidad urémica en 
los parámetros de FRA.  El tiempo de retención de componentes urémicos en 
FRA es completamente diferente comparado con los pacientes con falla renal 
crónica. En vez de acumulación y retención de componentes durante meses 
o años, la exposición o retención a componentes en pacientes con FRA solo 
dura periodos de días o semanas. La toxicidad uremica en pacientes con falla 
renal crónica puede probablemente no se extrapolada completamente en 
pacientes con FRA. La reacción inflamatoria normal parece ser irregular en 
pacientes con FRA42, y parece jugar un rol importante en el desarrollo 
subsecuente de disfunción orgánica multiple43. Mediadores inflamatorios tales 
con factor de necrosis tumoral e interleucina-1B, 6 y 8 , se encuentran con 
niveles incrementados en pacientes con FRA comparados con pacientes con 
enfermedad renal en estadio terminal o en sujetos normales. Además los 
niveles antiinflamatorios de la interleucina-10 también se mantienen 
incrementados, sugiriendo un síndrome compensatorio de respuesta 
antiinflamatoria. También se ha demostrado que hay un incremento en el 
distress oxidativo en pacientes con FRA44. La FRA permite disfunción a otros 
órganos, como ha sido demostrado a nivel pulmonar, después de la lesión 
por isquemia-reperfusión de los riñones hay una alteración en los canales de 
sal y aguaron incremento de la permeabilidad vascular en los pulmones 
permitiendo edema intersticial45,46. La etiología de esta respuesta inflamatoria 
irregular no esta completamente clara. Irregularidad a nivel pulmonar de los 
canales de sal y agua esta relacionada con la severidad de la FRA, 
sugiriendo que la uremia puede ser responsable47. Los niveles incrementados 
de citocinas y stress oxidativo en pacientes con estadio final de falla renal 
también sugiere que la uremia puede jugar un rol en el curso de la 
desregulación inflamatoria48,49. Además hay mucha evidencia que la FRA por 
si misma es causada, en parte, por una cascada de eventos inflamatorios50,51. 
La respuesta inflamatoria rara vez esta localizada en un sistema orgánico 
sino que también tiene consecuencias en otros sistemas orgánicos. Es 
probable que la respuesta también cause inflamación generalizada y 
disfunción orgánica. La acidosis puede contribuir al estatus inflamatorio de 
pacientes de FRA. Los efectos de la inflamación parecen variar de acuerdo al 
tipo de acidosis: respiratoria contra metabólica, hiperclorémica contra láctica. 
Experimentos in Vitro demostraron que la acidosis hiperclorémica incrementa 
los índices de  interleucina-6, 10 y también incrementa factor de necrosis 
tumoral kB unido a DNA52,53. In vivo la acidosis permite incrementar niveles 
de oxido nítrico y disminuir presión sanguínea y choque54.  También 
incrementa lesión pulmonar e intersticial y disminuye la función de barrido 
intestinal55,56. Hay mucha evidencia de un estado de depresión inmune 
causado por la uremia en pacientes con falla renal crónica. Pacientes con 
FRA también experimentan uremia, por lo tanto, la supresión inmune parece 
plausible en estos pacientes57.58. varios componentes de retención urémica, 
tales cono leptina59, productos finales de la glicacion60, guanidina61 y P-
cresol62,63, interfieren con la función normal de células blancas, fagocitosis, 
función endotelial y también con la inmunidad. Otros factores que se cree 
contribuyen a estos efectos en la uremia crónica son desnutrición, sobredosis 
de hierro, anemia y bioincompatibilidad con la membrana dializante. Estos 
factores también están presentes en pacientes con FRA.  



Finalmente la acidosis puede también perjudicar la función inmune por 
efectos depresores de polimorfonucleares y función linfocitica64,65. 

Síntomas clínicos de disminución en la función renal en pacientes con 
falla renal aguda. 

