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Utilidad de una escala pronóstica como predictora del fracaso en la retirada de la 

terapia de reemplazo renal continuo en pacientes con fracaso renal agudo en la 

unidad de cuidados intensivos. 

 

Resumen: 

Introducción: Los criterios para iniciar la terapia reemplazo renal continua (TRRC) en 

pacientes con fracaso renal agudo (FRA) están bien establecidos, pero no así para su 

retirada. El objetivo principal de nuestro estudio fue identificar variables clínicas y 

analíticas el día de la retirada de la TRRC y dos días después de la misma, que pudieran 

predecir el fracaso de la retirada de la terapia y servir como herramienta para la toma 

de decisiones clínicas. 

Métodos: estudio observacional prospectivo en 55 pacientes con FRA de cualquier 

causa en una UCI polivalente de 38 camas. El fracaso de la retirada de la TRRC se 

definió como la necesidad de reiniciar la terapia dentro de los 7 días posteriores a la 

retirada. Se recogieron variables clínicas, analíticas y ecográficas de interés el día de la 

retirada (día 0) y 2 días después de la retirada (día +2) de la TRRC. A través de un 

modelo de regresión logística y el uso de curvas COR se determinó el modelo con mejor 

rendimiento. 

Resultados: La retirada de la TRRC fue exitosa en 30/55 pacientes. Los pacientes en 

los que fracasó la retirada de la TRRC tuvieron una diuresis más baja el día 0, un peor 

aclaramiento de creatinina en orina de 2 horas (CrCl-2h), una mayor ratio de creatinina 

plasmática (ratio Crs día +2/día 0) y una mayor duración de la TRRC. En el análisis 

multivariado, la diuresis en el día 0 (odds ratio (OR) 0,93, intervalo de confianza (IC) del 

95% 0,89-0,98, p 0,007), CrCl-2 h en el día 0 (OR 0,95, IC del 95% 0,90-0,99, p 0,015), 

la ratio Crs día +2/día 0 (OR 37,89, IC del 95% 3,67-391,05, p 0,002) y la duración de la 

TRRC (OR 1,29, IC del 95% 1,03-1,64, p 0,028) se asociaron de forma independiente 

con el fracaso de la interrupción de la TRRC. El área bajo la curva (AUC) para predecir 

el fracaso en la retirada de la TRRC de la diuresis sin uso de diuréticos fue de 0,815 (IC 

del 95%: 0,593-1,000), punto de corte óptimo de 935 ml/día, de la diuresis con uso de 

diuréticos fue de 0,712 (IC del 95%: 0,550-874), punto de corte óptimo de 1815 ml/día, 

del aclaramiento de creatinina a las 2 h fue de 0,81 (IC del 95%: 0,67-0,95), punto de 

corte óptimo de 16,7 ml/min, del cociente de creatinina fue de 0,86 (IC del 95%: 0,75-

0,97), punto de corte óptimo de 1,65 y de la duración de la TRRC fue de 0,68 (IC del 

95%: 0,53-0,82), punto de corte óptimo de 4 días. La combinación de las cuatro variables 

obtuvo el mejor rendimiento con un AUC de 0,92 (0,83-1,00). 

Conclusiones: en este estudio prospectivo encontramos que el uso combinado de 

variables clínicas y analíticas en el día 0 y día +2 de retirada de la terapia de reemplazo 

renal es una herramienta útil para predecir el fracaso de la retirada de la TRRC y podría 

ayudar en la toma de decisiones clínicas. 
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Utility of a prognostic score as a predictor of failure in withdrawing continuous 

renal replacement therapy in patients with acute kidney injury in the intensive care 

unit. 

 

Abstract: 

Introduction: The criteria for initiating continuous renal replacement therapy (CRRT) in 

patients with acute kidney injury (AKI) are well established, but not for its withdrawal. The 

main objective of our study was to identify clinical and analytical variables on the day of 

CRRT withdrawal and two days after it, that could predict the failure of discontinuing the 

therapy and serve as a tool to clinical decision making. 

Methods: prospective observational study in 55 patients with AKI of any cause in a 38-

bed polyvalent ICU. The failure of the withdrawal of CRRT was defined as the need to 

restart therapy within 7 days after withdrawal. We collected clinical, analytical and 

ultrasound variables of interest on the day of removal (day 0) and 2 days after removal 

(day +2) the CRRT. Through a logistic regression model and the use of COR curves, the 

model with the best performance was determined. 

Results: CRRT withdrawal was successful in 30/55 patients. Patients in whom CRRT 

withdrawal failed had a lower diuresis on day 0, a worse 2-hours (2-h) urine creatinine 

clearance, a greater plasma creatinine ratio (day +2/day 0) and a longer duration of 

CRRT. In multivariate analysis diuresis on day 0 (Odds Ratio (OR) 0,93, 95% confidence 

interval (CI) 0,89-0,98, p 0.007), 2h creatinine clearance on day 0 (OR 0.95, 95% CI 

0,90-0,99, p 0.015), a plasma creatinine ratio (day +2/day 0) (OR 37,89, 95% CI 3,67-

391,05, p 0.002) and the duration of CRRT (OR 1,29, 95% CI 1,03-1,64, p 0.028) were 

independently associated with failure of CRRT discontinuation. The area under the curve 

(AUC) to predict failure in CRRT withdrawal of diuresis with no use of diuretics was 0,815 

(95% CI 0,593-1,000), optimal cut-off of 935 ml/day, of diuresis with the use of diuretics 

was 0,712 (95% CI 0,550-874), optimal cut-off of 1815 ml/day, of 2-h creatinine 

clearance was 0.81 (95% CI 0,67-0,95), optimal cut-off of 16,7 ml/min, of creatinine ratio 

was 0,86 (95% CI 0,75-0,97), optimal cut-off of 1.65 and of duration of CRRT was 0,68 

(95% CI 0,53-0,82), optimal cut-off of 4 days. The combination of the four variables 

obtained the best performance with an AUC of 0.92 (0.83-1.00). 

Conclusions: in this prospective study we found that the combined use of clinical and 

analytical variables on day 0 and day +2 of withdrawal of renal replacement therapy is a 

useful tool to predict failure of discontinuation of CRRT and could help in clinical decision 

making. 
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Utilidad de una Escala Pronóstica como predictora del fracaso en la 

retirada de la terapia de reemplazo renal continuo en pacientes con Fracaso 

Renal Agudo en la Unidad de Cuidados Intensivos.  

1.- INTRODUCCIÓN 

1.1.- Fracaso Renal Agudo. Definición. 

El Fracaso Renal Agudo (FRA) es un síndrome caracterizado por un rápido 

empeoramiento de la función renal, tiene múltiples etiologías y una presentación 

clínica variada. Su diagnóstico, según criterios KDIGO, se realiza si se cumplen 

cualquiera de las siguientes condiciones: 

▪ Incremento de la Crs ≥0,3 mg/dl en las primeras 48 h; o 

▪ Incremento de la Crs ≥1,5 veces de su valor basal, que es conocido y que 

se presume ha ocurrido en los últimos 7 días; o 

▪ Gasto urinario <0,5 ml/Kg/h durante 6 horas (1). 

Aunque la implementación de estos criterios ha ayudado a homogeneizar la 

definición de la enfermedad y facilitado su estudio, sigue teniendo algunas 

debilidades (2). El aumento de los niveles de creatinina es el criterio en el que 

pivota la definición actual, sin embargo, no es infrecuente que los pacientes con 

un incremento de los niveles de creatinina al ingreso no dispongan de un valor 

basal de referencia. Para solventar este problema se ha sugerido usar una 

estimación basada en un valor de referencia poblacional de la tasa de filtración 

glomerular (3) o utilizar el valor de creatinina más bajo (valor nadir) durante el 

ingreso hospitalario como valor de creatinina basal, sin embargo, ambos 

métodos tienen el riesgo de subestimar o sobreestimar el FRA (4,5).   
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Por esta razón, se ha propuesto diferenciar la creatinina "basal" de la creatinina 

"de referencia" (6). El primer valor indicaría la función renal previa del paciente, 

tomando el valor de creatinina más bajo de los 90 días previos (7). La creatinina 

de referencia por su parte, sería el valor más bajo en los 90 días siguientes tras 

el inicio del FRA. Este enfoque permitiría clasificar a los pacientes como FRA de 

novo, FRA sobre enfermedad renal crónica (ERC) o FRA con estado de salud 

renal previo desconocido. Por otro lado, en pacientes críticos en los que suele 

haber una pérdida importante de la masa muscular, una disminución del 

consumo proteico y un aumento en el volumen de distribución, los valores de 

creatinina podrían estar claramente subestimados, lo que podría derivar en un 

retraso en el diagnóstico y tratamiento del FRA (8). 

Considerando variables como la evolución temporal, cambios funcionales e 

histológicos renales, se han diferenciado tres etapas en la progresión de la 

disfunción renal: fracaso renal agudo, enfermedad renal aguda y enfermedad 

renal crónica. En la Tabla 1 se mencionan las características de cada una (9).  

 
Tiempo Cambios funcionales Daño 

estructural 

  
Cambio Puntos de corte de TFGe 

 

Fracaso renal 
agudo 

≤7 días Creatinina ≥1,5 veces (o 
incremento de ≥0,3 mg/dl 
en 48h) o diuresis <0,5 
ml/Kg/h en 6h 

 
No definido 

Enfermedad 
renal aguda 

>7 días, 
<90 días 

Creatinina ≥1,5 veces (o 
incremento de ≥0,3 mg/dl 
en 48h) 

TFGe <90 ml/min/1,73m2 
(con marcador de daño*) o 
<60 mL/min/1,73m2  

Daño renal 

Enfermedad 
renal crónica 

≥90 días No aplicable TFGe <90 ml/min/1,73m2 
(con marcador de daño*) o 
<60 ml/min/1,73m2  

Daño renal 

*El daño renal puede ser evaluado por anatomía patológica, marcadores urinarios o plasmáticos o por prueba de 
imagen. 

 

Tabla 1. Comparación entre el fracaso renal agudo, enfermedad renal aguda y enfermedad renal crónica. TFGe: 

tasa de filtrado glomerular estimada. Adapatado de Ronco C et al. Lancet. 2019 Nov 23;394(10212):1949-1964. 
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1.2.- Fracaso Renal Agudo. Clasificación. 

1.2.1.- Clasificación según la gravedad del FRA. 

Los sistemas de clasificación RIFLE, AKIN y KDIGO (Tabla 2) catalogan la 

severidad del fracaso renal agudo en función de cambios en la creatinina sérica 

(Crs) y el gasto urinario (1). La magnitud del incremento de la creatinina y de 

reducción de la diuresis se asocian a un riesgo incremental de malos resultados 

(2,10).  

 

RIFLE AKIN KDIGO 

Fecha de 
publicación 

2004 2007 2012 

Valores de 
referencia 

No definido específicamente.  Si no está 
disponible, calcule de manera retrospectiva 
una creatinina sérica utilizando una TFG 
estimada de 75 ml/min/1,73 m² utilizando la 
ecuación MDRD. 

Ventana de 48h No se define específicamente. Si 
no está disponible, utilice la 
creatinina sérica más baja 
durante la hospitalización o 
calcule la creatinina sérica 
utilizando MDRD suponiendo 
que la TFGe basal es de 75 
ml/min/1,73 m² cuando no hay 
evidencia de ERC. 

Intervalo de 
tiempo 

Diagnóstico y estadificación: en un plazo 
de 1 a 7 días y sostenido durante más de 
24 h.  

Diagnóstico: dentro de 48h. 
Estadificación: 1 semana.  

Diagnóstico: aumento del 50 % 
de la creatinina sérica en 7 días 
o 0,3 mg/dl en 48 h. 

Criterios 
 

Creatinina Gasto 
urinario 

Creatinina (mismo criterio de 
gasto urinario) 

Creatinina (mismo criterio de 
gasto urinario) 

Estadio Risk Aumento de la 
CrS 1,5-1,9 
veces el valor 
basal o 
disminución 
>25% de la 
TFG 

<0,5 ml/kg/h 
durante 6-
12 h 

1 Aumento de la CrS 1,5-
1,9 veces el valor basal o 
un incremento ≥0,3 mg/dl 

1 Aumento de la CrS 1,5-1,9 
veces el valor basal (7 días) 
o un incremento ≥0,3 mg/dl 
(48 h) 

 
Injury 2-2,9 veces el 

valor basal o 
disminución 
de >50% de la 
TFG 

<0,5  
ml/kg/h 
durante ≥12 
h 

2 El mismo criterio que 
RIFLE excepto el criterio 
de FG. 

2 El mismo criterio de AKIN. 

 
Failure 3 veces el 

valor basal o 
disminución 
>75% o CrS 
≥4 mg/dl con 
un incremento 
agudo ≥0,5 
mg/dl    

<0,3 ml/kg/h 
durante ≥24 
h o aurina 
≥12 h 

3 El mismo criterio que 
RIFLE o necesidad de 
TRR. Se excluye el 
criterio de FG. 

3 Incremento de ≥3 veces el 
valor basal o CrS ≥4 mg/dl 
o necesidad de TRR 

 

Tabla 2. Comparación entre los sistemas de clasificación RIFLE, AKIN y KDIGO. CrS: creatinina sérica, ERC: 

enfermedad renal crónica; MDRD: modification of diet in renal disease, fórmula para el cálculo estimado de la tasa de 

filtrado glomerular; TFG; tasa de filtrado glomerular; TRR: terapia de reemplazo renal. Adaptado de: Bellomo R et al. 

Ann Intensive Care. 2017 Dec;7(1):49.   
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Los tres sistemas de clasificación tienen una capacidad similar para predecir 

mortalidad hospitalaria en pacientes críticos, sin embargo, la clasificación 

KDIGO tienen una mayor sensibilidad, para el diagnóstico de FRA (11,12). 

1.2.2.- Clasificación según la etiología del FRA 

El fracaso renal agudo clásicamente se ha ordenado según categorías semi-

anatómicas en referencia al riñón: pre-renal, renal o intrínseco y post-renal 

(Figura 1) (9). Esta forma de clasificarlo, aunque simple y fácil de aplicar, podía 

aglomerar en un mismo grupo enfermedades con una fisiopatología muy diversa. 

Por ello, en los últimos años se ha ido mudando a una descripción de síndromes 

más específicos (hepatorrenal, cardiorrenal, FRA nefrotóxico, FRA relacionado 

a la sepsis) (Ver apartado 1.4.- Etiología del FRA más adelante). Este incremento 

en la especificidad ha permitido individualizar mejor el estudio diagnóstico y 

tratamiento (9).  

Figura 1. Categorización “clásica” del fracaso renal agudo. Adaptado de Lameire N et al. Lancet. 2005 Jan 29-Feb 

4;365(9457):417-30.  
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1.3.- Fracaso Renal Agudo. Epidemiología. 

La incidencia del Fracaso Renal Agudo (FRA) varía entre 172 a 620 casos por 

millón de adultos y año dependiendo de la definición utilizada para el diagnóstico 

(13–18). Según datos de una revisión sistemática que analizó 312 estudios, la 

incidencia de FRA adquirida en el hospital, usando los criterios KDIGO, se 

encuentra entre el 3-18,3% de todos los pacientes ingresados, con una 

mortalidad de 23,9% (19).  

Los pacientes hospitalizados a menudo tienen múltiples factores de riesgo para 

el desarrollo de FRA, por ejemplo, edad avanzada, sexo masculino y 

comorbilidades como la diabetes mellitus (DM), insuficiencia cardiaca e 

hipoalbuminemia (20–22). La presencia de ERC y/o proteinuria es también un 

factor particularmente importante en la aparición de FRA (20). Pannu et al, en 

una cohorte de 43.006 pacientes observaron que a menor tasa de filtración 

glomerular (TFG) previo al ingreso, el riesgo de desarrollar FRA se incrementaba 

progresivamente (8,9% con TFG >60 ml/min/1,73 m2 vs 68,9% con TFG <30 

ml/min/1,73 m2) (23). El uso de combinaciones de fármacos nefrotóxicos puede 

también incrementar el riesgo de FRA, por ejemplo, antiinflamatorios no 

esteroideos (AINEs) combinados con antagonistas del receptor de angiotensina 

II (ARA II) y diuréticos (24). Finalmente, situaciones particulares como la sepsis, 

hipotensión, hipovolemia y la exposición a contrastes yodados también pueden 

incrementar el riesgo de FRA (25). 

El FRA se asocia a mal pronóstico vital. En pacientes hospitalizados (no críticos) 

la mortalidad se encuentra entre un 10-20% (26–28). La probabilidad de muerte 

aumenta en la medida en que se incrementa la gravedad del FRA, incluso con 
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cambios modestos en la Crs (más de 0,5 mg/dl). Uchino et al, usando de 

referencia la definición RIFLE, encontraron una asociación casi lineal de la 

mortalidad con respecto a la gravedad del FRA (Normal, 4,4%; Risk, 15,1%; 

Injury, 29,2%; y Failure, 41,1%) (28,29). La presencia y la gravedad del FRA 

también se asocian a la duración de la estancia hospitalaria, incremento de 

ingresos no programados en UCI, requerimiento de Terapias de Re-emplazo 

Renal Continuas (TRRC) y a un aumento del riesgo de desarrollar ERC en el 

seguimiento. En un estudio, el 24,6% de los pacientes que desarrollaron FRA 

durante un ingreso hospitalario, acabó teniendo ERC a los 3 años de seguimiento 

(18,30). En pacientes con ERC, el FRA acelera la progresión a ERC terminal 

(31,32) (ver Figura 2). El cociente de riesgo (Hazard Ratio; HR) para el desarrollo 

de ERC terminal fue mayor en pacientes con FRA y ERC (HR 41,2; 95% IC 34,6-

49,1) al compararla con aquellos con FRA y sin ERC (HR 13,0; 95% IC 10,6-

16,0) y aquellos sin FRA ni ERC (HR 8,4; 95% IC 7,4-9,6) (31). 

Asimismo, pacientes con FRA y ERC tienen mayor riesgo de necesitar diálisis a 

largo plazo (HR 91,6; 95% IC 49,3-170,1), seguidos por aquellos con ERC sin 

FRA (HR 40,9; 95% IC 20,0-83,5) y aquellos con FRA sin ERC (HR 4,6; 95% IC 

2,5-8,6) versus aquellos sin FRA ni ERC (32). Aproximadamente entre el 10-30% 

de los pacientes que han requerido Terapias de Reemplazo Renal (TRR) en la 

UCI siguen necesitando diálisis al alta hospitalaria y entre el 16-29% persisten 

dependientes de la diálisis tras los primeros 90 días tras el alta (33).   

En España, el estudio multicéntrico FRAMI describió la epidemiología del FRA 

en 43 UCI españolas, encontrando una incidencia del 5,7%, un uso de TRR en  
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Figura 2. Progresión de la función renal en pacientes con o sin enfermedad renal crónica (ERC) previa. ERCT 

enfermedad renal crónica terminal, FRA: fracaso renal agudo; TRR: terapia de reemplazo renal. Adaptado de: Shige 

N et al. Semin Dial 2018 Sep;31(5):519-527. 

el 38% de los pacientes y una mortalidad del 42,3%. En este estudio, el FRA se 

definió como una creatinina plasmática mayor de 1,9 mg/dl o una diuresis menor 

de 400 ml en 24 horas en pacientes sin enfermedad renal previa, mientras que 
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en pacientes crónicos, se definió como un aumento de creatinina del 100%, 

excluyendo aquellos pacientes con creatinina basal mayor de 3,9 mg/dl (34). 

