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1.	  RESUMEN	  
	  
Antecedentes:	   	   La	   lesión	   renal	   aguda	   (LRA)	   es	   un	   padecimiento	   caraterizado	   por	   un	   deterioro	  
abrupto	  de	  la	  función	  renal	  que	  altera	  la	  homeostáis	  metabólica	  e	  hidroelectrolítica,	  se	  diagnostica	  
de	  manera	   cada	   vez	  más	   frecuente	  en	  el	   contexto	  de	  otras	  enfermedades	  agudas.	   En	  pacientes	  
con	  diagnóstico	  de	  sepsis,	   la	  LRA	  ocasiona	   lesión	  pulmonar,	  aumento	  en	  permeabilidad	  vascular,	  
alteración	   en	   regulación	   de	   transportadores	   de	   sodio	   y	   agua,	   y	   expresión	   de	   citocinas	  
inflamatorias,	   lo	   cual	   aumenta	   la	   mortalidad	   en	   estos	   pacientes.	   Inclusive	   los	   estadios	   más	  
tempranos	  de	  LRA	  se	  asocian	  de	  manera	  significativa	  con	  mayor	  mortalidad,	   tiempo	  de	  estancia	  
hospitalaria	  y	  costos.	  Actualmente,	  no	  existen	  registros	  estadísticos	   formales	  sobre	   la	   frecuencia	  
de	  lesión	  renal	  aguda	  en	  México.	  	  	  
	  
Objetivo:	   Determinar	   la	   frecuencia	   lesión	   renal	   aguda	   de	   los	   expedientes	   de	   pacientes	  
hospitalizados	  con	  sepsis	  en	  el	  Servicio	  de	  Medicina	  Interna	  del	  Hospital	  General	  “Dr.	  Manuel	  Gea	  
González”.	  2012-‐2017,	  además	  de	  conocer	  otras	  características	  clínicas	  y	  de	  laboratorio	  
	  
Materiales	   y	   métodos:	   Estudio	   obervacional	   descriptivo,	   abierto,	   prolectivo	   y	   transversal.	   Se	  
revisaron	   los	   expedientes	   de	   359	   pacientes	   hospitalizados	   con	   el	   diagnóstico	   de	   sepsis	   en	   el	  
servicio	  de	  Medicina	  Interna	  del	  Hospital	  General	  “Dr.	  Manuel	  Gea	  González”	  entre	  el	  1º	  de	  junio	  
de	  2012	  hasta	  el	  1	  de	  junio	  de	  2017.	  
	  
Resultados:	  Se	  obtuvieron	  un	  total	  de	  359	  expedientes,	  de	  los	  cuales	  el	  76%	  (191	  pacientes)	  de	  los	  
pacientes	   cumplieron	   cirterios	   diagnósticos	   de	   lesión	   renal	   aguda.	   Dentro	   de	   los	   pacientes	   con	  
diagnóstico	   de	   lesión	   renal	   aguda,	   el	   sitio	   de	   infección	   reportado	  más	   frecuente	   fue	   el	   sistema	  
genitourinario	  con	  el	  34%	  de	  los	  casos,	  seguido	  de	  sistema	  respiratorio	  con	  el	  30%	  de	  los	  casos.	  De	  
acuerdo	   a	   la	   clasificación	   AKIN	   y	   RIFLE	   para	   lesión	   renal	   aguda,	   el	   35%	   de	   los	   pacientes	   se	  
encontraron	  en	  el	  primer	  estadio,	  el	  	  45%	  de	  los	  pacientes	  cumplieron	  criterios	  diagnósticos	  para	  
un	  estadio	  3.	  	  La	  estancia	  hospitalaria	  promedio	  fue	  mayor	  en	  pacientes	  con	  diagnóstico	  de	  lesión	  
renal	  aguda	  (13.44	  vs	  12.48	  días).	  	  

Conclusiones:	  La	   lesión	  renal	  aguda	  es	  un	  padecimiento	  de	  creciente	  frecuencia	  en	  los	  pacientes	  
con	   sepsis,	   que	   conlleva	   a	   desenlaces	   adversos	   como	   mayor	   estancia	   hospitalaria.	   El	   sitio	   de	  
infección	  más	  frecuentemente	  reportado	  en	  pacientes	  con	  sepsis	  fue	  sistema	  genitourinario.	  	  
Estos	  pacientes	  deben	  ser	  identificados	  de	  manera	  oportuna	  con	  el	  fin	  de	  implementar	  estrategias	  
preventivas	  oportunas	  y	  disminuir	  desenlaces	  adversos.	  	  
	  
Palabras	  clave:	  	  Lesión	  renal	  aguda,	  sepsis,	  sepsis	  severa,	  frecuencia,	  estancia	  hospitalaria,	  sitio	  de	  
infección.	  
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1.	  ABSTRACT	  

Background:	  	  The	  concept	  of	  acute	  kidney	  injury	  (AKI)	  is	  defined	  by	  an	  abrupt	  decrease	  in	  kidney	  
function	  that	  deranges	  metabolic	  and	  hydric	  homeostasis,	  it	  is	  frequently	  diagnosed	  in	  the	  context	  
of	  other	  acute	  illnesses.	  In	  patients	  with	  the	  diagnosis	  of	  sepsis,	  AKI	  develops	  lung	  injury,	  increases	  
vascular	   permeability,	   it	   causes	   alterations	   in	   the	   sodium	   and	   water	   transportation,	   cytokine	  
expression	  and	  increases	  mortality	  on	  these	  patients.	  Even	  the	  earliest	  stages	  of	  AKI	  associate	  with	  
increase	   in	  mortality,	   length	   of	   hospital	   stay	   and	   costs.	   To	   date,	   there	   are	   no	   formal	   statistical	  
registers	  about	  frequency	  of	  AKI	  in	  Mexico.	  	  

Objectives:	  To	  describe	  acute	  kidney	  injury	  frequency	  in	  patients	  hospitalized	  with	  sepsis	  diagnosis	  
in	  the	  Department	  of	  Internal	  Medicine	  in	  Dr.	  Manuel	  Gea	  González	  General	  Hospital	  2012-‐2017,	  
as	  well	  as	  describing	  other	  clinical	  and	  laboratory	  characteristics	  of	  this	  patients.	  	  
	  