Consecuencias cardiovasculares. Hipertensión puede ocurrir como 
consecuencia de sobrecarga de volumen e incremento del volumen 
intravascular. Hipotensión y choque son comunes en pacientes críticamente 
enfermos con FRA. Consecuencias fisiológicas severas contribuyen al 
desarrollo del choque en pacientes FRA. Sobrecarga de volumen puede 
causar falla cardiaca congestiva e hipotensión. Formación de ascitis y edema 
en tejido retroperitoneal puede incrementar presión intraabdominal y causar 
hipertensión intraabdominal o incluso síndrome compartimental abdominal66. 
Hipertensión intraabdominal tiene efectos diversos y desfavorables en la 
hemodinamia (compresión de la vena cava inferior causa disminución de la 
precarga y del gasto cardiaco), función pulmonar (disminución de la 
capacidad funcional residual por desplazamiento hacia arriba del diafragma) y 
perfusión de órganos intraabdominales causando íleo y disminución de la 
función hepática y renal67,68. La acidosis también contribuye a la hipotensión. 
Acidosis hiperclorémica moderada incrementa los niveles de oxido nítrico y 
sintetasa de oxido nítrico inducible permitiendo vasodilatación y baja presión 
sanguínea69. La acidosis también puede perjudicar el gasto cardiaco y 
disminuir la perfusión  hepática y renal70, probablemente por baja regulación 
de los receptores B271,72. Otras condiciones que pueden contribuir al 
desarrollo de hipotensión es choque por anemia, particularmente en 
pacientes con enfermedad arteria coronaria preexistente, e hiperkalemia, la 
cual puede causar arritmias cardiacas. El estado de inflamación irregular y 
disminución de la inmunidad puede causar en infección y contribuir con 
disfunción orgánica múltiple y choque. 

Función pulmonar. La sobrecarga de volumen puede causar congestión 
pulmonar, derrame pleural, hipertensión intraabdominal, permitiendo 
disminución del intercambio gaseoso. Pacientes con FRA pueden desarrollar 
edema intersticial por disfunción de la cascada inflamatoria e incremento de 
la permeabilidad vascular73,74,75. La función inmune disminuida y todos los 
factores previamente mencionados pueden permitir una infección o 
neumonía. Perdida de la masa muscular y sobre-sedación por retención de 
sedación puede prolongar la duración de la ventilación mecánica, la cual por 
si misma es también un factor de riesgo para otras complicaciones. 

Anemia. Pacientes con falla renal aguda experimentan disminución en la 
síntesis y aumento en la depresión de células rojas sanguíneas. Disminución 
en los niveles de eritropoyetina o resistencia a la eritropoyetina, secundaria a 
infección, son responsables de disminución de síntesis de medula ósea76,77. 
La uremia también causa incremento en la fragilidad de la membrana de las 
células sanguíneas rojas y por tanto disminuye la vida media77. Además, 
coagulopatia urémica interfiere con la coagulación y también permite el 
incremento de la perdida sanguinea78,79. Especialmente en pacientes con 
enfermedad de arteria coronaria, la anemia puede tener severas 
consecuencias hemodinámicas. 



Enfermedad neuromuscular. Pacientes FRA experimentan depresión 
muscular incrementada y disminución en el metabolismo de proteínas, 
permitiendo una disminución de masa muscular. La uremia y la acidosis 
ambas son factores etiológicos en estos procesos80,81. Por tanto la neuropatía 
es un hallazgo frecuente  en pacientes con falla renal crónica y también en 
pacientes con enfermedad critica con FRA82,83. Disminución de la masa 
muscular y alteraciones en la conducción nerviosa juegan un rol importante 
en el destete de la ventilación mecánica y contribuye a la estancia prolongada 
en UTI. 

Función sistema nervioso central. La hiponatremia y la acidosis pueden 
contribuir con afección de la conciencia, convulsiones, y eventualmente coma 
por edema e interferencia con el metabolismo del sistema nervioso 
central84,85. 