Mientras múltiples estudios se han enfocado en la epidemiología del FRA 

adquirido en el hospital (FRA-AH), poco se sabe del FRA adquirido en la 

comunidad (FRA-AC) (previo a la hospitalización). El FRA-AC es entre 3 a 4 

veces más frecuente que el FRA-AH, sin embargo, la mortalidad hospitalaria (2 

a 3 veces) y la necesidad de diálisis crónica tras el ingreso (2 veces) son mayores 

en los pacientes con FRA-AH. La estancia hospitalaria también es mayor en este 

grupo (35–43). 

A pesar de que el FRA se asocia de forma independiente a una alta mortalidad, 

la causa que desencadena el mismo también juega un papel importante; de esta 

manera se observan diferencias en la mortalidad según la causa del FRA: 

secundario a enfermedades urológicas (7,8%) (44), insuficiencia cardiaca (11-

13%) (45), infección (33%) (46), enfermedad hepática (36%) (47) y neumonía 

(36,2%) (48,49).  

Pero, ¿de qué se mueren los pacientes con FRA? La causa de muerte 

intrahospitalaria en los pacientes con FRA está usualmente relacionada con la 

enfermedad concurrente. Sin embargo, dado que el deterioro de la función renal 

tiene un efecto deletéreo en múltiples órganos y sistemas, causando disfunción 

de los mismos (ver apartado 1.5.- Fisiopatología del FRA más adelante), el FRA 

en sí mismo puede condicionar la aparición o empeoramiento de complicaciones 

graves que eventualmente causen la muerte del paciente (50). Las infecciones 

son la causa más frecuente de muerte en los pacientes con FRA y este hecho 

podría estar condicionado por un deterioro importante de la inmunocompetencia, 
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añadido a la necesidad de accesos vasculares en los pacientes con TRR, que 

aumentan el riesgo de infecciones relacionadas a catéter (51–54). Selby et al, en 

una cohorte de 3.930 pacientes con AKI, encontraron que la infección más 

frecuente era la neumonía representando 33,3% del total de muertes. Otras 

causas de muerte fueron las enfermedades cardiovasculares (insuficiencia 

cardiaca [9,8%], cardiopatía isquémica [6,5%], ictus [2,4%]) y el fracaso 

multiorgánico (FMO) (2,9%). Cabe destacar que, las complicaciones clásicas del 

FRA (acidosis, desequilibrios electrolíticos e hipervolemia) solo representaron el 

3,1% del total de muertes en esta cohorte (54).  

1.4.- Etiología del FRA 

En la UCI hasta el 30-50% de los episodios de FRA pueden atribuirse a la sepsis, 

sobre todo en el seno de un FMO (sólo en una minoría de casos el FRA en 

pacientes críticos se presenta de forma aislada) (55–59). El FRA de origen 

séptico es más frecuente en pacientes médicos o quirúrgicos urgentes y en 

pacientes añosos (60,61) y en comparación con otras causas de FRA, se asocia 

a peor pronóstico (62). La necesidad de ventilación mecánica y de drogas 

vasoactivas son mayores que cuando la etiología es otra distinta a la sepsis (70% 

versus 47% y 74,5% versus 45,2% respectivamente) y su mortalidad oscila entre 

el 57-89% (62,63). El deterioro de la función renal sucede de forma característica 

en las fases iniciales del cuadro séptico y su gravedad puede incrementarse por 

la mayor necesidad del uso de agentes nefrotóxicos, técnicas diagnósticas o 

terapéuticas invasivas y disfunción miocárdica (62). Estos pacientes presentan 

una mejor recuperación de la función renal una vez superado el cuadro 

infeccioso, independientemente del grado de disfunción renal alcanzado (62).  
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La cirugía cardiaca es la segunda causa de FRA en la UCI (20-30% de los casos) 

y se define como la aparición de FRA en los 7 primeros días tras la cirugía (64). 

Aunque la mortalidad de la cirugía cardiaca es baja, la presencia de FRA en el 

postoperatorio puede aumentar el riesgo de muerte hasta aproximadamente el 

doble cuando el fracaso renal es grave (AKIN III) (65). Por otro lado, el curso 

clínico del FRA puede ser muy variado y está estrechamente relacionado con el 

estado general del paciente. En pacientes que desarrollan shock cardiogénico 

en el postoperatorio y que requieren soporte vital avanzado, el FRA puede ser 

grave y persistir por semanas o meses. En otros pacientes que muestran una 

rápida recuperación clínica, el incremento de la creatinina puede ser corto (2-3 

días) (66). Otras cirugías como la cirugía mayor abdominal presentan una 

incidencia de FRA de alrededor 13%; sin embargo, la incidencia es mayor al 50% 

en el trasplante hepático y en la cirugía de aorta urgente (67).  

El FRA secundario a nefrotoxicidad podría contribuir al 8-60% de los episodios 

de FRA en el hospital y al 19% de los episodios de FRA con necesidad de TRR 

en la UCI (67,68). La mayoría de los casos de nefrotoxicidad son agudos, no 

oligúricos y se resuelven con la discontinuación del fármaco o tóxico causante; 

sin embargo, para algunos fármacos y cuando coexisten otros factores de riesgo 

de FRA, el patrón de recuperación es más heterogéneo (67).  

A pesar de que la isquemia ha sido históricamente el paradigma del FRA, su 

epidemiología es difícil de definir. En el estudio epidemiológico AKI-EPI (69), la 

hipovolemia y el shock cardiogénico representaban la segunda (34,1%) y la 

cuarta causa (13,2%) de FRA en la UCI, respectivamente; dos causas asociadas 

a hipoperfusión renal. Sin embargo, otros autores defienden que una reducción 

significativa del flujo sanguíneo renal, como la que ocurre en una disección 
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aguda de aorta, el trauma exanguinante o la parada cardiorrespiratoria (PCR) 

mantenida, no es tan prevalente en países desarrollados. Así, argumentan que 

en el caso de la PCR, en el que puede haber una disminución muy importante 

del flujo renal durante un largo periodo de tiempo, la aparición de FRA no es 

universal y está relacionada más bien a la persistencia del shock cardiogénico 

tras la PCR (70). Además, cuando se han evaluado las variables hemodinámicas 

que influyen en el empeoramiento de la función renal en pacientes con shock 

cardiogénico, se ha encontrado que la función renal en este contexto depende 

esencialmente de la congestión venosa (presión venosa central, PVC) y no del 

índice cardiaco (IC) como previamente se pensaba, y que incluso cuando el IC 

era más alto de lo normal, esto se asociaba con mayor aparición de FRA (71). 

Por otro lado, ciertos individuos tienen un alto riesgo inherente de desarrollar 

FRA tras reducciones leves o moderadas del flujo renal debido a la presencia de 

comorbilidades (HTA crónica, DM) o ciertas medicaciones (AINEs, inhibidores 

de la calcineurina). Todas estas razones hacen pensar que la hipoperfusión renal 

podría ser un factor contribuyente más que el único desencadenante de FRA en 

múltiples entornos clínicos (67). Por último, otras causas de FRA como el 

síndrome hepatorrenal (3,1%) y la obstrucción del tracto urinario (1,4%) son 

menos frecuentes en los pacientes críticos (69).  

1.5.- Fisiopatología del FRA  

El FRA es un síndrome con múltiples etiologías y por tanto con fisiopatologías 

distintas pero que conducen todas a una disfunción renal. Varios de estos 

mecanismos fisiopatológicos coexisten en algunos casos, dificultando el 

diagnóstico y tratamiento (9). A continuación, se explica brevemente la 

fisiopatología de las principales causas de FRA en la UCI. 
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1.5.1.- FRA asociado a la sepsis. 

Hasta hace unos años, respaldado por algunos estudios experimentales, se 

pensaba que el FRA de origen séptico estaba relacionado esencialmente con 

una disminución del flujo sanguíneo e isquemia renal, secundaria a la situación 

de hipoperfusión sistémica producida por este cuadro (72). Sin embargo, 

estudios más recientes han demostrado que en la sepsis, la circulación renal 

participa de la vasodilatación sistémica, por lo que el flujo renal habitualmente se 

encuentra normal o aumentado (73,74) y en los casos en donde se encuentra 

disminuido depende principalmente de situaciones de bajo gasto cardiaco, como 

sería de esperar, situación, por otro lado, menos frecuente en el contexto de la 

sepsis (75). De hecho, en pacientes con sepsis que no han sido ingresados en 

la UCI y que nunca han tenido hipotensión, el FRA también se desarrolla (48). 

Asimismo, estudios histológicos postmortem de pacientes con FRA séptico han 

encontrado áreas focales de lesión tubular con mínima muerte celular (76,77), 

sugiriendo que la NTA no explica este fenotipo (78). Finalmente, estudios in vitro 

con cultivos celulares, en los que la hemodinámica no es relevante, han 

mostrado que muchos de los hallazgos cardinales del FRA inducido por la sepsis 

pueden ser reproducidos en células del epitelio tubular humano cuando son 

expuestas a plasma de pacientes sépticos (79). Así, aunque la sepsis causa una 

profunda alteración tanto de la macrocirculación como de la microcirculación 

(78,80–83) el paradigma tóxico-inflamatorio del FRA séptico implicaría a 

numerosos factores no solo relacionados con la perfusión renal, entre los que se 

encuentran, disfunción endotelial con aumento de permeabilidad vascular y 

desarrollo de edema intersticial (84), pérdida de la regulación del tono vascular 

peritubular (82) con hipoperfusión e hipoxia tubular parcheadas (75,78,82,83,85), 
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enlentecimiento del flujo sanguíneo con una mayor exposición del endotelio y de 

las células epiteliales tubulares a los leucocitos activados secretores de 

citoquinas (86–88), lesión del glicocálix celular (89,90), activación de la 

coagulación con depósitos de fibrina (83) y lesión inflamatoria mitocondrial (91–

94). 

1.5.2.- FRA relacionado a la cirugía cardiaca. 

La fisiopatología del FRA en este contexto es compleja y no del todo 

comprendida, incluye múltiples factores que operan en diferente forma, tiempo y 

magnitud en los distintos pacientes (95).  Entre ellos se encuentran:  

La hipoperfusión: asociada principalmente a escenarios de bajo gasto cardiaco 

e hipotensión persistente antes, durante o tras la cirugía (96). La situación de 

bajo flujo, baja presión y perfusión no pulsátil propias del bypass cardiopulmonar 

(BCP) también se ha asociado con la aparición de FRA (97,98), sin embargo, 

ensayos clínicos aleatorizados con mayor tamaño muestral no han podido 

confirmar esta asociación (99–101), por lo que se piensa que el impacto del BCP 

per se en el desarrollo del FRA es limitado. Sin embargo, situaciones 

relacionadas al procedimiento como un tiempo prolongado de BCP y de clampaje 

aórtico, la presencia de hemólisis y hemodilución sí que se asocian a su aparición 

(102).  

La isquemia-reperfusión: que tras la reinstauración del flujo renal induce lesión 

renal a través de la apertura de poros de transición de la permeabilidad 

mitocondrial y la producción de especies reactivas de oxígeno, que a su vez 

inducen inflamación (60,61).  
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Inflamación y estrés oxidativo: la lesión a los tejidos inherente a la cirugía y la 

exposición de la sangre al circuito del BCP incrementa la producción de 

citoquinas proinflamatorias y la activación de la vía alternativa del complemento, 

lo que se asocia a la aparición del FRA y a un incremento en la mortalidad 

(105,106). La producción de hierro catalítico lábil, como producto del estrés 

oxidativo, puede inducir defectos en la proliferación celular y oxidación proteica 

en las células del epitelio tubular renal (107). 

Nefrotoxinas: tales como antibióticos (por ejemplo, glucopéptidos y 

aminoglucósidos), antiinflamatorios no esteroideos, inhibidores de la enzima 

convertidora de angiotensina (IECA) o bloqueadores de los receptores de 

angiotensina II (ARA II) que, a través de un efecto directo sobre las células del 

túbulo renal o de la autorregulación vascular renal, contribuyen al FRA (108). 

Otros factores asociados: embolismos sépticos en casos de endocarditis 

infecciosa, embolismos de colesterol secundarios a la manipulación quirúrgica, 

que pueden producir (ambos) fenómenos embólicos renales y cierta 

predisposición genética (109–112). 

1.5.3.- FRA por nefrotoxicidad. 

El efecto biológico de las nefrotoxinas es muy variado. La lesión renal puede 

producirse por alteraciones hemodinámicas, daño de la célula tubular debido a 

toxicidad directa o lesión osmótica, obstrucción del lumen del túbulo debido a 

precipitación de toxinas (por ejemplo, bilirrubina o mioglobina), inflamación 

intersticial directa o indirecta (inmunológica) o lesión vascular debida a 

microangiopatía trombótica (113). Hay que destacar que algunas toxinas se 

asocian con múltiples formas de lesión y que algunos pacientes están expuestos 
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a múltiples toxinas al mismo tiempo (67). 

1.5.4.- FRA por hipoperfusión. 

Diferentes situaciones clínicas pueden contribuir a una reducción del flujo 

sanguíneo renal, generando así isquemia renal localizada o generalizada (114). 

Estas situaciones incluyen depleción del volumen intravascular, hipotensión 

sistémica y creación de tercer espacio (por ejemplo, insuficiencia cardiaca y 

cirrosis), fármacos que producen vasoconstricción renal (por ejemplo, AINE, 

radiocontrastes o inhibidores de la calcineurina), entre otras (67). Como 

respuesta a la hipoperfusión se activan mecanismos adaptativos (el sistema 

nervioso simpático, el eje renina-angiotensina-aldosterona) para mantener el 

flujo renal normal. Cuando la hipoperfusión se mantiene o la respuesta 

adaptativa es inadecuada, el flujo sanguíneo renal disminuye sin daño 

parenquimatoso; luego, si la perfusión renal normal no se restaura, el daño renal 

sucede, generando necrosis tubular aguda (NTA) isquémica (115–117). Es 

importante decir que, debido a la anatomía de la microcirculación renal, la zona 

de la médula y cortico-medular reciben, en el contexto de hipoperfusión un 

suministro más bajo de sangre que la corteza renal. Esta situación hace que esta 

zona sea más susceptible al bajo flujo sanguíneo, sobre todo aquellas con un 

alto consumo de oxígeno para el transporte activo de iones como es el caso del 

túbulo contorneado proximal. Por otro lado, tras la reperfusión, se genera una 

respuesta inflamatoria innata y adaptativa y disfunción de la microcirculación 

renal que juegan un papel clave en la aparición del FRA (114,118). 

1.5.5.- Efectos sistémicos del fracaso renal agudo. 

El FRA no es un proceso patológico restringido a los riñones; tampoco se asocia 



36 
 

solo a las “complicaciones clásicas” como la uremia, desequilibrios 

hidroelectrolíticos y sobrecarga hídrica, sino que ejerce profundos efectos en 

prácticamente todas las funciones biológicas y órganos del cuerpo (119). Estos 

efectos son explicados principalmente por cuatro mecanismos, interrelacionados 

entre sí y difícilmente separables (50). 

El estado urémico: que produce alteraciones en el transporte iónico celular, 

aumentando la concentración intracelular de calcio, acumulación de toxinas 

urémicas, inducción de acidosis metabólica, depleción del sistema antioxidante, 

afectación del metabolismo de aminoácidos, lípidos y carbohidratos, defectos en 

la secreción y acción de algunas hormonas, entre otros (50,120).  

Inflamación: durante cualquier episodio de FRA, sin importar la causa, se 

produce una respuesta inflamatoria, mediada por células polimorfonucleares, 

macrófagos y linfocitos T, además de mediadores inflamatorios solubles que 

ejercen su efecto en los túbulos y el intersticio (121,122). Originalmente, este 

estado inflamatorio está restringido a los riñones, pero eventualmente se 

convierte en una respuesta inflamatoria sistémica. Este es el mecanismo 

principal por el cual se media la afectación de otros órganos (123,124).  

El riñón como modulador de enfermedades: es fundamental el rol que cumplen 

los riñones en la homeostasis de las citoquinas, a través de su degradación en 

los túbulos. Cuando la función renal empeora, el aclaramiento de citoquinas 

disminuye y su concentración en el plasma aumenta (125,126). Así, en modelos 

experimentales de sepsis, se ha observado un aumento de los niveles de factor 

de necrosis tumoral alfa (FNT-α) y de Interleucina 6 (IL-6) en los animales con 

FRA comparados con los controles (127). Este efecto modulador, ejerce un papel 
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central en el control de enfermedades subyacentes. La neumonía en presencia 

de FRA presenta un peor intercambio gaseoso (128). En otras etiologías de FRA, 

también se ha encontrado una estrecha correlación entre la concentración de 

citoquinas en plasma y la mortalidad o la dependencia a la diálisis (129,130). 

Los efectos adversos relacionados a las terapias de reemplazo renal: estos 

efectos negativos son mediados por varios elementos, entre los que destacan, 

un probable empeoramiento hemodinámico tras el inicio de la terapia, pérdida de 

nutrientes (como antioxidantes, proteínas y electrolitos como el fósforo) y, por 

mecanismos de bio-incompatibilidad, generación de especies reactivas de 

oxígeno y la inducción de una reacción inflamatoria (50,131). También, la 

heparina no fraccionada, usada como estándar de anticoagulación en muchos 

centros, además de aumentar las complicaciones hemorrágicas, podría activar 

varias poblaciones de células inflamatorias e interactuar con otras vías 

proinflamatorias (132,133). 

El FRA produce efectos sistémicos profundos en la mayoría, sino en todos, los 

órganos y sistemas. Esta afectación multisistémica es producto de un “estado 

inflamatorio aumentado”. Este efecto predispone a la progresión del FMO, lo que 

al final, es lo que genera el incremento de la mortalidad asociada al FRA (50). 

Algunas de las consecuencias fisiopatológicas del FRA en otros órganos se 

comentan a continuación: 

Pulmón: las alteraciones en este órgano se caracterizan por un incremento de la 

permeabilidad vascular, formación de edema alveolar, extravasación y migración 

de neutrófilos y formación de múltiples microhemorragias (124,134). Es 

importante mencionar que no solo existe un aumento en la formación de edema, 
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sino que al mismo tiempo hay una inhibición de los mecanismos compensatorios 

debido a una “down-regulation” de la bomba sodio-potasio y de canales de 

acuaporina, por lo que la resolución del edema queda bloqueada (135–137). 

