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1. RESUMEN 

 
 

Niveles séricos de Cistatina C en pacientes críticos con Lesión Renal Aguda en el Hospital General 

“Dr. Manuel Gea González” en el periodo del 1 de septiembre al 30 de noviembre de 2018. 

 
INTRODUCCIÓN 

El paciente críticamente enfermo es proclive a desarrollar Lesión Renal Aguda (LRA) se considera 

además como factor de riesgo independiente que aumenta la morbilidad y la mortalidad a corto y 

a largo plazo, con un tremendo impacto económico en términos de costos de salud es por eso que 

su detección temprana es esencial no solo para el manejo clínico sino para mejorar el pronóstico 

de estos pacientes. 

 
OBJETIVO GENERAL 

Determinar los niveles séricos de Cistatina C en pacientes críticos con diagnóstico de Lesión Renal 

Aguda en el Hospital General “Dr. Manuel Gea González” en el periodo del 1 de septiembre al 30 

de noviembre de 2018. 

 
MATERIAL Y MÉTODOS 

Se trata de un estudio observacional, descriptivo, transversal y retrospectivo, se revisaron 29 

expedientes de pacientes con diagnóstico de ingreso de Lesión Renal Aguda a la Unidad de 

Cuidados Intensivos del Hospital General “Dr. Manuel Gea González” en el periodo del 1 

septiembre al 30 de noviembre de 2018. Se realizó la revisión del expediente clínico de esos 

pacientes y se buscarán los signos clínicos que presentaron para diagnosticar la lesión renal aguda 

por el investigador asociado principal. Los signos que se tomarán en cuenta son: Cistatina C sérica, 

Creatinina sérica y el gasto urinario. Además de los siguientes datos: diagnóstico de ingreso, sexo, 

talla, peso, edad y los resultados de las determinaciones séricas de Cistatina C y Creatinina diarias 

desde el ingreso y durante la estancia hospitalaria de los pacientes. 

 
Posteriormente se determinará el nivel sérico máximo de Cistatina C y Creatinina así como el gasto 

urinario mínimo y de acuerdo a los niveles de esos parámetros, se clasificarán según los estadios 

de Lesión Renal Aguda de la AKIN en 1, 2 ó 3 y se registrará el estadio en el que se encontró al 

momento del estudio. 



RESULTADOS 

Se estudiaron 29 pacientes 62.1% fueron hombres y 37.9% mujeres. La distribución por 

diagnostico registrado en los pacientes, se observó que los mayores porcentajes fueron: 13.8% 

pancreatitis aguda, 10.3% neumonía, 10.3% cetoacidosis diabética, 6.9% estatus epiléptico. Por 

otra parte, el promedio de creatinina sérica fue de 1.20 (±0.77) y el promedio de Cistatina C fue de 

1.70 (±0.84). El promedio de creatinina sérica fue en mujeres 1.45 (±1.11) y en hombres 1.21 

(±0.49). Así mismo, el promedio de Cistatina C fue en mujeres 1.95 (±1.10) y en hombres 1.54 

(±0.62). 

 
Del total de pacientes en que se estableció el diagnostico de lesión renal aguda, se observa que 

la mayor parte de los pacientes presentan estadio grado 1 con 82.8% (24), estadio 2 13.8% (4) y 

solo 3.4% (1) presenta estadio 3. 

 
 

CONCLUSIÓN 
 

El estudio mostró en las mediciones realizadas una ligera tendencia a la elevación en los niveles 

de Cistatina C sérica una vez que se cumplían con el diagnostico de lesión renal aguda mediante 

los criterios de AKIN respecto a los niveles basales, con lo que se concluye que puede existir una 

relación entre el desarrollo de lesión renal aguda y elevación de los niveles séricos de Cistatina C, 

sin embargo, se trata de un estudio retrospectivo y observacional, lo que representa una debilidad 

en la investigación, por lo que se requiere realizar trabajos complementarios de tipo prospectivo 

con mediciones seriadas de este biomarcador, para poder establecer una correlación entre ambas 

variables con significancia estadística. 



2. ANTECEDENTES 

 
 

Se define a la lesión renal aguda (LRA) como un síndrome clínico, secundario a múltiples etiologías, 

que se caracteriza por un deterioro brusco de la función renal, cuya expresión común es un aumento 

de la concentración de los productos nitrogenados en sangre acompañado de la disminución del  

volumen urinario (1). La incidencia anual de la LRA adquirida es de aproximadamente 100/1,000,000 

casos de habitantes. Es una patología de alta mortalidad del 50 % como promedio (2). La frecuencia 

varía ampliamente en dependencia del contexto clínico, entre los pacientes que ingresan en el hospital 

se calcula que es del 1 %, durante la fase de hospitalización es del 2-5 % y llega al 4-15 % entre los 

sujetos que sufren una intervención con circulación extracorpórea (3). En pacientes críticos ingresados 

en una Unidad de Cuidados Intensivos (UCI), la incidencia varía entre el 7 y 30%. El 0.5 

%de los pacientes hospitalizados requiere diálisis. El 60 % de los que desarrollan una LRA en el 

hospital son pacientes quirúrgicos o con politraumas y el 40 % restante corresponde a enfermos con 

perfil clínico o patología obstétrica (3). 

La LRA es una entidad de gran importancia en los pacientes críticamente enfermos definidos en 

términos del paciente con falla multiorgánica que amerita soporte vital avanzado y cuya condición de 

salud condiciona el ingreso y manejo en la Unidad de Cuidados Intensivos y que constituyen el 

prototipo de enfermos con peor pronóstico en relación a la mortalidad (1). 

En este sentido los datos más relevantes son: a) la presencia de múltiples factores que coexisten en 

la LRA en los pacientes críticos y que contribuyen a su mayor mortalidad y el hallazgo de que los 

pacientes oligúricos, bajo perfusión de catecolaminas y que desarrollan una necrosis tubular aguda 

durante su estancia en la UCI (4). La importancia de las diversas formas clínicas de presentación en 

el pronóstico de la LRA, han sido analizados por diversos autores. Sin embargo, se reconoce a la 

sepsis y el estado de choque, como la causa más frecuente de LRA en pacientes ingresados en la 

UCI, bajo el contexto de inflamación sistémica y la combinación con alteraciones hemodinámicas 

subyacentes (5). 



