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RESUMEN 

Introducción: Es sabido que la cirugía valvular confiere un riesgo elevado para 

desarrollo de lesión renal aguda (LRA) y requerimiento de terapia de soporte renal 

(TSR) sin embargo, la información es limitada al tratar de disecar la relación entre la 

válvula cardiaca intervenida y desenlaces renales adversos. Objetivo: Comparar el 

desenlace renal en cirugía cardiaca de acuerdo a la válvula intervenida y sus 

combinaciones. Material y métodos: cohorte retrospectiva que incluyó pacientes 

sometidos a cirugía valvular a corazón abierto teniendo como control pacientes que se 

sometieron a cirugía de revascularización cardiaca (CRVC) en un periodo comprendido 

entre el 1º de Marzo de 2009 al 28 de Febrero de 2011. Se excluyeron pacientes que 

tenían previo a la cirugía LRA y Enfermedad Renal Crónica (ERC) en estadio 5. La 

LRA fue definida en base a los criterios de KDIGO de acuerdo a creatinina.  

Resultados: Un total de 1,155 pacientes fueron analizados. De ellos 375 pacientes 

desarrollaron LRA (32.5%) y 72 (6.6%) requirieron TSR. Se sometieron a CRVC 255 

pacientes (25.9%), 41 (3.5%) a recambio tricuspídeo, 158 (13.7%)  mitral, 353 (30.6%) 

aórtico, 200 (17.3%) tuvieron recambio de 2 válvulas, 41 (3.5%) de 3 válvulas, 51 

(4.4%) de 1 válvula + CRVC y 12 (1%) CRVC + 2 ó 3 válvulas. Los porcentajes de 

LRA y requerimiento de TSR fueron 29.1 y 5.7% respectivamente para CRVC, 24.4 y 

9.5% para cirugía tricuspídea, 32 y 4.4% para mitral, 31.7 y 4% para aórtica, 34.5 y 

8.5% para 2 válvulas, 39 y 12.2% para 3 válvulas, 49 y 13.7% para CRVC + 1 válvula y 

58.3 y 8.3% para CRVC + 2 ó 3 válvulas. En el análisis multivariado ajustado para 

factores pre-, trans- y pos-operatorios sólo la cirugía valvular aórtica (OR 1.81 [1.05-

3.13], p=0.033) y CRVC + valvular (OR 2.27 [1.18- 4.38], p=0.014) mostraron un 

incremento en el riesgo para LRA. La cirugía tricuspídea mostró una tendencia para 

incremento en riesgo de requerimiento de TSR  (OR 3.76 [0.93-15.15], p=0.063). 

Conclusiones: El desenlace renal difiere de acuerdo a la válvula  intervenida durante 

cirugía cardiaca. La cirugía aórtica muestra un incremento en el riesgo de LRA, sin 

embargo el riesgo es menor para requerimiento de TSR mientras que para la cirugía 

tricuspídea se observó menor incidencia de LRA pero con un porcentaje mayor de 

pacientes que requirieron TSR. Cuando se realiza cirugía en más de 1 válvula se 

incrementa el riesgo de LRA y TSR sin embargo esto puede ser secundario al menos 

parcialmente a otras variables pre-, trans- y pos-operatorias mientras que las 

observaciones de las válvulas individuales son  independientes de ellas.  
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MARCO TEÓRICO. 

1. Lesión Renal Aguda. 

La lesión renal aguda es un síndrome clínico caracterizado por un descenso rápido 

(en horas o días) de la función renal. Es un síndrome amplio que abarca diversas 

etiologías incluyendo tanto condiciones limitadas al riñón como patologías 

sistémicas. La LRA es cada vez más común en pacientes hospitalizados 

especialmente en  pacientes críticos e  independientemente de su etiología es un  

predictor de desenlaces adversos a corto, mediano y largo plazo. 

La definición de LRA en base a KDIGO  (Kidney Disease Improving Global     

Outcomes) es la siguiente:  

Al menos 1 de los siguientes criterios: 

 Incremento en creatinina sérica ≥ 0.3 mg/dL en 48 hr 

 Incremento en creatinina sérica ≥ 1.5 veces el valor basal que es sabido o 

se supone ocurrió dentro de los 7 días  previos. 

 Volumen urinario < 0.5ml/kg/hr durante 6 hr. 

La LRA se clasifica en estadios según su severidad de acuerdo a los siguientes 

criterios: 

Estadio Creatinina sérica Volumen urinario 

1 1.5-1.9 veces del valor basal o incremento ≥ 

0.3mg/Dl 

<0.5 ml/kg/hr por 6-12 horas 

2 2.0-2.9 veces del valor basal <0.5ml/kg/hr  por  ≥12 horas 

3 3.0 veces del valor basal o incremento en creatinina 

sérica ≥4 mg/dL o inicio de TSR 

<0.3ml/kg/hr por ≥24 hr o anuria 

por  ≥12 horas 

Tabla 1, Estadios LRA (KDIGO 2012) (1). 
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CIRUGÍA CARDIACA Y LESIÓN RENAL AGUDA 

2.1 Epidemiología 

La cirugía cardiaca representa uno de los procedimientos quirúrgicos más comunes en el 

mundo realizándose aproximadamente 2 millones de cirugías por año. (2) 

La LRA  asociada a  cirugía cardiaca  representa la segunda causa de lesión renal aguda 

en unidades de cuidados intensivos en países desarrollados (3).   

La incidencia de LRA en cirugía cardiaca es sumamente variable entre los estudios 

debido al empleo de definiciones diferentes. Conlon y col. describieron una cohorte de 

2,848 pacientes que se sometieron a bomba de circulación extracorpórea en un periodo 

de 2 años, se presentó LRA (definida como un incremento en la creatinina sérica mayor 

a 1mg/dL respecto a la basal) en un 7.9% de los pacientes (4); Las publicaciones en los 

últimos años han empleado los criterios de RIFLE o AKIN mostrando una incidencia de 

LRA que va del 8.9 al 39%, esta variación es en parte explicada por diferencias en las 

condiciones basales de los pacientes y el tipo de cirugía cardiaca a la que se sometieron 

(5-8). El porcentaje de pacientes que se someten a cirugía cardiaca y requieren de 

terapia de soporte renal (TSR) reportado en las diferentes series también es variable con 

rangos entre 1.6 y 3.3 %  (6, 8-11). 

 

2.2 Impacto de la LRA asociada a cirugía cardiaca en el pronóstico. 

La LRA asociada a cirugía cardiaca es un predictor independiente de mortalidad a corto 

y  mediano plazo especialmente en los pacientes que se someten a TSR. Esta 

complicación genera además incremento en días de estancia hospitalaria y costos. 

Chertow  y col. realizaron un análisis multivariado ajustado para co-morbilidades e 

identificaron un incremento en el riesgo de mortalidad (OR 7.9, [6-10], p <0.001) en 

pacientes que requirieron TSR posterior a cirugía cardiaca (12). 
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Aún incrementos pequeños en creatinina sérica tienen implicaciones en la mortalidad, 

Lassnigg y col. demostraron que la mortalidad a 30 días de los pacientes que 

presentaron elevación de 0-0.5mg/dl ó >0.5mg/dL tenían un incremento en la 

mortalidad de 2.77 a 18.64 veces respectivamente al compararlos con los pacientes que 

no tuvieron elevación en creatinina sérica (13). 