Material	  and	  methods:	  	  We	  conducted	  an	  observational,	  transversal,	  descriptive,	  open,	  prolective	  
study.	  From	  June	  1st	  2012	  to	  June	  1st	  2017,	  the	  medical	  files	  of	  359	  patients	  hospitalized	  under	  the	  
diagnosis	  of	   sepsis	   in	   the	  Department	  of	   Internal	  Medicine	   in	  Dr.	  Manuel	  Gea	  González	  General	  
Hospital	  2012-‐2017	  
	  
Results:	  We	  obtained	  a	  total	  simple	  of	  359	  patients,	  in	  our	  sample,	  76%	  (191)	  of	  patients	  with	  the	  
diagnosis	   of	   acute	   kidney	   injury.	  Within	   the	   patients	   of	   acute	   kidney	   injury	   (AKI)	   diagnosis,	   the	  
most	   common	   source	   of	   infection	   identified	   was	   genitourinary	   tract	   in	   the	   34%	   of	   patients,	  
followed	  by	  the	  respiratory	  tract	  in	  30%	  of	  patients.	  According	  to	  the	  AKIN	  and	  RIFLE	  classification	  
system,	  35%	  of	  patients	  were	   in	   the	   first	   stage,	   and	  45%	  of	  patients	  were	   classified	   in	   the	   third	  
stage.	  Average	  hospital	  stay	   in	  patients	  with	  AKI	  diagnosis	  was	  higher	  (13.44	  vs	  12.48	  days)	  than	  
the	  reported	  for	  patients	  without	  AKI	  diagnosis.	  	  

Conclusions:	  	  Acute	  kidney	  injury	  is	  a	  frequent	  disease	  reported	  in	  patients	  with	  sepsis	  diagnosis,	  it	  
leads	   to	   adverse	   outcomes	   such	   as	   longer	   hospital	   stay.	   The	  most	   common	   source	   of	   infection	  
reported	   in	   patients	   with	   sepsis	   and	   AKI	   diagnosis	   was	   the	   genitourinary	   and	   respiratory	   tract.	  
These	  patients	  need	  to	  be	  identified	  on	  a	  timely	  manner	  to	  implement	  preventive	  strategies	  and	  
minimize	  adverse	  outcomes.	  	  

Key	  words:	  Acute	   kidney	   injury,	   sepsis,	   severe	   sepsis,	   frequency,	   hospital	   stay	   length,	   source	  of	  
infection.	  	  
	  



9	  

	  

2.	  INTRODUCCIÓN	  

Lesión	  renal	  aguda	  

La	  lesión	  renal	  aguda	  (LRA)	  es	  un	  padecimiento	  caracterizado,	  de	  manera	  general,	  
por	   un	   deterioro	   abrupto	   en	   la	   función	   renal	   que	   altera	   la	   homeostasis	   metabólica	   e	  
hidroelectrolítica	  dentro	  de	  un	  periodo	  de	  horas	  a	  días.	  El	  espectro	  de	  este	  padecimiento	  
es	  amplio,	   incluyendo	  cambios	  menores	  en	   los	  niveles	  de	  marcadores	  bioquímicos	  de	   la	  
función	   renal	   hasta	   falla	   renal	  manifiesta	   con	   necesidad	   de	   terapia	   de	   sustitución	   renal	  
(TSR).	   1	   Este	   padecimiento	   se	   diagnostica	   de	  manera	   frecuente	   en	   el	   contexto	   de	   otras	  
enfermedades	  agudas.2	  

Definición	  

La	   falta	   de	   consenso	   en	   la	   definición	   de	   LRA,	   dio	   lugar	   a	   múltiples	   definiciones	  
propuestas	  por	  distintos	  grupos	  de	  expertos	   lo	  cual	  dificultó	   la	   investigación	  médica	  y	   la	  
atención	   clínica	   de	   estos	   pacientes.	   En	   2004,	   el	   grupo	   Acute	   Dialysis	   Quality	   Initiative	  
(ADQI)	   publicó	   guías	   basadas	   en	   evidencia	   para	   el	   tratamiento	   y	   prevención	   de	   la	   LRA,	  
como	  parte	   de	   éstas	   guías	   se	   propuso	   un	   sistema	  de	   clasificación	   denominado	   criterios	  
RIFLE	  (Risk,	  Injury,	  Failure,	  Loss).	  Posteriormente,	  en	  2007	  se	  propuso	  una	  modificación	  a	  
estos	  criterios,	  propuestos	  por	  la	  Acute	  Kidney	  Injury	  Network	  (AKIN).	  	  

Actualmente,	   los	  criterios	  diagnósticos	  propuestos	  más	  aceptados	  de	   lesión	  renal	  
aguda	  son	  los	  establecidos	  por	  las	  guías	  internacionales	  Kidney	  Disease	  Improving	  Global	  
Outcomes	  (KDIGO)	  2012,	  que	  conjuntan	  las	  dos	  definiciones	  previas	  de	  AKIN	  y	  RIFLE	  3:	  	  

Se	  integra	  el	  diagnóstico	  de	  LRA	  con	  la	  presencia	  de	  cualquiera	  de	  los	  siguientes:	  

• Aumento	   en	   la	   creatinina	   sérica	  mayor	   o	   igual	   a	   0.3	  mg/dL	   dentro	   de	   48	  
horas	  

• Aumento	  en	  la	  creatinina	  sérica	  mayor	  o	  igual	  a	  1.5	  veces	  el	  nivel	  basal,	  que	  
se	  sabe	  o	  presume	  ocurrió	  dentro	  de	  los	  7	  días	  previos	  

• Volumen	  urinario	  <0.5	  mL/kg/h	  por	  6	  horas	  
	  
	  

Epidemiología	  en	  México	  

Actualmente,	   no	   existen	   registros	   estadísticos	   formales	   sobre	   la	   lesión	   renal	   aguda	   en	  
México,	  sin	  embargo,	  el	  grupo	  del	  Dr.	  Díaz	  de	  León	  Ponce4	  	  reportó	  una	  incidencia	  del	  1	  al	  
25%	  de	   los	  pacientes	  que	   ingresan	  a	   las	  Unidades	  de	  Cuidados	   Intensivos	  y	   servicios	  de	  
Nefrología	  en	  nuestro	  país.	  	  
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Los	  primeros	  trabajos	  sobre	  mortalidad	  asociada	  a	  lesión	  renal	  aguda,	  elaborados	  de	  1965	  
a	  1980	  por	  el	  Dr.	  Aristondo	  et	   al5	   reportaron	  una	   tasa	  de	  mortalidad	  del	  16%	  al	  18.7%.	  
Posteriormente,	  el	  grupo	  de	  Piñón6	  reportó	  en	  2004	  una	  mortalidad	  del	  52%,	  sin	  embargo	  
no	  se	  especificó	  si	  dicha	  mortalidad	  correspondía	  a	  LRA	  como	  falla	  orgánica	  única	  o	  a	  LRA	  
asociada	  a	  falla	  orgánica	  múltiple.	  	  