En un estudio realizado en 5 Unidades de Cuidados Intensivos en Estados Unidos denominado 

Program to Improve Care in Acute Renal Disease (PICARD, 2004), se incluyeron a 3,618 pacientes 

con el objetivo de determinar las principales causas de LRA, los resultados obtenidos señalan a 

la necrosis tubular aguda (isquémica y tóxica) en torno al 70% como la forma predominante de la 

lesión, seguido del tipo prerrenal en el 16% y la patología obstructiva representó apenas cerca del 

1% de los casos analizados (6). Aunque la etiología de la LRA es muy amplia, se debe considerar que 

su distribución puede variar con la región geográfica e incluso con el tipo de hospital analizado. En el 

estudio realizado en población mexicana en el año 2013 en el que se evaluaron 1,748 casos de LRA 

en 13 hospitales, las causas más frecuentes fueron, necrosis tubular aguda en el 45%, prerrenal en 

el 21%, enfermedad crónica agudizada en el 13% y de tipo obstructiva en el 10% del total de los 

casos (7). El Acute Kidney Injury Network (AKIN) definió la Lesión Renal Aguda, como una alteración 

súbita (de horas a días) en la función renal considerando cualquiera de los siguientes 

puntos:incremento en la creatinina sérica > ó = a 0.3 mg/dL en 48 hrs, incremento en creatinina sérica 

> ó = a 1.5 veces el valor de base que ha ocurrido en los 7 días previos ó volumen urinario < 0.5 

ml/Kg/h por 6 horas. 

 
 

Los siguientes son los criterios diagnósticos (8). Escala AKIN (2012) 
 

Estadio I: 
Incremento en la creatinina sérica 1.5-1.9 veces de la basal ó > ó = a 0.3 mg/dl ó 

gasto urinario menor a 0.5 ml/kg/hr por 6-12 hrs. 

Estadio II: 
Incremento en la creatinina sérica 2 -2.9 veces de la basal ó gasto urinario < de 0.5 

ml/kg/hr por más de 12 hrs. 

 
Estadio III: 

Incremento en la creatinina sérica 3 veces de la basal ó > ó incremento en la 

creatinina sérica > ó = a 4 mg/dl ó gasto urinario de 0.3 ml/kg/hr por más de 24 hrs 

ó anuria por más de 12 hrs ó inicio de terapia de reemplazo renal. 

 

La concentración sérica de creatinina, así como la diuresis, son clásicamente usados como 

marcadores de disfunción renal. Cambios en estas variables indican que el riñón no desarrolla 

adecuadamente su función fisiológica. Sin embargo, es conocido que tras un daño (isquemia, 

inflamación) el órgano sufre un daño o lesión (manifestado, por cambios en el fenotipo celular), que 



precede a la fase de disfunción. La detección del daño del órgano antes de que desarrolle disfunción 

permitirá corregir la fisiología alterada antes de que se produzca la progresión a fases caracterizadas 

por irreversibilidad, menor eficacia del tratamiento y peor pronóstico (9). 

 
La concentración sérica de creatinina es útil como marcador del filtrado glomerular, ya que la 

creatinina es un soluto que se filtra libremente a nivel glomerular y posee escaso manejo tubular. Sin 

embargo, el uso de la concentración sérica de creatinina como indicador de la función renal está 

sujeto a limitaciones, más evidentes en pacientes críticos. Primero: la concentración sérica de 

creatinina no es un marcador sensible ni temprano de disfunción renal, ya que requiere una 

disminución de al menos el 50% del filtrado glomerular para que se detecte un incremento en la 

concentración sérica de creatinina. Segundo: en pacientes que no se encuentran en estado de 

equilibrio, la concentración sérica de creatinina puede ser baja mientras el filtrado glomerular real se 

encuentra muy reducido, ya que no ha habido tiempo para que la creatinina se acumule. Tercero: la 

caída del filtrado glomerular se acompaña de un aumento de la secreción tubular proximal de 

creatinina, que inicialmente logra mantener los valores séricos de creatinina. Cuarto: la concentración 

sérica de creatinina no depende únicamente del filtrado glomerular, sino también de otras variables, 

como la masa muscular, que habitualmente se halla disminuida en los pacientes críticos, la función  

hepática responsable de su metabolismo y el volumen de distribución, frecuentemente aumentado en 

condiciones de respuesta inflamatoria sistémica. La concentración sérica de creatinina depende, de 

múltiples variables, que también incluyen la edad, sexo, dieta, metabolismo muscular, fármacos y 

estado hídrico (10,11,12). 

Los inconvenientes referidos asociados con el empleo del uso de la creatinina posiblemente 

condicionan el retraso en el diagnóstico precoz de la alteración renal aguda, de forma que cuando 

ésta se detecta nos encontramos en una fase de daño establecido, particularmente en la forma más 

grave de LRA, que es la Necrosis Tubular Aguda (NTA) (13). Tratando de solventar esta situación, 

cobra interés el desarrollo y utilización de biomarcadores de daño renal con mayor sensibilidad,  

especificidad, capacidad pronóstica, localización del daño producido y monitorización de la respuesta 

al tratamiento (14). En este sentido se propone el uso de Cistatina C como indicador y herramienta 



diagnóstica en el contexto de LRA en pacientes críticamente enfermos. La creatinina se deriva del 

metabolismo del músculo esquelético y de la ingesta diaria de carne y se elimina a la circulación 

sanguínea a una velocidad constante manteniendo también sus valores plasmáticos. En condiciones 

de equilibrio la excreción de creatinina es igual a la producción de la misma por lo que la creatinina 

plasmática varia inversamente con el filtrado glomerular (15). 

 

 
La creatinina plasmática como expresión del filtrado glomerular tiene sus limitaciones, ya que una 

disminución del filtrado lleva solo a un ligero aumento de esta, debido a que eleva su excreción 

tubular, por lo que un aumento ligero de la creatinina no implica necesariamente que el filtrado 

glomerular sea normal. Pero una elevación de la creatinina por encima de 2 mg/dl hace que el proceso 

de secreción se sature y ya refleje algo más el filtrado glomerular. La relación entre la creatinina 

plasmática y el filtrado glomerular se corresponde con una curva parabólica, donde se observa como 

un deterioro importante de la función, medido por el aclaramiento de creatinina, no se traduce en 

elevación en las cifras de creatinina. Por ello una elevación en la creatinina plasmática, indica en 

términos de temporalidad una importante pérdida del filtrado glomerular (16). 