Infección. Pacientes con FRA incrementan el riesgo de infección después de 
cirugía cardiaca y tienen al menos una incidencia 3 veces mas alta de 
infección en torrente sanguíneo en la UTI86,87. Por tanto, la infección fue 
atribuida a la causa de muerte en 40% de pacientes de UTI con FRA88. El 
incremento en la incidencia de infección puede ser explicado por disminución 
en la inmunidad y alteraciones en la inflamación y posiblemente por 
alteraciones en el metabolismo de la glucosa. La acidosis tiene efectos 
desfavorables en el metabolismo de la glucosa. A acidosis causa inducción a 
la resistencia de insulina e inhibición de la glicólisis89. La hiperglicemia esta 
asociada con disfunción inmune e incrementa la susceptibilidad a la 
infección90, probablemente por efectos antiinflamatorios y disminución de la 
fagocitosis91. La hiperglicemia es ahora reconocida como un factor de riesgo 
importante para disfunción orgánica múltiple y muerte en paciente críticos, un 
control estricto de glucosa mejora el pronóstico92,93. El edema tisular puede 
influenciar negativamente la cicatrización de heridas, e incrementar sus días 
de estancia, y coloca al paciente con un riesgo alto de infección y otras 
complicaciones. Aumento de estancia en la UTI, incremento en la 
permanencia de ventilación mecánica causa una pérdida de masa muscular y 
prolongación de disfunción orgánica múltiple que también incrementa el 
riesgo de infección nosocomial.  

Un experto panel auspiciado por Acute Dialysis Quality Iniciative (ADQI) ha 
desarrollado la clasificación RIFLE del daño renal agudo94,95. El acrónimo 
RIFLE define 3 grados de aumento en la severidad de daño renal agudo 
(riesgo, daño y falla, respectivamente R-I-F siglas en inglés) y dos variables 
de resultado (pérdida y enfermedad renal en estadio terminal, 
respectivamente L y E siglas en inglés) una característica única de la 
clasificación de RIFLE es que proporciona 3 grados de severidad de la 
disfunción renal sobre la base de un cambio en la creatinina sérica, reflejando 
cambios en la tasa de filtración glomerular o duración y severidad de la 
declinación en el gasto urinario del basal. El criterio RIFLE tiene la ventaja de 
proporcionar una definición diagnóstica para el estadio en el cual el daño 
renal todavía puede ser prevenido (extracto de riesgo) y uno cuando el riñón 
esta ya dañado (daño) y otro cuando la falla renal ya se estableció 
(falla)94.Tabla 1  



 

                                        Tabla 1 

Pacientes definidos como riesgo para daño renal agudo. El primer extracto de 
criterio RIFLE (riesgo) puede ser uno de los mas importantes, debido a que 
en este estadio un exámen positivo debe aumentar la conciencia de los 
médicos de la presencia de riesgo para desarrollar daño renal, en un 
momento cuando la situación todavía es reversible por intervenciones 
terapéuticas o preventivas95. El riesgo es definido como un aumento de la 
creatinina sérica que corresponde a una disminución en el 50% de la tasa de 
filtración glomerular, relativo a un basal de mayor de 25% o a un gasto 
urinario menor a .5ml/kg/hr por más de 6hrs. Recientemente la definición de 
riesgo fue extendida incluyendo un aumento absoluto en la creatinina sérica 
de .3mg/dl. En relación al riesgo la clasificación RIFLE utiliza como criterio 
diagnóstico un aumento en al creatinina sérica por 1.5 o una disminución en 
la tasa de filtración glomerular mayor del 25% y como criterio de gasto 
urinario un gasto urinario menor a .5ml/kg/hr por 6hrs.  

Definiendo al daño renal. En el criterio RIFLE, el estracto de daño es definido 
por un doblaje de la creatinina sérica o una reducción del gasto urinario por 
debajo de .5mlkg/hr por al menos 12hrso bien por una disminución en la tasa 
de filtración glomerular mayor del 50%. Es importante destacar que más del 
50% de los pacientes que desarrollan daño, desarrollaran más tarde una falla 
renal establecida96.  

Definiendo a la falla renal. En algunos estudios, la falla renal aguda es 
definida como la necesidad para terapia de reemplazo renal. En RIFLE, la 
falla es definida como un aumento 3 veces de la creatinina sérica o una 
disminución en la tasa de filtración glomerular de mas del 75% o un gasto 
urinario de menos de .3ml/kg/hr por mas de 24hrs o la presencia de anuria 
por mas de 12hrs. Alternativamente la falla también es definida por una 
creatinina sérica de mas de 4mg/dl con una elevación aguda de .5mg/dl.  

En relación a la definición de pérdida de la función renal RIFLE la define 
como una pérdida completa de la función renal mayor a 4 semanas y en lo 
que respecta a la enfermedad renal es estadio terminal la define como 
aquella persistencia de la falla renal mayor a 3 meses. 