Dasta  y col, describieron una cohorte de 3,741 pacientes sometidos a cirugía cardiaca 

reportando un incremento en la mortalidad, en días de estancia en unidad de cuidados 

intensivos y en costos de 2.2, 1.6 y 1.6 veces respectivamente en los pacientes que 

desarrollaron LRA (14). Engoren y col. reportaron una serie de 1,543 pacientes 

sometidos a cirugía cardiaca observando una mortalidad hospitalaria de 3.1% la cual se 

incrementaba gradualmente con el grado de LRA basada en la definición de KDIGO 

(0.8% sin LRA, 4.3% en estadio 1, 17% en estadio 2 y 29% en estadio 3) (15). 

La mortalidad de los pacientes que desarrollan LRA es más alta  aun después del alta 

hospitalaria, Loef y col. reportaron en su cohorte de 843 pacientes un hazard radio de 

1.63 (IC de 1.15-2.32; p <0,05) para muerte a 100 meses posteriores a cirugía cardiaca 

en pacientes que presentaron 25% o más de incremento en creatinina sérica después de 

la cirugía, este incremento en el riesgo fue independiente de si se presentó o no 

recuperación de la función renal (16).  

 

2.3 Fisiopatología de la LRA asociada a cirugía cardiaca. 

 La fisiopatología de la LRA asociada a cirugía cardiaca es compleja e incluye 

numerosos factores tales como toxinas endógenas, toxinas exógenas, factores 

metabólicos, daño por isquemia, reperfusión, microembolismos, activación 

neurohumoral, estrés oxidativo, inflamación y factores hemodinámicos (tabla 2). Estos 
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mecanismos de daño se encuentran activos en diferentes momentos y con diferentes 

intensidades pudiendo tener un efecto sinérgico entre sí  (5, 17, 18). 

 

Tabla 2.  Factores fisiopatológicos en LRA asociada a cirugía cardiaca (5). 

Preoperatorios Intraoperatorios Posoperatorios 

Pobre reserva renal Disminución en perfusión renal 

 Hipotensión 

 Agentes vasoactivos 

 Efecto de anestésicos 

 

Respuesta Inflamatoria sistémica 

 

Enfermedad renovascular Eventos embólicos FS del VI disminuida 

Estado “prerenal” 

 Uso de diuréticos 

 Ayuno prolongado 

 FS del VI disminuida 

Inflamación inducida por bomba de 

CEC 

Nefrotóxicos 

 Hemoglobina libre 

Agentes vasoactivos 

IECA/ARAII Hemodilución Inestabilidad hemodinámica 

Nefrotóxicos 

 Contraste intravenoso 

 Otros medicamentos 

 Nefrotóxicos 

Endotoxemia  Depleción/sobrecarga de volumen 

Inflamación  Sepsis 

FS: función sistólica; VI: ventrículo izquierdo; IECA: Inhibidores de enzima convertidora de angiotensina, ARAII: 

antagonistas del receptor de angiotensina II; CEC: circulación extracorpórea. 

 

Diversos medicamentos utilizados en el contexto de cirugía cardiaca tienen efectos 

nefrotóxicos.  El uso de contraste intravenoso dentro de los 5 días previos o posteriores 

a cirugía ha sido asociado con un incremento del riesgo de LRA (19). Los 

antiinflamatorios no esteroideos, IECA y ARAII  usados en el periodo preoperatorio 

pueden alterar  la autoregulación del flujo sanguíneo renal limitando la respuesta de la 

microcirculación renal ante cambios hemodinámicos (18). 
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La bomba de CEC, contribuye también a la patogénesis de la LRA por varios 

mecanismos tales como la activación de  respuesta inflamatoria sistémica, disminución 

en flujo sanguíneo y perfusión renal así como formación de micro-émbolos. La 

respuesta inflamatoria asociada a la bomba de CEC es desencadenada de manera inicial 

por el contacto de la sangre con la superficie artificial del circuito; la bomba de CEC 

disminuye en un 30% la perfusión renal efectiva debido a que altera el tono vasomotor y 

reduce la presión de oxígeno en el parénquima renal contribuyendo así al daño por 

isquemia reperfusión. Durante el uso de bomba de CEC se forman micro-émbolos que 

pueden estar formados por fibrina, agregados plaquetarios, restos celulares, grasa y aire; 

el sistema de CEC filtra émbolos mayores a 40 µm, sin embargo partículas más 

pequeñas no son removidas efectivamente pudiendo obstruir los capilares glomerulares 

(18, 20) (figura 1). 

La hemólisis con liberación de hemoglobina durante la CEC es bien reconocida como 

un mecanismo nefrotóxico. La liberación de los componentes de los eritrocitos junto 

con el agotamiento de sus moléculas de unión (haptoglobina y transferrina) generan una 

gran variedad de secuelas clínicas tales como incremento en las resistencias vasculares 

sistémicas, alteración en el sistema de coagulación, disfunción plaquetaria y daño 

tubular renal (21). 

Durante la CEC se genera hemodilución induciendo disminución en la viscosidad de la 

sangre lo cual produce incremento en el flujo sanguíneo local pero con disminución en 

la capacidad de transporte de oxígeno por la sangre generando hipoperfusión e 

isquemia; estudios han demostrado que una reducción del 25% en el hematócrito 

incrementa el riesgo de LRA (22). 
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En los últimos años se ha hecho énfasis en el papel que tiene la congestión venosa en el 

desarrollo de daño renal agudo y crónico sobre todo en pacientes con síndrome cardio-

renal. El incremento en la presión venosa puede ser transmitido a la circulación renal 

causando disfunción a este nivel. En 2009 Muller y col. demostraron que la congestión 

venosa es el factor hemodinámico más importante en el desarrollo de daño renal en 

pacientes con falla cardiaca siendo más relevante incluso que el gasto cardiaco (23). 

 Damman y col. encontraron una relación inversamente proporcional entre la tasa de 

filtrado glomerular y la presión venosa central en pacientes que se sometían a 

cateterismo cardiaco derecho por diferentes indicaciones (24). 

Durante cirugía cardiaca se puede producir congestión venosa por diversos mecanismos 

tales como falla ventricular derecha, balance hídrico positivo y pinzamiento venoso, 

entre otros. 
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2.4 Factores de riesgo y escalas de predicción de LRA en cirugía cardiaca 

Los factores de riesgo para el desarrollo de LRA  asociada a cirugía cardiaca han sido 

bien estudiados  y validados por diversos grupos, estos se pueden dividir en 

preoperatorios y aquéllos relacionados con el procedimiento. En la mayoría de  los 

estudios han sido consistentes los siguientes factores preoperatorios: edad avanzada, 

sexo femenino, Fracción de Expulsión del Ventrículo Izquierdo (FEVI) disminuida, 

falla cardiaca congestiva, Diabetes Mellitus (DM), enfermedad vascular periférica, 

enfermedad pulmonar obstructiva crónica (EPOC), cirugía de emergencia y creatinina 

elevada al momento de la cirugía (2). Consistentemente los estudios han demostrado 

que  la proporción de pacientes que requieren TSR incrementa con el grado de 

disfunción renal previo a la cirugía con una incidencia de 10-20%  en pacientes con 

creatinina  basal de 2 a 4mg/dL y de 25 a 28% en pacientes con creatinina mayor de 

4mg/dL (5, 25). 