 

 
La Cistatina C es una proteína con peso molecular de 13,3 kDa, constituida por una sola cadena de 

120 aminoácidos con dos puentes disulfuro. Debido a su pequeño tamaño y una carga positiva a pH 

fisiológico, la Cistatina C se filtra libremente por el glomérulo y se reabsorbe en el túbulo proximal 

donde es catabolizada completamente por las células de los túbulos por lo que no retorna hacia el 

torrente sanguíneo. Por consiguiente, en ausencia de daño tubular, su concentración en orina es muy 

baja, de 0.03 – 0.3 mg/L. Debido a sus características fisiológicas y a que su concentración sérica no 

se afecta significativamente por cambios en la masa muscular, edad, sexo y dieta, aunque si se ve 

alterada en estados de disfunción tiroidea (17). Existen estudios que demuestran el beneficio de la 

utilización de los niveles de Cistatina C respecto a los niveles de Creatinina sérica y el aclaramiento 

de creatinina en diversas enfermedades renales como por ejemplo la nefropatía IgA, refiriendo la 

posibilidad de predecir el pronóstico de una manera más temprana en estos pacientes (18). 



Respecto a trabajos con enfermos diabéticos, la mayoría tipo 2, los estudios son controvertidos. Entre 

otros Mussap et al., comentan la mayor especificidad de la cistatina C en la evaluación de la función 

renal, resaltando la falta de precisión de los marcadores tradicionales en la detección de cambios 

tempranos del filtrado glomerular y en la monitorización del curso de la nefropatía diabética (19). 

Recientemente Tan et al., han realizado un estudio sobre la exactitud y la fiabilidad de la medición de 

la función renal en pacientes con diabetes tipo 1 comparando la cistatina C y la creatinina, utilizando 

el aclaramiento de Hiohexol como estándar de referencia. Debido a la importancia de detectar 

precozmente el inicio de la nefropatía en estos pacientes, se seleccionaron casos con niveles de 

creatinina dentro de la normalidad, señalando a la cistatina C como un prometedor marcador de la 

aparición precoz de la enfermedad renal teniendo más exactitud que la creatinina, que la estimación por 

la fórmula de Cockroft-Gault y que el aclaramiento de creatinina (20). 

 
 

Los niños constituyen otro grupo de pacientes en los que la creatinina no es adecuada para detectar 

leves reducciones en el filtrado glomerular ya que la edad y la masa muscular lo dificultan. Filler et 

al., calcularon la eficacia de un nuevo marcador como la proteína beta-trace en comparación con la 

cistatina C, microglobulina y la creatinina en la medición de la función renal en niños. En dicho estudio 

se muestran a la cistatina C y a la proteína beta-trace como dos marcadores de mayor precisión para 

la detección de moderados descensos del filtrado glomerular en niños (21). En población adulta una 

revisión realizada recientemente sobre el tema, demuestra que la Cistatina C, es al menos tan buen 

marcador como la creatinina, encontrando en varios estudios la característica de la mayor sensibilidad 

a pequeños cambios del filtrado glomerular (22). Así mismo se ha visto que en el caso de la detección 

temprana del fallo renal agudo se adelantaría uno o dos días respecto al aumento de creatinina sérica 

(23). También se ha sugerido como marcador más precoz en pacientes con trasplante renal, 

permitiendo un diagnóstico más temprano de la recuperación de la función renal, particularmente en 

pacientes con retraso en el funcionamiento del injerto (24). Uno de los últimos estudios realizados sobre 

la eficacia de la cistatina C se presenta comparando la excreción de determinadas proteínas y 



enzimas en el cuadro de la necrosis tubular aguda, en la cual gran parte de los pacientes terminan 

requiriendo terapia renal sustitutiva. El objetivo es que la excreción aumentada de sustancias como 

la Cistatina C y la alfa1-microglobulina pueden predecir un desarrollo desfavorable de este grave 

cuadro (25). 

A pesar de la publicación en los últimos años de estudios longitudinales a favor de la Cistatina 

C como medidor de la función renal, comienza a demostrarse la existencia de factores que deben 

tenerse en cuenta en el momento de valorar sus resultados. En un estudio cohorte que recoge las 

características de los niveles de Cistatina C y de Creatinina en una población de 8,592 individuos, se 

encuentra que los niveles de Cistatina C están influenciados por múltiples factores 

independientemente de la función renal (26). 

 

Es conocido que, en la patología tiroidea, se altera el filtrado glomerular, de modo que en pacientes 

con hipotiroidismo se incrementa el nivel de creatinina y disminuye en el hipertiroidismo. Dado que 

las hormonas tiroideas actúan sobre el metabolismo general podrían influenciar también el nivel de 

Cistatina C independientemente de la función renal. En este sentido también se han realizado 

investigaciones, que concluyen finalmente con la necesidad de conocer la función tiroidea si se utiliza 

la Cistatina C como marcador de la función renal (17). 

 

Otro grupo de pacientes en el cual han sido cuestionados tanto la creatinina como la fórmula de 

Cockroft-Gault, son los que padecen de cirrosis hepática, siendo a la vez un grupo de enfermos en 

los que es fundamental vigilar la función renal. En el grado A de la clasificación de Child permanecen 

fiables, mientras que en grado C estas pruebas sobrestiman el filtrado glomerular. Esto se puede 

explicar por la evolución de la enfermedad hepática, la reducción de masa muscular y el desarrollo 

de retención hídrica con aparición de ascitis, por lo que la creatinina desciende en plasma y el  

aumento de peso por la ascitis contribuye a la sobrevaloración de la fórmula de Cockroft-Gault (22). 

 
 

Orlando et al., han estudiado el papel de la Cistatina C como marcador del filtrado glomerular en 

pacientes con descompensación hepática, hallando resultados que confirman la pobre sensibilidad 



de la Creatinina. De los cuatro marcadores comparados (creatinina, aclaramiento de creatinina,  

Cistatina C y fórmula de Cockroft-Gault) la Cistatina C es la que ofrece mayor sensibilidad en detectar 

el deterioro renal en pacientes cirróticos. En la exactitud del diagnóstico la Cistatina C es similar al  

aclaramiento de creatinina en pacientes con descompensación cirrótica, con la ventaja de la Cistatina 

C de evitar los inconvenientes y los frecuentes errores en la recolección de orina (27). 

 

En cuanto a la utilidad clínica de la Cistatina C en el contexto de pacientes críticos, diversos estudios 

han demostrado que la determinación de Cistatina C sérica, además de marcador temprano de 

insuficiencia renal aguda, también es un predictor de mortalidad, independientemente de la función 

renal medida por la creatinina sérica (28). 

 

Además, muchos de los pacientes críticos afectados de lesión renal aguda, precisan de terapias 

sustitutivas continuas; en dichos pacientes el nivel de función renal residual tiene una gran 

importancia en su seguimiento. Las membranas de alta permeabilidad usadas en estas técnicas 

eliminan la Creatinina sérica pero solo son capaces de eliminar menos de un 30% de la Cistatina C. 