 

 



MARCO DE REFERENCIA. 

Nihal Y. Abosaif y col.97 aplicaron la clasificación RIFLE a 183 pacientes con 
falla renal aguda admitidos a la Unidad de Cuidados Intensivos en un 
Hospital General en el Reino Unido. Los pacientes fueron divididos en 4 
grupos de acuerdo al porcentaje de disminución de la tasa de filtración 
glomerular del basal. El grupo de riesgo incluyó 60 pacientes; el grupo de 
daño, 56 pacientes; el grupo de falla 43 pacientes; y el grupo control 24 
pacientes.  En sus resultados el grupo de falla demostró los peores 
parámetros con respecto al score APACHE II, pH, PAM más alta y más baja y 
escala de coma de Glasgow (P menor a .001). la tasa de mortalidad en la 
UCI (a 1 mes) fue más significativa en el grupo de falla comparado con todos 
los grupos (32 de 43 pacientes)(74.4%; para una P menor a .001) y, otra vez, 
con una tasa de mortalidad a 6 meses (37 de 43 pacientes) (86%; para una P 
menor a .001). 

Shigehiko Uchino y col.98 realizaron un estudio retrospectivo para evaluar la 
habilidad del criterio RIFLE para predecir la mortalidad en pacientes 
hospitalizados. En este estudio se incluyeron un total de 20,126 pacientes 
cuya edad media fue de 64 años de los cuales 14.7% requirieron de ser 
hospitalizados en la Unidad de Cuidados Intensivos y una mortalidad 
intrahospitaria del 8%. De acuerdo al criterio RIFLE, 9.1% de todos los 
pacientes estuvieron en la categoría de riesgo, 5.2 % en la categoría de 
daño, y 3.7% estuvieron en la categoría de falla. Hubo un aumento casi 
lineales la mortalidad hospitalaria de lo normal a la falla (normal, 4.4%; 
riesgo, 15.1%; daño, 29.2%; y falla, 41.1%). El análisis de regresión logística 
multivariado demostró que todo el criterio RIFLE fueron significativamente 
factores predictivos para mortalidad hospitalaria con un aumento casi lineal 
en la razón de nomios desde el riesgo a la falla (razón de nomios, riesgo 2.5, 
daño 5.4, falla 10.1). 

Eric AJ Hoste y col.99 evaluaron el criterio RIFLE en un estudio cohorte, 
retrospectivo, en 7 unidades de cuidados intensivos ingresando 5,283 
pacientes al estudio en un periodo de 1 año . el daño renal agudo se presento 
en el 67% de las admisiones a la Unidad de Cuidados Intensivos con un 
riesgo de 12%, daño 27% y falla 28%. De los 1510 pacientes (28%) que 
alcanzaron el nivel de riesgo, 840 (56%) progresaron. Los pacientes con 
riesgo tuvieron una tasa de mortalidad de 8.8%, los de daño 11.4% mientras 
que los de falla tuvieron una mortalidad 26.3%, comparados con solo el 5% 
de pacientes sin daño renal agudo. Adicionalmente, el daño renal agudo 
(razón de riesgo, 1.7, con intervalo de confianza 95%, 1.28-2.13; P menor de 
.001) y una clase de daño por RIFLE (con una razón de riesgo, 1.4; intervalo 
de confianza 95%, 1.02-1.88; P igual a .0037) y para la clase en falla (razón 
de riesgo – 2.7; intervalo de confianza 95%– 2.03 -3.55; P menor a .001). 

Kuitunen A y col.100 evaluaron el criterio RIFLE en pacientes quirúrgicos 
cardiacos con alteraciones renales postoperatorias. 813 pacientes 
consecutivos sometidos a cirugía cardiaca fueron analizados. De acuerdo a la 
clasificación de RIFLE los pacientes fueron divididos en 3 niveles basados 
sobre niveles de Cr plasmática y gasto urinario. La discriminación o muerte a 
los 90 días después de la cirugía fue determinada. De acuerdo a los criterios 