Otros factores  de riesgo relacionados con el procedimiento quirúrgico son  el tipo de 

cirugía cardiaca (mayor riesgo en cirugía valvular que en CRVC), el empleo de bomba 

de CEC, el tiempo de conexión a la misma y el empleo de flujo no pulsátil (2). 

La realización de cirugía cardiaca sin bomba de CEC (técnica a “corazón latiendo”) 

como medida para disminuir el riesgo de  LRA  ha sido tema de debate. En 2010 Seabra 

y col. realizaron un meta-análisis reportando que el uso de CEC sin bomba se asocia 

con una incidencia menor de LRA en el periodo posoperatorio, sin embargo no se 

observaron diferencias en el riesgo de requerimiento de TSR; el estudio tuvo como 

limitantes la diferencia en las definiciones de LRA en los diferentes estudios lo cual 

pudo generar sesgos (26). En cuanto al tiempo de conexión a bomba de CEC, un meta-

análisis de 9 estudios que incluyó un total de 12,466 pacientes reportó que el tiempo en 
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bomba de CEC  fue significativamente menor en los pacientes que no desarrollaron 

LRA  con una diferencia de 23.18 min (IC 95%, 16.7-29.66; p <0.0001) (27). 

Existe controversia sobre si el empleo de flujo pulsátil en cirugía cardiaca disminuye el 

riesgo de LRA. A pesar del beneficio teórico que ofrece esta técnica, un estudio 

publicado por Sink y col. no identificó diferencias en el flujo renal cortical o en la 

distribución del mismo con perfusión pulsátil y no pulsátil (28). Un estudio publicado 

en 2012 que incluyó 1,959 pacientes no mostró diferencias en los desenlaces renales y 

en mortalidad  con el uso de perfusión pulsátil, pero si se observó disminución en 

tiempo de estancia hospitalaria en especial en pacientes críticos (29).  Por el momento 

no hay evidencia suficiente para recomendar el uso rutinario de flujo pulsátil para 

disminuir el riesgo de LRA asociada a cirugía cardiaca (2). 

Algunas líneas de investigación han asociado las transfusiones de concentrados 

eritrocitarios durante el periodo perioperatorio con incremento en el riesgo de LRA,  el 

mecanismo fisiopatológico no está del todo claro, sin embargo se cree que los 

eritrocitos sufren cambios morfológicos y bioquímicos irreversibles durante el 

almacenamiento y que una vez transfundidos promueven un estado proinflamatorio con 

reducción en la capacidad para liberar oxígeno en los tejidos, exacerbando de esta 

manera el estrés oxidativo (30). 

 Existen diversos modelos de predicción de riesgo de LRA  y requerimiento de TSR en 

cirugía cardiaca. A continuación se describen los más importantes. 

En 1997 Chertow y col. publicaron una escala de riesgo para predecir LRA  utilizando 

una cohorte prospectiva de 42,773  pacientes (CICSS por sus siglas en inglés Continuos 

Improvemente in Cardiac Surgery) a los que se les realizó CRVC o recambio valvular 

en 43 hospitales de Estados Unidos, la LRA fue definida como el deterioro de la 

función renal suficiente para requerir diálisis en los 30 días posteriores al procedimiento 
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quirúrgico. Las indicaciones para iniciar TSR no fueron definidas. Fueron excluidos 

pacientes con creatinina sérica mayor de 3 mg/dL y aquéllos que tenían diagnóstico de 

endocarditis. La cohorte se compuso en su mayoría por hombres caucásicos con solo un 

0.9% de población de sexo femenino. Se desarrolló una escala de riesgo con 7 variables, 

el algoritmo fue validado de manera interna con una muestra independiente de 3,795 

pacientes sin embargo, en validaciones externas el área bajo la curva de esta escala fue 

de sólo 0.68 y 0.70  probablemente debido a que se desarrolló en población 

predominantemente caucásica y de sexo masculino (31, 32). 

En 2005 Thakar y col. desarrollaron una escala clínica obtenida de una cohorte de 

pacientes que se sometieron a cirugía a corazón abierto en la Clínica Cleveland 

(conocida como escala de riesgo de la Clínica Cleveland). El desenlace primario fue 

definido como LRA  con requerimiento de  TSR durante el periodo posoperatorio. La 

decisión para iniciar diálisis fue tomada en base a “juicio clínico”, se excluyeron 

pacientes que requerían diálisis en el periodo preoperatorio, se incluyeron un total de 

31,766 pacientes en el análisis. El porcentaje de pacientes que requirieron TSR fue de 

1.7% y se subdividió a los pacientes en 4 grupos de riesgo, el área bajo la curva fue de 

0.81 y durante la validación interna de 0.82 (9). Posteriormente esta escala de riesgo fue 

validada de manera externa en diversas poblaciones mostrando un mejor desempeño 

que la escala desarrollada por Chertow, probablemente debido a que se incluyó una 

mayor proporción de mujeres, población afroamericana y pacientes con mayor grado de 

disfunción renal (32). 

En 2006 Metha y col. desarrollaron una herramienta para predecir la necesidad de 

requerir TSR posterior a cirugía cardiaca usando la base de datos de la ”Sociedad 

Nacional de Cirujanos de Tórax” que incluyó más de 600 hospitales de 50 estados en 

Estados Unidos y 5 provincias canadienses. Se incluyeron a pacientes que se sometieron 
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a cirugía de revascularización, cirugía mitral o aórtica o bien revascularización + cirugía 

mitral o aórtica. Las indicaciones para diálisis no fueron descritas. Se incluyeron en el 

análisis 449,524 pacientes para el desarrollo de la escala y 86,009  para su validación. A 

pesar de que esta escala tiene la ventaja de haber utilizado una base de datos 

multicéntrica y multinacional, tiene el inconveniente de ser poco práctica debido a que 

utiliza alrededor de 30 variables; por otro lado, este modelo puede ser solo aplicado a 

pacientes que se someten a cirugía de revascularización, aortica o mitral, aislada o 

revascularización + aórtica o mitral. Posteriormente, los autores validaron una escala 

simplificada de 10 variables con un área bajo la curva de 0.83 en la validación interna. 

Posteriormente se realizó validación externa en 2 cohortes de Canadá y en la Clínica 

Mayo (10, 32). 

Wijeysundera y col. desarrollaron el Índice Renal Simplificado (IRS) de la cohorte de 

Toronto. Se excluyeron pacientes que requirieron TSR previo a la cirugía, aquéllos con 

creatinina sérica mayor o igual de 3.4mg/dL y aquéllos que requirieron asistencia 

ventricular. La decisión de iniciar TSR fue tomada a criterio de los nefrólogos. Se 

incluyeron para el análisis 10,571 pacientes que se sometieron a cirugía cardiaca con 

bomba de CEC en el Hospital General de Toronto. La escala considera 8 variables y fue 

validada  en 2 distintas cohortes de 2,566 y 6,814 pacientes con un área bajo la curva de 

0.78. Al realizar la validación en estas 2 poblaciones también se evaluó la escala de la 

Clínica Cleveland mostrando ésta última un mejor desempeño con áreas bajo la curva 

de 0.81 y 0.80 respectivamente. El IRS también ha sido validado en poblaciones de 

Polonia y España teniendo que realizarse ajustes en los puntos de corte de las variables 

para poder ser aplicada. Cuando se probó en la cohorte de la Clínica Mayo, el ISR 

mostró peor desempeño que las escalas de la Clínica Cleveland y Mehta (32). 
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Las escalas mencionadas previamente son importantes porque permiten identificar a los 

pacientes de mayor riesgo para realizar intervenciones oportunas, sin embargo es difícil 

comparar el desempeño de éstas en las diferentes poblaciones debido a las diferencias 

existentes en las características basales de los pacientes y en la definición de las 

variables; por otro lado, es necesario investigar el impacto que tiene la aplicación de 

estas escalas en la prevención de LRA y mortalidad (32). 