De	  acuerdo	  al	  Informe	  de	  Egresos	  Hospitalarios	  del	  Sistema	  Nacional	  de	  Salud	  del	  2002,	  se	  
reporta	  a	  la	  insuficiencia	  renal,	  sin	  especificar	  si	  se	  trata	  de	  LRA	  (lesión	  renal	  aguda)	  o	  ERC	  
(Enfermedad	  renal	  crónica),	  como	  una	  de	  las	  principales	  causas	  de	  atención	  hospitalaria.	  
Representa	   el	   cuarto	   lugar	   en	   pacientes	   masculinos	   con	   55,033	   casos	   y	   el	   décimo	   en	  
pacientes	  femeninos	  con	  50,924	  casos.	  La	  mortalidad	  hospitalaria	  en	  población	  masculina	  
representa	  el	  décimo	   lugar	   con	  1,972	  casos	   ,	  una	   tasa	  de	  155.8	  por	  100	  mil	  habitantes,	  
mientras	   que	   en	   población	   femenina	   representa	   el	   octavo	   lugar	   con	   1743	   defunciones,	  
una	  tasa	  de	  62.5	  por	  100	  mil	  habitantes.7	  

Etiología:	  el	  riñón	  en	  pacientes	  sépticos	  

La	   definición	   de	   sepsis	   se	   establece	   como	   la	   presencia	   (probable	   o	   documentada)	   de	  
infección	   asociado	   a	   manifestaciones	   sistémicas	   de	   infección8.	   La	   creatinina	   sérica	  
representa	  un	  marcador	  de	  la	  función	  renal	  ampliamente	  medido,	  y	  se	  encuentra	  incluida	  
en	   la	   definición	   de	   las	   guías	   Surviving	   Sepsis	   Campaign	   2016	   como	   una	   variable	   de	  
disfunción	  orgánica	  con	  un	  incremento	  en	  el	  valor	  	  de	  creatinina	  sérica	  >0.5	  mg/dL9.	  	  

Existen	   múltiples	   mecanismos	   relacionados	  
con	   la	   LRA	   inducida	  por	   sepsis,	   sin	   embargo,	  
el	   complejo	  modelo	  heterogéneo	  y	  dinámico	  
que	  representa	  el	  paciente	  séptico	  con	  LRA	  es	  
un	   verdadero	   reto	   y	   por	   lo	   tanto	   no	   se	   ha	  
dilucidado	  en	  su	  totalidad	  la	  fisiopatología	  de	  
este	   síndrome.	   Los	   mecanismos	  
fisiopatológicos	   representan	   potenciales	  
blancos	   terapéuticos.	   Existen	   factores	  
además	  de	  la	  pérdida	  de	  la	  función	  renal	  que	  

contribuyen	  a	  desenlaces	  adversos27.	  Con	  base	  en	  estas	  observaciones,	   se	  han	  realizado	  
investigaciones	   en	   órganos	   distales,	   específicamente	   en	   el	   pulmón.	   La	   LRA	   ocasiona	  
sobrecarga	  de	  volumen	  lo	  cual	  amplifica	  la	  lesión	  pulmonar,	  sin	  embargo,	  se	  ha	  observado	  
el	   importante	   papel	   de	   la	   inflamación	   en	   estos	   casos.	   Existe	   elevación	   de	   marcadores	  
inflamatorios,	   como	   el	   activador	   de	   plasminógeno	   1,	   interleucina-‐6	   (IL-‐6)	   y	   factor	   de	  

Tomado	  de	  Doi	  K.	  Role	  of	  kidney	  injury	  in	  sepsis.	  Journal	  of	  
Intensive	  Care.	  2016;	  4:17	  
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necrosis	  tumoral	  soluble,	  en	  pacientes	  con	  SIRA	  complicado	  con	  LRA	  lo	  cual	  no	  observa	  en	  
los	  pacientes	  sin	  LRA10	  	  

La	  LRA	  ocasiona	  lesión	  pulmonar,	  infiltración	  de	  neutrófilos,	  aumento	  en	  la	  permeabilidad	  
vascular,	  alteración	  en	   la	  regulación	  de	   los	  transportadores	  de	  sodio	  y	  agua,	  y	  expresión	  
de	   citocinas	   y	   quimiocinas	   inflamatorias11	   lo	   cual	   aumenta	   la	   mortalidad	   en	   estos	  
pacientes.	  	  

Patogénesis	  

El	  mantenimiento	  de	  una	  adecuada	  tasa	  de	  filtración	  glomerular	  (TFG)	  depende	  de	  
una	  perfusión	  renal	  adecuada.	  La	  azoemia	  prerenal	  se	  caracteriza	  por	  una	  disminución	  en	  
la	  TFG	  debido	  a	  una	  disminución	  en	  la	  presión	  de	  perfusión	  renal	  sin	  daño	  al	  parénquima	  
renal.	   La	   respuesta	   normal	   del	   riñón	   ante	   una	   condición	   de	   hipoperfusión	   renal	   es	  
concentrar	   al	   máximo	   la	   orina	   y	   reabsorber	   con	   avidez	   el	   sodio	   con	   el	   objetivo	   de	  
mantener	   o	   incrementar	   el	   volumen	   intravascular.12	   La	   azoemia	   prerrenal	   prolongada	  
puede	  ocasionar	  LRA	  por	  daño	  isquémico.	  

Cuando	  existe	  lesión	  tubular,	  la	  habilidad	  para	  concentrar	  la	  orina	  se	  altera,	  sin	  embargo,	  
el	   volumen	   urinario	   puede	   ser	   normal	   (LRA	   no	   oligúrica).	   La	   función	   tubular	   intacta,	  
particularmente	   en	   las	   primeras	   etapas,	   puede	   observarse	   en	   múltiples	   formas	   de	  
enfermedad	  renal.	  	  

LRA:	  Diagnóstico	  y	  abordaje	  

La	   medición	   de	   BUN,	   creatinina	   sérica	   y	   gasto	   urinario	   han	   sido	   utilizados	   de	   forma	  
tradicional	  como	  indicadores	  de	  disminución	  en	  la	  función	  renal	  debido	  a	   la	  disminución	  
en	  la	  depuración	  renal	  de	  estos	  productos	  de	  deshecho.	  	  

Los	   parámetros	   más	   comúnmente	   utilizados	   para	   distinguir	   azoemia	   prerenal	   y	  
necrosis	   tubular	   aguda	   (NTA)	   son:	   la	   fracción	   excretada	   de	   sodio	   (FENA),	   originalmente	  
descrita	  en	  1971;	  y	  el	  análisis	  microscópico	  del	  sedimento	  urinario13.	  Sin	  embargo,	  en	  los	  
últimos	  años,	  se	  ha	  evidenciado	  que	  estos	  marcadores	  bioquímicos	  son	  inadecuados	  en	  la	  
práctica	  clínica.14	  Se	  espera	  que	  la	  FENA	   	  se	  encuentre	  baja	  (<1%)	  en	  la	  azoemia	  prerenal,	  
en	  donde	  existe	  una	  gran	  avidez	  de	  sodio,	  y	  que	  se	  encuentre	  alta	  (>1%	  o	  2%)	  en	  estados	  
de	  compromiso	  de	  la	  integridad	  tubular	  como	  la	  NTA.	  	  Existen	  múltiples	  casos	  publicados	  
de	  pacientes	  con	  diagnóstico	  de	  NTA	  y	  FENA	  <	  1%15.	  	  