RIFLE 19.3% de los pacientes tuvieron alteración renal después de la cirugía 
cardiaca, los pacientes en la categoría mas severa, es decir en falla, tuvieron 
una tasa de mortalidad a los 90 días de 32.5% comparado con un 8% de 
aquellos en riesgo y un 21.4% de pacientes en daño. La clasificación de 
RIFLE discriminó la mortalidad a 90 días muy bien (con una área bajo la 
curva de 0.824) comparada con los cambios de la Cr en plasma y en la tasa 
de filtración glomerular estimada, (áreas bajo la curva 0.849 y 0.829 
respectivamente). Los resultados de análisis de regresión logística 
multivariado encontraron que la clasificación RIFLE fue un factor de riesgo 
independiente para mortalidad a los 90 días (para una P menor .0001) a 
diferencia de los cambios de la tasa de filtración glomerular y en la Cr 
plasmática. Bell M. y col.101  evaluaron la asociación entre mortalidad y la 
clasificación RIFLE en pacientes con falla renal aguda tratados con terapia de 
remplazo renal continua, examinando la hipótesis que un seguimiento a 6 
meses seria el mínimo para detectar la mayoría de las muertes. Se 
analizaron un total de 8152 pacientes en un periodo de 6 años, los pacientes 
con la categoría de falla tuvieron una  mortalidad a 30 días de 39.7% 
comparado con 23.5% de aquellos en riesgo y de 22% de aquellos pacientes 
con daño de acuerdo a la clasificación RIFLE. 

 



OBJETIVO 

General 

Se identifico la tasa de mortalidad en pacientes críticamente enfermos que 
desarrollan falla renal aguda de acuerdo a su grado de severidad y 
determinar que factores se asocian para incrementar el riesgo de mortalidad 
en pacientes críticos con falla renal aguda 

Especifico 

Se evaluó la severidad de insuficiencia renal aguda de acuerdo con la 
clasificación de RIFLE.  

HIPOTESIS 

Si la clasificación de RIFLE es un método adecuado para definir el grado de 
severidad de la falla renal, entonces esta clasificación deberá ser útil para 
evaluar el riesgo de mortalidad en pacientes que desarrollan falla renal aguda 
en la sala de terapia intensiva. 

JUSTIFICACION 

La falla renal aguda se puede presentar en 1 a 25% de los pacientes 
críticamente enfermos dependiendo de la población estudiada y de los 
criterios usados para definirla. La mortalidad en ese grupo de pacientes va de 
28 a 90%, a pesar de los recientes avances en las técnicas dialíticas. Esto 
puede ser explicado debido a que los pacientes que son admitidos a la 
Unidad de Cuidados Intensivos son mas viejos, con conmorbilidades y mas 
debilitados. Dada la hetereogenicidad de la falla renal aguda y la falta de 
marcadores específicos para la falla renal un esquema de clasificación y de 
diagnostico efectivo debe considerar otros parámetros además de la 
respuesta renal al daño. Es importante en nuestra población mexicana 
determinar de acuerdo a los 3 primeros criterios de la clasificación de RIFLE 
el riesgo de mortalidad ya que esto nos permitirá la realización de 
intervenciones terapéuticas tempranas en pacientes críticos en estadios 
iniciales de falla renal a manera de disminuir el riesgo de muerte.  

 



DISEÑO 

Descriptivo 

  Conocimiento que tienen los investigadores de los factores del estudio 

Retrospectivo 

  Relación que guardan entre si los datos 

Observacional 

  Tiempo en que suceden los eventos 

Longitudinal 

MATERIAL Y METODOS 

Se revisaron todos expedientes de pacientes que ingresaron al servicio de 
Terapia Intensiva en el lapso de un año 2008. 

Tamaño de la muestra 

Todos los expedientes de pacientes comprendidos en dicho periodo con un total 
de 198 pacientes 

Criterios de inclusión 
 
Todos los pacientes mayores de 18 años que ingresan a la Unidad de terapia 
Intensiva con una estancia mayor a 24hrs. (Independientemente su 
diagnóstico de ingreso)  
  
Criterios de exclusión 
 
Pacientes menores de 18 años, con falla renal crónica,paciente con estancia 
menor de 24hrs 
 
Variables 

Edad Sexo APACHE II Falla orgánica 
Creatinina sérica Gasto urinario Depuración de 

creatinina 
calculada 

 

 

EFECTO 

MORTALIDAD 

 

 



RESULTADOS 

198 pacientes que ingresaron al servicio de Terapia Intensiva en el periodo 
de enero a diciembre del 2008 fueron incluidos en el estudio, de los cuales 
167 pacientes reunieron criterios para ser clasificados en los 3 primeros 
niveles de la clasificación de RIFLE. 73 pacientes se clasificaron en el nivel 
de Riesgo (tabla 2,3), 59 pacientes en el de Daño (tabla 4,5) y 33 pacientes 
en el de Falla (tabla 6,7).  