 

3. Cirugía valvular y LRA. 

En diferentes estudios se ha identificado a la cirugía valvular como un factor de riesgo 

para desarrollo de LRA y requerimiento de TSR  posterior a cirugía cardiaca.   

La cirugía valvular sola o en combinación con CRVC ha mostrado mayor riesgo para 

desarrollo de LRA que la CRVC, aún cuando se ajusta este riesgo a variables 

preoperatorias (2,10-12). 

En 2003 Grayson y col. describieron una serie de 5,132 pacientes sometidos a cirugía 

cardiaca, la incidencia de LRA  fue de 2.9%, la que se definió como valores de 

creatinina sérica ≥ de 2.2 mg/dL o requerimiento de TSR previo al egreso hospitalario. 

La incidencia de LRA en pacientes sometidos a revascularización, cirugía valvular y 

cirugía combinada fue de 1.9, 4.4 y 7.5% (p<0.001) respectivamente. Al realizar el 

análisis de regresión logística encontraron que la cirugía valvular con o sin 

revascularización cardiaca es un factor de riesgo independiente para desarrollo de LRA 

(OR 2.68, IC 95% de 1.89 a 3.79; p<0,001) (33). 

Palomba y col. realizaron un análisis retrospectivo de 603 cirugías cardiacas realizadas 

en Brasil identificando LRA en 8% de los pacientes que se sometieron a 

revascularización, 10.6% en cirugía valvular y 25% en cirugía combinada con valores 
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estadísticamente significativos en el análisis multivariado únicamente para cirugía 

combinada con un OR de 3.37 (IC 95% 1.62 a 6.25, p< 0.001)(34). 

Thakar y col. describieron en su cohorte de 33,217 pacientes sometidos a cirugía 

cardiaca, una frecuencia de requerimiento de TSR de 1, 1.5 y 3.3% en pacientes 

sometidos a cirugía de revascularización, valvular y valvular + revascularización 

respectivamente (9). 

Aunque es claro que el riesgo de desarrollo de LRA en cirugía valvular y en cirugía 

combinada (revascularización + valvular), pocos estudios han desglosado el riesgo que 

tiene  cada válvula de desarrollo de LRA. 

Mehta y col. describieron una serie de 449,524 pacientes reportando una incidencia de 

LRA con requerimientos de TSR de 1.1% en cirugía de revascularización, 1.4% en 

cirugía valvular aórtica aislada, 2.9% en cirugía valvular aórtica + revascularización, 

1,9% en cirugía mitral aislada y 5.1% en cirugía mitral + revascularización con valores 

estadísticamente significativos para todos los grupos (p<0.001); en este estudio no se 

describió al grupo de pacientes que desarrollaron LRA sin requerir de TSR, tampoco se 

incluyeron en el análisis pacientes sometidos a cirugía valvular tricuspídea o pulmonar 

(10). 

Englberger y col. realizaron un estudio para validar diferentes escalas de riesgo para 

predecir LRA  en pacientes sometidos a cirugía cardiaca, analizaron una cohorte de 

12,906 pacientes identificando una proporción mayor de pacientes sometidos a cirugía 

valvular tricuspídea que desarrollaban LRA severa al compararlo con otro tipo de 

procedimientos. Posteriormente realizaron un análisis para determinar los factores de 

riesgo asociados desarrollo de LRA en este subgrupo de pacientes encontrando 

significancia estadística para edad, sexo masculino, cirugía cardiaca previa, tiempo de 

duración de CEC y realización de reemplazo valvular (35). 
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JUSTIFICACIÓN 

 Aunque se ha descrito que la cirugía valvular es un factor de riesgo para LRA 

asociada a cirugía cardiaca, pocos estudios han desglosado el riesgo que confiere 

la cirugía de las diferentes válvulas cardiacas para el desarrollo de esta 

complicación.  En el Instituto Nacional de Cardiología Ignacio Chávez la 

proporción de cirugías valvulares realizadas es elevado comparado con lo 

reportado por otros centros, por lo que conocer si existe asociación entre la 

cirugía de las diferentes válvulas cardiacas y el desarrollo de LRA será de 

utilidad como una herramienta más para la evaluación del riesgo de los pacientes 

para presentar esta complicación y posteriormente desarrollar estrategias para 

identificación y tratamiento oportunos. 

 

PREGUNTA DE INVESTIGACIÓN 

 ¿Existe diferencia en el riesgo de desarrollo de LRA en cirugía cardiaca 

dependiendo de la válvula cardiaca intervenida y sus combinaciones? 

HIPÓTESIS  

 Alterna: existe diferencia en el riesgo de desarrollo de LRA en cirugía 

cardiaca dependiendo de la válvula cardiaca intervenida y sus 

combinaciones. 

OBJETIVOS 

 Primario: Evaluar si existen diferencias en el desenlace renal en cirugía 

cardiaca dependiendo de la válvula intervenida y sus combinaciones. 

 Secundario: Evaluar si existen diferencias en mortalidad, días de estancia 

hospitalaria y días de ventilación mecánica en cirugía cardiaca 

dependiendo de la válvula intervenida y sus combinaciones. 
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DISEÑO 

Estudio retrospectivo, observacional, longitudinal (cohorte retrospectiva) de 

pacientes sometidos a cirugía cardiaca a corazón abierto (revascularización y/o 

valvular) en el Instituto Nacional de Cardiología Ignacio Chávez del 1º de 

Febrero de 2009 al 28 de Febrero de 2011. 

PACIENTES 

Criterios de inclusión 

 Pacientes de ambos sexos, ≥ 17 años de edad que se sometieron a cirugía 

cardiaca  a corazón abierto (valvular y/o revascularización) en el Instituto 

Nacional de Cardiología Ignacio Chávez del 1º de Febrero de 2009 al 28 

de Febrero de 2011. 

Criterios de exclusión 

 Pacientes con diagnóstico de Enfermedad Renal Crónica en estadio 5 

previo a la cirugía. 

 Pacientes con Lesión Renal Aguda Identificada previo a la cirugía. 

 Pacientes sometidos a procedimientos de mínima invasión previo a la 

cirugía, como colocación de marcapaso o desfibrilador. 

 Pacientes que fallecieron en quirófano o en las primeras 24 horas de 

estancia en Unidad de Cuidados Intensivos. 

Criterios de eliminación 

 Pacientes que no contaban con  información suficiente en el expediente 

clínico. 
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MATERIAL Y MÉTODOS 

Se captaron de manera retrospectiva  pacientes que cumplían con los criterios de 

selección antes mencionados, se recolectaron variables pre-, trans- y pos-operatorias del 

expediente clínico para su análisis. 