Intestino e hígado: debido a la sobrecarga hídrica causada por el FRA, la 

integridad del intestino y su función de barrera se pierden. El incremento en la 

permeabilidad de la mucosa predispone a la traslocación de endotoxinas y/o 

microorganismos vivos; situación que podría contribuir a una endotoxinemia y a 

agravar al estado inflamatorio. Por otro lado, la sangre proveniente del intestino 

con endotoxinas y mediadores inflamatorios es drenada por el sistema portal al 

hígado, resultando en la activación de células de Kupffer y un aumento de la 

producción y liberación de citoquinas a la circulación (138–140). 

Corazón: la disfunción miocárdica asociada al FRA incluye varios mecanismos 

como el estado urémico per se (cardiomiopatía urémica, pericarditis, sobrecarga 

hídrica, desequilibrios electrolíticos, acidosis) y los múltiples efectos de la 

inflamación sobre el corazón, el sistema vascular y la hemodinámica (141,142). 

Mediadores inflamatorios como el FNT-α y la IL-6 ejercen efectos en el 

remodelado ventricular, en la hipertrofia y apoptosis de miocitos, resultando en 

una disminución de su función contráctil (143). 

Cerebro: el FRA genera en el cerebro un aumento de la proteína ácida fibrilar 

glial (un marcador de inflamación) en los astrocitos de la corteza y cuerpo calloso, 

activación de la microglía (macrófagos cerebrales), aumento de la permeabilidad 

capilar a la albúmina, incremento de los niveles de citoquinas inflamatorias en la 

corteza e hipocampo, y una disminución de la actividad motora (144). 

Sistema inmune: desde un punto de vista clínico, la consecuencia más 
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importante del FRA es el profundo impacto en la inmunocompetencia. Esto es 

resultado de factores como desajustes metabólicos y nutricionales, acumulación 

de moléculas solubles y toxinas urémicas, incremento del estrés oxidativo, 

deterioro de la función de aclaramiento del sistema retículo-endotelial, entre otros 

(145). El riñón cumple una importante función inmunológica, no solo por el rol 

que ejerce en la homeostasis de citocinas. Los riñones en sí mismos son una 

importante fuente de mediadores inflamatorios y tienen un rol relevante en la 

presentación de antígenos y estimulación de células dendríticas (121). En el 

FRA, el sistema inmune es sobre estimulado y esta situación le incapacita para 

responder a más estímulos, como resultado de un agotamiento del sistema 

(146). La consecuencia de este deterioro de la inmunocompetencia es una tasa 

extremadamente alta de infecciones en pacientes con FRA (51). Por último, en 

pacientes con necesidad de TRR, la necesidad de accesos vasculares aumenta 

este riesgo (52).  

1.6.- Balance hídrico y FRA 

La principal razón que explica el uso de fluidos en el fracaso renal agudo en los 

pacientes críticos se basa en la hipótesis de que existe un estado de 

hipoperfusión mantenida, con un espectro que va desde el fracaso prerrenal 

funcional hasta la necrosis tubular aguda (NTA) (147). De acuerdo con este 

marco conceptual, la oliguria está inicialmente relacionada a una disminución de 

la tasa de filtrado glomerular (TFG) y un incremento en la reabsorción de agua y 

sodio. Aunque, inicialmente reversible, la isquemia persistente y el acúmulo de 

sustancias nefrotóxicas en los túbulos renales resulta en una lesión tubular 

establecida (148–150). El uso de fluidos en este contexto, estaría dirigido a 

revertir o prevenir la isquemia y diluir las sustancias nefrotóxicas en los túbulos 
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y así evitar la persistencia del FRA. Así, es entendible que la oliguria fuera el 

segundo motivo más frecuente (seguida de la hipotensión) para la administración 

de fluidos en los pacientes críticos, según el estudio de prevalencia internacional 

FENICE (151). Sin embargo, la oliguria per se no refleja en todos los contextos 

clínicos una situación de hipoperfusión macrovascular renal (152). En el paciente 

crítico, factores como la hipotensión, el dolor o la injuria sobre tejidos activará el 

sistema simpático autónomo, el sistema renina-angiotensina-aldosterona 

(SRAA) y un incremento en la secreción de hormona antidiurética que, anulando 

mecanismos homeostáticos normales, desencadenarán la retención de agua y 

sodio (153). De este modo, incluso antes del deterioro de la función renal, la 

relación entre la entrada de líquidos y la diuresis es débil.  

Muchas formas de FRA son consideradas como no respondedoras a fluidos 

(154), en particular, en casos en los que la hipoperfusión no juega un papel en 

su etiología, como el secundario a nefrotoxicidad o inflamación. En estas 

situaciones el uso de fluidos lleva en sí mismo el riesgo de contribuir en el 

desarrollo o empeoramiento del FRA por sobrecarga hídrica (152).  

1.6.1.- Fisiología del balance hídrico en el FRA. Hipótesis del “Síndrome 

compartimental intrarrenal”. 

Desde un punto de vista renal, la fluidoterapia es usada para restaurar el filtrado 

glomerular (FG) y así incrementar el gasto urinario. La filtración glomerular 

requiere un adecuado gradiente de presión transglomerular, el cual es 

determinado mayoritariamente por el flujo sanguíneo renal (FSR), el tono 

arteriolar glomerular y la presión coloidosmótica de las proteínas plasmáticas 

(155) (Figura 3). Durante la hipovolemia, la perfusión renal puede estar 
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comprometida por una disminución del gasto cardiaco (GC). Así, la 

administración de fluidos podría aumentar el volumen sistólico (VS) y el GC, el 

flujo sanguíneo renal (FSR), el suministro renal de oxígeno y la tasa de filtrado 

glomerular (TFG) (152). Sin embargo, durante el FRA establecido, el FSR y la 

TFG se encuentran pobremente relacionados (156). De hecho, en modelos 

experimentales de FRA séptico el FSR se ha encontrado normal o alto. Por tanto, 

la administración de fluidos con el fin de aumentar el FSR, cuando este ya es 

normal o incluso alto, no tendría el efecto deseado sobre la TFG.  

El efecto de la fluidoterapia es altamente dependiente de la fase de la 

enfermedad, conceptualizada en 4 fases diferentes: resucitación, optimización, 

estabilización y desescalada (157). Los efectos beneficiosos de los fluidos en la 

fase de resucitación pueden volverse deletéreos en fases posteriores debido a 

sobrecarga hídrica. Similarmente, variables como la oliguria que pueden indicar 

hipovolemia y deterioro de la perfusión tisular en la fase de resucitación, pueden 

indicar FRA establecido en el curso posterior de la enfermedad (1). Por otra 

parte, el efecto de una carga de volumen en los pacientes críticos es altamente 

variable y con un efecto corto en el tiempo. Una revisión sistemática sobre 

cambios fisiológicos tras la administración de una carga de volumen en pacientes 

sépticos mostró un incremento promedio en la presión arterial media (PAM) de 

7,8 mmHg inmediatamente tras su administración, retornando a la situación 

basal tras 1 hora; pero sin incrementos en el gasto urinario (GU) (158). Asimismo, 

datos de un modelo animal de sepsis mostraron que bolos sucesivos de 

cristaloides condujeron a incrementos sostenidos del GC y del VS, sin efectos 

en la presión de perfusión renal, el FSR global o en la perfusión cortical (159). 
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Figura 3. Hemodinámica glomerular normal. Adaptado de: Prowle JR et al. Nat. Rev. Nephrol. 6, 107–115 (2010). 

Clínicamente, la sobrecarga hídrica se manifiesta como una expansión del 

espacio intersticial y un incremento de la presión venosa. Una sobrecarga hídrica 

grave y el resultante edema visceral es factor de riesgo para el desarrollo de 

hipertensión intraabdominal (HIA) (160). El incremento de la presión 

intraabdominal aumenta la presión venosa renal, reduce el flujo sanguíneo y 

eleva la presión en el espacio de Bowman (161,162). La HIA está fuertemente 

asociada con la aparición de FRA (163,164). La evidencia sostiene que en 

situaciones menos extremas como la HIA, el efecto de la sobrecarga hídrica y la 

congestión venosa sobre la función renal se mantienen. Estudios 

observacionales en pacientes con insuficiencia cardiaca crónica han mostrado 

que una PVC alta predice un empeoramiento de la función renal (71,165). Un 

aumento de la PVC puede reducir el FSR por disminución del gradiente de 

presión arterio-venoso, induciendo a congestión renal. Experimentalmente, el 

incremento de la PVC conduce a una disminución del FSR y de la TFG, con 

incremento de la actividad de renina plasmática, aldosterona sérica y pérdida de 

proteínas por la orina (166). También, en un modelo experimental de isquemia-

reperfusión, el clampaje de la vena renal indujo un descenso persistente del FSR 
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y el desarrollo de FRA más rápidamente que el clampaje de la arteria renal o de 

la arteria y la vena al mismo tiempo, sugiriendo un rol independiente de la 

congestión venosa en la fisiopatología del FRA (167). En otro modelo animal 

similar, el FRA se asoció a un aumento de la presión subcapsular renal 7 veces 

mayor que en los modelos sin FRA, siendo este incremento proporcional a la 

severidad del FRA. Además, la descapsulación renal mejoró el FSR, la TFG y la 

lesión histológica, sugiriendo que el aumento de la presión en el parénquima 

renal secundario al edema que genera la inflamación, podría jugar un papel 

importante en la persistencia del FRA (168). El incremento de la presión 

intrarrenal genera un aumento de la presión intratubular, reduciendo o aboliendo 

el gradiente de ultrafiltración glomerular (Figura 4). Durante la fase de 

mantenimiento del FRA, la presión tubular elevada podría ser el principal factor 

en la persistencia del FRA (169). Es importante mencionar que en un ensayo 

clínico realizado en voluntarios sanos en los que se administraban 2 litros de 

suero salino 0,9% y Plasma-lyte® con el fin de evaluar la velocidad del flujo renal 

y la perfusión del tejido cortical renal, medido por resonancia magnética, se 

encontró que la administración de volúmenes modestos de fluidos intravenosos 

a estos pacientes incrementaba significativamente el volumen renal. En 

conclusión, tanto la congestión venosa como el edema intersticial renal son 

factores importantes en el desarrollo y mantenimiento del FRA y la 

administración excesiva de fluidos exacerba estos efectos. Este planteamiento 

fisiopatológico es lo que algunos autores llaman el “síndrome compartimental 

intrarrenal” (168,170,171).  
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Figura 4. Efectos de la sobrecarga hídrica a nivel renal. Adaptado de: Perner A et al. Intensive Care Med (2017) 

43:807–815. 

1.6.2.- Balance hídrico restrictivo y des-resucitación. 

La aparición de edema renal, el aumento de la congestión venosa y sus efectos 

deletéreos sobre la función renal, hacen plantear la pregunta de si una estrategia 

restrictiva o conservadora en la administración de fluidos podría mejorar los 

resultados en los pacientes críticos. El estudio CLASSIC, en pacientes con shock 

séptico, encontró menor prevalencia de FRA en los pacientes con una estrategia 

restrictiva (restrictiva: 37%, estándar: 54%;  p = 0,03) (172). En este ensayo, la 

media del volumen de fluidos de resucitación administrados fue 500 ml 

comparado con 2.200 ml en el grupo estándar. Resultados similares fueron 

reportados en el estudio FACTT, ensayo clínico que examinó dos estrategias de 

balance hídrico en pacientes con SDRA. En la estrategia conservadora el 

balance hídrico acumulado al día +7 de ingreso fue de -136 ml vs +6.692 ml en 

la estrategia liberal. Encontraron un descenso, casi estadísticamente significativo 

en los requerimientos de TRR en el grupo con un manejo conservador de fluidos 
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(10% Vs 14%, p = 0.06), además de diferencias significativas en los días libres 

de ventilación mecánica y en la estancia en UCI a favor de la estrategia 

conservadora (173). En un metaanálisis de 11 ensayos clínicos (2.051 pacientes) 

se confirmaron estos efectos en la disminución de los días de ventilación 

mecánica y en la estancia en UCI en los pacientes tratados con una estrategia 

conservadora o “des-resucitativa”, sin diferencias en la mortalidad (174).  

La evidencia en contra surge de un estudio aleatorizado publicado en 2018, en 

el que 3.000 pacientes fueron asignados a una estrategia liberal o restrictiva 

durante y tras una cirugía abdominal mayor. Hasta 24 horas tras la cirugía, los 

pacientes en la estrategia liberal y restrictiva recibieron una media de 6,1 L y 3,7 

L de fluidos intravenosos, respectivamente. Los pacientes asignados a una 

estrategia liberal tuvieron menor tasa de FRA, necesidad de TRR e infecciones 

del sitio quirúrgico (175). Estos datos indican que la evidencia de ensayos 

clínicos, sobre todo aquellos con sepsis, no deben ser extrapolados para guiar 

el tratamiento perioperatorio y viceversa (170). 

Incluso cuando la resucitación inicial con fluidos ha sido guiada cuidadosamente, 

casi siempre resulta en un balance hídrico positivo y edema tisular, en particular 

en pacientes con FRA. Así, tras esta fase inicial, algunos sugieren que el objetivo 

del tratamiento debería dirigirse a la prevención de una mayor sobrecarga hídrica 

y la eliminación del exceso de agua y sodio acumulados (152).   

Determinar la cantidad total de líquido sobrante es difícil y las mediciones del 

balance hídrico en las gráficas de la UCI son usualmente inexactas, no teniendo 

en cuenta las pérdidas insensibles ni los cambios en el peso seco de los 

pacientes con estancias prolongadas. Sin embargo, este método parece ser más 
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útil para determinar el riesgo de sobrecarga hídrica que el método de peso diario, 

que es aún más inexacto en los pacientes críticos (176). Durante el proceso de 

eliminación de fluidos, una evaluación fisiológica del estado de hidratación es tan 

importante como en la resucitación inicial, ya que, si el líquido eliminado es 

excesivo dando lugar a hipovolemia y disminución del GC, podría incrementar el 

riesgo de disfunción orgánica. Durante el seguimiento de un pequeño subgrupo 

de pacientes del estudio FACTT, se observó una peor función cognitiva tras la 

recuperación de la enfermedad crítica en los pacientes en los que se había 

seguido una estrategia conservadora en el uso de fluidos. Hipotéticamente, este 

efecto podría estar relacionado con episodios transitorios de hipoperfusión 

cerebral durante la eliminación de fluidos (177).  

Por todo lo expuesto anteriormente parece que la sobrecarga hídrica se relaciona 

con peores resultados en los pacientes críticos, entre ellos, un aumento de la 

incidencia de FRA. Por otro lado, una des-resucitación desproporcionada 

también podría tener efectos adversos relevantes. Minimizar en lo posible la 

adquisición de sobrecarga hídrica tendría una importancia clave y la estrategia 

de extracción de fluidos necesitaría ser cuidadosamente titulada y monitorizada 

para asegurar su tolerancia (152). Son necesarios más estudios que ayuden a 

dilucidar el manejo óptimo de fluidos en los diferentes escenarios terapéuticos. 

1.7.- Terapias de reemplazo renal continuo (TRRC) 

Se estima que un 8-12% de los pacientes con FRA en la UCI reciben TRR (69), 

aunque en los últimos años, por múltiples factores, este número parece estar 

incrementándose (178).  
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Varios de los aspectos relacionados con el uso de las TRR en la UCI no están 

estandarizados ni soportados por evidencia de alta calidad (179) y, a pesar de la 

publicación de guías de práctica clínica enfocadas en optimizar la calidad y 

resultados de estas terapias en el contexto de la UCI, existe aún gran variabilidad 

en su utilización y resultados (1,180).  

A continuación, se comentarán algunos de los puntos más relevantes a tener en 

cuenta en las TRRC: 

1.7.1.- Modalidad de la TRRC. 

Existen tres modalidades ampliamente utilizadas que se diferencian entre ellas 

por el mecanismo que utilizan en el aclaramiento de solutos. La hemofiltración 

(HF) realiza este aclaramiento por convección, hemodiálisis (HD) por difusión y 

la hemodiafiltración (HDF) usa una mezcla de los dos anteriores (181). La 

convección es más efectiva que la difusión removiendo moléculas grandes como 

citoquinas inflamatorias (182), sugiriendo que podría existir alguna ventaja de la 

HF sobre la HD en pacientes con FRA séptico. Sin embargo, ningún ensayo 

clínico ha mostrado una clara ventaja de una modalidad sobre otra. Una revisión 

sistemática y metaanálisis de ensayos clínicos no encontró beneficios en la 

mortalidad (183). Sin embargo, estos estudios fueron realizados con un modesto 

número de pacientes, por lo que estudios con un mayor número de pacientes 

son necesarios para aclarar este aspecto de la TRR. Algunos expertos sugieren 

que el uso de técnicas difusivas (HD, HDF) están relacionadas con una mayor 

duración del circuito (184,185). 
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1.7.2.- Dosis de la TRRC. 

La dosis de la terapia se evalúa en función de la velocidad del flujo de efluente, 

es decir, la suma del flujo de diálisis y del ultrafiltrado (186). Aunque varios 

estudios anteriormente publicados sugerían que dosis altas de terapia se 

asociaba a un incremento en la supervivencia (187,188), los resultados fueron 

inconsistentes (189,190), y esta relación no fue confirmada en dos ensayos 

clínicos multicéntricos y con mayor número de pacientes. El estudio ATN, 

aleatorizó 1.124 pacientes críticos con FRA y necesidad de TRR a recibir una 

estrategia más intensa (35 ml/Kg/h de flujo de efluente) o una menos intensa (20 

ml/Kg/h de flujo de efluente). En ninguno de los grupos de tratamiento se 

encontró beneficios en la mortalidad, recuperación de la función renal o en la 

tasa de disfunción orgánica de otros órganos (191). El estudio RENAL 

Replacement Therapy aleatorizó 1.508 pacientes con FRA en 31 UCI de 

Australia y Nueva Zelanda a HDFVVC con un flujo de efluente de 25 o 40 ml/Kg/h 

(192). En este estudio, el uso de un aclaramiento de solutos más intenso 

tampoco se asoció con una mejoría en los resultados clínicos. En base a estos 

datos, las guías KDIGO recomienda una dosis de efluente entre 20-25 ml/Kg/h, 

teniendo en cuenta que podría ser necesaria prescribir una dosis más alta para 

asegurar la administración de esta dosis objetivo, por las diferencias que existen 

entre la dosis pautada y la administrada (1,186). 

1.7.3.- Ultrafiltración (UF) / control de volumen durante la TRRC.  

Un aspecto importante en la prescripción de la TRRC es el manejo de los fluidos. 

La ultrafiltración, que es la cantidad de líquido que se extrae del paciente, puede 

ser ajustada independientemente del aclaramiento de solutos. Como ha sido 
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previamente discutido, la sobrecarga hídrica se asocia de forma importante a un 

incremento en la mortalidad (193,194). Sin embargo, la estrategia óptima de 

manejo de volumen no está clara, requiriendo un balance entre el ultrafiltrado de 

líquidos para alcanzar la euvolemia, la optimización cardiopulmonar y el riesgo 

de exacerbar la hipotensión. El manejo, por tanto, debe ser individualizado en 

cada paciente, con reevaluación frecuente del objetivo de ultrafiltración (181). 