El	   sedimento	   urinario	   tiene	   valor	   diagnóstico	   y	   pronóstico	   en	   el	   abordaje	   de	   LRA	   sin	  
embargo	  este	  análisis	  es	  operador	  dependiente	  y	  requiere	  de	  experiencia.	  Otras	  pruebas	  
como	  la	  relación	  nitrógeno	  ureico	  en	  sangre	  (BUN)	  –	  creatinina,	  y	  la	  densidad	  urinaria	  son	  
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aún	  menos	  confiables.	  Frente	  a	  esta	  situación,	  se	  propone	  que	  el	  objetivo	  ante	  una	  LRA	  
sea	   determinar	   en	   qué	   sitio	   del	   espectro	   entre	   funcional	   puramente	   hasta	   estructural	  
completamente	  se	  encuentra	  la	  disfunción	  en	  lugar	  de	  intentar	  encasillar	  a	  los	  pacientes	  
en	  las	  etiologías	  prerrenales	  y	  renales.26	  

Se	   ha	   identificado	   que	   los	   marcadores	   tradicionales	   podrían	   resultar	   subóptimos	   en	   el	  
diagnóstico	   de	   LRA.	   Las	   mediciones	   de	   creatinina	   sérica	   se	   asocian	   con	   variaciones	  
biológicas	   individuales	  que	  no	  necesariamente	   	   reflejan	   lesión	  en	   riñón16,	   y	  que	  pueden	  
ser	  afectadas	  por	  cambios	  en	  el	  estado	  de	  volemia,	  medicamentos,	  dieta	  y	  aumento	  en	  la	  
formación	  de	  creatinina	  durante	  una	  enfermedad	  crítica17	  ,	  18.	  	  	  

El	  gasto	  urinario	  es	  un	  marcador	  clínico	  importante	  sin	  embargo,	  al	  igual	  que	  la	  creatinina,	  
no	  es	  específico	  del	  riñón.	  El	  gasto	  urinario	  puede	  persistir	  normal	  en	  muchos	  casos	  hasta	  
que	  la	  función	  renal	  se	  vea	  gravemente	  afectada,	  y	  puede	  afectarse	  de	  manera	  fisiológica	  
en	  respuesta	  a	  periodos	  de	  hipovolemia,	  ayuno	  prolongado,	  periodo	  postquirúrgico,	  dolor	  
o	   traumatismo	   19.	   En	   pacientes	   obesos,	   la	   tasa	   urinaria	   calculada	   por	   peso	   puede	   ser	  
particularmente	   engañosa,	   las	   guías	   europeas	   Renal	   Best	   Practice	   Guidelines	   2012	  
recomiendan	   el	   uso	   del	   peso	   ideal	   al	   calcular	   el	   gasto	   urinario	   para	   evitar	   el	   sobre	  
diagnóstico	  de	  AKI.	  20	  

Clasificación	  de	  la	  LRA	  

Se	  han	  planteado	  dos	  sistemas	  de	  clasificación	  de	  la	  lesión	  renal	  aguda:	  

• Clasificación	  RIFLE:	   consta	   de	   tres	   grados	   de	   alteración	   en	   la	   función	   renal:	   risk,	  
injury,	  failure	  (riesgo,	  lesión,	  falla)	  basados	  ya	  sea	  en	  la	  magnitud	  del	  aumento	  en	  
creatinina	   sérica	   o	   en	   el	   gasto	   urinario,	   y	   dos	   desenlaces:	   loss	   y	  end	   stage	   renal	  
disease	   (pérdida	   y	   enfermedad	   renal	   terminal).	   Los	   pacientes	   deben	   ser	  
clasificados	  con	  el	  criterio	  que	   indique	  peor	  clasificación.21	   	  El	   factor	   temporal	  es	  
también	   de	   importancia	   para	   la	   clasificación	   de	   LRA,	   la	   alteración	   en	   la	   función	  
renal	   debe	   ser	   de	   aparición	   súbita	   (1-‐7	   días)	   y	   sostenida	   (duración	   >24	   h).	   Esta	  
clasificación	   tiene	   el	   inconveniente	   de	   necesitar	   un	   valor	   basal	   de	   creatinina	  
sérica22.	  	  
Múltiples	  estudios	  han	  validado	  la	  capacidad	  de	  esta	  clasificación	  para	  determinar	  
la	  incidencia	  de	  LRA	  y	  la	  estratificación	  pronóstica	  en	  pacientes	  hospitalizados.23	  

• Clasificación	   AKIN:	   en	   esta	   clasificación,	   se	   considera	   el	   diagnóstico	   de	   LRA	  
únicamente	   cuando	   se	  ha	   alcanzado	  un	  estado	   adecuado	  de	  hidratación	   y	   se	   ha	  
descartado	   obstrucción	   urinaria.	   Los	   criterios	   que	   se	   toman	   en	   cuenta	   son	   los	  
cambios	  en	  la	  creatinina	  sérica	  y	  el	  gasto	  urinario,	  sin	  necesidad	  de	  una	  creatinina	  
sérica	  basal.	  Se	  requieren	  por	  lo	  menos	  dos	  valores	  de	  creatinina	  sérica	  dentro	  de	  
un	   periodo	   de	   48	   h.	   24	   El	   estadio	   1	   corresponde	   a	   “Risk”	   (riesgo),	   y	   además	  
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considera	   un	   aumento	   absoluto	   en	   CrS	   ≥	   0.3	   mg/dL.	   Los	   estadios	   2	   y	   3	  
corresponden	   a	   “Injury”	   (lesión)	   y	   “Failure”	   (falla)	   respectivamente.	   El	   estadio	   3	  
considera	  también	  a	  los	  pacientes	  que	  requieren	  terapia	  de	  sustitución	  renal.38	  	  
	  

De	   manera	   comparativa,	   ninguna	   de	   las	   dos	   clasificaciones	   es	   superior	   a	   la	   otra	   en	   la	  
capacidad	   pronóstica	   de	  mortalidad	   intrahospitalaria,	   sin	   embargo,	   la	   clasificación	   AKIN	  
permite	  la	  identificación	  de	  mayor	  número	  de	  pacientes	  con	  LRA.	  25-‐26	  

Se	   ha	   demostrado	   que	   tanto	   el	   estadio	   AKIN	   como	   RIFLE	   permiten	   la	   identificación	   y	  
estratificación	  de	  LRA	  en	  una	  gran	  proporción	  de	  pacientes	  hospitalizados,	  y	  se	  asocia	  de	  
manera	  independiente	  con	  el	  desenlace.27	  

Los	   pacientes	   con	  múltiples	   factores	   de	   riesgo	   para	   LRA	   pueden	   no	   ser	   identificados	   si	  
únicamente	  se	  utiliza	  una	  de	   las	  dos	  clasificaciones,	  por	   lo	  que	   las	   recomendaciones	  del	  
panel	   de	   expertos	   KDIGO	   2012	   recomienda	   una	   combinación	   de	   ambas	   escalas	   en	   la	  
definición	  y	  estadificación	  de	  LRA	  en	  la	  práctica	  clínica	  e	  investigación	  (tabla	  1).	  	  	  