Análisis estadístico: las variables cuantitativas se expresan como media ± desviación 

estándar o medianas con percentilas 25 a 75,  y se compararon mediante la prueba de t 

de Student o de U de Mann-Whitney entre períodos de tiempo. Las variables categóricas 

se expresan como proporciones y se compararon mediante la prueba de Chi- cuadrada o 

con la prueba exacta de Fisher. Se consideraron estadísticamente significativos valores 

de p<0,05. El análisis de supervivencia se realizó mediante curvas de Kaplan- Meier y 

prueba de Log-Rank para comparar ambos periodos. Se realizaron modelos de regresión 

multivariados utilizando el método “paso a paso hacia adelante”.  Fue perseguida una 

relación de evento/parámetro ≥10. Se utilizó el programa SPSS v16 para los cálculos. 

 

DEFINICIÓN OPERACIONAL DE LAS VARIABLES 

 Lesión renal aguda: Se definió en base a cretinina sérica de acuerdo a los 

criterios de KDIGO (1). 

 Creatinina basal: Valor más bajo de creatinina sérica durante los 3 meses 

previos a la cirugía o bien el valor más bajo observado durante la 

hospitalización. 

 Enfermedad Renal Crónica: Tasa de filtrado glomerular ≤ de 60 ml/min 

calculada con la fórmula de CKD EPI en base a creatinina sérica. 

 Enfermedad Renal Crónica estadio 5: Tasa de filtrado glomerular ≤ de 15 

ml/min calculada con fórmula CKD EPI en base a creatinina sérica o 

necesidad de terapia de sustitución de la función renal. 
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 Terapia de soporte renal: Requerimiento de manejo con hemodiálisis 

convencional, hemofiltración veno-venosa continúa, hemodiafiltración veno-

venosa continua o diálisis peritoneal. 
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RESULTADOS 

Se analizaron un total de 1,155 pacientes, de los cuales 255 (25.9%)  se sometieron a 

CRVC, 41 (3.5%) a cirugía tricuspídea, 158 (13.7%) a cirugía mitral, 353 (30.6%) a 

cirugía aórtica, 200 (17.3%) a cirugía de 2 válvulas, 41 (3.5%) a cirugía de 3 válvulas,  

51 (4.4%) a CRVC + 1 válvula, y 12 (1%) a CRVC + 2 ó 3 válvulas. 

675 pacientes (58.4%) eran de género masculino y 440 (41.6%) de género femenino. La 

media de edad fue de 55.3 ± 14.3 años siendo la población que se sometió a cirugía 

tricuspídea la más joven y la que se sometió a CRVC + 1 válvula la más longeva con  

medias de  48.4 ± 16.8 años y  62.4 ± 10.8 años respectivamente (p=0,001). La media 

de peso fue de 69.2 ± 12.2 Kg. La media de creatinina basal fue de 0.91mg/dL sin 

encontrar diferencias significativas entre los grupos (p=0,06). 189 pacientes (16.4%) 

tenían diagnóstico previo de ERC siendo más frecuente en el grupo que se sometió a 

CRVC + 2 ó 3 válvulas (5 pacientes, 41.7%). 233 pacientes (29.2%) tenían diagnóstico 

de DM, siendo más frecuente en el grupo de pacientes que se sometió a CRVC (123 

pacientes, 41.1%, p=0.001). 489 (42.3%) pacientes eran hipertensos, siendo nuevamente 

más frecuente encontrar esta co-morbilidad en los pacientes sometidos a CRVC (189 

pacientes, 63.2%, p=0.001). La media de FEVI fue de 58% (50-65%) con valores más 

bajos en el grupo de pacientes a los que se les realizó CRVC + 2 ó 3 válvulas [52% 

(47.5- 57.5), p=0,001]. 

La población total tenía una PSAP media de 33mmHg (28-45) siendo esta más alta en el 

grupo de pacientes a los que se les realizó cirugía tri-valvular [52mmHg (36-61), 

p=0.001]. La media de sangrado durante la cirugía fue de 765ml (525-1,160) siendo 

más alta en los pacientes que se sometieron a CRVC + 2 ó 3 válvulas [1,225ml (660-

2,165) p=0,001]. Este grupo también tenía puntajes en escala de Thakar más elevados al 
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compararlos con la totalidad de la muestra [4.5 puntos (4-6) vs 3 puntos (2-4), p= 

0,001]. (Tabla 3). 

375 pacientes presentaron LRA (32.5%), de los cuales 6.6% requirieron TSR. La 

incidencia de LRA y requerimiento de TSR en los diferentes grupos fue la siguiente: 

29.1 y 5.7% para CRVC, 24.4 y 9.8% en cirugía tricuspídea, 31.0 y 4.4% en cirugía  

mitral, 31.7 y 4.0% en aórtica, 34.5 y 8.5% en cirugía de 2 válvulas, 39.0 y 12.2% en 

cirugía de 3 válvulas, 49.0 y 13.7% para CRVC + 1 válvula y por último 58.3 y 8.3% 

para CRVC + 2 ó 3 válvulas (figura 2, tabla 4); la mediana de tiempo al diagnóstico de 

LRA posterior a la cirugía fue de 1 día (1-3) sin identificarse diferencias significativas 

entre los grupos para este desenlace. 

La proporción de pacientes que presentaron LRA severa fue mayor para los grupos de 

CRVC + 2 ó 3 válvulas (16.7%) seguido por cirugía de 2 válvulas (11%) y cirugía 

tricuspídea (9.8%) (Figura 3). La mediana de tiempo en ventilación mecánica fue de 2 

días (2-3) siendo más elevada para el grupo de pacientes con CRVC + 2 ó 3 válvulas 5.5 

días (2.5- 7.5). 

El tiempo de estancia en UCI fue también mayor en el grupo sometido a CRVC + 2 ó 3 

válvulas en 7.5 días (5-13.5) comparado con la mediana general de 4 días (3-6). Se 

presentaron un total de 100 muertes (8.7%); 20 (6.7%) en CRVC, 5 (12.2%) en 

tricuspídea, 13 (8.2%) en mitral, 21 (5.9%) en aórtica, 27 (13.5%) en cirugía de 2 

válvulas, 6 (14.6%) en cirugía de 3 válvulas, 6 (11.8%) en CRVC + 1 válvula y  2 

(16.7%) en CRVC + 2 ó 3 válvulas (tabla 4). 