Por lo tanto, la Cistatina C correlaciona mejor con el nivel de función renal residual que la creatinina 

y con el nivel de diuresis, y podría ser útil en la monitorización de los pacientes críticos con 

insuficiencia renal aguda sometidos a terapias depurativas continuas (29).
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entre Cistatina C y Creatinina sérica en la detección temprana de 

Lesión Renal Aguda en 130 pacientes mayores de 18 años de la 

población de India Occidental, que fueron sometidos a 

cateterismo cardiaco mediante contraste no baritado, excluyendo 

pacientes con enfermedad renal previa documentada que fueron 

ingresados a la unidad de cuidados intensivos cardiólogos del 

Instituto de Sanidad de Amyoush, India en el periodo de 2014 a 

2016. Se obtuvieron muestras sanguíneas desde el momento de 

su ingreso cada 12 horas hasta completar 5 días y posteriormente 

cada 24 horas hasta los 10 días posteriores a su ingreso. La 

determinación sérica de cistatina   C se consideró   elevada 

siguiendo las recomendaciones de la técnica empleada, con un 

intervalo de referencia dado de 0,53-0,95 mg/dl y de creatinina 

sérica entre 0.70-1.0 mg/dl.    

Resultado: Los resultados obtenidos señalan que el 56.2% de los 

pacientes tenían niveles normales de creatinina sérica en la fase 

temprana (24horas), mientras que todos los pacientes tenían 

cistatina C sérica elevada en el mismo punto del tiempo. En el 

análisis estadístico la cistatina C sérica mostró una desviación 

estándar de (1.1) y la creatinina sérica tuvo una desviación 

estándar de (1.8), lo que indica una menor variabilidad de la 

cistatina sérica.      



 Conclusión: El presente estudio aporta que la cuantificación seriada 

de ambos parámetros nos permitiría detectar a un mayor número 

de pacientes en estadios tempranos de lesión renal aguda y nos 

indicaría cómo evoluciona la patología de estospacientes, 

permitiendo adoptar medidas de intervención temprana para el 

abordaje de esta patología. Así mismo se considera que la 

determinación sérica de cistatina C es un mejor marcador de la 

función renal en las primeras etapas de Lesión Renal Aguda (32). 

 
Yong Z, Xiaohua P, 
Bei Z./2017/Meta- 

análisis 

 

Título: Valor predictivo de la cistatina C sérica para la lesión renal 

aguda en adultos: un meta-análisis de los ensayos de cohorte 

prospectivos. 

Objetivo y tipo de población: Investigar la precisión diagnóstica 

general   de Cistatina C comparado   con determinación de 

creatinina sérica y correlación con índice urinario como prueba 

diagnóstica de Lesión Renal Aguda en adultos de 50 a 80 años, 

se incluyeron 30 estudios prospectivos de enero de 2008 hasta 

septiembre de 2016, del Hospital Memorial GUNG de la República 

Popular de China. Se incluyeron un total de 4,247 pacientes con 

edad promedio de 61.6 años, mayoritariamente de género 

masculino con un 70.9% de 15 países fueron incluidos en los 30 

estudios. 

Resultados: Se obtuvieron los siguientes resultados, la incidencia 

global de Lesión Renal Aguda estuvo presente en 2,982 pacientes 

que representa el 70.21%. Los tres factores principales para LRA 

fueron 39.3% después de la cirugía cardíaca, 48.5% estancia en 

UCI y 13.8% en nefropatía inducida por contraste. Entre los 

pacientes   adultos mayores   como seniles presentaron   una 

prevalencia casi similar con significancia estadística (23.1% vs. 

22.6%, P > 0.05). 

La sensibilidad y especificidad diagnósticas generales fueron de 

0.82 (IC del 95%) y 0.85 (IC del  95%), respectivamente. Los 

índices de probabilidad positiva y negativa agrupados fueron 4.6 

(IC 95%: 3.6–5.9) y 0.22 (IC 95%: 0.16–0.31), respectivamente. 

Conclusión: El estudio aporta que la determinación sérica de 

Cistatina C podría ser un   marcador vital prometedor para 



 determinar la Lesión Renal Aguda que cobra rendimiento 

diagnostico en fases tempranas de la misma (33). 

 
Zhang Z., Lu B., 
Sheng X., Jin,  N. 
/2012/Meta-análisis. 

 

Título: Cistatina C en la predicción de la lesión renal aguda en 

pacientes sometidos a Bypass cardiaco: una revisión sistémica y 

meta-análisis. 

Objetivo y tipo de población: Analizar la determinación de 

Cistatina C como marcador de filtración renal para la detección 

temprana de lesión renal aguda. Se analizaron 19 estudios de 

agosto de 2006 hasta octubre de 2011. En el cual se incluyeron 3 

336 pacientes mayores de 18 años, que fueron sometidos a 

cirugía cardiaca mediante bomba de circulación extracorpórea de 

manera electiva y posteriormente estancia y manejo en unidad de 

cuidados intensivos postquirúrgicos cardiovasculares del Instituto 

de Medicina Cardiopulmonar de Chicago de los Estados Unidos 

de América. 

Resultados: Los resultados más importantes señalan el OR de 

diagnóstico para el nivel de Cistatina C en suero para predecir la 

LRA fue de   27.7   (IC 95%, 12.8-59.8), con sensibilidad   y 

especificidad de 0.86 y 0.82, respectivamente. 

Conclusión: Este estudio aporta que la determinación analítica de 

Cistatina C sérica se considera un biomarcador en la predicción 

de aparición de LRA evaluado en pacientes ingresados a unidad 

de cuidados intensivos postquirúrgica (34). 

 

Happuch K., Martínez 

I./2013/Prospectivo. 

 

Título: Utilidad clínica de la cistatina C como marcador de función 

renal 

Objetivo y tipo de población: Estimar la tasa de filtrado glomerular 

a partir de la determinación sérica de cistatina C. El presente 

estudio se realizó durante el periodo comprendido del 1 de junio al 

30 de agosto del 2003 en el Centro Médico ABC de la Ciudad de 

México. Se conformaron dos grupos de estudio, el Grupo E que 

incluían a 84 pacientes en total, de los cuales 27 pacientes con 

factores de riesgo   para   LRA, 33   pacientes   con   probable 

nefropatía y 24 pacientes con nefropatía diagnosticada por 

biopsia renal y el Grupo control de 419 pacientes clínicamente 



 sanos. A los cuales se les determino en sangre el nivel de creatinina 

y cistatina C así como la depuración de creatinina en una muestra de 

orina de 24 horas corregida por área de superficie corporal, durante 

un periodo de 5 días. 