Tabla	  1	  Criterios	  de	  
LRA	  

	   	  

Sistema	   Criterio	  de	  creatinina	  sérica	  (CrS)	   Criterio	  de	  gasto	  urinario	  
Clasificación	  RIFLE	   	   	  
Risk	  	  
(riesgo)	  

Aumento	  en	  CrS	  1.5	  veces	  el	  nivel	  
basal,	  o	  disminución	  en	  TFG	  >	  25%	  
del	  basal	  

<0.5	  mL/kg/h	  por	  >6	  h	  

Injury	  
(lesión)	  

Aumento	  en	  CrS	  2	  veces	  el	  nivel	  
basal,	  o	  disminución	  en	  TFG	  >	  50%	  
del	  basal	  

<0.5	  mL/kg/h	  por	  >12	  h	  

Failure	  
(falla)	  

Aumento	  en	  CrS	  >3	  veces	  el	  nivel	  
basal,	  o	  disminución	  en	  TFG	  >	  75%	  
del	  basal,	  o	  CrS	  ≥4	  mg/dL	  con	  
aumento	  agudo	  de	  >0.5	  mg/dL	  

Anuria	  por	  12	  horas	  

Estadio	  AKIN	   	   	  
1	   Aumento	  en	  CrS	  ≥	  0.3	  mg/dL,	  o	  

aumento	  1.5-‐2	  veces	  el	  nivel	  basal.	  
<0.5	  mL/kg/h	  por	  6	  horas	  

2	   Aumento	  en	  CrS	  >	  2-‐	  3	  veces	  el	  
nivel	  basal.	  

<0.5	  mL/kg/h	  por	  12	  horas	  

3	   Aumento	  en	  CrS	  >	  3	  veces	  el	  nivel	  
basal,	  o	  creatinina	  sérica	  ≥4	  mg/dL,	  
con	  aumento	  agudo	  de	  ≥0.5	  mg/dL,	  
o	  necesidad	  de	  TSR.	  

<0.3	  mL/kg/h	  por	  24	  horas,	  o	  
anuria	  por	  12	  horas,	  o	  
necesidad	  de	  TSR	  

Tomado	  de	  Kidney	  Disease:	  Improving	  Global	  Outcomes	  (KDIGO)	  Acute	  Kidney	  Injury	  Work	  Group.	  KDIGO	  clinical	  practice	  guideline	  for	  
acute	  kidney	  injury.	  Kidney	  Int	  Suppl.	  2012;2	  (1):1-‐138	  
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Complicaciones	  

Los	  cambios	  en	  la	  vasculatura	  renal	  ocurren	  de	  manera	  natural	  con	  el	  envejecimiento,	  con	  
o	   sin	   la	   presencia	   de	   otras	   enfermedades.28	   El	   tejido	   renal	   tiene	   la	   habilidad	   de	  
recuperarse	  de	  un	  daño	  celular	   letal	  o	   subletal.	   Sin	  embargo,	   la	   función	   renal	  puede	  no	  
restaurarse	  de	  manera	  completa,	  con	  el	  desarrollo	  posterior	  de	  enfermedad	  renal	  crónica.	  
29	  Además	  de	  los	  factores	  que	  alteran	  la	  función	  renal,	  el	  daño	  tubular	  renal	  desencadena	  
una	   serie	   de	   eventos	   que	   alteran	   la	   respuesta	   fisiológica	   en	   diferentes	   órganos	   y	   esto	  
juega	   un	   importante	   papel	   en	   el	   aumento	   de	   la	  mortalidad	   en	   estos	   pacientes30.	   Existe	  
creciente	  evidencia	  sobre	  el	  impacto	  negativo	  que	  la	  lesión	  renal	  aguda	  tiene	  en	  órganos	  
vitales.	   Estos	   efectos	   en	   órganos	   distales	   puede	   contribuir	   de	   manera	   significativa	   a	   la	  
mortalidad	   general	   observada	  en	  pacientes	   con	   lesión	   renal	   aguda	  a	  pesar	  del	   inicio	  de	  
terapia	  dialítica31.	  	  

En	   la	   última	   década,	   se	   desarrollaron	   modelos	   conceptuales	   separados	   para	   la	  
enfermedad	   renal	   crónica32	   y	   lesión	   renal	   aguda33	   con	   el	   fin	   de	   facilitar	   el	   abordaje	   en	  
ensayos	  clínicos	  y	  de	  investigación.	  Sin	  embargo,	  los	  estudios	  recientes	  epidemiológicos	  y	  
de	   fisiología	   sugieren	   que	   los	   dos	   síndromes	   no	   son	   entidades	   distintas,	   sino	   que	   se	  
encuentran	   íntimamente	   interconectados	  –	   la	  enfermedad	   renal	   crónica	  es	  un	   factor	  de	  
riesgo	   para	   lesión	   renal	   aguda,	   y	   la	   lesión	   renal	   aguda	   es	   un	   factor	   de	   riesgo	   para	  
enfermedad	   renal	   crónica;	   y	   ambas	   son	   factores	   de	   riesgo	   para	   enfermedad	  
cardiovascular.4	  
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Okusa	  et	  al34	  sugieren	  que	  existen	  4	  posibles	  desenlaces	  posterior	  a	  un	  evento	  de	  lesión	  
renal	  aguda:	  1.	  recuperación	  completa,	  2.	  recuperación	  completa,	  con	  enfermedad	  renal	  
crónica	   resultante,	   3.	   exacerbación	   de	   enfermedad	   renal	   crónica	   pre-‐existente,	   con	  
aceleración	   en	   la	   progresión	   a	   enfermedad	   renal	   en	   estadio	   terminal,	   y	   4.	   ausencia	   de	  
recuperación	  en	  la	  función	  con	  enfermedad	  renal	  en	  estadio	  terminal	  resultante.	  La	  lesión	  
renal	   aguda	   puede	   también	   presentar	   recuperación	   de	   la	   función	   incompleta,	   con	   una	  
disminución	  en	  la	  TFG	  sin	  llegar	  a	  cumplir	  criterios	  de	  enfermedad	  renal	  crónica.	  	  