En los últimos años, evidencia de estudios observacionales sugiere que existe 

una asociación en forma de “J” entre la UF de líquidos y la mortalidad en 

pacientes críticos (195,196). En un análisis secundario de la cohorte del estudio 

RENAL, se exploró la asociación entre el UF de líquidos y la mortalidad ajustada 

a los 90 días en 1.434 pacientes críticos con FRA tratados con TRRC (196). 

Encontraron, al analizar la tasa de UF como una variable continua, una relación 

en “J” entre la tasa de UF y la mortalidad a los 90 días (Figura 5). Tasas de UF 

<1,01 ml/Kg/h y >1,75 ml/Kg/h se asociaron a un incremento en la mortalidad, 

mientras que tasas moderadas de UF (1,01-1,75 ml/Kg/h) se asociaron a un 

menor riesgo de muerte. Altas tasas de UF podrían estar asociadas a isquemia 

de órganos y bajas tasas de UF a edema de órganos. Otro estudio realizado en 

una cohorte de 347 pacientes confirmó los efectos negativos en la mortalidad (a 

los 28 días) de una que una tasa de UF >1,75 ml/Kg/h. Interesantemente, este 

efecto parecía no estar mediado por el balance hídrico o por la inestabilidad 

hemodinámica (197). 

El aumento de la mortalidad asociado al uso de una tasa alta de UF podría ser 

secundario al desarrollo de nueva disfunción de órganos. Varios estudios 

realizados en pacientes con ERC sometidos a HD sugieren que altas tasas de 

UF se asocian a mayor riesgo de hipotensión (198,199), disminución del flujo de 
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Figura 5. Relación en “J” entre la ultrafiltración (UF) de la TRR y la mortalidad en pacientes críticos. Adaptado de: 

Murugan R et al. Nat Rev Nephrol. 2021 Apr;17(4):262-276. 

sangre a nivel microcirculatorio (200,201), hipoperfusión cardiaca (202,203), 

cerebral (204,205), renal (206) e intestinal (207). Estos cambios en la perfusión 

orgánica se ha asociado a efectos adversos a nivel clínico como disfunción 

cognitiva (208,209), pérdida de función renal residual (210,211), disfunción 

ventricular izquierda, arritmias y un incremento en la mortalidad (212). La 

mayoría de estos estudios han sido realizados en pacientes estables sometidos 

a HD crónica. Basados en estos datos, algunos centros de EEUU han propuesto 

que las tasas de UF en pacientes con ERC sometidos a HD se limitaran a <13 

ml/kg/h (213). Sin embargo, es importante resaltar que la tasa de UF que se ha 

asociado a un aumento de mortalidad en pacientes críticos (>1,75 ml/kg/h) es 

considerablemente más baja. Esta diferencia podría ser debida a un incremento 

en la susceptibilidad a la hipotensión y a la lesión isquémica de órganos en estos 

pacientes (214).  
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1.7.4.- Inicio de la TRRC.  

Las indicaciones para el inicio de las TRRC incluyen alteraciones electrolíticas 

graves (potasio sérico superior a 6 mmol/L), acidosis metabólica (pH menor de 

7,20 o Bicarbonato sérico menor de 12 mmol/L), sobrecarga hídrica y sus 

consecuencias (PaO2/FiO2 menor de 200), uremia (Urea sérica superior a 220 

mg/dl) (9,215). Aunque estas indicaciones están bien establecidas, existe una 

alta variabilidad en su interpretación (los valores colocados entre paréntesis no 

son los mismos en los diferentes centros) por lo que deberían considerarse como 

criterios más bien semi-objetivos. En ausencia de indicaciones específicas, el 

momento óptimo para el inicio de la TRRC en pacientes con FRA ha resultado 

incierto durante años y la evidencia científica disponible era discordante. El inicio 

precoz de la TRRC tras el comienzo del FRA permitiría la optimización de la 

volemia, una temprana corrección de desequilibrios ácido-base y electrolíticos y 

el control de la azoemia antes del desarrollo de disturbios metabólicos mayores 

que condujeran a una indicación formal (181). Sin embargo, los beneficios 

potenciales del inicio precoz necesitarían ser balanceados con los riesgos 

asociados al uso de la TRR, que incluyen los relacionados al acceso vascular 

(hemorragia, trombosis, lesión vascular, infección), hipotensión intradialítica, 

entre otros; la utilización de recursos y la preocupación de que la TRR podría 

alterar la recuperación de la función renal (216). Por otro lado, a menudo no es 

posible saber si un paciente persistirá con el FRA o tendrá una recuperación 

rápida de la función renal y por lo tanto si le indicamos un tratamiento, que 

finalmente, no necesitaría (181). 

Varios ensayos clínicos han ayudado a aclarar esta cuestión, aunque los 

resultados han sido discrepantes. El estudio ELAIN, realizado en un único centro 
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alemán, en 231 pacientes con FRA estadio 2, aleatorizó a los pacientes a recibir 

TRR de forma precoz o tardía (si aparecía una indicación formal o FRA estadio 

3). Todos los pacientes de la estrategia precoz y el 91% de los pacientes de la 

estrategia tardía recibieron HDFVVC. La mortalidad a los 90 días fue 39,3% en 

la estrategia precoz comparada con un 54,7% en la tardía (p 0,03) (217). Por el 

contrario, el estudio AKIKI, multicéntrico, en 31 UCI francesas, en 619 pacientes 

con FRA estadio 3, no encontró diferencias en la mortalidad a los 60 días entre 

los dos grupos (48,5% vs 49,7%, p 0,79) (218). De los pacientes aleatorizados 

en la estrategia tardía solo el 51% necesitó iniciar la TRR. Tampoco se 

encontraron diferencias en los resultados en el análisis de subgrupos de 

pacientes sépticos y con SDRA (219). Los resultados del estudio IDEAL-ICU 

fueron similares a los del estudio AKIKI. El estudio IDEAL-ICU enroló 488 

pacientes con AKI de origen séptico en 29 UCI en Francia. Los pacientes fueron 

aleatorizados a un inicio precoz en las primeras 12 horas de FRA RIFLE-F o a 

un inicio tardío al alcanzar una indicación emergente de TRR o si el FRA persistía 

durante 48 h. En este estudio tampoco se encontraron diferencias en la 

mortalidad a los 90 días (58% en la estrategia precoz vs 54% en la tardía, p = 

0,38. De los pacientes del grupo de inicio tardío solo el 62% requirió iniciar TRR. 

Por último, en 2020 se publicó el estudio STARRT-AKI, el más robusto de todos 

los ensayos clínicos hechos hasta ahora sobre el tema y que parece haber 

aclarado las incógnitas existentes. Multicéntrico (168 hospitales), multinacional 

(15 países), con 2.927 pacientes críticos con FRA estadio KDIGO 3 sin criterio 

emergente de TRR (más que la suma de los tres ensayos clínicos previos). 

Aleatorizó a los pacientes a una estrategia acelerada de TRR (primeras 12 horas) 

o una estrategia estándar (cuando alcanzaban criterios de TRR emergente o 
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FRA persistente tras 72 horas de su inicio) (220). De los pacientes aleatorizados 

en la estrategia estándar solo el 61,8% recibieron TRR. Al igual que en los 

estudios AKIKI e IDEAL-ICU, no se encontraron diferencias en la mortalidad 

(43,9% en la estrategia acelerada vs 43,7% en la estrategia estándar). Pero, 

además, se encontraron otros hallazgos muy interesantes. Entre los 

supervivientes a los 90 días, la dependencia a la TRR fue mayor en el grupo de 

terapia acelerada (10,4% vs 6%; RR 1,74; 95% IC, 1,24-2,43) y los efectos 

adversos también fueron más frecuentes en este grupo (23% en la terapia 

acelerada vs 16,5% en la terapia estándar; p = 0,001. Tras la publicación de este 

último ensayo clínico, parece haberse descartado la sospecha de que iniciar 

precozmente la TRR en pacientes críticos con FRA podría redundar en algún 

beneficio. Sin duda, el inicio de la diálisis precozmente evita la sobrecarga hídrica 

y elimina la acumulación de productos tóxicos como la urea. Entonces, ¿cómo 

es posible que esto no sea bueno? Cuando se analizan los datos, se observa 

que casi el 40% de los pacientes en el brazo estándar, acabaron no necesitando 

la TRR. Evitar el uso de la TRR significa evitar también sus complicaciones: 

hipotensión, complicaciones relacionadas con el catéter, etc. Se presume que 

los episodios de hipotensión que ocurren durante la TRR podrían haber causado 

un empeoramiento en la función renal y una mayor dependencia a la TRR a los 

90 días en los pacientes incluidos en el brazo de la estrategia acelerada. Esto 

también podría explicar las diferencias en los resultados obtenidos en el estudio 

ELAIN, donde la mayoría de los pacientes en los dos grupos de tratamiento 

iniciaron la TRR. Por tanto, el beneficio del inicio tardío de la TRR en los 

pacientes críticos parece estar en evitarla en los pacientes que nunca la 

necesitarían (221).  
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1.7.5.- Discontinuación de la TRRC. 

Este punto se comentará en detalle en el próximo apartado. 

1.7.6.- Complicaciones de la TRRC. 

Como toda intervención médica, las TRRC tiene complicaciones. Las principales 

se nombran a continuación:  

Complicaciones asociadas al catéter: para el inicio de la TRRC se necesita un 

catéter de gran calibre en una vena central que permita un flujo adecuado y la 

duración del circuito. Algunas de las complicaciones que pueden aparecer 

durante su inserción incluyen lesiones vasculares y viscerales que resultan en 

hemorragia, hemotórax, pneumotórax, fístulas arterio-venosas, embolismo 

aéreo. Las complicaciones hemorrágicas han disminuido con el uso de la 

ecografía en la inserción del catéter (222) y de la anticoagulación regional con 

citrato (223). El uso prolongado del catéter se asocia a la formación de trombos 

y estenosis venosa e infecciones (181,224,225). La exposición de la sangre al 

circuito puede producir también reacciones alérgicas e inmunológicas mediadas 

por citoquinas (226). 

Alteraciones hemodinámicas: una de las principales complicaciones de la TRRC 

es la hipotensión, la cual podría estar relacionada a distintos mecanismos 

incluyendo hipovolemia, alteración de la función miocárdica (asociada al acetato 

y lactato usados como buffers en el líquido de reposición, actualmente poco 

usados) (227,228), cambios en las resistencias vasculares y arritmias cardiacas 

(especialmente por alteraciones iónicas relacionadas al potasio y al calcio) (229). 

La extracción de volumen durante la terapia (UF) es una causa potencial de 

hipovolemia y se relaciona a hipoperfusión de múltiples órganos y peores 
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resultados (ver apartado Ultrafiltración (UF) / control de volumen durante la 

TRRC). Episodios de hipotensión durante la terapia podrían estar relacionados 

con una peor recuperación de la función renal y mayor dependencia a la TRR 

tras el FRA (220). Sin embargo, una evidencia creciente sugiere que otros 

factores no relacionados con la perfusión podrían estar también relacionados con 

la disfunción de órganos en pacientes tratados con HD sin ultrafiltración (230). 

Estos factores podrían incluir cambios en el equilibrio ácido-base (231), 

reacciones de biocompatibilidad, estrés oxidativo e inflamación mediada por 

citoquinas (232,233). 

Alteraciones del equilibrio ácido-base: especialmente relacionadas con la 

acumulación de citrato cuando este es usado como método de anticoagulación 

del circuito (229) 

Alteraciones electrolíticas: bajas concentraciones de potasio (Potasio menor o 

igual a 2 mmol/L) en el líquido de reposición pueden causar hipopotasemia 

iatrogénica (192). Con el uso de la anticoagulación regional de citrato la 

hipocalcemia es frecuente como consecuencia de la quelación del calcio por el 

citrato (234). También puede aparecer hipomagnesemia por este mismo 

mecanismo de quelación, pero en una menor medida (235). La hipofosfatemia 

puede afectar hasta el 65% de los pacientes tratados con TRRC, dependiendo 

de la dosis del tratamiento y el líquido de reposición usado. Las repercusiones 

clínicas no están bien caracterizadas, pero algunos estudios reportan una 

asociación entre la hipofosfatemia y una disminución de la contractilidad 

miocárdica, alteraciones del ritmo cardiaco y fracaso en el destete de la 

ventilación mecánica (229). Otros desequilibrios hidroelectrolíticos son menos 

frecuentes (181).  
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Aclaramiento indeseado de metabolitos y fármacos: la TRRC remueve productos 

de desecho del metabolismo, pero también muchos elementos esenciales como 

electrolitos, vitaminas hidro-solubles, elementos traza, proteínas de bajo peso 

molecular y fármacos. El aclaramiento de estas moléculas depende 

principalmente de su peso molecular, carga iónica, su unión a proteínas 

plasmáticas, el tipo de membrana, la modalidad de la TRR y la dosis del 

tratamiento. El aclaramiento de fármacos conduciría a una concentración en 

sangre subterapéutica, con potenciales consecuencias en los resultados. El uso 

de una dosis similar a la usada en pacientes sin FRA permite un tratamiento 

efectivo en más del 90% de los casos (236). En la práctica clínica, una vez un 

antibiótico se ha indicado en un paciente con TRRC, se recomienda la 

monitorización de sus niveles en sangre (229). 

1.7.7.- Coste de la TRRC. 

Varios estudios observacionales han cuantificado el coste de la TRRC. Manns et 

al (237), en dos UCI de Canadá encontraron que el coste de la TRRC a la 

semana oscilaba entre 3.486 y 5.117 dólares. Vitale et al (238), de datos de un 

único centro en Italia, reportaron que el coste diario de la TRRC fue de 276,70 

dólares. Finalmente, Rauf et al (239) estimaron que el coste medio ajustado al 

alta hospitalaria fue de 140.733 dólares en los pacientes que habían recibido 

TRRC. En un análisis post hoc de un estudio observacional multicéntrico 

realizado en 53 centros de 23 países (240), se encontró que la diferencia de 

coste promedio entre las TRRC y la terapia de reemplazo renal intermitente 

(TRRI) era de 289,60 dólares/día. Se tuvo en cuenta el coste en personal de 

enfermería, líquido de reposición, anticoagulante y circuito extracorpóreo. El 

coste del líquido de reposición fue el mayor contribuyente de esta diferencia. Los 
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investigadores además calcularon que la disminución del volumen de líquido de 

reposición a menos de 25 ml/min resultaría en un ahorro de 67,20 dólares/día en 

promedio. 

1.8.- Discontinuación de la TRRC y predictores del éxito o fracaso de su 

retirada. 

La mayoría de los pacientes críticos que sobreviven a un episodio agudo de FRA 

y han requerido TRR recuperan la suficiente función renal como para ser 

independientes de terapias de soporte renal al alta de la UCI y del hospital (33). 

El objetivo de las TRR es reemplazar las funciones del riñón sobre el control de 

la volemia, el equilibrio ácido-base y de electrolitos y el aclaramiento de 

sustancias de desecho del metabolismo. Una vez estos objetivos se han 

alcanzado y la función renal se ha recuperado, la terapia debería suspenderse. 

Sin embargo, la toma de decisiones relacionada a la discontinuación de la TRR 

en pacientes de UCI no está estandarizada (241) y no se han realizado hasta la 

fecha, ensayos clínicos aleatorizados que estudien este aspecto de la TRR (242). 

Las guías de práctica clínica KDIGO (1) sugieren que la TRR se debe 

discontinuar cuando esta no se requiera tras una recuperación suficiente de la 

función real y cuando el mantenimiento de la TRR no sea coherente con los 

objetivos de tratamiento del paciente. La poca especificidad de esta 

recomendación indica la falta de variables claras, clínicas y funcionales, que 

puedan ayudar a predecir la retirada exitosa de la TRR. Actualmente, la decisión 

de parar el curso de la TRR está influenciada por una variedad de factores 

clínicos tales como características del paciente (estabilidad hemodinámica, 

balance hídrico / sobrecarga hídrica, alteraciones electrolíticas), parámetros 

renales (gasto urinario, bioquímica urinaria y sustitutos de la TFG), y 
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características logísticas (disponibilidad de personal, disfunción del catéter, 

coagulación del circuito) (243). Una encuesta realizada en el Reino Unido sobre 

el manejo del FRA en pacientes críticos mostró que las razones más comunes 

para discontinuar la TRR fueron un incremento del gasto urinario (74%), 

normalización del pH (70%) y la obtención de una adecuada volemia (55%). La 

normalización de la urea y creatinina séricas como criterio para discontinuar la 

TRR solo fue citada por el 39% de los encuestados (244).  Estos resultados 

muestran la dificultad de valorar la progresión de la función renal en estos 

pacientes, basados solo en variables analíticas (por ejemplo, pH, creatinina y 

urea séricas), que están modificadas por la misma terapia y que pueden ser 

incluso normales en presencia de un deterioro grave de la función renal.  

La falta de evidencia en este punto se ha traducido en una amplia variabilidad en 

la práctica clínica, entre estrategias de discontinuación precoz y otras más 

conservadoras o tardías. Una discontinuación precoz fallida podría exponer al 

paciente a un período de FRA grave sin soporte renal que podría causar 

sobrecarga hídrica, síndrome urémico persistente o anormalidades electrolíticas, 

con sus consecuencias deletéreas. Por el contrario, una estrategia más 

conservadora podría prolongar el soporte renal y exponer al paciente a efectos 

adversos innecesarios, tales como episodios de hipotensión repetidos, 

infecciones relacionadas al catéter, sangrado, dosificación inadecuada de 

fármacos, entre otros (245).  

A continuación, se comentarán algunas de las variables que podrían ser útiles 

para predecir la retirada exitosa de las TRR. 
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1.8.1.- Gasto urinario. 

El volumen de orina medido durante un período de tiempo es el predictor más 

importante del éxito o fracaso de la retirada de las TRR. Wu et al (246) en un 

estudio retrospectivo de 304 pacientes postquirúrgicos de cirugía cardiaca con 

FRA y necesidad de TRR encontraron que al 32% de los pacientes se tuvo que 

reiniciar la diálisis los primeros 30 días tras la retirada de la TRR. Los predictores 

independientes del fracaso de la retirada de la TRR fueron: a) mayor duración 

de la diálisis (OR 1,06), b) una mayor puntuación de SOFA (Sequential Organ 

Failure Assessment; evaluación secuencial del fracaso de órganos. Apéndice 1) 

el día de la retirada (OR 1,44), c) oliguria (gasto urinario menor de 100 ml/8 horas; 

OR 4,17) y (d) edad mayor de 65 años (OR 6,35). Uchino et al (247) en un análisis 

post hoc de un estudio prospectivo observacional multicéntrico en 529 pacientes 

críticos, realizado con la finalidad de identificar las variables relacionadas con un 

retirada exitosa de la TRR (definida como el cese de la TRR los siguientes 7 días 

tras su retirada) encontraron que la variable más significativa fue el gasto urinario 

de las 24 horas previas a la retirada del dispositivo extracorpóreo. La capacidad 

predictiva de esta variable se afectaba de forma negativa con el uso de 

diuréticos. En la curva COR, un gasto urinario de 436 ml/día sin diuréticos (área 

bajo la curva 0,845) y de 2330 ml/día con diuréticos (área bajo la curva 0,671) 

tuvieron la sensibilidad, especificidad y valor predictivo positivo más altos (80,9 

and 87,9%, respectivamente) (Figura 6).  