 

Tabla 2 

 

Tabla 3 

 

Tabla 4 



 

Tabla 5 

 

Tabla 6 

 

Tabla 7 

De los pacientes clasificados en Riesgo el 21.9% (16 pacientes) murieron, de 
los clasificados en el nivel de Daño 30.5% (18 pacientes) fallecieron, mientras 
que del total de pacientes clasificados como Falla la mortalidad se incremento 
alcanzando un porcentaje del 66.6% (22 pacientes). La tabla 8 demuestra 12 
variables medidas en las cuales un análisis de regresión multivariado 
demostró que las variables que mas influyeron en la mortalidad de los 
pacientes con falla renal de acuerdo a la clasificación de RIFLE fueron la 
depuración calculada de creatinina, para una p<.05, la diuresis con una 
p<.001, los niveles de creatinina sérica para una p<.039 así como el mayor 
numero de días con daño renal p< de .004 y un APACHE II con una p< .000.  



Tabla 8 

En los pacientes en los cuales estuvo presente la falla el riesgo de muerte fue 
de 4.2 comparados con los pacientes que no murieron (tabla 9). 

 

Tabla 9 

 



La presencia de co-morbilidades aunque tuvieron un riesgo estimado dentro 
del intervalo confidencial del 95% no tuvieron en nuestra población 
significancia estadística para el desarrollo de falla renal aguda, no obstante, 
representaron un importante factor de riesgo para mortalidad en general tanto 
en pacientes en falla renal como en pacientes sin falla renal para un 36.3% y 
24.1% respectivamente cuando la edad, los días de estancia hospitalaria en 
UTI y el tiempo de ventilación mecánica fueron evaluados como factores de 
riesgo de mortalidad de pacientes con falla renal los 3 demostraron una 
importante significancia estadística como se demuestra en la tabla 10,11, 12. 

 

Tabla 10 (Riesgo) 

 

Tabla 11 (Daño) 

 

Tabla 12 (Falla) 

 

 

 

 

 



 

 

 

 

 

 



CONCLUSION 

Nuestro estudio incluyo a 198 pacientes que ingresaron a la Unidad de 
Cuidados Intensivos en el periodo comprendido del 1 de enero al 31 de 
diciembre del 2008, de los cuales 176 pacientes fueron clasificados en alguno 
de los criterios de severidad de la clasificación RIFLE. Nosotros encontramos 
que en esos pacientes un aumento en el nivel de alteración de la función 
renal descrito por los criterios RIFLE correlacionaron casi linealmente con la 
mortalidad hospitalaria. También encontramos que usando un análisis de 
regresión logística multivariado la presencia de tales alteraciones renales 
fueron fuertes predictores independientes de un aumento en la razón de 
momios para mortalidad sobretodo en relación al mayor numero de días en 
Riesgo y en Daño. Es importante destacar que cuando nos referimos a los 
días en Falla renal (3er criterio de RIFLE), no se encontró una relación con 
significancia estadística como la que se observo en los pacientes con Riesgo 
y Daño. Consideramos que esta diferencia obedece a que desde el momento 
en que en el paciente se establece la Falla su riesgo de morir es alto. Cuando 
se realizo el análisis de cada una de las variables que componen a la 
clasificación de RIFLE sin duda alguna los niveles de creatinina sérica y la 
diuresis horaria tuvieron una importante significancia estadística para la 
mortalidad así mismo encontramos que la depuración de creatinina calculada 
también es un parámetro útil para determinar el riesgo de mortalidad en 
pacientes con Insuficiencia renal aguda. Finalmente  la clasificación 
pronóstica de APACHE II, la edad de los pacientes, los días de estancia en 
UTI y el tiempo de ventilación mecánica fueron predictores independientes 
para el desarrollo de Insuficiencia Renal en todos los niveles de la 
clasificación de RIFLE. 
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