Basile	  et	  al35	  plantearon	  que	  mientras	  exista	  una	  reserva	  funcional	  adecuada,	   la	  nefrona	  
que	  perdure	  aumenta	  para	  mantener	  constante	  la	  tasa	  de	  filtración	  glomerular	  total.	  Esto	  
sugiere	   que	   aún	   en	   pacientes	   en	   los	   que	   valores	   de	   creatinina	   y	   tasa	   de	   filtración	  
glomerular	   regresen	   al	   nivel	   basal,	   puede	   existir	   daño	   subyacente	   permanente,	  
enmascarado	  por	  mecanismos	   compensatorios.	   Estos	   pacientes	   presentan	  mayor	   riesgo	  
de	   enfermedad	   renal	   crónica	   y	   lesión	   renal	   aguda	   debido	   al	   daño	   “subclínico”	  
subyacente36.	  	  

3.	  MATERIALES	  Y	  MÉTODOS	  	  
	  
Se	   realizó	  un	  estudio	   con	  diseño	  de	   tipo	  observacional	  descriptivo,	   abierto,	  prolectivo	   y	  
transversal.	  El	  universo	  de	  estudio	  fueron	  las	  hojas	  de	  entrega	  de	  guardia	  del	  servicio	  de	  
Medicina	  Interna	  del	  Hospital	  “Dr.	  Manuel	  Gea	  González”	  desde	  del	  1º	  de	  junio	  de	  2012	  
hasta	  el	  1	  de	  junio	  de	  2017	  para	  obtener	  una	  población	  comprendida	  de	  los	  expedientes	  
clínicos	  de	  los	  pacientes	  mayores	  de	  18	  años	  que	  cumplieron	  con	  los	  criterios	  de	  selección.	  
	  
Los	  criterios	  de	  inclusión	  fueron:	  

1. Expedientes	  clínicos	  de	  pacientes	  mayores	  de	  18	  años,	  de	  ambos	  sexos,	  con	  diagnóstico	  de	  
lesión	  renal	  aguda	  cualquier	  estadio	  con	  sepsis	  tratados	  en	  el	  servicio	  de	  Medicina	  Interna	  
del	  Hospital	  “Dr.	  Manuel	  Gea	  González”	  del	  1º	  de	  junio	  de	  2012	  al	  1º	  de	  junio	  de	  2017.	  

2. El	  diagnóstico	  de	  sepsis	  fue	  considerado:	  
a) Si	  estaba	  consignado	  en	  el	  expediente.	  
b) Si	   los	   signos	   y	   síntomas	   consignados	   en	   la	   historia	   clínica	   del	   paciente	   eran	  

compatibles	  con	  los	  de	  sepsis:	  Disfunción	  orgánica	  que	  pone	  en	  riesgo	  la	  vida,	  
ocasionada	  por	  una	  respuesta	  no	  regulada	  del	  huésped	  a	  la	  infección.	  

o Cuadro	   infeccioso:	   cuadro	   clínico	   característico	   confirmado	   por	  
evidencia	  microbiológica,	  radiológica	  o	  por	  exámenes	  de	  laboratorio	  

o Disfunción	   orgánica:	   cambio	   agudo	   en	   el	   puntaje	   SOFA	   ≥	   2	   puntos	  
debido	  a	  un	  cuadro	  infeccioso	  

3. El	  diagnóstico	  de	  lesión	  renal	  aguda	  fue	  considerado:	  
a)	  Si	  cumplía	  con	  los	  criterios	  establecidos	  en	  las	  guías	  internacionales	  de	  práctica	  
clínica	  Kidney	  Disease	  Improving	  Global	  Outcomes	  (KDIGO)	  2012:	  	  
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•	   Aumento	  en	  creatinina	  sérica	  ≥	  0.3	  mg/dL	  dentro	  de	  48	  horas;	  o	  
•	   Aumento	  en	  creatinina	  sérica	  ≥	  1.5	  veces	  sobre	  el	  nivel	  basal,	  que	  se	  sabe	  o	  
asume	  que	  ocurrió	  dentro	  de	  los	  7	  días	  previos;	  o	  
•	   Volumen	  urinario	  <0.5	  ml/kg/h	  durante	  6	  horas.	  	  

	  
Se	  extrajeron	  variable	  demográficas:	  Edad	  y	  sexo.	  Además	  se	  obtuvieron	  datos	  clínicos	  y	  
del	  grado	  de	  lesión	  renal	  aguda	  de	  acuerdo	  a	  la	  clasificación	  AKIN	  y	  RIFLE	  con	  respecto	  a	  
las	  características	  al	  ingreso	  de	  cada	  paciente.	  
	  
El	   objetivo	   general	   del	   estudio	   fue	   describir	   la	   frecuencia	   de	   lesión	   renal	   aguda	   de	   los	  
pacientes	  con	  diagnóstico	  de	  sepsis	  hospitalizados	  en	  el	  servicio	  de	  Medicina	  Interna	  del	  
Hospital	  General	  Dr.	  Manuel	  Gea	  González	   durante	   el	   periodo	   comprendido	  del	   1	   junio	  
2012	  a	  1	  junio	  2017	  y	  como	  objetivo	  específico	  se	  buscó	  conocer	  las	  características	  clínicas	  
(edad,	   género,	   sitio	  de	   infección),	   	   características	  de	   laboratorio	   y	   grado	  de	   lesión	   renal	  
aguda	  de	  acuerdo	  a	  las	  clasificaciones	  AKIN	  y	  RIFLE.	  	  

Se	   utilizó	   estadística	   descriptiva.	   Para	   las	   variables	   nominales	   y	   ordinales	   se	   utilizaron	  
proporciones	   y	   porcentajes,	   para	   las	   variable	   cuantitativas	   se	   utilizaron	   medias	   de	  
tendencia	   central	   y	   dispersión:	   rango,	   media,	   mediana,	   moda,	   desviaciones	   estándar,	  
proporciones	  y/o	  porcentajes.	  Los	  datos	  se	  analizaron	  utilizando	  el	  programa	  estadístico	  
Microsoft	  ®	  Excel	  ®	  v	  14.1.0.	  	  
	  
4.	  RESULTADOS	  

Se	   incluyeron	   un	   total	   de	   359	   expedientes	   con	   diagnóstico	   de	   sepsis,	   de	   los	   cuales	   188	  
(52.4%)	  correspondieron	  a	  pacientes	  del	  sexo	  femenino	  y	  171	  (47.6%)	  a	  pacientes	  del	  sexo	  
masculino,	  la	  media	  de	  edad	  fue	  de	  56.52	  años.	  	  	  

	  
	  
	  
	  
	  
	  
	  
	  
	  
	  

Dentro	  de	   la	  población	  estudiada	  el	  grupo	  etario	  con	  mayor	  representación	  fue	  el	  rango	  
de	   edad	   entre	   51-‐60	   años,	   en	   el	   cual	   se	   encontraron	   el	   21%	   de	   los	   casos,	   seguido	   del	  
grupo	  etario	  de	  41-‐50	  años,	  y	  61-‐70	  años	  cada	  uno	  con	  17%	  de	  los	  casos	  respectivamente.	  