Resultados: Cistatina C mostró mayor correlación al detectar 

depuraciones de creatinina ligeramente disminuidas (r = 0.98 p < 

0.01) a diferencia de creatinina sérica (r = 0.84 p < 0.01). El 

segundo grupo mostró una distribución normal y el 95% de la 

población presentó niveles de cistatina C de 0.53-0.93 mg/L. 

Conclusión: Basados en los resultados del presente estudio, la 

cistatina C sérica es una prueba más sensible para detectar daño 

renal temprano, incluso en pacientes asintomáticos o clínicamente 

sanos en el examen clínico (35). 

 

Wong LS, Vander- 

Harst P. / 2009 / 

Cohorte. 

 
Título: Valor de la cistatina C para estimar la función renal y el 

pronóstico en la insuficiencia cardiaca crónica. 

Objetivo y tipo de población: Determinar si los niveles séricos de 

cistatina C sería una alternativa mejor, más precisa y simple para 

la estimación de la tasa de filtrado glomerular y el pronóstico en 

los pacientes con Insuficiencia cardiaca crónica. Se estudiaron un 

total de 102 pacientes geriátricos de entre 75 y 90 años, con 

diagnóstico de Insuficiencia cardiaca crónica (ICC) mediante 

prueba dinámica de Ecocardiografía en un Hospital de Reino 

Unido, para lo cual se estableció la correlación entre la Tasa de 

Filtrado Glomerular (TFG) estimada por aclaramiento  de 125I- 

iotalamato (TFG-IOTH), estimada por formulas convencionales 

como la de MDRD (TFG-MDRD) y por cistatina C. Además, se 

evaluó si dicha determinación se comportaba como predictor 

pronóstico en el criterio de valoración combinado (mortalidad por 

todas las causas, trasplante cardiaco, o ingreso por Insuficiencia 

cardiaca crónica en 24 meses de seguimiento). 

Resultados: Del total de 102 pacientes incluidos en el estudio, 

predominan con 77% género masculino con una media de edad 

de 58 ± 12 años. La fracción de eyección del ventrículo izquierdo 

fue de 28 ± 9%. La media de Tasa de Filtrado Glomerular (TFG) 

por IOTH fue de 75 ± 27 ml/min/1.73 m2, mientras que la mediana 

de los niveles de cistatina C fueron de 0.80 (0.69-1.02) mg / l. La 



 TFG por IOTH se correlacionó fuertemente con todas las 

estimaciones de la función renal, incluyendo 1/cistatina C (r= 0.867, 

p <0.001). La TFG por IOTH se predijo mejor con 1/cistatina C en 

comparación con 1/creatinina sérica (z= 3.12, p = 0.002), pero 

también fue mejor predictor de la TFG-IOTH que TFG-MDRD (z= 

0.92, p= 0.356). La determinación de 1/cistatina Cen suero se 

comportó como un potente predictor independiente del pronóstico 

(HR: 2.27 por aumento de SD, 95%: 1.12 a 4.63), comparable a 

TFG-MDRD. 

Conclusión: Los autores de este estudio con base en los resultados 

mostrados. concluyen que la cistatina C es una estimación precisa 

y fácil de la función renal con propiedades superiores a los 

pronósticos de la creatinina sérica y similar a las fórmulas basadas 

en creatinina (MDRD) en los pacientes con ICC (36)
. 

 

Hojs R., Bevc S., 

Ekart R. / 2006 / 

Observacional 

 
Título: La cistatina C en suero como marcador endógeno de la 

función renal en pacientes con insuficiencia renal. 

Objetivo y tipo de población: Comparar la precisión diagnóstica de 

la medición de Cistatina C en suero con la del aclaramiento de 

creatinina determinada por la fórmula de Cockcroft-Gault en la 

estimación de la tasa de filtración glomerular (TFG), se incluyeron 

a 164 pacientes mayores de 18 años ingresados a Centro de 

Atención de Enfermedades Renales del Instituto Nacional de 

Salud de Holanda, con diagnóstico de Enfermedad Renal en 

etapas 2-3 (TFG 30-89 ml / min / 1.73 m2), que habían realizado 

un aclaramiento de ácido etilendiaminotetraacético marcado. En 

cada paciente, se determinaron la creatinina sérica y la cistatina C 

sérica. El aclaramiento de creatinina se calculó utilizando las 

fórmulas Cockcroft-Gault. 

Resultados: La depuración media de ácido 

etilendiaminotetraacético marcado fue de 57 ml / min / 1.73 m2, la 

creatinina sérica media 149 micromol / l y la cistatina sérica media 

C 1.74 mg / l. Encontraron una correlación significativa entre el 

aclaramiento de ácido etilendiaminotetraacético marcado y la 

creatinina sérica (R = 0.66), la cistatina C sérica (R = 0.79), la 

recíproca de creatinina sérica (R = 0.628), la cistatina C sérica 



 recíproca (R = 0.753) y la creatinina calculada de la eliminación 

de las fórmulas Cockcroft-Gault (R = 0.515). El análisis de la curva 

de características operativas del receptor (ROC) (corte paraTFG 60 

ml / min / 1.73 m2) mostró que la cistatina C en suero tuvouna 

precisión diagnóstica significativamente mayor que la creatinina 

sérica (P = 0.04) y el aclaramiento de creatinina calculado a partir 

de la fórmula Cockcroft-Gault (P <0.0001), aunque solo en 

pacientes femeninas. No encontraron diferencias en la precisión 

diagnóstica entre la cistatina C sérica y el aclaramiento de 

creatinina calculado a partir de la fórmula de Cockcroft-Gault. 

Conclusión: Los resultados de este estudio indicaron que la 

cistatina C sérica es un marcador confiable de la estimación de la 

tasa de filtrado glomerular en pacientes con insuficiencia renal de 

leve a moderada y tiene una mayor precisión diagnóstica que la 

creatinina sérica y el aclaramiento de creatinina calculado de la 

fórmula Cockcroft-Gault. (37). 

 

Paz C., et al/2019/ 

Prospectivo. 

 

Título: Diagnóstico temprano de lesión renal aguda en pacientes 

con sepsis en el Servicio de Urgencias. 

Objetivo y tipo de población: Demostrar cuál es el marcador más 

temprano para el diagnóstico de lesión renal aguda en pacientes 

con sepsis, incluyendo creatinina, cistatina C, sedimento urinario 

y Neutrophil Gelatinase-Associated Lipocalin, (N-GAL). Para lo 

cual se analizaron datos obtenidos de pacientes con sepsis 

consecutivos que acudieron al Servicio de Urgencias del Centro 

Médico ABC de la Ciudad de México entre julio del 2017 y julio del 

2018. 