En el análisis multivariado ajustado para factores pre-, trans- y pos-operatorias se 

observó un incremento en el riesgo de LRA para los grupos de cirugía aórtica (OR 1.81 

[1.05-3.13], p=0.033) y CRVC + valvular (OR 2.27 [1.18-4.38], p=0.014). La cirugía 

tricuspídea mostró una tendencia de incremento en riesgo para LRA severa sin alcanzar 
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significancia estadística (OR 3.48 [0.95-12.76], p<0.01). En cuanto al desenlace de 

requerimiento de TSR se observó también una tendencia a incremento en el riesgo en el 

grupo de  cirugía tricuspídea (OR 3.76 [0.93-15.15], p <0.01). En cuanto a muerte, la 

cirugía de 2 válvulas mostró un incremento del riesgo en el análisis univariado, mismo 

que no se mantuvo al ajustar a variables pre-, trans- y pos-operatorias (tabla 5); no hubo 

diferencias estadísticamente significativas entre los grupos en el análisis multivariado 

para este desenlace. 
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Tabla 3. Caraderisticas pre- y trans-operarorias de la población de acuerdo a l tipo de cirugía cardiaca 

CRV C+20 3 
Tota l CRV C Tric.uspide a M it ral Aórtica 2 válvulas :1 válvulas CRVC+ 1 válvula válvulas P 

1155 (100) 299 (25.9) 4 1(3.5 ) 158(13.7) 353 (30.6) 200 (17.3 ) 41 (3.5 ) 51(4.4 ) 12(1.9 ) 
~énero rnasc.uli no n[%) 

675 (58 4) 255 (85 3) 11 (26 8 1 54 134 21 210 15951 77 13851 17 14 1 51 44 1863 1 7 1583 1 0001 
Edad n ("1 

55,3 .. 14,3 60,6 " 10,1 4 8,4 + 16,a 53,4" 12,6 54 ,5 " 16,9 50 ,9 " 13,3 49,5 + 13,8 62,4 +- 10,8 56,4+-14,7 0,00 1 

Peso n (%, 
69 2 + 12 2 742 + 10 9 6 2.1+9 9 662 + 11 4 69 3 +- 12 7 65 1 + 11 3 66 1 ± 104 13 4+ 138 673+-127 0001 

reatin.i na basal mgJdl 0.91 (0.8-1.1) 1.0 (0.8· 1.11 0.9 (0.1·1.0 1 0.97 (0.8·1. 1) 0.9 (0.8·1.1) 0.93 (0.8-1.1) 0.89 (0.8-1.0) 0.9 1 (0.8-1. 1) 1. 1 (0.9·1.3 ) 0,006 

84. 2 (70.2· 
kKD EPI ml/ min 82 (66.6· 9 7.1) 8 3.5 (69.6·95.5 1 84. 5 (65.8·10 3.9) 7 5.4 (60.8 ·93.8) 9 7 8 1 79.2 (63.5· 100.1) 84.8 (74.2·102.11 83.8 (65.3 ·91.9 ) 65.8 (49.1·86.7) 0,004 

ERC n("1 189 (16 4) 41 (13 7) 7 (17 1) 39 (24 7) 41 (11 6) 39 (195) 8 ( 195) 9 (17 61 5 (41 7) 0002 

EPOC n("1 37 13 21 11 1371 0 101 7 14 4 1 11 13 11 3 11 51 2 14 91 2 13 9 1 1831 0 576 

Diabete s n(%) 233 (20.2) 123 (4 1.1) 3 (7.3) 21 (13. 3) 45 (12.1 ) 19 (9.5) 4 (9.8 ) 16 (31.4 ) 2 (16. 71 0,00 1 

Hioerten.slón n(% 1 489 14 231 189 16321 12 1293 1 4 7 1297 1 148 14 1 91 44 12001 10 12441 36 170 61 3 125 0 1 0001 

NYHA "'¡ IV n(" 1 148 (12.8) 29 (9.1 ) 2 (4.9 ) 15 (9.5 1 4<l (11. 3) 4<l (20.0 ) 13 (31.1 ) 7 (13.11 2 (16. 71 0,001 

EV C n("1 62 (5 4 ) 7 (2 3) 3 (7 3) 16 (101) 14 (4 O) 18 (9 O) 3 (7 3) 1 (2 O) 0 (0 1 0003 

Infarto Previo n{%1 311 12691 253 184 61 1 12 41 7 14 4 1 19 15 4 1 5 12 SI 1 12 41 22 14311 3 125 .0 1 0001 
i rugía cardiaca pre via 

154 (13 31 10 (331 13 131 71 30 (19 0 1 36 (10 21 54 (27 01 10 (24 41 0 101 1 (831 n(" )- 0001 

FEVI % 58 150-051 55 14 5-021 60 155-701 60 155-05 1 60 150-051 59 150-051 55 150-031 55 14 5-02 1 52 14 7 5- 5751 0001 

PSAPrnmHg 33 (284 5) 28 (25-31) 4 2 (4<l4 51 4 1 (35-50 ) 33 (30-38) 49 (37,5-57 ) 52 (36-01) 34 (2940 ) 35,5 (34.5- 62) 0,001 
Estado el í nieo Grave 

n(" ) 126 (10 9) 53 (17 7) 3 (7, 3) 9 (5 7) 16 (4 5) 26 (13 O) 4 (9 8) 11 (21 6) 4 (33 3) 000 1 
¡rugía de emergencia 

111 1961 28 19 41 6 114 61 13 1821 24 168 1 27 113 51 4 1981 8 115 71 11831 ~( .. l- O 165 

Endocardit is n(%1 69 (6 O) O (O) 3 (7 3) 12 (76 1 25 (7 1) 25 (12 5) 3 (7. 3) O (O) 1 (83 ) 0001 

~ngradoml 765 15 25-11601 750 1518-10201 720 [4 50-1 150) 600 1455-905 ) 780 1530-11301 8 75 15 75-14681 1100 1690-15001 9 15 1610-1500) 1225 1660- 21651 0001 

Puntaje Thakar 3 (24 1 1 (1-3) 3 (34 ) 3 (24 1 3 (2-31 3 (2,54 ) 3 (34 ) 4 (3·5 ) 4.5 (4-0 1 0,001 

CRVC: Cirugía de Revi!lSl:u larizal: ioo Coro naria, ERC: Enferm edad RenalCrónica, EPOC: Enferm eda.d Pu lmonarObst ructivaCl'Ónic: a., EVC: Evento Vi!lSl:u la. r Ce rt! bra l, FEV1: Fral:rioo de 
expulsión del VentríOJ Io IzquierdO, NYHA III,IV: Cli!lSe funcional ll/ lV de la NewYork Heart Associat ion, PSAP: PresiónSistOlic:ade laArt eria Pulmona.r. 

Tabla 3. Caracteri,tica, pre- y tran,-operatoria, de la población de acuerdo al tipo de cirugía cardiaca 

CRVC+203 
Total eRVe Tri c:uspidea Mitral Aórtica 2 válvu las :1 válvu las CRVC+ 1 válvula válvul as p 

1155 (100) 299 (25.9) 41 (3.5 ) 158(13.7) 353(30.6) 200(17.3) 41 (3.5 ) 51(4.4 ) 12(1.9 ) 
¡Género masculino n[%) 

675 (58 4) 255 [85 3) 11 [26 8 ) 54 [34 2 ) 210 [59 S) 77 [38 S) 17 (4 1 5) 44 (863 ) 7 [58 3 ) 0001 
Edad. ('" 

55, 3 + 14,3 60,6 + 10,1 48,4 + 16,8 53,4 + 12,6 54, S + 16,9 50,9 + 13,3 49,5 + 13,8 62,4 + 10,8 56,4+-14,7 0 ,001 
Peso n (%1 

692±122 742+109 62.1+99 66 2± 114 693±127 6S 1 ±113 661± 104 734±138 673+-127 0001 

reatinina basal mgJdl 0.91 (0.g.1. 1) 1.0 (0.8·1.1 ) 0.9 (0.7·1.0 ) 0.97 (0.8·'. 1) 0.9 (O.B·l.l ) 0.93 (O.g.'.l) 0.89 (0.g.1.0) 0.91 (O.g.l. l ) ' . 1(0.9·1.3 ) 0,006 