40	   36	  
61	   74	   60	  

35	   44	  
8	   1	  

Gráfica	  1.	  Distribución	  de	  grupos	  etarios	  en	  pacientes	  con	  sepsis	  
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Se	  reportaron	  9	  casos	  (2.5%)	  de	  pacientes	  mayores	  de	  90	  años.	  (Gráfica	  1).	  	  
Dentro	   de	   los	   359	   expedientes	   de	   pacientes	   con	   diagnóstico	   de	   sepsis,	   274	   pacientes	  
(76%)	  cumplieron	   los	  criterios	  para	  el	  diagnóstico	  de	   lesión	   renal	  aguda.	  Dentro	  de	  esta	  
población,	  de	  acuerdo	  a	  la	  clasificación	  AKIN	  para	  lesión	  renal	  aguda,	  se	  encontró	  un	  42%	  
de	  pacientes	  con	  estadio	  3,	  seguido	  en	  frecuencia	  de	  35%	  de	  pacientes	  en	  estadio	  1,	  y	  un	  
23%	  de	  pacientes	  en	  estadio	  2.	  	  (Gráfica	  2)	  

	  

Por	   otro	   lado,	   de	   acuerdo	   a	   la	   clasificación	   RIFLE	   para	   lesión	   renal	   aguda	   (LRA),	   se	  
encontró	  que	  el	  34%	  de	  los	  pacientes	  presentaron	  una	  LRA	  grado	  R	  (risk,	  riesgo),	  seguido	  
del	  32%	  de	  los	  pacientes	  que	  presentaron	  estadio	  F	  (failure,	  falla).	  En	  tercer	  lugar,	  con	  el	  
23%	  de	   los	  casos	  se	  presentó	  el	  estadio	   I	   (injury,	   lesión).	  Se	  reportó	  un	  2%	  de	  pacientes	  
con	  estadio	  L	  (loss,	  pérdida),	  y	  un	  9%	  de	  casos	  en	  grado	  E	  (end-‐stage	  disease,	  enfermedad	  
terminal).	  (Gráfica	  3)	  

	  

Dentro	   de	   la	   población	   con	   diagnóstico	   de	   lesión	   renal	   aguda	   y	   sepsis,	   el	   45%	   de	   los	  
pacientes	   presentaron	   un	   rango	   de	   estancia	   hospitalaria	   de	   1-‐10	   días.	   El	   39%	   de	   los	  
pacientes	  presentaron	  un	  rango	  de	  estancia	  hospitalaria	  11-‐20	  días,	  el	  11%	  un	  rango	  de	  
estancia	  de	  21-‐30	  días	  y	  	  el	  5%	  de	  pacientes	  presentaron	  una	  estancia	  hospitalaria	  mayor	  a	  
30	  días.	  (Gráfica	  4)	  

1	   2	   3	  

97	  
64	  

113	  

Gráfica	  2.	  Grado	  de	  LRA	  de	  acuerdo	  a	  clasificación	  AKIN	  en	  pacientes	  
con	  sepsis	  	  

1	   2	   3	   4	   5	  

94	  

64	  
89	  

5	  
22	  

Gráfica	  3.	  Grado	  de	  LRA	  de	  acuerdo	  a	  clasificación	  RIFLE	  en	  pacientes	  
con	  sepsis	  	  
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La	  estancia	  hospitalaria	  observada	  en	  pacientes	  que	  no	  cumplieron	  criterios	  diagnósticos	  
de	  lesión	  renal	  aguda	  se	  reportó	  de	  la	  siguiente	  manera:	  el	  54%	  de	  los	  pacientes	  presentó	  
una	  estancia	  hospitalaria	  de	  0-‐10	  días,	  el	  34%	  de	  los	  pacientes	  presentó	  una	  estancia	  de	  
11-‐20	  días,	  el	  8%	  de	  los	  pacientes	  presentó	  una	  estancia	  hospitalaria	  de	  21-‐30	  días,	  el	  4%	  
de	  los	  pacientes	  presentó	  una	  estancia	  hospitalaria	  mayor	  a	  30	  días.	  (Gráfica	  5)	  

	  

En	  los	  pacientes	  con	  diagnóstico	  de	  lesión	  renal	  aguda	  se	  reportó	  una	  estancia	  hospitalaria	  
promedio	   de	   13.44	   días,	   comparado	   con	   los	   pacientes	   sin	   diagnóstico	   de	   lesión	   renal	  
aguda,	  en	  los	  que	  se	  reportó	  una	  estancia	  de	  12.48	  días.	  	  

Dentro	  de	  la	  población	  con	  diagnóstico	  de	  lesión	  renal	  aguda	  y	  sepsis,	  el	  sitio	  de	  infección	  
más	  frecuente	  fue	  el	  sistema	  genitourinario	  con	  el	  34%	  de	  los	  casos,	  seguido	  de	  sistema	  
respiratorio	   con	   el	   30%	   de	   los	   casos,	   piel	   y	   tejidos	   blandos	   con	   el	   21%	   de	   los	   casos,	  
gastrointestinal	  con	  el	  9%	  de	  los	  casos,	  y	  en	  quinto	  lugar	  sistema	  nervioso	  central	  con	  el	  
6%	  de	  los	  casos.	  (Gráfica	  6)	  

54%	  

34%	  

8%	   1%	   3%	  

Gráfica	  5.	  Estancia	  hospitalaria	  en	  pacientes	  sin	  LRA	  
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MAYOR	  A	  41	  DIAS	  

45%	  

39%	  
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Gráfica	  4.	  Estancia	  hospitalaria	  en	  pacientes	  con	  LRA	  
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MAYOR	  A	  41	  DIAS	  
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5.	  DISCUSIÓN	  

La	  lesión	  renal	  aguda	  en	  pacientes	  con	  sepsis	  es	  un	  fenómeno	  frecuente,	  que	  condiciona	  
desenlaces	   adversos	   en	   esta	   población.	   De	   acuerdo	   a	   la	   revisión	   del	   Dr.	   Aristondo5	   ,	   la	  
sepsis	   es	   la	   principal	   etiología	   reportada	  de	   lesión	   renal	   aguda	  en	  pacientes	  mexicanos.	  
Esto	   coincide	   con	   estudios	   internacionales	   realizados	   por	  Alobaidi	   R,	   et	   al	   en	   donde	   se	  
ubica	   la	   sepsis	   como	  el	   factor	   contribuyente	  más	   común	   (26-‐51%)	  para	  el	   desarrollo	  de	  
lesión	  renal	  aguda37.	  	  