Resultados: Los cilindros en orina y la cistatina C basal tuvieron la 

misma capacidad para detectar los casos de lesión renal aguda al 

ingreso (sensibilidad 71.4% y especificidad 77.8%). La N-GAL 

mostró una sensibilidad   elevada (mayor   del   85%) y   una 

especificidad de 100% al ingreso hospitalario, además, mantuvo 

una sensibilidad elevada de 87.5%, aunque su especificidad se 

redujo debido a las transiciones entre los pacientes de enfermos a 

sanos. 

Conclusiones: En este estudio comprobamos que la N-GAL es el 

biomarcador más fidedigno como diagnóstico y pronóstico de la 



 lesión renal aguda en comparación con la creatinina sérica, 

cistatina C y el sedimento urinario, ya que sus niveles urinarios 

aumentaron mucho más temprano, sin ser alterados por la 

condición previa del paciente (38). 

 

Iversen E., Bodilsen 

A., et al / 2019 / 

Prospectivo. 

 

Título: Estimaciones de la función renal con cistatina C versus 

creatinina: impacto en la prescripción de medicamentos en 

pacientes ancianos hospitalizados de forma aguda. 

Objetivo: Conocer las diferencias entre la tasa estimada de 

filtración glomerular (TFGe) basada en la creatinina y la cistatina 

C y cómo estas diferencias afectarían las recomendaciones de 

prescripción entre pacientes  ancianos hospitalizados de forma 

aguda en el Centro de Medicina Geriátrica de Los Ángeles 

California. También identificamos factores asociados con 

discrepancias entre las estimaciones. Las clasificaciones 

estimadas de tasa de filtración glomerular y enfermedad renal 

crónica (ERC) se determinaron para 338 pacientes hospitalizados 

utilizando ecuaciones de CKD-EPI y Cockcroft-Gault, mediante 

determinación sérica de Creatinina y Cistatina C. Se utilizaron 

modelos de regresión lineal para identificar variables explicativas 

para las discrepancias de la Tasa de Filtrado Glomerular entre 

ecuaciones. 

Resultados: Los valores medios de la TFG fueron 65.5 y 54.1mL / 

min   /   1.73   m2 de   acuerdo   con   CKD-EPI Cr   y CKD-EPI Cs, 

respectivamente. Dependiendo de la elección de la ecuación, los 

medicamentos para el riesgo renal se prescribieron de acuerdo a 

la tasa estimada por ambos métodos. 

Conclusión: Se observaron discrepancias significativas en la 

clasificación de TFGe y en ERC entre ambas ecuaciones de TFG 

en pacientes hospitalizados de forma aguda. El cambio de una 

ecuación basada en creatinina a su correspondiente ecuación 

basada en cistatina C dio como resultado estimaciones de TFG 

más bajas, y dan lugar a cambios clínicamente relevantes en la 

prescripción de medicamentos (39). 



4. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

 

 
¿Cuáles serán los niveles séricos de Cistatina C en pacientes críticos con diagnóstico de 

Lesión Renal Aguda en el Hospital General “Dr. Manuel Gea González” en el periodo del 1 

de septiembre al 30 de noviembre de 2018? 

 

5. JUSTIFICACIÓN 

 
 

Como sabemos hasta ahora, el diagnóstico de LRA se basa en las definiciones aceptadas y 

validadas en el contexto de un paciente críticamente enfermo determinadas por el flujo 

urinario y la creatinina sérica. Los pacientes críticamente enfermos son proclives a desarrollar 

lesión renal aguda, debido a múltiples factores tales como la susceptibilidad de cada 

individuo, sepsis, alteraciones hemodinámicas, hipertensión intraabdominal, uso de fármacos 

nefrotóxicos, entre otros más, la detección temprana de LRA es esencial para el manejo 

clínico. Así mismo se reconoce como factor de riesgo independiente de morbi- mortalidad a 

corto y a largo plazo, con impacto económico negativo en términos de costos de salud, de 

igual manera, la LRA representa una puerta de entrada a la enfermedad renal crónica (ERC). 

En este sentido se propone, determinar los niveles de Cistatina C en pacientes con Lesión 

Renal Aguda en los pacientes ingresados a la Unidad de Cuidados Intensivos, así mismo este 

estudio servirá de base para posteriores estudios prospectivos y demostrar si tendrá utilidad 

de Cistatina C como biomarcador temprano de LRA. En nuestra unidad hospitalaria, durante 

el periodo septiembre a noviembre de 2018, el departamento de laboratorio clínico contó con 

los reactivos e insumos necesarios para la determinación sérica de Cistatina C, por lo cual se 

propuso realizar el presente estudio de investigación durante el periodo de tiempo antes 

citado. 



6. OBJETIVO GENERAL 

 

Determinar los niveles séricos de Cistatina C en pacientes críticos con diagnóstico de Lesión 

Renal Aguda en el Hospital General “Dr. Manuel Gea González” en el periodo del 1 de 

septiembre al 30 de noviembre de 2018. 

6.1 OBJETIVOS ESPECÍFICOS 

 
Determinar el grado de lesión renal aguda en pacientes críticamente enfermos utilizando la 

escala AKIN. 

Describir las características generales (sexo, edad, peso y talla) en los pacientes críticos con 

lesión renal aguda. 

Describir los principales diagnósticos de ingreso en los pacientes críticos con lesión renal aguda. 

 
7. DISEÑO 

 

Se trata de un estudio observacional, descriptivo, transversal y retrospectivo. 

 

 
8. MATERIALES Y MÉTODO 

 

8.1 UNIVERSO DE ESTUDIO 

Todos los expedientes de pacientes que ingresaron a la Unidad de Cuidados Intensivos del 

Hospital General “Dr. Manuel Gea González” en el periodo del 1 de septiembre al 30 de 

noviembre de 2018. 

Población de estudio: Expedientes de pacientes con diagnóstico de ingreso de Lesión Renal 

Aguda a la Unidad de Cuidados Intensivos del Hospital General “Dr. Manuel Gea González” 

en el periodo del1 septiembre al 30 de noviembre de 2018. 

8.2 Tamaño de la muestra. 

Tamaño de muestra es por conveniencia. Se estima que se revisarán de 30 expedientes 

aproximadamente. 



8.2.1 Criterios de Inclusión 

 
Expedientes completos de pacientes mayores de 18 años de ambos géneros con 

diagnóstico de Lesión Renal Aguda de acuerdo a criterios de AKIN. 

8.2.2 Criterios de Exclusión 

 
 

Pacientes con Enfermedad Renal Crónica en cualquier estadio. 

Pacientes en terapia de sustitución renal. 

Pacientes portadores de trasplante renal. 

Diagnóstico previo de Hipotiroidismo. 