Un estudio retrospectivo observacional realizado por Raurich et al (248) en 86 

pacientes de UCI reportaron que el gasto urinario de 6 horas y el sexo fueron los 

mejores variables predictoras de la discontinuación exitosa de la TRR. De hecho,  
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Figura 6. Impacto de los diuréticos sobre la diuresis y su capacidad de predecir la retirada exitosa de la TRRC. 

Adaptado de: Uchino S et al. Crit Care Med 2009 Sep;37(9):2576-82.  

el 70% de los pacientes que fracasaron en el intento de retirada de la TRR 

tuvieron un gasto urinario menor de 0,3 ml/Kg/h. 

1.8.2.- Balance hídrico. 

Como hemos visto previamente (Apartado 1.6.- Balance hídrico y FRA) existe 

evidencia que sugiere que la sobrecarga hídrica se asocia a una mayor 

incidencia de FRA y un incremento de los requerimientos de TRR (172,173). El 

papel predictor de esta variable en la discontinuación de la TRR no se ha 

evaluado en estudios prospectivos. Wu et al (249) en una cohorte retrospectiva 

de 52 pacientes con síndrome cardiorrenal tipo 1 [definido como un deterioro 

agudo de la función cardiaca que conduce a un fracaso renal agudo (250)] con 

necesidad de TRR, encontraron diferencias significativas en el balance hídrico 

entre los pacientes clasificados como éxito, fracaso (de la retirada de TRR) y los 

que habían fallecido (167, 250 y 1.270 ml, respectivamente; p = 0,016). Los 
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pacientes a los que se les pudo retirar con éxito la terapia de soporte renal tenían 

un gasto urinario superior a 880 ml/día y un balance hídrico menor de 150 ml. De 

igual forma, en un estudio observacional retrospectivo de Raurich et al 

(previamente citado) (248) también se encontró que los pacientes en los que 

había fracasado la retirada de la terapia de soporte renal tenían, de media, un 

balance hídrico más positivo (0,1 litros en el grupo de éxito vs 4,8 litros en el 

grupo de fracaso de la retirada de la TRR; p = 0,002). 

1.8.3.- Marcadores de la bioquímica urinaria. 

Se han evaluado la excreción diaria en orina de urea y creatinina, con la finalidad 

de predecir el éxito en la discontinuación de la TRR. 

Excreción diaria de creatinina en orina: Viallet et al (251) diseñaron un estudio 

retrospectivo con 54 pacientes con el fin de identificar variables predictoras de la 

retirada de la TRR. La retirada exitosa fue definida como el cese de la TRR por 

al menos 15 días. La tasa de excreción de creatinina en 24 horas (superior a 5,2 

mmol/día) fue el mejor predictor de éxito en la retirada (área bajo la curva de 

0,86, valor predictivo positivo de 84%; independiente de la edad, peso y diuresis). 

Ni variables clínicas como la edad, la presencia de ERC previa, el SOFA o la 

duración de la TRR, ni variables bioquímicas como la urea y creatinina séricas 

fueron útiles para guiar la discontinuación de la TRR. 

Excreción diaria de urea en orina: Aniort et al (252), en un estudio retrospectivo 

sobre 67 pacientes tratados por al menos 7 días y 4 sesiones de HD intermitente 

(HDI) en la UCI de un hospital universitario francés, encontraron que tanto el 

gasto urinario como la excreción urinaria de urea estaban asociados con la 

retirada exitosa de la TRR. El punto de corte óptimo para el destete de la HDI fue 
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un gasto urinario superior a 8,5 ml/Kg/24 horas, una concentración de urea en 

orina superior a 148 mmol/L y una tasa de excreción diaria de urea superior a 

1,35 mmol/Kg/24 horas. El área bajo la curva de la tasa de excreción diaria de 

urea (0,96) fue mayor que la del gasto urinario (0,86) y de la concentración 

urinaria de urea (0,83) (p = 0,001). 

1.8.4.- Aclaramiento de creatinina.  

Varios estudios han usado el aclaramiento de creatinina como criterio para 

discontinuar la TRR en pacientes críticos. El estudio retrospectivo de Fröhlich et 

al (253) dirigido a investigar si la medición del aclaramiento de creatinina de 2 

horas (CrCl-2h) podría predecir la retirada exitosa de la TRR (definida como el 

cese de la TRR los siguientes 7 días tras su retirada), encontraron que el CrCl-

2h fue mejor predictor de retirada exitosa de la TRR que el gasto urinario, la 

creatinina sérica y la edad. Un CrCl-2h mayor o igual a 23 ml/min tenía un valor 

predictivo positivo de 88,8%. Por otro lado en un análisis retrospectivo de una 

base de datos de un registro alemán, se evaluaron 289 pacientes críticos con 

FRA sometidos a HDI diariamente o a días alternos (254). La HDI se finalizaba 

según un protocolo basado en el aclaramiento de creatinina de 6 horas (CrCl-

6h), gasto urinario, creatinina sérica y balance hídrico. La terapia se retiraba si el 

CrCl-6h era mayor a 15-20 ml/min, la creatinina sérica descendía 

espontáneamente, el gasto urinario aumentaba y no había evidencia de 

sobrecarga hídrica. Todos los pacientes a los que se les retiró la TRR siguiendo 

estos criterios no necesitaron nuevamente TRR en los próximos 30 días. Por 

último, Wheeler y Tolwani retrospectivamente evaluaron la utilidad del 

aclaramiento de creatinina de 24 horas (CrCl-24h) en un pequeño grupo de 

pacientes con FRA y necesidad de TRR (255). De los 23 pacientes incluidos, 9 
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tenían un CrCl-24 h superior a 15 ml/min previo a la retirada de la TRRC, 

mientras que 14 tenían un CrCl-24 h menor de 15 ml/min. Ocho de los nueve 

pacientes (89%) con un CrCl-24 h mayor de 15 ml/min no necesitaron reiniciar la 

TRRC por al menos 2 semanas, mientras que solo en 4 de los 14 pacientes 

(29%) con un CrCl-24 h menor de 15 ml/min se retiró con éxito la TRR. El área 

bajo la curva fue de 0,81. 

1.8.5.- La razón de creatinina. 

En el único estudio prospectivo multicéntrico realizado hasta la fecha, Stads et 

al (256) en una muestra de 92 pacientes analizaron las variables que podrían 

ayudar a predecir el éxito de la retirada de la TRRC (definido como el cese de la 

terapia al menos durante los siguientes 7 días). Las variables a estudio fueron 

medidas a los 2 días tras la retirada de la TRRC. Los pacientes en los que la 

discontinuación de la TRRC fue exitosa tuvieron un mayor CrCl-6h, menor razón 

de creatinina (día 2/día 0), menor necesidad de vasopresores, menor duración 

de la TRRC y menor sobrecarga hídrica (día 0-día 2). La razón de creatinina se 

obtiene de la división entre la creatinina del día 2 y del día 0. Valores más bajos 

de esta variable representan un menor aumento espontáneo de la creatinina en 

el periodo de 2 días y por tanto mejoría de la función renal. En el análisis 

multivariante el CrCl-6h (OR 1,066, 95% CI 1,022–1,111, p = 0,003), la razón de 

creatinina (OR 0,149, 95% CI 0,037–0,583, p = 0,006) y el SOFA no renal (OR 

0,822, 95% CI 0,678–0,996, p = 0,045) estuvieron independientemente 

relacionados con el éxito en la retirada de la TRRC. El área bajo la curva del 

CrCl-6h para predecir el éxito en la retirada de la TRRC fue de 0,791, con un 

punto de corte óptimo de 11 ml/min (95% CI 6–16 ml/min); de la razón de 
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creatinina el área bajo la curva fue de 0,819, con un punto de corte óptimo de 

1,41 (95% CI 1,27–1,59). 

1.8.6.- Otras variables. 

Una puntuación de SOFA alto el día de la retirada (10 Vs 6), una edad por encima 

de 65 años y un tiempo prolongado de TRR (12,8 Vs 22,3 días) son también 

variables asociadas al fracaso de la retirada de la TRR (246,247). Un estudio 

retrospectivo en 160 pacientes, analizó la capacidad del NT-ProBNP para 

predecir la retirada de la TRRC, encontrando que los pacientes con un valor 

menor de 15.700 pg/ml tenían un 63% más de probabilidad de tener éxito en la 

retirada que aquellos que tenían un valor de NT-ProBNP con encima de ese valor 

(OR 0,37 (0,178-0,787) p = 0,010) con un área bajo la curva de 0,579 (257). 

Stads et al (256) encontraron que un NGAL (lipocalina asociada a gelatinasa de 

neutrófilos) urinario bajo se asociaba al éxito de la retirada de la TRRC.  

Hasta el momento, se desconoce el papel de la ecografía Doppler renal como 

variable pronóstica de la retirada de la TRR. 

1.9.- La ultrasonografía renal en el FRA.  

La ultrasonografía (US) renal es la técnica radiológica más usada en la 

evaluación del paciente con FRA (258). El Modo B de la US es capaz de proveer 

información de características anatómicas que incluyen el tamaño renal y su 

apariencia (ecogenicidad del parénquima, corteza, médula), la presencia y grado 

de hidronefrosis, así como de cálculos, quistes o masas sólidas (259). A pesar 

de que la presencia o ausencia de estos hallazgos pueden ayudar en el 

diagnóstico diferencial del fracaso renal (260), a menudo la US es normal a pesar 

de una severa disfunción de este órgano (261). Así, además de inespecíficos, 
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estos hallazgos son subjetivos y muy dependientes de la experiencia del 

explorador, de la técnica usada e incluso del ecógrafo empleado, lo que le 

confiere poca utilidad práctica para realizar un diagnóstico, establecer el 

pronóstico o guiar el tratamiento.  

Esto ha hecho que se haya intentado generalizar el uso de la US Doppler para 

medir la velocidad del flujo sanguíneo intra-renal y así mejorar la evaluación 

ecográfica en el FRA (261). La US Doppler presenta menor variación inter-

observador y se ha usado como herramienta para evaluar los cambios de 

perfusión renal y en el FRA en pacientes críticos (262–265). Se basa en la 

detección de la velocidad del flujo sanguíneo mediante el análisis de la magnitud 

y frecuencia de los ecos devueltos al transductor por el paso de los glóbulos rojos 

desplazándose por el interior de los vasos sanguíneos.  

1.9.1.- El Índice de Resistencia Renal (IRR). 

El Índice de Resistencia Renal (IRR) es probablemente el indicador más usado 

para evaluar este flujo a nivel intra-renal y expresa la reducción proporcional del 

flujo sanguíneo diastólico final (EDV) en relación al flujo sanguíneo sistólico 

máximo (266,267) . Su fórmula es:  

IRR = (PSV – EDV) / PSV 

Donde PSV = peak sistolic velocity (velocidad sistólica pico) en cm/s y EDV = 

end diastolic velocity (velocidad diastólica final) en cm/s (Figura 7) (266). 

Teóricamente, su rango es de 0 a 1 y no tiene unidades (259). Si éste muestra 

un valor elevado, existirá una gran diferencia entre el flujo sistólico máximo y el 
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flujo diastólico final. Si el IRR es bajo, la diferencia entre estas dos velocidades 

será menor (266).  

Figura 7. Valoración del IRR en la ecografía renal. PSV: velocidad sistólica pico; EDV: velocidad al final de la diástole. 

Adaptado de: Cauwenberghs et al. Pulse (Basel). 2016 Apr;3(3-4):172-8. 

El IRR se mide en arterias intra-renales, generalmente en arterias arcuatas en la 

unión córtico-medular o en arterias interlobares en el borde de las pirámides 

medulares (Figura 8) (261).  

 

Figura 8. Medición del índice de resistencia renal. El volumen de muestra (flecha roja) es colocado en una de las 

arterias interlobares. Adaptado de: Carrillo-Esper et al. Rev Invest Med Sur Mex 2014. 
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El IRR normal en promedio es 0,6 (0,56-0,66) (268) y 0,7 se considera el límite 

superior de la normalidad (269,270). Aunque, en niños menores de 4 años 

(271,272) y adultos mayores de 60 años con función renal conservada (273) es 

común encontrar valores por encima de este límite. Cuando el IRR es medido en 

ambos riñones, la diferencia entre ambos lados es usualmente menor al 5% 

(274). En general, niveles más altos a 0,7 están asociados a un mayor daño del 

parénquima renal y peor pronóstico funcional (265,275,276). 

El IRR es muy reproducible al ser una razón (ratio) entre dos velocidades 

tomadas en el mismo momento y con el mismo ángulo de insonación (en 

contraste con la importancia que tiene el ángulo de insonación cuando queremos 

estudiar la estenosis de la arteria renal) (266,268). Un estudio que evaluó la 

reproducibilidad de la medición del IRR en pacientes críticos entre médicos sin 

experiencia tras un curso corto de medio día, encontró que sus mediciones eran 

fiables al compararlo con las hechas por médicos más experimentados (277).  

Para la interpretación del IRR es necesario considerar los factores 

hemodinámicos envueltos en su génesis y esquemáticamente clasificarlos en 

extrarrenales y renales. Los factores extrarrenales incluyen la presión de pulso 

(PP), la “compliancia” (distensibilidad) del sistema vascular y la función cardiaca. 

Los factores renales incluyen la presión de enclavamiento capilar renal (PECR), 

resultado de la suma de la presión intersticial y presión venosa, y en menor 

medida de la resistencia vascular periférica renal (RVPR) (Figura 9) (278,279).  

La presión de pulso está estrechamente conectada a la función cardiaca y a la 

“compliancia” del sistema arterial. De hecho, la “compliancia” de la aorta y de las 

grandes arterias determinan el grado de pulsatilidad de la presión sanguínea a 
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través de la expansión de la pared vascular durante la fase de sístole y de su 

relajación durante la diástole (278). En situaciones en las que la “compliancia” 

vascular está disminuida como en casos de rigidez arterial (arteriosclerosis, 

calcificación aórtica) junto con las modificaciones de la PP, los valores del IRR 

se ven fuertemente afectados, estableciéndose un vínculo significativo entre la 

macro y la microcirculación (280–282). La presión de enclavamiento capilar renal 

(PECR) es otro factor contribuyente en la determinación del IRR y, como se ha 

mencionado previamente, se deriva de la combinación de las presiones 

intersticial y venosa renales. Por tanto, factores que aumentan la presión dentro 

del riñón, como es el caso de la inflamación del parénquima renal, obstrucción 

de la vía urinaria, efecto de masa por una colección o hematoma, hipertensión 

intraabdominal, trombosis venosa u otras, podrían aumentar significativamente 

la PECR (283,284).  

Figura 9. Factores hemodinámicos que modifican el índice de resistencia renal. Adaptado de: Di Nicolò P. Journal 

of Nephrology (2019) 32:527–538.  

En pacientes con insuficiencia cardiaca el aumento de las presiones en la 

aurícula derecha y la subsecuente congestión venosa sistémica lleva a un 

incremento de la presión venosa renal y al empeoramiento de su función; el 
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incremento del IRR en este contexto probablemente sea secundario a una 

elevación de la PECR (71). En un estudio experimental con riñones de ratones 

(285), los investigadores sometieron los riñones a una presión pulsátil, mientras 

que la pelvis renal fue presurizada por vía ureteral. Los incrementos resultantes 

en la presión intersticial renal disminuían la distensibilidad arterial, siendo estos 

efectos más marcados durante la diástole. Estos cambios en la vasculatura renal 

afectaban sustancialmente el IRR (Figura 10). 

 

Figura 10. Efectos del aumento de presión intersticial en las resistencias arteriales renales. El diagrama muestra 

un modelo experimental de riñón murino sometidos a cambios de presión intersticial a través de la canulación ureteral. 

A) Muestra la reducción del calibre en sístole y en diástole (donde es más marcada) con el aumento de presión intersticial. 

B) Los cambios de calibre en las arteriolas generan también una reducción en la velocidad medida por Doppler, siendo 

esta reducción más marcada en la diástole, esto explica el incremento del IRR con el aumento de la presión intersticial, 

por ejemplo, en la congestión sistémica. Adapatado de: Tublin M et al. AJR Am J Roentgenol. 2003 Apr;180(4):885-92.  

La frecuencia cardíaca también puede modificar el IRR. La bradicardia disminuye 

la EDV, lo que aumenta el IRR al existir más tiempo para el descenso del flujo 

diastólico; lo contrario pasa con la taquicardia en la que disminuye el IRR al 

disminuir el tiempo diastólico, aumentando por tanto la EDV (Figura 11). Por esta 

razón, se ha desarrollado una fórmula para corregir el valor del IRR por 

frecuencia cardiaca [IRR corregido = IRR observado – 0,0026 x (80 – frecuencia 

cardiaca)] (286). Sin embargo, esta fórmula no ha sido validada y no se usa 

habitualmente en la práctica clínica (287,288).  
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Algunas arritmias y especialmente la fibrilación auricular pueden tener un 

impacto en la medición e interpretación del IRR. La irregularidad de la frecuencia 

cardiaca característica de la fibrilación auricular genera cambios en el tiempo de 

llenado ventricular y en el volumen sistólico de cada latido, por este motivo, en 

algunas mediciones de ecocardiografía (por ejemplo, integral velocidad tiempo 

(IVT) del tracto de salida del ventrículo izquierdo) en pacientes con fibrilación 

auricular, se toma como valor el promedio de la medición de 3-5 latidos (289). 

En la US Doppler arterial renal este aspecto no ha sido estudiado.  

 

Figura 11. Modificaciones del índice de resistencia renal (IRR) con los cambios en la frecuencia cardiaca. (a) IRR 

de un adulto sano en reposo, (b) y tras ejercicio moderado. Adaptado de: Di Nicolò P. Journal of Nephrology (2019) 

32:527–538.  

Otros factores que modifican el IRR son: la hipoxemia leve (SatO2 88-90% = IRR 

0,78 vs SatO2 98-99% = IRR 0,72, p = 0,003) (290), la hipercapnia (291,292), la 

edad avanzada (mayores de 60 años) (293), el tabaquismo, la HTA, la ERC 

(281,282) y el uso de ventilación mecánica con presiones elevadas (aunque esta 

es solo una hipótesis de momento) (294). 

Por último, vale la pena mencionar que el término “índice de resistencia” es 

erróneo desde un punto de vista interpretativo ya que varios estudios han 

demostrado que este término no expresa apropiadamente o exclusivamente las 
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resistencias vasculares periféricas de la microcirculación renal. En un modelo 

animal, Tublin et al (287), usando riñones de ratón perfundidos con un sistema 

pulsátil, observaron que notables incrementos farmacológicos en las resistencias 

vasculares periféricas solo modificaron modestamente el IRR, mientras que esta 

supuesta correlación entre el IRR y las resistencias vasculares periféricas ocurría 

solo con incrementos extremos de estas últimas, una condición difícil de 

hipotetizar en un contexto fisiológico. Por lo tanto, sería correcto considerar al 

IRR no como un índice de resistencia sino más bien como un índice de 

pulsatilidad (o impedancia) de la microcirculación renal. Un término más general 

como “índice vascular renal” podría ser preferible para evitar interpretaciones 

erróneas (295). 