De	  acuerdo	  a	  lo	  reportado	  en	  el	  trabajo	  del	  Dr.	  Díaz	  de	  León	  Ponce4	  ,	  la	  incidencia	  de	  LRA	  	  
es	   muy	   variable,	   desde	   el	   1	   al	   25%.	   	   En	   estudios	   internacionales,	   Chertow	   et	   al38	  
reportaron	  en	  2005,	  en	  una	  muestra	  de	  19,982	  pacientes	  en	  un	  centro	  médico	  académico,	  
una	  mayor	  incidencia	  de	  lesión	  renal	  aguda	  en	  pacientes	  hospitalizados	  con	  diagnóstico	  de	  
enfermedad	   cardiovascular,	   enfermedades	   infecciosas,	   en	   población	   geriátrica,	   y	   con	  
enfermedad	  severa.	  En	  este	  estudio	  se	  concluyó	   también	  que	   inclusive	   los	  estadios	  más	  
tempranos	   de	   lesión	   renal	   aguda	   se	   asociaron	   de	   manera	   significativa	   con	   mayor	  
mortalidad,	   mayor	   tiempo	   de	   estancia	   hospitalaria	   y	   costos.	   En	   nuestro	   estudio,	   se	  
reportó	  una	  prevalencia	  del	  76%,	  tres	  veces	  lo	  reportado	  por	  el	  Dr.	  Díaz	  de	  León	  Ponce.	  Si	  
bien	  las	  poblaciones	  son	  diferentes,	  debido	  a	  que	  en	  nuestro	  estudio	  se	  trata	  de	  paciente	  
no	   críticos,	   	   esta	   diferencia	   puede	   deberse	   a	   múltiples	   causas:	   el	   consenso	   en	   el	  
diagnóstico	  de	  lesión	  renal	  aguda	  por	  parte	  de	  organizaciones	  internacionales,	  el	  aumento	  
en	   la	   incidencia	  de	  enfermedades	  crónico	  degenerativas	  que	  predisponen	  a	   lesión	   renal	  
aguda,	  la	  mayor	  disponibilidad	  de	  herramientas	  diagnósticas.	  	  

Con	   respecto	   al	   tiempo	   de	   estancia	   hospitalaria,	   en	   nuestro	   estudio	   se	   reportó	   mayor	  
tiempo	  de	  estancia	  hospitalaria	  en	  los	  pacientes	  que	  cumplieron	  criterios	  diagnósticos	  de	  
lesión	  renal	  aguda,	  sin	  embargo	  no	  se	  puede	  concluir	  una	  asociación	  estadística	  debido	  a	  
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Gráfica	  6.	  Sizo	  de	  infección	  en	  pacientes	  con	  LRA	  	  
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que	  el	  número	  de	  pacientes	  en	  que	  no	  cumplieron	  el	  diagnóstico	  de	  lesión	  renal	  aguda	  es	  
mucho	  menor.	  	  

Bagshaw	  SM	  et	  al39	  reportaron	  la	  sepsis	  como	  la	  etiología	  más	  frecuentemente	  asociada	  a	  
lesión	   renal	   aguda	   (47.5%)	   y	   el	   sitio	   de	   infección	   más	   frecuentemente	   reportado	   fue	  
respiratorio	   y	   abdominal.	   Esto	   coincide	   con	   los	  hallazgos	  de	  nuestro	  estudio	  de	  manera	  
parcial,	   en	   donde	   el	   sitio	   de	   infección	   más	   frecuentemente	   reportado	   fue	   el	   sistema	  
genitourinario,	  seguido	  del	  sistema	  respiratorio.	  	  	  

En	  2008,	  Baghsaw	  SM,	  George	  C,	  et	  al	  estudiaron	  una	  población	  de	  33,375	  pacientes	  	  con	  
diagnóstico	  de	  sepsis	  asociada	  a	  lesión	  renal	  aguda,	  se	  identificaron	  los	  siguientes	  factores	  
de	  riesgo	  para	  el	  desarrollo	  de	  lesión	  renal	  aguda:	  pacientes	  geriátricos,	  el	  sexo	  femenino,	  
el	   antecedente	   de	   enfermedad	   renal	   crónica,	   diabetes	  mellitus,	   pacientes	   con	   cáncer	   y	  
pacientes	  con	  enfermedad	  hepática40.	  	  En	  nuestro	  estudio	  no	  es	  posible	  realizar	  asociación	  
de	   factores	   de	   riesgo	   debido	   a	   que	   se	   trata	   de	   un	   estudio	   descriptivo,	   sin	   embargo	   la	  
información	  obtenida	  puede	  formar	  parte	  de	  un	  segundo	  protocolo	  de	  investigación	  cuyo	  
objetivo	  sea	  demostrar	  esta	  asociación.	  	  

6.	  CONCLUSIONES	  

La	  lesión	  renal	  aguda	  es	  un	  padecimiento	  frecuente	  en	  pacientes	  con	  sepsis,	  la	  cual	  es,	  a	  
su	  vez,	  parte	  de	  los	  principales	  diagnósticos	  en	  los	  pacientes	  hospitalizados.	  	  

Las	  infecciones	  del	  sistema	  respiratorio	  representan	  de	  manera	  consistente,	  en	  múltiples	  
estudios,	   el	   sitio	   más	   frecuente	   de	   infección	   en	   pacientes	   que	   desarrollan	   lesión	   renal	  
aguda.	  Esto	  debe	  considerarse	  dentro	  del	  plan	  terapéutico	  de	  estos	  pacientes,	  con	  el	  fin	  
de	  identificar	  de	  manera	  temprana	  a	  estos	  pacientes	  y	  establecer	  medidas	  pertinentes.	  	  

Existe	   cada	   vez	   mayor	   evidencia	   que	   apoya	   el	   gran	   problema	   de	   salud	   pública	   que	   la	  
enfermedad	   renal	   crónica	   y,	   más	   recientemente,	   las	   lesiones	   renales	   agudas	  
representan41.	  La	  alta	  incidencia	  reportada	  en	  nuestro	  estudio	  es	  alarmante,	  si	  bien	  no	  es	  
posible	   realizar	   una	   asociación	   debido	   al	   tipo	   de	   estudio,	   se	   reportó	  mayor	   tiempo	   de	  
estancia	  hospitalaria	  en	  el	  grupo	  de	  pacientes	  con	  diagnóstico	  de	  lesión	  renal	  aguda.	  Esta	  
prevalencia	  señala	  la	  necesidad	  de	  la	  detección	  oportuna	  de	  estos	  pacientes	  con	  el	  fin	  de	  
evitar	  desenlaces	  adversos	  que	  resultan	  en	  aumento	  en	  costos.	  	  	  
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8.	  ANEXOS	  1.	  HOJA	  DE	  RECOLECCIÓN	  DE	  DATOS	  
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