84. 2 (70.2· 
KD EPI m l/ min 82 (66.6·97.1) 83. 5 (69.6-95.5 ) 84. 5 (65.8-103.9) 75.4 (60,8 ·93.8) 978 ) 79.2 (63.5·100.7) 84.8 (74.2·102.7) 83.8 (65.3·91.9 ) 65.8 (49.1· 86.7) 0,004 

ERC.(" ) 189 (16 4) 41 (13 7) 7 (171) 39 (24 7) 41 (11 6) 39 (19 5) 8 ( 19 5) 9 (17 6 ) 5 (417 ) 0002 

~POC.{'" 37[3 2) 11137) 0 10 ) 7 144) 11 13 , ) 3115 ) 2 149) 2139 1(83 ) 0 576 

Diabetes n[~) 233 (20.2) 123 (41.1) 3 (7. 3) 21 (13.3) 45 (12.7) 19 (9.5 ) 4 (9.8 ) 16 (31.4 ) 2 (16.7) 0,001 

Hipertensión n(jE.1 4891423) lB91632) 12 1293 ) 471297 ) 148 1419) 44120 O) 10 1244) 361706 ) 3 125 O) 0001 

""HA "'¡ IV .('" 148 (12.8) 29 (9.7 ) 2 (4.9 ) 15 (9.51 40 (11. 3) 40 (20.0 ) 13 (31.71 7 (13.71 2 (16.71 0,001 

EVe.(", 62 (S 4 ) 7 (23) 3 (7 31 16 (lO 11 14 (4 01 18 (9 01 3 (7.3) 1 (2 O) 0 (0 1 0003 

Infarto Previo n{%1 3111269) 2531846) 1 124) 7144) 19 15 4 1 5 125 1 1 1241 221431 1 3125.01 0001 
irugíacardiaca previa 

154113 3) 10 (33) 13 (31 71 30 (19 0 1 36 (102 1 54 127 O) 10 (24 4 ) O (O ) 1 (831 .(,,)- 0001 

FEVI % 58 150 -65 ) 55 145-62) 60155-70 ) 60 155-65 ) 60 150-65 ) 59 150-65 ) 55 150-63) 55 145-62 ) 52 147 5-575) 0001 

PSAPmmHg 33 (2845) 28 (2 5-31) 42 [40451 41 (35 ·50 1 33 (30-38 ) 49 (37,S-57 ) 52 [36-61) 34 (29401 35,5 (34.5- 62) 0,001 
Estado el í niro Grave ."') 126 (lO 9) 53 [17 7) 3 (73) 9 (S 7) 16 [4 5) 26 (13 O) 4 [9 8) 11 [21 6) 4 [33 3) 0001 

¡rugía de e mergenda 
111196 ) 28 194) 6 1146) 13 lB 2) 24 168 ) 27 113 5 ) 4 198) 8 115 7 ) lIB 3) .(,,)- O 165 

Endocarditis 0("1 69 (6 O) O [O) 3 (7.3 ) 12 (76 1 25 (7,1 ) 25 (12 5) 3 (7,3 ) O [O ) 1 (831 0001 

fSangrado mi 765 (525-1160) 750 {Slg.10201 720 1450-11501 600 (455-9OS ) 780 {S 30-11301 875 (575-14GB) 1100 [690-15001 915 1610-15001 1225 (660- 21651 0001 

Puntaje lhakar 3{241 1 (1-3) 3 (34) 3 (24) 3 [2-3 1 3 (2,s4) 3 (34) 4 (3-5 ) 4,5 {4-6 1 0,001 

CRVC: Cirugía-de Reva5Cu larizac ioo Coron2lria, ERC: Enfermedad Renal Crónica, EPOC: Enfermedad Pu lmonarObstructiv2ICronica, EVC: Evento Vascu larCerEbral, FEVI: Fracrioo de 
expulsion del Ventrículo Izq uierdo, NYHA IU, IV: Clasefun<-ional Uj lV de la NewYork Heart Association, PSAP: PresiónSistOlica-de laArteria Pulmon llir. 
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Tabla 4. Desenlaces según el tipo de cirugla car diaca 

CRV C+ 1 CRVC+2ó l 
Tot al CRVC TriC'U5pidea M it ral Aó rtka 2 valvu las :1 válvu las válvu la válvu las p 

M uerte n['%) 100 (8,7) 20 (6,7) 5 (12, 2) 13 (8, 2) 21 (5,9 ) 27 (13,5 ) 6 (14, 6) 6 (11,8 ) 2 (16,7 ) 0 ,0 39 

Infec,c:ián po.50peratoria 
n (~) 172 (14,9) 49 (16,4 ) 10 (24,4 ) 16 (10,1) 39 (11,0 ) 33 (16,5 ) 7 (17,1 ) 15 (29,4 ) 3 (25,0 ) 0 ,005 

Re intervell[.iÓll n[%) 241 (20,9) 44 (14,7) 4 (9,8 ) 23 (14,6 ) 71 (20,1 ) 58 (29,0 ) 16 (39,0 ) 16 (31,4 ) 9 (75,0 ) 0 ,00 1 

Diálisis n(%' 72 16 2) 17 15 7) 4 198 ) 7 144) 14 14 O) 17 185 ) 5 1122 ) 7 113 7) 1 183 ) 004 7 

LRAn(~) 375 (32,S) 87 (29,1) 10 (24,4 ) 49 (31,0 ) 112 (31, 7) 69 (34,S) 16 (39,0 ) 25 [49,0 ) 7 (58, 3) 0 ,04 7 

LRAe stadjo I '5lD 22,7 14, 6 24, 1 27,2 23,5 36,6 41, 2 4 1, 7 0 ,04 7 

lRA estadios 11 / 111 % 6 4 98 7 4 5 11 2 4 78 167 004 7 

Díasestanc.iaen UCI 4 (3·6 ) 4 (3-6) 4 (3-7 ) 4 (3-6) 4 (3-6) 5 (4-8 ) 5 (4-6 ) 5 (3-9 ) 7, 5 (5-13,5) 0 ,001 

mempo e n VM (días) 2 (2-3 ) 2 [1-3 ) 2 [1-3 ) 2 (1-3 ) 2 (2-3 ) 2 (2-4 2 (2-4) 2 (2-5 ) 5, 5 (2,5-7,5 ) 0 ,00 1 

Día de diagnóstico de 
LRA 1 [ 1-2 ) 1 [1-2 ) 2 (1-2 ) 1 (1-2 ) 2 (1-2) 1 (1-2) 1, 5 (1-2,5) 2 [1-3) 1 [0-2) 0 , 252 

LRA: l esión Renal Aguda, UCI: Unidad de Cuidados Iruens ivos, CRVC: cirlJg ía de revascularizacióncoronaria, VM: ventil ación me.cánica 

Tabla 4. Desenlaces según el tipo de cir ugía cardiaca 

CRV C+ 1 CRVC+2ó3 
Total CRVC Tricuspidea M itral Aó rtka 2 válvulas 3 válvulas válvula válvulas p 