Pacientes de género femenino embarazadas o puérperas. 

 

8.3 Definición de variables 
 
 

VARIABLES PRINCIPALES VARIABLES GENERALES 

VARIABLE ESCALA (intervalo, 
ordinal, nominal) 

VARIABLE ESCALA 

Estadio de Lesión 
Renal Aguda 
(Escala AKIN) 

Cualitativa 
ordinal 

Sexo Cualitativa nominal 
dicotómica 

(Masculino/Femenino) 

Creatinina sérica Cuantitativa 
continua (mg/dl) 

Edad Cuantitativa discreta 
(Años) 

Cistatina C sérica Cuantitativa 
continua (mg/dl) 

Peso Cuantitativa discreta 

(kilogramos, Kg) 

Cistatina C sérica 

máxima 

Cuantitativa 

continua (mg/dl) 

Talla Cuantitativa continua 

(centímetros, cm) 

Creatinina sérica 
máxima 

Cuantitativa 
continua (mg/dl) 

  

Uresis horaria Cuantitativa 
continua (ml) 

  

Diagnóstico de 
ingreso 

Cualitativa nominal 
dicotómica 

  



 

8.3.1 Descripción de variables. 

 

Estadio de Lesión Renal Aguda: Estadio 1: Incremento en la creatinina sérica 1.5 a 2.0 

veces del valor basal, Volumen urinario: < 0.5mL/kg por hora por 6hrs. Estadio 2: Incremento 

de la creatinina sérica >2 a 3 veces el valor basal, Estadio 3: Incremento en la creatinina 

sérica > 3.0 veces del valor basal ó creatinina sérica > 4mg/dl ó Volumen urinario < 0.3ml/kg 

por hora por 24 hrs o anuria por 12 hrs. 

Creatinina sérica: Concentración sérica en mg/dl conforme a lo detectado. 

 
Cistatina C sérica: Concentración sérica en mg/dl conforme a lo detectado. 

 
Cistatina C sérica máxima: Concentración sérica más alta en mg/dl conforme a lo detectado. 

Creatinina sérica máxima: Concentración sérica más alta en mg/dl conforme a lo detectado. 

Uresis horaria: Cantidad de orina obtenida en una hora en mililitros. 

Diagnóstico de ingreso: Entidad nosológica, síndrome o proceso patológico, que identifica 

una enfermedad determinada la cual fue motivo de su ingreso a la unidad de cuidados intensivos. 

Sexo: Característica fenotípica del paciente, masculino o femenino. 

 
Edad: Tiempo en años desde el nacimiento hasta el momento actual. 

 
Peso: Unidad expresada en gramos. 

 
Talla: Unidad expresada en centímetros o metros. 

 
 

8.4 Descripción de procedimientos 

1. Se obtendrán los expedientes de todos los pacientes ingresados a la Unidad de Cuidados 

Intensivos adultos del Hospital General “Dr. Manuel Gea González” del periodo 

comprendido del 1 de septiembre al 30 de noviembre de 2018. 

2. Se realizará la revisión del expediente clínico de esos pacientes y se buscarán los signos 

clínicos que presentaron para diagnosticar la lesión renal aguda por el investigador 



asociado principal. Los signos que se tomarán en cuenta son: Cistatina C sérica, Creatinina 

sérica y uresis horaria. 

3. Se obtendrán también los siguientes datos del expediente clínico: diagnóstico de ingreso, 

sexo, talla, peso, edad y los resultados de las determinaciones séricas de Cistatina C y 

Creatinina diarias desde el ingreso y durante la estancia hospitalaria de los pacientes, así 

como la uresis horaria por 24 horas. 

4. Se determinará el nivel sérico máximo de Cistatina C y Creatinina así como el gasto urinario 

mínimo y de acuerdo a los niveles de esos parámetros, se clasificarán según los estadios 

de Lesión Renal Aguda de la AKIN en 1, 2 ó 3 y posteriormente se registrará el estadio en 

el que se encontró al momento del estudio. 

5. Los datos serán registrados en la hoja de recolección de datos (anexo 1). 

 

8.5 Calendario 

 
1. Revisión bibliográfica: 1 mes 

 
2.- Elaboración del protocolo: 2 meses 

 
3.- Obtención de la información: 3 meses 

 
4.- Procesamiento y análisis de los datos: 1 mes 

5.- Elaboración del informe técnico final: 1 mes 

6.- Divulgación de los resultados: 1 mes 

 
Fecha de inicio: 15/12/2019 

Fecha de terminación: 15/09/2020 

8.6 Recursos 

8.6.1 Recursos Humanos 

Investigador: Dr. Guillermo Cárdenas Membrilla 

Actividad asignada: Asesor en la revisión bibliográfica y en la obtención de la información mediante 

revisión de expedientes. 



Número de horas por semana: 1 hora por 12 semanas. 

 

Investigador: Jorge Enrique Ramales Gijón 

 
Actividad asignada: Búsqueda bibliográfica, revisión de expedientes, recolección de datos, análisis 

estadístico. 

Número de horas por semana: 3 horas por 40 semanas. 

 

8.6.2 Recursos Materiales 

 
Los recursos que se requiere adquirir son: 

 
1 paquete de hojas de papel tamaño carta, 5 lapiceros, 100 copias. 

 

 
8.6.3 Recursos Financieros 

 
Recursos con presupuesto a cargo de los investigadores. 

 

 
 

Cargo 

 
Sueldo* Neto 

mensual 

 
 

Sueldo por hora 

Multiplique por 

núm. hrs a la 
semana (1) 

Multiplique por 

núm. de 
semanas (2) 

Especialista 32,968 206 206 9,064 

Residente II 14,976 94 282 12,408 

 21,472 

 
*Sueldo a mayo 2014 

(1) Número de horas a la semana que dedica al protocolo 
(2) Número de semanas que dedica al protocolo 

Tomar en cuenta que esto es según las actividades que fueron referidas en el rubro de actividades 

 
Total de 

Recursos 
Humanos (A) 

Materiales, 
reactivos y 

procedimientos 
(B) 

 

Equipo (C) 
Servicios 

generales (D) 

 

Total 

21,472 250 - - 24,980 

 

Los recursos se obtendrán de los investigadores. 



9. VALIDACION DE DATOS 

 
Para la validación de datos se utilizará estadística descriptiva. 

 
 

10. CONSIDERACIONES ÉTICAS 

 
"Todos los procedimientos estarán de acuerdo con lo estipulado en el Reglamento de la ley General 

de Salud en materia de Investigación para la Salud. 

Título segundo, capítulo I, Artículo 17, Sección I, investigación sin riesgo, no requiere        consentimiento 

informado. 