1.9.1.1.- IRR en la ERC. 

El IRR se ha usado ampliamente en la valoración de pacientes con enfermedad 

renal crónica o con alto riesgo de desarrollarla. En pacientes con nefropatía 

crónica, muchos autores han encontrado que un IRR de 0,7 o mayor es un factor 

de riesgo independiente para la progresión del fracaso renal, sin importar la TFG 

estimada, la presencia de proteinuria o hipertensión sistólica (275,296). Un IRR 

superior a 0,7 se ha asociado también a un incremento en la mortalidad a los 2 

años (297). En pacientes con DM tipo 2 de reciente diagnóstico y nunca tratados 

se han encontrado valores de IRR más altos que en voluntarios sanos, incluso 

antes del desarrollo de microalbuminuria. Valores de IRR por encima de 0,73 

predicen progresión a nefropatía diabética, independiente del grado de 

albuminuria (298,299). En pacientes con nefropatía diabética, la aparición de 

microalbuminuria se acompaña de un incremento en el IRR, especialmente si se 

desarrolla fracaso renal (300,301). Por esta razón, se acepta que el IRR es un 
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indicador dinámico “válido” de nefropatía diabética, útil tanto en los estadios 

precoces de la enfermedad como durante su evolución (302). 

1.9.1.2.- IRR en el FRA. 

El IRR puede aumentar en diversas causas de FRA, incluyendo la uropatía 

obstructiva (303), la disfunción renal postrasplante (304–307), el síndrome 

hepato-renal (308) y la sepsis (265,309), y es normal en la azoemia pre-renal 

(308,310,311) y en glomerulopatías (312).   

En estudios en los que se ha intentado diferenciar entre pacientes con azoemia 

prerrenal vs NTA (308,310,311), un IRR superior o igual a 0,75 se asociaba con 

el diagnóstico de NTA, mientras que la azoemia prerrenal se asociaba con un 

IRR menor o igual a 0,71. 

En pacientes con shock séptico, la determinación del IRR en las primeras 24 

horas podría ser útil para identificar a los pacientes que desarrollarán FRA 

durante la evolución, especialmente cuando se combina con la medición de la 

PVC. Song et al encontraron que el valor predictivo del uso combinado del IRR 

y la PVC era mejor para predecir el desarrollo de FRA séptico que el IRR y la 

PVC por separado (área bajo la curva COR = 0,858, 0,811 y 0,780, 

respectivamente). (265,313). Por otro lado, en un estudio en pacientes críticos 

con FRA de cualquier etiología se observó que la presencia de valores elevados 

de IRR (mayor de 0,795) era mejor que los índices urinarios para discriminar el 

FRA persistente del transitorio (314). Un metaanálisis en el que se incluyó 9 

estudios confirmó estos hallazgos (315). Encontraron puntos de corte de IRR 

entre 0,71 y 0,8, por encima de los cuales el 83% de los pacientes tenían FRA 

persistente (persistencia de FRA al 3-5 día o necesidad de TRR) vs un 16% de 
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FRA persistente en los pacientes que tenían valores de IRR más bajos. Los 

autores subrayaron la marcada heterogeneidad que existía entre los estudios 

incluidos. 

Beloncle et al (316), en 65 pacientes con shock séptico, reportaron que en 

aquellos pacientes con FRA que experimentaron una mejoría de la función renal 

se evidenció un descenso evolutivo del IRR. La magnitud de este descenso fue 

similar a la del incremento previo asociado al FRA. Se observó, por tanto, un 

comportamiento reversible del IRR, que podría evolucionar en el tiempo de una 

forma similar al FRA. Los investigadores postularon que el hallazgo de valores 

altos de IRR en el contexto del FRA podría estar relacionado con la fisiopatología 

de la enfermedad y no solo con factores predisponentes. 

También en pacientes sometidos a cirugía cardiaca, la medición del IRR en el 

preoperatorio y el postoperatorio inmediato ha sido útil para discriminar los 

pacientes que desarrollarán FRA durante el ingreso y la reversibilidad del mismo 

(317–321). 

En pacientes con cirrosis, las alteraciones precoces en el IRR pueden usarse 

para obtener información pronóstica útil; de hecho, la presencia de valores altos 

de IRR (mayor a 0,7) es un marcador precoz muy sensible de empeoramiento 

de la función renal y aparición de síndrome hepato-renal (322–324). 

En pacientes con signos obstrucción de la vía urinaria, valores de IRR superiores 

a 0,68-0,7 y/o diferencias en el IRR inter-renal superiores a 0,06-0,08 han 

mostrado ser consistentes en el diagnóstico de obstrucción renal aguda 

(325,326). Así mismo, una vez se resuelve la obstrucción, el descenso del IRR 
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previamente elevado es un indicador pronóstico precoz favorable de 

recuperación de la función renal (327).  

A pesar de las probable utilidad del IRR en los pacientes críticos, la mayoría de 

los estudios realizados hasta la fecha son preliminares, poco homogéneos y con 

pocos pacientes, por lo que estos resultados necesitan ser validados en estudios 

de mayor calidad (266). 

Se desconoce la utilidad del IRR como herramienta pronóstica de la retirada 

exitosa de la TRRC. 

1.9.2.- Escala VExUS (Venous Excess Ultrasound). 

Los métodos tradicionales encaminados a valorar el estado de volemia en los 

pacientes críticos, como las variaciones de peso, el balance hídrico diario o 

acumulado, la diuresis o biomarcadores plasmáticos (ej, NT-proBNP) tienen 

probadas limitaciones (Ver Apartado 1.6.- Balance hídrico y FRA) y no son 

capaces de valorar con precisión el estado de congestión venosa a tiempo real, 

variable asociada a disfunción de órganos y al pronóstico vital en estos pacientes 

(328). La escala VExUS surge como una herramienta útil para valoración de la 

congestión venosa de forma no invasiva y a pie de cama. Fue publicada en 2020 

por Beaubien‑Souligny et al. (329) y explora el grado de dilatación de la vena 

cava inferior y las curvas de flujo obtenidas a través de Doppler pulsado en tres 

localizaciones: las venas suprahepáticas, la porta e intrarrenales. Se inicia 

explorando la vena cava inferior, en la cual la presencia de un diámetro superior 

a 2 cm, sin variaciones respiratorias indica que ha alcanzado su máximo grado 

de distensibilidad y futuros incrementos de volumen en el sistema venoso se 

transmitirán al resto de venas abdominales. Así, se puede detectar por 
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ultrasonido un patrón progresivo de congestión: ligeramente ondulado 

(congestión ligera), pulsátil (congestión moderada) e inversión del flujo sistólico 

(congestión grave).  

Existen algunas condiciones en las que los hallazgos del VExUS pueden ser 

ambiguos y difíciles de interpretar, entre los que se encuentran: la cirrosis, la 

presencia de trombos o estenosis de los vasos estudiados, la pericarditis 

constrictiva, la fibrilación auricular, la ventilación mecánica, entre otros (330).  

A nivel renal, el incremento de la congestión venosa medida por VExUS 

manifiesta un descenso en el drenaje venoso pasivo del parénquima renal que 

induce una acumulación del volumen venoso dentro de la cápsula renal y así, un 

incremento de la presión intrarrenal. Este incremento de presión, genera un 

descenso de la presión de perfusión y de la tasa de filtración, con el consiguiente 

deterioro de la función renal (330). En este sentido, la escala VExUS ha 

demostrado tener utilidad pronóstica en la evolución del fracaso renal agudo en 

distintos escenarios como el post-operatorio de la cirugía cardiaca (329), 

insuficiencia cardiaca aguda (331), pacientes críticos médicos y quirúrgicos 

(332).  

La escala VExUS también puede ser útil para guiar la toma de decisiones en 

pacientes con FRA. Frata et al, en un estudio prospectivo en pacientes críticos 

con FRA grave demostraron que el VExUS era capaz de guiar el uso de 

diuréticos encaminado al control de la volemia. El grupo de pacientes en los que 

la escala disminuyó >1 punto tras 48h de tratamiento diurético presentaron una 

reducción significativa de los días de TRR a los 28 días (333).  
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Hasta la fecha, no hay estudios publicados sobre el uso de la escala VExUS en 

la retirada de la terapia de reemplazo renal continua.  
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2.- HIPÓTESIS Y OBJETIVOS. 

2.1.- Hipótesis. 

En los pacientes ingresados en UCI con FRA de cualquier etiología y necesidad 

de TRRC, el uso combinado de variables clínicas, analíticas y ecográficas (que 

incluye el Índice de Resistencia Renal) es capaz de predecir el fracaso de la 

retirada del dispositivo, definido como la necesidad de reiniciar la terapia de 

reemplazo renal (continua o intermitente) durante los 7 días siguientes tras su 

retirada. 

2.2.- Objetivo principal. 

Desarrollar un modelo predictivo basado en variables clínicas, analíticas y 

ecográficas medidas el día 0 y día +2 de la retirada de la TRRC que permita 

predecir el fracaso de la retirada de la TRRC en pacientes con FRA de cualquier 

etiología ingresados en la UCI.  

2.3.- Objetivos secundarios. 

2.3.1.- Valorar la capacidad del IRR medido el día 0 para predecir el fracaso de 

la retirada de la TRRC. 

2.3.2.- Determinar la relación entre el IRR el día de inicio, de la retirada y a los 7 

días tras la retirada de la TRRC y la mortalidad, la estancia hospitalaria, el FG a 

los 30 días.   

2.3.3.- Comparar las variables clínicas, analíticas y ecográficas en los pacientes 

incluidos, según la etiología del FRA. 
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3.- MATERIAL Y MÉTODO. 

3.1.- Diseño del estudio. 

Serie de casos prospectiva de pacientes ingresados en UCI con FRA de 

cualquier etiología y sometidos a TRRC.  

3.2.- Período de estudio. 

Mayo de 2017 – marzo de 2020 

3.3.- Ámbito del estudio. 

Servicio de Medicina Intensiva del Hospital Clínico San Carlos (HCSC), que se 

conforma de una UCI de 38 camas, dividida en 3 unidades (Polivalente, Cirugía 

Cardiaca y Neuropolitrauma) en un hospital universitario de tercer nivel de 850 

camas que presta servicio al Área de Salud VII de Madrid. Se nutre de pacientes 

procedentes tanto del servicio de Urgencias, plantas de hospitalización, 

quirófanos (cirugías programadas y urgentes), servicios de atención 

extrahospitalaria y traslados de otros centros de menor complejidad.  

3.4.- Criterios de inclusión. 

Pacientes con FRA de cualquier etiología y sometidos a TRRC. El FRA es 

definido según las guías KDIGO (1) por la aparición de cualquiera de los 

siguientes criterios: un incremento del valor de creatinina sérica ≥1.5 veces de la 

creatinina basal, un incremento de la creatinina sérica ≥0.3 mg/dl o un gasto 

urinario <0.5 ml/Kg/h durante 6 horas. 

3.5.- Criterios de exclusión. 

- Menores de 18 años. 
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- Trasplantados renales. 

- Pacientes con ERC en HD. 

- Pacientes que hayan recibido TRRC durante el ingreso actual o en el último 

mes. 

- Pacientes con asistencia mecánica circulatoria (BCIAo, ECMO, etc.). 

- Pacientes que hayan fallecido en los primeros 7 días tras la retirada de la TRRC 

y no se haya reiniciado la terapia en ese tiempo. 

- Pacientes de los que no se haya obtenido el consentimiento informado. 

3.6.- Obtención de datos y métodos analíticos. 

En todos los casos, tras la comprobación de los criterios de inclusión y descartar 

los criterios de exclusión, se procedió a incluir al paciente en el estudio y a 

realizar el estudio ecográfico. Se hizo un seguimiento clínico y analítico diario del 

paciente durante su estancia en hospitalaria a criterio de sus médicos 

responsables, siendo de especial interés los datos de los siguientes días: ingreso 

en la UCI, día de inicio del FRA, día de inicio de la TRRC, día de la retirada de 

la TRRC, día de reinicio de la TRRC (en caso de fracaso de la retirada) y a los 7 

días tras la retirada de la misma; así como también, el día de alta de la UCI, del 

hospital y el día 30 tras el alta hospitalaria, día en que acababa el seguimiento 

del paciente. Se usó un valor de Creatinina sérica (Crs) previa como la basal del 

enfermo. En caso de no disponer de una Crs previa se clasificó a estos pacientes 

como FRA con estado de salud renal previo desconocido (6). Se estimó la TFG 

según la fórmula de MDRD-4, descrita en el apartado Apéndice 2. La 
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clasificación de gravedad del FRA se realizó según las guías KDIGO, siendo 

nivel 3 en todos los casos, dado que todos los pacientes incluidos en el estudio 

necesitaron de terapia de reemplazo renal.  

Se realizó, el día de la retirada de la TRRC, una determinación de creatinina 

urinaria de una muestra de orina de 2 horas, con la que posteriormente se calculó 

el aclaramiento de creatinina, según la fórmula descrita en el apartado Apéndice 

2. El resto de pruebas complementarias y tratamiento se realizaron según el 

criterio de los médicos tratantes. 

Se recogieron datos clínicos, analíticos y ecográficos de probables variables 

predictoras de la mejoría de la función renal en el momento de la retirada de la 

TRRC: SOFA no renal el día de la retirada, duración en días de la TRRC, diuresis 

el día de la retirada (clasificándola según el uso o no de diuréticos), balance 

hídrico acumulado y de las últimas 24 horas, creatinina plasmática, urea 

plasmática, bicarbonato plasmático, lactato en sangre, aclaramiento de 

creatinina en orina de 2 horas y el índice de resistencia renal (IRR) promedio. Se 

recogió también el valor de la creatinina plasmática el día +2 de la retirada, con 

lo que se calculó la razón de creatinina (día +2/día 0), obtenida de la división 

entre la creatinina plasmática del día +2 tras la retirada de la TRRC entre la 

creatinina plasmática obtenida el día de la retirada de la misma. Se recogieron, 

finalmente, otros datos clínicos, analíticos, epidemiológicos de interés, así como 

datos referentes al diagnóstico, evolución y tratamiento, incluyendo la 

programación de la TRRC. 

Se determinaron los valores de SOFA y APACHE II (Acute Physiology And 

Chronic Health Evaluation; evaluación de la fisiología aguda y el estado de salud 
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crónico. Apéndice 1) usando los peores valores clínicos y analíticos en las 

primeras 24 horas de estancia en UCI; y de SOFA (solamente) el día de inicio de 

la TRRC, de su retirada, del reinicio de la misma (en los pacientes en los que 

fracasó la retirada de la TRRC) y a los 7 días. 

En el caso de existir varias determinaciones analíticas en un mismo día se 

seleccionó la más cercana al momento de la realización de la ecografía. Con 

respecto a la dosis de inotropos y vasopresores, se seleccionó la usada en el 

momento de la evaluación ecográfica. Las determinaciones analíticas se hicieron 

en el laboratorio del Hospital Universitario Clínico San Carlos, Madrid. 

Los datos se recogieron debidamente codificados en un formulario y en una base 

de datos en el programa Microsoft Office Excel 2016 diseñados al efecto y 

debidamente protegidos.  

3.7.- Definiciones. 

Se definieron las siguientes variables: 

- Aclaramiento de creatinina de 2 horas: volumen de plasma en mililitros 

depurada totalmente de creatinina en unidad de tiempo (minuto), a través 

de una muestra de orina de 2 horas.  

- Creatinina basal: valor de creatinina plásmática previa al ingreso. En 

caso de no disponer de una Crs previa se clasificó a estos pacientes como 

FRA con estado de salud renal previo desconocido. 

- Diuresis de las últimas 24 horas: con respecto al día de la retirada de 

la TRRC o día 0. 

- Duración de la TRRC: número de días desde el inicio hasta la finalización 
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del la terapia de reemplazo renal continua. 

- Enfermedad renal crónica: pacientes con una TFG <60 ml/min/1.73m2 

durante al menos 90 días previos al ingreso, calculada a través de la 

fórmula de MDRD-4. 

- Éxito en la retirada de la TRRC: cese de la terapia de reemplazo renal 

(continua o intermitente) durante al menos los siguientes 7 días tras su 

retirada. 

- Fracaso en la retirada de la TRRC: necesidad de reinicio de la terapia 

de reemplazo renal (continua o intermitente) en los siguientes 7 días tras 

su retirada. 

- Fracaso renal agudo: El FRA es definido según las guías KDIGO (1) por 

la aparición de cualquiera de los siguientes criterios: un incremento del 

valor de creatinina sérica ≥1.5 veces de la creatinina basal, un incremento 

de la creatinina sérica ≥0.3 mg/dl o un gasto urinario <0.5 ml/Kg/h durante 

6 horas. 

- Indice de resistencia renal (IRR) promedio: valor sin unidad de medida 

obtenido a través de ecografía doppler de ambas arterias intrarrenales y 

que expresa la reducción proporcional del flujo sanguíneo diastólico final 

en relación al flujo sanguíneo sistólico máximo. 

- Oliguria: descenso del gasto urinario <0.5 ml/Kg/h durante al menos 6 

horas. 

- Razón de creatinina (día +2/día 0): valor sin unidad de medida obtenido 

de la división de la creatinina plasmática del día +2 tras la retirada entre 

la creatinina plasmática obtenida el día de la retirada. 

- Razón de diuresis / dosis de diurético: valor sin unidad obtenido de la 
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división de la diuresis (ml) de las últimas 24 horas previo a la retirada de 

la TRRC entre la dosis de diurético de asa (furosemida) usado en ese 

período de tiempo. 

- SOFA no renal: valor obtenido de la diferencia del valor total de la escala 

SOFA menos el valor determinado por fracaso renal agudo.  

3.8.- Protocolo de estudio ecográfico. 

Se realizó un estudio ecográfico por parte del investigador de cada paciente 

incluido. Los días en los que se realizó el estudio ecográfico fueron: el día de 

inicio de la TRRC, el día de retirada de la TRRC y a los 7 días de la misma. El 

paciente reclutado salía del estudio ecográfico en las siguientes situaciones: 

- A los 7 días de la retirada de la TRRC 

- Exitus 

- Alta de UCI. 

El estudio ecográfico se realizaba de la siguiente manera: 

- Exploración de Riñón derecho: línea medio-axilar o axilar anterior, entre 

el hipocondrio y flanco derecho (Figura 12). 

- Exploración de Riñón izquierdo: línea axilar posterior, a nivel del 

hipocondrio derecho (Figura 12). 

- Examinar el sistema colector y la corteza renal para evaluar posibles 

masas sólidas, quistes, hidronefrosis, infarto renal, entre otras anomalías 

anatómicas.  

- Uso de Doppler color para detectar vasculatura intra-renal (arterias 

interlobares o arcuatas) (Figura 8). 
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- Uso de Doppler pulsado sobre arterias intra-renales para determinar flujos 

sistólicos y diastólicos (Figura 8 y 9). Elegir el menor volumen de muestra, 

la menor frecuencia de repetición sin aliasing y la mayor ganancia sin 

ruido de fondo. Obtener 3 a 5 curvas similares y calcular la media de las 

mediciones de las PSV y EDV. En el caso del paciente en fibrilación 

auricular, obtener al menos 5 mediciones y luego promediarlas. 