Muerte n('SI(,) 100 (8 ,7) 20 (6,7) 5 (12, 2) 13 (B,2) 21 (5,9) 27 (13,5) 6 (14,6) 6 (11,8 ) 2 (16,7) 0,039 

Infuc ián posoperatoria 
n(") 172 (14,9) 49 (16,4 ) 10 (24,4 ) 16 (10,1 ) 39 (11,0 ) 33 (16,5) 7 (17,1 ) 15 (29,4 ) 3 (25,0 ) 0 ,005 

Reinterverx.;iÓll n[%) 241 (20,9) 44 (14,7) 4 (9,8 ) 23 (14,6 ) 71 (20,1 ) 58 (29,0 ) 16 (39,0 ) 16 (31,4 ) 9 (75,0 ) 0,001 

Diál isis n(%) 72 (62 ) 17 (57) 4 (98) 7 (44) 14 14 O) 17 [8 5 ) 5(122 ) 7113 7) 1(83 ) 0047 

LRA n(") 375 [32,51 87 (29,11 10 (24,4 ) 49 (31,0 1 112 (31,71 69 (34,51 16 (39,0) 25 (49,0 ) 7 (58,3 1 0,047 

lRA estadio I '5lD 22,7 14,6 24,1 27,2 23,5 36,6 41,2 41,7 0,047 

lRA estadios 11 / 111 " 64 98 7 45 11 24 78 167 0047 

Díase stanciaen UCI 4 (3-61 4 (3-6 ) 4 (3-71 4 (3-6) 4 (3-6) 5 (4-8 1 5 (4-6 1 5 (3-91 7,5 (5-13,5) 0,001 

h"iempo e n VM {díasl 2 (2-3 1 2 [1-3 1 2 [1-3 ) 2 (1-3 ) 2 (2-3 1 2 (2-4 2 (2-41 2 (2-5 1 5,5 (2,5-7,s 1 0,001 

Día de diagnóstico de 

LRA 1 ( 1-2 ) 1 [1-2 1 2 (1-2 ) 1 (1-2 ) 2 (1-2) 1 (1-21 1,5 (1-2,5) 2 (1-31 1 (0-2 ) 0, 252 

LRA: l esión Rellal Aguda, UCI : Unidad de Cuidados Intensivos, CRVC: cirugía de revascularizacióncoronari a, VM: ventilación mecánica 
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Figura 2. Porcentaje de pacientes con LRA de acuerdo al tipo de cirugía 

 

 

Figura 3. Severidad de LRA de acuerdo al tipo de cirugía cardiaca 
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Figura 4. Porcentaje de muertes de acuerdo al tipo de cirugía cardiaca 
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DISCUSIÓN 

La cirugía cardiaca a corazón abierto es un procedimiento que se realiza con relativa 

frecuencia en el mundo, en nuestra población la cardiopatía reumática tiene aún una 

elevada prevalencia por lo que gran parte de estos procedimientos corresponden a 

cirugía valvular. Existe una gran cantidad de estudios publicados en donde se evaluaron 

los factores de riesgo asociados a LRA posterior a cirugía cardiaca, sin embargo en la 

mayoría de éstos no se realizó un análisis para evaluar el riesgo que confiere la 

intervención de cada válvula cardiaca para este desenlace; debido a que existen 

múltiples factores asociados a LRA en cirugía cardiaca, para conocer el efecto que tiene 

la intervención de cada válvula en específico es necesario ajustar el riesgo para estos 

factores. 

Como se muestra en las figuras 2 y 3, en nuestra población de estudio  existe un 

porcentaje mayor de pacientes que desarrollan LRA y requieren TSR a mayor número 

de válvulas cardiacas intervenidas, sin embargo al  realizar un análisis multivariado 

ajustado para variables pre-, trans- y posoperatorias que se han descrito previamente 

como factores de riesgo para LRA en cirugía cardiaca, identificamos un incremento en 

el riesgo para LRA en cirugía valvular aórtica y en cirugía de 2 ó 3 válvulas, aunque con 

una proporción mayor de pacientes con LRA no severa en el primer grupo. 

Mehta y col. describieron porcentajes mayores de  LRA con requerimiento de TSR en 

pacientes sometidos a cirugía mitral comparados con cirugía aórtica (12); no se 

describieron en este estudio a pacientes con LRA no severa ni a pacientes sometidos a 

cirugía tricuspídea o de varias válvulas, lo cual puede explicar parcialmente las 

diferencias con nuestra población. 

Nosotros identificamos una tendencia de incremento en el riesgo de LRA severa y 

requerimiento de TSR en el grupo de pacientes sometidos a cirugía tricuspídea; esta 
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observación se había realizado también en el estudio publicado por Englberger y col. 

(35). Consideramos que es probable que no se haya alcanzado significancia estadística  

para nuestra población por el número reducido de pacientes en este grupo. El 

mecanismo por el cual  la cirugía tricuspídea pudiera incrementar el riesgo de  LRA 

severa y requerimiento de TSR es principalmente congestión venosa, la cual suele ser 

secundaria a diversos factores tales como falla ventricular derecha, incremento en 

presión intraabdominal, uso de gran cantidad de volumen para reanimación y 

pinzamiento de venas cavas durante el procedimiento quirúrgico. Estas variables 

pudieran evaluarse de forma prospectiva en futuros estudios. 

El estudio presenta algunas limitaciones, la primera de ellas es que por tratarse de un 

estudio retrospectivo, no contamos con información del volumen urinario en todos los 

pacientes por lo que se tuvo que realizar diagnóstico de LRA únicamente basado en el 

criterio de creatinina sérica. Otra limitante fue el número reducido de pacientes en 

algunos de los grupos de estudio como son el de pacientes que se sometieron a cirugía 

tricuspídea y el de pacientes a los que se les realizó CRVC + 2 ó 3 válvulas. 

 

CONCLUSIONES 

El desenlace renal difiere de acuerdo a la válvula cardiaca intervenida.  

En nuestra población la cirugía valvular aórtica y la CRVC + valvular confieren por sí 

mismas incremento en el riesgo para desarrollar LRA en el período posoperatorio. 

Aunque los pacientes que se someten a cirugía aórtica presentan con mayor frecuencia 

LRA, ésta suele ser “no severa”. El grupo de  pacientes en los que se realiza cirugía 

tricuspídea tiene una incidencia menor de LRA, pero la proporción de pacientes que 

presentan LRA severa y requerimiento de TSR es mayor, aunque no se logró alcanzar 
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significancia estadística en el análisis multivariado, se observa una tendencia al 

incremento en el riesgo en cirugía tricuspídea para estos 2 desenlaces. 

Cuando se realiza cirugía en más de 1 válvula se incrementa el riesgo de LRA y TSR 

sin embargo ésto puede ser secundario al menos parcialmente a otras variables pre-, 

trans- y pos-operatorias. 

Posterior a realizar análisis multivariado no existen diferencias en el riesgo de 

mortalidad entre los diferentes grupos. 

Los hallazgos identificados en este estudio nos proporcionan una herramienta más en la 

evaluación del riesgo preoperatorio para desarrollo de LRA en cirugía cardiaca lo cual 

puede ser  de utilidad para implementar medidas de prevención, diagnóstico temprano y 

tratamiento oportuno de esta complicación. 
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