11. RESULTADOS 

Descripción de la población de estudio 

Se estudiaron 29 pacientes 62.1% fueron hombres y 37.9% mujeres. El promedio del peso 

corporal fue de 65.6 (±18.1) kilos y el promedio de la talla de 157.0 (±6.0) cm. Por otra parte, el 

promedio de la talla fue más alto para hombres que en mujeres (160.1 vs 152.0) 

respectivamente. 

En la tabla 1 se muestra el diagnóstico registrado en los pacientes, podemos observar que los 

mayores porcentajes fueron: 13.8% pancreatitis aguda, 10.3% neumonía, 10.3% cetoacidosis 

diabética, 6.9% estatus epiléptico. Tabla 1. 

 
Por otra parte, el promedio de Creatinina sérica fue de 1.30 (±0.77) y el promedio de Cistatina 

C fue de 1.70 (±0.84). Del total de pacientes en que se estableció el diagnostico de lesión renal 

aguda, se observa que la mayor parte de los pacientes presentan estadio grado 1 con 82.8% 

(24), estadio 2 con 13.8% (4) y solo 3.4% (1) presenta estadio 3. Tabla 2. 

 
 

12. DISCUSIÓN 

 

La Lesión Renal Aguda, es una entidad clínica es de suma importancia ya que implica un 

incremento importante en la morbimortalidad, en el contexto de pacientes críticamente 



enfermos, como es el caso de nuestro estudio, se ha encontrado que son altamente 

susceptibles al desarrollo de lesión renal aguda debido a múltiples factores tales como 

susceptibilidad de cada individuo, por eso la importancia de contar con herramientas 

diagnosticas que permitan su identificación oportuna para establecer un tratamiento correcto. 

En el caso de la Cistatina C, múltiples estudios han evaluado su uso como un marcador 

endógeno de la función renal demostrando que tiene una funcionalidad comparable o incluso 

superior que la creatinina sérica para el diagnóstico de Lesión Renal Aguda, de manera tal 

que una pérdida en la tasa de filtración glomerular se correlaciona con elevación en los niveles 

séricos de dicho biomarcador. Por otra parte, se ha observado que la Cistatina C puede tener 

mayor sensibilidad para el diagnóstico temprano de pequeños cambios en la función renal 

comparada con la Creatinina sérica como lo observado en el estudio realizado por Nejat et al, 

coincidente con los resultados del presente estudio. De forma similar a nuestro estudio, Villa et 

al. demostró en las mediciones realizadas una ligera tendencia a la elevación en los niveles de 

Cistatina C sérica una vez que se cumplía con el diagnóstico de Lesión Renal Aguda mediante 

los criterios de AKIN. 

 

13. CONCLUSIÓN 

 
El estudio mostró en las mediciones realizadas una ligera tendencia a la elevación en los niveles 

de Cistatina C sérica una vez que se cumplían con el diagnostico de lesión renal aguda mediante 

los criterios de AKIN respecto a los niveles basales, con lo que se concluye que puede existir una 

relación entre el desarrollo de lesión renal aguda y elevación de los niveles séricos de Cistatina 

C, sin embargo, se trata de un estudio retrospectivo y observacional, lo que representa una 

debilidad en la investigación, por lo que se requiere realizar trabajos complementarios de tipo 

prospectivo con mediciones seriadas de este biomarcador, para poder establecer una correlación 

entre ambas variables con significancia estadística. 
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15. TABLAS Y ANEXOS 

 

 
Tabla 1. Diagnóstico de los pacientes críticos con lesión renal aguda de la Unidad de 

Cuidados Intensivos del Hospital General “Dr. Manuel Gea González” 
 
 

Diagnóstico Frecuencia Porcentaje 

ABCESO CEREBRAL 1 3.4 

ABCESO PARAFARÍNGEO 1 3.4 

CETOACIDOSIS DIABÉTICA 3 10.3 

CRISIS HIPERTENSIVA 1 3.4 

CUCI/CHOQUE SÉPTICO 
ABDOMINAL 

1 3.4 

DRENAJE DE ABCESO FARÍNGEO 1 3.4 

ESTATUS EPILÉPTICO 2 6.9 

EVC 1 3.4 

EVC HEMORRÁGICO 1 3.4 

NEUMONÍA 3 10.3 

NEUROINFECCIÓN TB 1 3.4 

PANCREATITIS AGUDA 4 13.8 

POLITRAUMATISMO 1 3.4 

POP BYPASS GÁSTRICO 1 3.4 

POP CPRE/COLANGITIS 1 3.4 

SEPSIS ABDOMINAL/POP LAPE 1 3.4 

SEPSIS TEJIDOS BLANDOS 2 6.9 

TCE 2 6.9 

TUBERCULOSIS PULMONAR 1 3.4 

TOTAL 29 100 

 

 
Tabla 2. Grado de lesión renal aguda en pacientes críticamente enfermos utilizando la 

escala AKIN de la Unidad de Cuidados Intensivos del Hospital General “Dr. Manuel Gea 

González” 
 
 

 Frecuencia Porcentaje 

Estadio 1 24 82.8 

Estadio 2 4 13.8 

Estadio 3 1 3.4 

TOTAL 29 100.0% 



Anexo 1 
 

 

HOSPITAL GENERAL “DR. MANUEL GEA GONZÁLEZ” 

UNIDAD DE CUIDADOS INTENSIVOS ADULTOS 

SERVICIO DE TERAPIA INTENSIVA 

 
Hoja de captura de datos 

 
 

Información general del paciente 
 

No. Expediente: No. de paciente: . . Fecha de Ingreso:                              
Fecha de Egreso:  _Diagnóstico de ingreso: _ 
Peso:          Talla:          Sexo:   Edad:   

 
 

 
DIA DE 

ESTANCIA 
IH 1 

 
 

CREATININA 

SÉRICA 

 
 

CISTATINA C 

SÉRICA 

 
 

CREATININA 
SÉRICA 
MAXIMA 

 
 

CISTATINA C 
SÉRICA 
MAXIMA 

 
 

URESIS 

HORARIA 

 
 

GASTO 

URINARIO 

DE 24 
HORAS 

 
 

GASTO 

URINARIO 
MÍNIMO 

 
 

ESTADIO 
DE 

AKIN2 

1         

2         

3         

4         

5         

6         

7         

8         

9         

10         

11         

12         

13         

14         

15         

INTRAHOSPITALARIA1, ACUTE KIDNEY INJURY NETWORK2. 

 
 
 
 
 

OBSERVACIONES:   

 
 

 

RESPONSABLE DE LA TOMA DE DATOS:    
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