- Cálculo del Índice de Resistencia Renal (IRR) mediante la fórmula: IRR = 

(PSV – EDV) / PSV donde PSV = peak sistolic velocity en cm/seg y EDV 

= end diastolic velocity en cm/seg. 

- Realizar la medición del IRR en ambos riñones. Se escogió el valor 

promedio del IRR en los casos en los que se pudo medir en ambos 

riñones, de lo contrario, se recogió el valor del riñón que se haya podido 

medir.   

Figura 12. Método de exploración ecográfica renal. Adaptado de Berchíd Débdi M et al. Med fam Andal. 2019;1:55-

70. 

3.9.- Manejo clínico del enfermo.  

El tratamiento, las pautas de ventilación mecánica y las exploraciones 

complementarias se realizaron a indicación del médico (intensivista) 
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responsable, guiándose por las guías de práctica clínica disponibles. La 

indicación y programación de las TRRC la realizó el intensivista responsable. La 

indicación y programación de la hemodiálisis intermitente estuvo a cargo del 

nefrólogo, a quien consultaba el intensivista responsable. 

3.10.- Tamaño muestral. 

El tamaño muestral se determinó con la regla de Freeman [10 x (k + 1)] donde k 

representa el número de posibles variables predictoras independientes usadas 

en el modelo multivariante. Según esta regla, si el número de variables 

independientemente relacionadas con el fracaso o éxito de la retirada de la 

TRRC es de 4, el tamaño muestral tendría que ser, al menos, de 50 (334).  

3.11.- Análisis estadístico. 

La codificación se realizó para todas aquellas variables que entraron en el 

análisis como numéricas en función del tipo. Las variables dicotómicas de 

presencia/ausencia de la característica como 0 = no y 1 = sí. Las variables 

cualitativas de varias categorías en orden ascendente a partir del 1. Las variables 

cuantitativas en su valor numérico. 

Las variables categóricas se presentaron con su distribución de frecuencias. Las 

variables cuantitativas con la distribución normal, se resumieron en su media y 

desviación estándar. En el caso de las variables con distribución no normal, se 

usó la mediana y rango intercuartílico (Percentil 25 – Percentil 75). Se comprobó 

la distribución normal de las variables cuantitativas con el test de Kolmogorov- 

Smirnov. 

La asociación entre variables categóricas se evaluó con el test de X2 o con la 
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prueba exacta de Fischer en el caso de que más de un 25% de los valores 

esperados en las celdas fueran menores de 5. Para variables independientes 

cuantitativas con distribución normal se usó el test de T de Student. En caso de 

no seguir una distribución normal se usaron los test de Kruskall Wallis o el test 

de la mediana. 

Se determinó la asociación entre las variables cuantitativas mediante el 

coeficiente de correlación de Pearson (en caso de distribuciones normales) o de 

Spearman (en el caso de distribuciones no normales). La correlación se 

consideró débil si el valor absoluto era menor de 0,3, moderada entre 0,3-0,7 y 

fuerte si era superior a 0,7. 

Se ajustó un modelo de regresión logística binario explicativo para evaluar el 

grado de asociación de las distintas variables estudiadas con el fracaso de la 

retirada de las TRRC, ajustando el efecto por todas aquellas que en el análisis 

univariado hubieran mostrado una asociación estadísticamente significativa 

(p<0,05) o fueran clínicamente relevantes en relación con el fracaso de la retirada 

de las TRRC. La existencia de interacciones se estudió introduciendo las 

variables independientes multiplicativas con pruebas de significación estadística, 

manteniéndose en el modelo los términos de interacción estadísticamente 

significativos. Se presentaron los OR ajustados junto a sus intervalos de 

confianza al 95%. 

Mediante el uso de curvas COR se determinó el área bajo la curva de cada una 

de las variables significativas en el análisis univariante. Se estableció, en cada 

una de las curvas COR, un punto de corte con la más alta sensibilidad y 

especificidad para predecir el fracaso de la retirada de las TRRC.    
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Se realizaron varios modelos predictivos a través de la combinación de 2, 3 y 4 

variables, siempre clínicamente relevantes, para determinar el modelo con mejor 

desempeño para predecir el fracaso de la retirada del dispositivo, es decir, el que 

mostrará una mayor AUC de la curva COR. 

En todos los contrastes de hipótesis se rechazó la hipótesis nula con un error de 

tipo I o error α, menor a 0,05. El análisis estadístico se realizó con los paquetes 

informáticos SPSS 26.0, Epidat 3.1 y Microsoft Office Excel 2016. 

3.12.- Consideraciones éticas. 

Éste trabajo contó con la aprobación del Comité de Ética del Hospital Clínico San 

Carlos de Madrid (CEIC) (Apéndice 3). Siguiendo sus recomendaciones se 

solicitó a los pacientes incluidos en el trabajo o a sus familiares la firma de un 

consentimiento informado (Apéndices 4, 5). En todos los casos se garantizó la 

confidencialidad de los datos obtenidos. 
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4.- RESULTADOS 

4.1.- Características basales de los pacientes. 

Se analizaron un total de 55 pacientes. El primer paciente fue incluido en mayo 

de 2017 y el último en marzo de 2020. El 80% de los pacientes incluidos eran 

varones y la edad media de la muestra fue de 66,8 años. El 18% de los pacientes 

CARACTERÍSTICAS Todos los 

pacientes (n=55) 

Fracaso de la 

retirada TRRC 

(n=25) 

Éxito de la 

retirada TRRC 

(n=30) 

 

p 

Edad, años 71 (57-77) 72 (76-79) 68 (57-75) 0,26 

Sexo masculino, n 44 (80) 21 (84) 23 (76,6) 0,49 

Índice de masa corporal, Kg/m2 26,2 (24,5-29,4) 26,1 (24,7-29,8) 26,6 (24-29,3) 0,39 

Creatinina basal, mg/dl 1 (0,8-1,1) 0,9 (0,8-1,1) 1 (0,8-1,1) 0,91 

TFG estimada basal, ml/min/1.73 m2 75 (67,3-90) 79,5 (70,7-93) 74 (62-89) 0,63 

ERC (TFG <60 ml/min/1.73 m2), n 10 (18,2) 4 (17,4) 6 (22,2) 0,67 

Índice de Charlson, puntos 4,3 (3-6) 5 (2,5-6) 4 (3-6,3) 0,98 

APACHE II al ingreso, puntos 25 (20-30) 26 (22-30,5) 23,5 (19-30) 0,24 

SOFA al ingreso, puntos 8 (5-10) 8 (5-10) 8 (6-9) 0,79 

Tipo de ingreso, n    0,18 

    Ingreso médico 36 (65,5) 14 (25,5) 22 (40)  

    Ingreso quirúrgico 19 (35,5) 11 (20,5) 8 (15)  

Causa del FRA, n    0,88 

    Séptico  27 (49,1) 12 (21,8) 15 (27,3)   

    No séptico  28 (50,9) 13 (23,6) 15 (27,3)  

        Cirugía cardiaca 12 (21,8) 7 (12,7) 5 (9,1)  

        NTA por hipoperfusión 12 (21,8) 4 (7,3) 8 (14,5)  

        Tóxico 2 (3,6) 0 (0) 2 (3,6)  

        Desconocido 2 (3,6) 2 (3,6) 0 (0)  

 

Tabla 3. Características basales al momento del ingreso de los pacientes incluidos según el fracaso o éxito de la 

retirada de la TRRC.  Datos en mediana (rango intercuartílico) o n (porcentaje) según variable cuantitativa o 

cualitativa. Charlson: índice usado para valorar la esperanza de vida según la edad y el grado de comorbilidad 

(Apéndice 1); TFG: tasa de filtrado glomerular, ERC: enfermedad renal crónica; APACHE II: Acute Physiology And 

Chronic Health Evaluation; SOFA: Sequential Organ Failure Assessment.   
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tenía ERC previo al ingreso, definido por una tasa de filtración glomerular menor 

de 60 ml/min/1,73 m2. La gravedad de los pacientes al ingreso, calculadas a 

través de las escalas APACHE II y SOFA en la UCI era alta. Dos tercios 

ingresaron por un motivo médico y el tercio restante tras una cirugía (urgente o 

programada). Todos los pacientes incluidos tenían FRA estadio 3 según los 

criterios KDIGO (la necesidad de TRRC era uno de los criterios de inclusión del 

estudio). La causa del FRA en la mitad de los pacientes fue la sepsis. Entre los 

que tenían FRA no relacionado a la sepsis, la cirugía cardiaca (21,8%) y la NTA 

por hipoperfusión (21,8%) fueron las causas más frecuentes. En ninguna de las 

variables basales se encontraron diferencias entre los pacientes en cuanto al 

éxito o fracaso de la retirada de la TRRC. 

4.2.- Variables relacionadas con la TRRC. 

Los 55 pacientes incluidos presentaron FRA grave con necesidad de TRRC. La 

creatinina promedio al inicio de la TRRC fue mayor en los pacientes en los que 

posteriormente fracasó la retirada de la TRRC (2,6 [2,1-3,7] vs 2,4 [2-3,1] mg/dl; 

p 0,05).   

La oliguria, la acidosis metabólica y la combinación de varios criterios (mixta) 

representaron las indicaciones más frecuentes para iniciar la técnica de 

reemplazo renal. Al compararlas, con respecto al fracaso o éxito de la terapia, 

no se encontraron diferencias significativas entre éstas. Sin embargo, los 

pacientes en los que la oliguria había sido la única razón para iniciar la TRRC 

tuvieron una menor proporción de fracaso en la retirada de la misma (3/14 

pacientes). 
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El tipo de terapia más frecuentemente usada fue la hemodiafiltración veno-

venosa continua (HDFVVC), seguida de la hemodiálisis veno-venosa continua 

(HDVVC) y de la hemofiltración veno-venosa continua (HFVVC).  

En el 60% de las ocasiones, la retirada de la TRRC fue programada; esto 

significa que no existía una causa urgente que haya condicionado la suspensión 

de la terapia, como coagulación del circuito u otra complicación.  

La duración de la terapia de reemplazo renal fue mayor en los pacientes en los 

que fracasó la retirada del dispositivo (4 [2-7,5] vs 3 [2-5] días; p 0,02).  

 

CARACTERÍSTICAS Todos los 

pacientes 

(n=55) 

Fracaso de la 

retirada TRRC 

(n=25) 

Éxito de la 

retirada TRRC 

(n=30) 

 

p 

Creatinina al inicio de la TRRC, mg/dl 2,5 (2,1-3,4) 2,6 (2,1-3,7) 2,4 (2-3,1) 0,05* 

Indicación de TRRC, n    0,38 

    Oliguria 14 (25,5) 3 (5,5) 11 (20,0)  

    Uremia 3 (5,5) 2 (3,7) 1 (1,8)  

    Alteraciones hidroelectrolíticas 4 (7,3) 3 (5,5) 1 (1,8)  

    Acidosis metabólica 13 (23,6) 6 (10,9) 7 (12,7)  

    Sobrecarga hídrica 6 (10,9) 2 (3,7) 4 (7,2)  

    Mixta 15 (27,3) 9 (16,4) 6 (10,9)  

Tipo de terapia, n    0,74 

    HDVVC 13 (23,6) 7 (12,7) 6 (10,8)  

    HFVVC 3 (5,5) 1 (1,8) 2 (3,7)  

    HDFVVC 39 (70,9) 17 (30,9) 22 (40)  

Duración de la TRRC, días  3 (2-5) 4 (2-7,5) 3 (2-5) 0,02* 

Retirada programada de la TRRC, n 33 (60) 15 (60) 18 (60)  

SOFA no renal día de inicio de TRRC, puntos 7 (5-10) 7 (5,5-9,5) 7 (5-10) 0,41 

SOFA no renal día de retirada de TRRC, puntos 7 (4-10) 7 (5-10) 5,5 (4-10) 0,49 

SOFA no renal día +7 de retirada TRRC, puntos 6 (2,3-8,8) 6 (3-9) 6,0 (2-8) 0,74 

 

Tabla 4. Variables relacionadas con la TRRC según el fracaso o el éxito de la retirada de la TRRC. Datos en mediana 

(rango intercuartílico) o n (porcentaje) según variable cuantitativa o cualitativa. HDVVC: hemodiálisis veno-venosa 

continua; HFVVC: hemofiltración veno-venosa continua; HDFVVC: hemodiafiltración veno-venosa continua; SOFA: 

Sequential Organ Failure Assessment.   
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Se calculó el SOFA no renal, descontándose de la puntuación de SOFA total la 

obtenida por el FRA, con el objetivo de discriminar mejor el grado de fallo de 

otros órganos y, por tanto, la gravedad del paciente. Esta puntuación fue mayor 

al inicio de la TRRC en todos los pacientes y fue disminuyendo progresivamente 

durante la evolución de la enfermedad, sin diferencias entre ambos grupos. 

4.3.- Evolución clínica de los pacientes. 

La mortalidad de los pacientes incluidos fue alta (alrededor de un 50%), siendo 

mayor, aunque no estadísticamente significativa, en los pacientes en los que 

fracasó la retirada de la TRRC (56% vs 43,3%; p 0,25). La estancia en la UCI (25 

[13-46] días) y la estancia hospitalaria (42 [27-86]) también fueron altas y, al igual 

que en la mortalidad, mostraron una tendencia a ser mayores en los pacientes 

en los que la retirada de la terapia de reemplazo renal había fracasado (33 [15,5-

58] vs 22,5 [11,8-41,3] días; p 0,15 y 49 [26,5-108,5] vs 36,5 [26,8-75,5] días;      

p 0,4, respectivamente). 

 

CARACTERÍSTICAS Todos los 

pacientes 

(n=55) 

Fracaso de la 

retirada TRRC 

(n=25) 

Éxito de la 

retirada TRRC 

(n=30) 

 

p 

Mortalidad, n 27 (49,1) 14 (56) 13 (43,3) 0,25 

Estancia en UCI, días 25 (13-46) 33 (15,5-58) 22,5 (11,8-41,3) 0,15 

Estancia hospitalaria, días 42 (27-86) 49 (26,5-108,5) 36,5 (26,8-75,5) 0,4 

Creatinina al alta del hospital, mg/dl 1,2 (0,8-1,8) 1,4 (1,0-2,1) 1,0 (0,8-1,7) 0,11 

TFG al alta del hospital, ml/min/1.73 m2 75,3 (50,1-92,2) 70,6 (48,3-85,5) 78,7 (50,8-94,8) 0,27 

Creatinina a los 30 días, mg/dl (1) 1,0 (0,9-1,3) 0,9 (0,8-1) 1,0 (0,9-1,3) 0,98 

TFG a los 30 días, ml/min/1.73 m2 (1) 74,9 (55,6-89) 78 (67,8-105,5) 66,8 (55-83,1) 0,33 

 

Tabla 5. Variables relacionadas con la evolución clínica de los pacientes incluidos según el éxito o fracaso de la 

TRRC. Datos en mediana (rango intercuartílico) o n (porcentaje) según variable cuantitativa o cualitativa. TFG: tasa de 

filtración glomerular. (1)Entre los supervivientes (n=28).  
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Los valores de creatinina al alta hospitalaria fueron mayores en el grupo de 

fracaso de la retirada de la TRRC, aunque a los 30 días tras el alta, los valores 

de creatinina se igualaron entre los grupos.      

4.4.- Análisis univariante de las potenciales variables predictoras del 

fracaso o éxito de la retirada de la TRRC. 

Los pacientes en los que fracasó la retirada de la TRRC tuvieron una mayor 

duración de la TRRC (4 [2-7,5] vs 3 [2-5] días; p 0,02), una menor diuresis en las 

24 horas previas a la retirada del dispositivo (835 [128-1893] vs 2170 [1098-3130] 

ml; p 0,03) y un peor aclaramiento de creatinina en orina de 2 horas el día de la 

retirada del mismo (12,9 [5,7-30,4] vs 41,5 [21,9-58,2] ml/min; p 0,01). 

A las 48 horas de la retirada de la TRRC se midió nuevamente la creatinina 

plasmática de los pacientes y se calculó la razón de creatinina (día +2/día 0), 

obtenida de la división entre la creatinina plasmática del día +2 tras la retirada y 

la creatinina plasmática obtenida el día de la retirada. El valor de la razón de 

creatinina fue mayor en los pacientes en los que fracasó la retirada de la TRRC 

(1,85 [1,7-2,1] vs 1,29 [1-1,6]; p 0,001), indicando un mayor aumento de la 

creatinina plasmática en este grupo durante este periodo de tiempo y, por tanto, 

una peor función renal. 

El balance hídrico acumulado y en las últimas 24 horas fue más positivo en los 

pacientes en los que la retirada de la TRRC fracasó, aunque estas diferencias 

no fueron significativas. Dado que el Índice de resistencia renal (IRR) puede estar 

condicionado por la edad, IMC y la presencia de ERC previa, se corrigió por estas 

variables, no encontrándose diferencias entre ambos grupos. En el resto de 

variables clínicas y analíticas tampoco se observaron diferencias. 
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VARIABLES 

Todos los pacientes 

(n=55) 

Fracaso de la 

retirada TRRC 

(n=25) 

Éxito de la retirada 

TRRC 

(n=30) 

 

p 

SOFA no renal, puntos 7 (4-10) 7 (5-10) 5,5 (4-10) 0,49 

Duración de la TRRC, días 3 (2-5) 4 (2-7,5) 3 (2-5) 0,02* 

BH acumulado, ml 3110 (-1440-6147) 3110 (-332-7545) 3346 (-2911-6331) 0,36 

BH últimas 24 horas, ml -590 (-2037-399) -172 (-804-651) -840 (-2610-(-228)) 0,09 

Diuresis últimas 24 horas, ml 1670 (360-2690) 835 (128-1893) 2170 (1098-3130) 0,03* 

Creatinina plasmática, mg/dl 1,4 (1,0-1,9) 1,4 (1,1-1,8) 1,5 (0,9-2,0) 0,95 

Razón de creatinina (día +2/día 0) 1,62 (1,2-2) 1,85 (1,7-2,1) 1,29 (1-1,6) 0,001* 

Urea plasmática, mg/dl 75,5 (56-95,3) 78,5 (56,3-105) 72,5 (55,8-92) 0,96 

Bicarbonato plasmático, mg/dl 27,1 (24,8-30) 26,8 (24,7-29,7) 27,3 (24,8-30) 0,33 

Lactato, mmol/l 1,0 (0,7-1,4) 0,9 (0,6-1,5) 1,0 (0,8-1,5) 0,48 

Aclaramiento Cr 2h, ml/min 29,4 (12,9-43,8) 12,9 (5,7-30,4) 41,5 (21,9-58,2) 0,01* 

IRR promedio † 0,76 (0,71-0,82) 0,76 (0,66-0,83) 0,77 (0,72-0,82) 0,29 

 

Tabla 6. Análisis univariante de las variables clínicas, analíticas y ecográficas obtenidas el día de la retirada de la 

terapia de reemplazo renal continua (TRRC) y al día +2 de la misma, según el éxito o fracaso de la retirada de la 

terapia extracorpórea. Datos en mediana (rango intercuartílico) o n (porcentaje) según variable cuantitativa o 

cualitativa. SOFA: Sequential Organ Failure Assessment; BH: balance hídrico; Razón de creatinina (día +2/día 0): la 

división entre la creatinina plasmática del día +2 tras la retirada entre la creatinina plasmática obtenida el día de la 

retirada; Aclaramiento Cr 2h: aclaramiento de creatinina en orina de 2 horas. *Estadísticamente significativo; 

†Corregido por la edad, IMC, presencia o ausencia de ERC previa.   

 

4.5.- Análisis multivariante de las variables significativas.  

Las variables que resultaron significativas en el análisis univariante fueron las 

siguientes: diuresis de las últimas 24 horas antes de la retirada de la TRRC, el 

aclaramiento de creatinina en orina de 2 horas, la razón de creatinina del día 

+2/día 0 (obtenida de la división entre la creatinina plasmática del día +2 tras la 

retirada y la creatinina plasmática obtenida el día de la retirada) y la duración de 

la TRRC. De ellas, las dos variables que tuvieron un mejor desempeño para 

predecir el fracaso de la retirada de la TRRC fueron la razón de creatinina (día 

+2/día 0) (Odds Ratio (OR): 37,89 [3,67-391,05]; p 0,002 y área bajo la curva 

(AUC): 0,86 [0,75-0,97]; p 0,001), seguida del aclaramiento de creatinina en orina 
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de 2 horas el día de la retirada (OR 0,95 (0,90-0,99); p 0,015 y AUC: 0,81 [0,67-

0,95]; p 0,001). La diuresis de las últimas 24 horas y el aclaramiento de creatinina 

en orina de 2 horas presentaron una relación inversa con respecto al fracaso de 

la retirada de la TRRC; es decir, en la medida que disminuían, aumentaba la 

probabilidad de que la retirada del dispositivo extracorpóreo fuera fallida. Por el 

contrario, la razón de creatinina y los días de duración de la TRRC, presentaron 

una relación directa con respecto a la variable independiente (fracaso de la 

retirada de la TRRC). 

 

VARIABLES OR (IC 95%) p Modelo Área bajo la 

curva 

p 

Diuresis las últimas 24 horas 

(dl)† 

0,93 (0,89-0,98) 0,007* A 0,73 (0,60-0,86) 0.003* 

Aclaramiento de creatinina 

en orina de 2 horas (ml/min) 

0,95 (0,90-0,99) 0,015* B 0,81 (0,67-0,95) 0,001* 

Razón de creatinina (día 

+2/día 0) 

37,89 (3,67-

391,05) 

0,002* C 0,86 (0,75-0,97) 0,001* 

Duración de la TRRC, días 1,29 (1,03-1,64) 0,028* D 0,68 (0,53-0,82) 0,027* 

   A+B 0,79 (0,66-0,93) 0,002* 

   A+C 0,86 (0,76-0,97) 0,001* 

   A+D 0,77 (0,64-0,89) 0,001* 

   B+C 0,88 (0,75-0,99) 0,001* 

   B+D 0,86 (0,74-0,98) 0,001* 

   C+D 0,87 (0,76-0,97) 0,001* 

   A+B+C 0,88 (0,77-1,00) 0,001* 

   A+B+D 0,85 (0,73-0,97) 0,001* 

   A+C+D 0,88 (0,79-0,98) 0,001* 

   B+C+D 0,92 (0,82-1,00) 0,001* 

   A+B+C+D 0,92 (0,83-1,00)  0,001* 

 

Tabla 7. Análisis univariante y multivariante de las variables clínicas y analíticas relevantes obtenidas el día de la 

retirada de la terapia de reemplazo renal continua (TRRC) y al día +2 de la misma. Razón de creatinina (día +2/día 

0): la división entre la creatinina plasmática del día +2 tras la retirada entre la creatinina plasmática obtenida el día 

de la retirada; †Cambios por cada 100 ml de diuresis en las últimas 24h; *Estadísticamente significativo. 
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Se realizaron combinaciones entre 2, 3 y 4 variables para determinar el modelo 

con mejor desempeño para predecir el fracaso de la retirada del dispositivo. Se 

encontró que la combinación entre las cuatro variables: diuresis de las últimas 

24 horas, aclaramiento de creatinina en orina de 2 horas, razón de creatinina (día 

+2/día 0) y días de duración de la TRRC, fue la que mejor desempeño tuvo, con 

una AUC de 0,92 (0,83-1,00); p 0,001.   

4.6.- Impacto del uso de diuréticos en el valor predictivo de la diuresis en 

el fracaso de la retirada de la TRRC.  

La mayoría de los pacientes de la muestra (72%) recibieron el día de la retirada 

de la TRRC, dosis variables de diuréticos. La capacidad de la diuresis para 

predecir fracaso de la retirada de la TRRC fue mejor cuando estos fármacos 

(diuréticos) no fueron usados (AUC sin uso de diuréticos de 0,815 [0,593-1,000] 

vs AUC con uso de diuréticos 0,712 [0,550-874]).  

Los pacientes con una diuresis (sin uso de diuréticos) por debajo de 935 ml en 

las 24 horas previas a la retirada del dispositivo tenían una mayor probabilidad 

de fracaso de la retirada del dispositivo extracorpóreo (S: 0,78; E: 0,83; VPP: 

0,76, VPN: 0,8). En los pacientes en los que se usó diuréticos, este punto de 

corte aumentó hasta 1815 ml (S: 0,63; E: 0,75; VPP: 0,66, VPN: 0,71). 

Por otra parte, dada la variabilidad de la dosis de diurético usado en cada 

paciente, con el fin de homogeneizar la relación entre la diuresis y la dosis del 

fármaco, se calculó una razón entre la diuresis en ml/día y la dosis de diurético 

administrado en mg/día (diuresis/dosis de diurético). El uso de esta razón mejoró 

discretamente la capacidad de predecir el fracaso o éxito de la retirada de la 

TRRC con respecto a solo la diuresis en los pacientes en lo que se había 
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administrado diuréticos (AUC de la razón diuresis/dosis de diruético 0,758 

[0,610-0,905] vs AUC de la diuresis con diuréticos 0,712 [0,550-874]), con el 

mejor punto de corte en 4,37 (S: 0,69; E: 0,75; VPP: 0,68; VPN: 0,73) por debajo 

del cual aumentaba la probabilidad de fracaso de la retirada del dispositivo 

extracorpóreo. 

 

Figura 13. Impacto de la diuresis como predictor del fracaso de la retirada de la TRRC y el papel del uso de diuréticos 

en su capacidad predictiva. (a) El AUC de la diuresis de las últimas 24 horas en todos los pacientes (con/sin uso de 

diuréticos) fue de 0,73 (0,60-0,86) (b) El AUC de la diuresis en los pacientes en los que no se usó diuréticos fue de 

0,815 (0,593-1,000) y (c) el AUC en la diuresis en los que se usó de diuréticos fue de 0,712 (0,550-874). (d) El AUC de 

la razón de la diuresis (ml/día) / dosis de diurético (mg/día) mejoró discretamente a 0,758 (0,610-0,905). Una diuresis 

de 935 ml/día (S: 0,78; E: 0,83; VPP: 0,76, VPN: 0,8) en los pacientes en los que no se usaron diuréticos, de 1.815 

ml/día (S: 0,63; E: 0,75; VPP: 0,66, VPN: 0,71) en los pacientes con diuréticos y una razón de 4,37 (ml al día de diuresis 

/ dosis de diurético en mg) (S: 0,69; E: 0,75; VPP: 0,68, VPN: 0,73) tuvieron la máxima precisión. 
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4.7.- Valor del aclaramiento de creatinina como predictor del fracaso de la 

retirada de la terapia de reemplazo renal continuo.  

El AUC del aclaramiento de creatinina fue de 0,810 (0,670-0,950), siendo el 

mejor punto de corte un valor de 16,7 ml/min (S: 0,63; E: 0,92, VPP: 0,88, VPN: 

0,76). Al elegir este punto de corte, se le dio mayor importancia a la especificidad 

de la variable. Con esto se tendría una mejor capacidad para discriminar a los 

pacientes en los que fracasaría la retirada de la TRRC en caso de tener un 

aclaramiento de creatinina por debajo de este valor.   

Figura 14. Curva COR del aclaramiento de creatinina (ml/min) y su valor para predecir el fracaso en la retirada de 

la TRRC. AUC 0,810 (0,670-0,950) y mejor punto de corte de 16,7 ml/min (S: 0,63; E: 0,92, VPP: 0,88, VPN: 0,76). 

4.8.- Valor de la razón de creatinina (día +2 / día 0) como predictor del 

fracaso de la retirada de la terapia de reemplazo renal continuo.  

La razón de creatinina (día +2 / día 0) fue la variable con mejor capacidad 

predictora del fracaso de la retirada de la TRRC, con un AUC de 0,863 (0,755-

0,972) siendo el mejor punto de corte un valor de 1,65 (S: 1; E: 0,8, VPP: 0,81, 
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VPN: 1). Los pacientes por encima de este valor tendrían una probabilidad del 

100% de fracaso en la retirada de la TRRC. 

 

Figura 15. Curva COR de la ratio de creatinina (día +2/ día 0) y su capacidad para predecir el fracaso en la retirada 

de la TRRC. AUC de 0,863 (0,755-0,972) y mejor punto de corte de 1,65 (S: 1; E: 0,8, VPP: 0,81, VPN: 1). 

 

4.9.- Valor de la duración de la TRRC como predictor del fracaso de la 

retirada de la misma.  

Entre las cuatro variables que resultaron significativas para predecir el fracaso 

de la retirada de la TRRC, la duración (en días) de la TRRC fue la que tuvo un 

peor desempeño (AUC: 0,68 [0,53-0,82]). Con una sensibilidad de 0,64 y 

especificidad de 0,7, el punto de corte de la curva COR fue de 4 días, momento 

en el cual la probabilidad de fracaso en la retirada de la TRRC aumentaba 

aproximadamente un 30% por cada día adicional (OR: 1,29 [1,03-1,64]). Así, al 

día 7 la especificidad para determinar el fracaso de la interrupción del dispositivo 

era de 0,97. 
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El 60% de los episodios de retirada de la TRRC fueron realizados de forma 

programada, es decir, a criterio del clínico responsable y no por complicaciones 

de la terapia que hayan obligado a su interrupción. No se encontraron diferencias 

en la mediana de días duración de la TRRC cuando la retirada se hizo de forma 

programada o no programada (3 [2-5] vs 4 [2-5]; p 0,34, respectivamente). 

Tampoco se encontraron diferencias en la duración de la TRRC según la etología 

del fracaso renal (FRA relacionado a la sepsis 4 [2-6] vs FRA no relacionado a 

la sepsis 3 [2-5]; p 0,4). 

Figura 16. Curva COR de la duración (en días) de la TRRC y su capacidad para predecir el fracaso en la retirada de la 

TRRC. 

4.10.- Creación de una escala pronóstica del fracaso de la retirada de la 

TRRC. 

Teniendo en cuenta las cuatro variables que resultaron significativas en el 

análisis univariante y la mejor combinación de variables en el análisis 

multivariante, construimos una escala pronóstica dividiendo las variables en 
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rangos de valores numéricos y confiriéndoles un peso en función del efecto 

que tenía cada variable en la probabilidad del fracaso de la retirada de la 

TRRC (ver tabla 8). Así, la variable que tuvo más peso por cada rango de 

valores fue la razón de creatinina (día +2 / día 0) y la que menos, la diuresis 

de las últimas 24 horas. Por otro lado, es importante destacar que el 

aclaramiento de creatinina era una variable protectora, es decir, que su 

incremento restaba a la puntuación final de la escala y por tanto valores más 

altos reducía la probabilidad de fracaso en la retirada de la TRRC.   

Variable Puntuación 

A) Diuresis de las últimas 24h (ml/día)  

≥1600 0 

<1600 +1 

B) Aclaramiento de creatinina en orina de 2 h (ml/min)  

<8 0 

8 – 17,9 -2 

18 – 28,9 -4 

29 – 41,9 -6 

42 – 65,9 -8 

>66 -10 

C) Razón de creatinina (día +2 / día 0)  

<1,1 0 

1,1 – 1,6 +3 

1,6 – 1,9 +6 

>1,9 +9 

D) Duración de la TRRC (días)  

1 0 

2 +2 

3 +4 

4 +6 

5 +8 

≥6 +10 

Tabla 8. Escala pronóstica del fracaso de la retirada de la TRRC.  
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Puntuación Sensibilidad Especificidad 

5 0,89 0,72 

6 0,89 0,76 

7 0,89 0,8 

8 0,56 0,88 

9-10 0,56 0,92 

≥11 0,33 0,96 

Tabla 9. Puntos de corte según puntuación de la escala pronóstica de la retirada de la TRRC.  

4.11.- Desempeño de la curva COR tras creación de la escala pronóstica de 

la retirada de la TRRC    

Tras la creación de la escala pronóstica se observó una reducción del AUC de la 

curva COR, aunque esta seguía teniendo un buen rendimiento diagnóstico (AUC 

previo a la escala de 0,92 [0,83-1] vs AUC tras la creación de la escala de 0,89 

[0,79-1]). El mejor punto de corte de la escala fue de 7 puntos (S: 0,89, E: 0,8).  

 

Figura 17. Comparación de curvas COR del modelo ABCD (que incluye las variables: diuresis, aclaramiento de 

creatinina, razón de creatinina (día +2 / día 0) y duración de la TRRC) antes y después de la creación del “score” 

pronóstico.   
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4.12.- Evolución del Índice de resistencia renal. 

Se realizó la medición del índice de resistencia renal (IRR) en tres momentos de 

la evolución del FRA en todos los pacientes incluidos: el día de inicio de la TRRC, 

el día de la retirada y a los 7 días de la misma, independientemente si la retirada 

había sido exitosa o no. El día del inicio de la TRRC la mediana del IRR fue de 

0,78 (0,73-0,84), el día de la retirada de 0,76 (0,71-0,82) y a los 7 días de la 

retirada de la TRRC de 0,78 (0,69-0,84). No se encontraron diferencias 

significativas entre las tres determinaciones.   

 

Figura 18. Valores del índice de resistencia renal (IRR) en tres diferentes momentos de la evolución clínica.  

4.12.1.- Evolución del Índice de resistencia renal en relación al éxito o 

fracaso de la retirada de la TRRC. 

Al comparar las mediciones del IRR en los tres momentos protocolizados (día de 

inicio de la TRRC, día de la retirada y día +7 tras la retirada de la misma) en los 
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pacientes divididos según el éxito o fracaso de la retirada de la TRRC no se 

encontraron diferencias significativas entre ambos grupos al día del inicio (éxito 

0,77 [0,71-0,83] vs fracaso 0,78 [0,74-0,85]; p 0,94), al día de la retirada (éxito 

0,77 [0,72-0,82] vs fracaso 0,75 [0,67-0,83]; p 0,97), ni al día +7 tras la retirada 

de la TRRC (éxito 0,78 [0,67-0,84] vs fracaso 0,76 [0,69-0,83]; p 0,46).   

 

Figura 19. Comparación del IRR el día de inicio, de la retirada y el día +7 tras la retirada del dispositivo 

extracorpóreo según el fracaso o éxito de la retirada de la TRRC. 

4.12.2.- Relación del IRR y la mortalidad hospitalaria. 

Los IRR medidos al inicio de la TRRC (vivos 0,77 [0,70-0,85] vs muertos 0,79 

[0,74-0,83]; p 0,6), el día de la retirada (vivos 0,76 [0,71-0,82] vs muertos 0,76 

[0,67-0,82]; p 0,17) y el día +7 tras la retirada (vivos 0,80 [0,67-0,84] vs muertos 

0,74 [0,70-0,83]; p 0,07) no presentaron diferencias significativas entre los 

pacientes que sobrevivieron y los que no durante el ingreso hospitalario.     
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Figura 20. Comparación del IRR el día de inicio, de la retirada y el día +7 tras la retirada de la TRR en los pacientes 

que sobrevivieron o fallecieron durante el ingreso. 

4.12.3.- Relación del IRR y la estancia hospitalaria, FG al alta hospitalaria y 

a los 30 días tras el alta. 

  IRR día de inicio 

TRRC 

IRR día retirada 

TRRC 

IRR día +7 tras 

retirada TRRC 

Estancia hospitalaria Correlación de Spearman -0,4 0,16 0,49 

p 0,8 0,28 0,003* 

FG al alta hospitalaria Correlación de Pearson -0,39 -0,14 -0,08 

p 0,06 0,49 0,756 

FG al día 30 Correlación de Pearson -0,19 -0,43 -0,16 

p 0,44 0,05* 0,6 

 

Tabla 10. Correlación entre el IRR el día de inicio, retirada y día +7 tras la retirada de la TRRC y la estancia 

hospitalaria, el FG al alta hospitalaria y el FG a los 30 días. (*) estadísticamente significativo.   

Se valoró la probable asociación entre el IRR y variables de interés como la 

estancia hospitalaria, el FG al alta hospitalaria y a los 30 días. En el caso de la 

estancia hospitalaria se encontró una correlación positiva (0,49) con el IRR 

medido el día +7. Esto significa que valores altos de IRR estarían relacionados 

a una mayor estancia hospitalaria. Por otro lado, en el caso del FG a los 30 días 
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del alta hospitalaria, se encontró una correlación negativa en todas las 

mediciones, siendo significativa el día de la retirada de la TRRC. Esto supondría 

que, incrementos en los valores de IRR estarían asociados a valores de FG más 

bajos al mes del alta hospitalaria. 

4.13.- FRA de origen séptico. 

4.13.1.- Características basales de los pacientes. 

CARACTERÍSTICAS Todos los 

pacientes 

(n=55) 

FRA relacionado 

a la sepsis 

(n=27) 

FRA no relacionado 

a la sepsis 

(n=28) 

 

p 

Edad, años 71 (57-77) 70 (56-78) 71 (58-77) 0,89 

Sexo masculino, n 44 (80) 22 (40) 22 (40) 0,78 

Índice de masa corporal, Kg/m2 26,2 (24,5-29,4) 26,1 (24,5-29,3) 27,3 (23,4-29,6) 0,85 

Creatinina basal, mg/dl 1 (0,8-1,1) 0,9 (0,8-1,1) 1 (0,8-1,1) 0,26 

TFG estimada basal, ml/min/1.73 m2 75 (67,3-90) 78,9 (67,7-95,3) 74,9 (61,4-88,6) 0,66 

ERC (TFG <60 ml/min/1.73 m2), n 10 (18,2) 6 (24) 4 (16) 0,49 

Índice de Charlson, puntos 4,3 (3-6) 4 (3-7) 5 (3,3-6) 0,73 

APACHE II al ingreso, puntos 25 (20-30) 26 (22-31) 23,5 (17,3-29,8) 0,14 

SOFA al ingreso, puntos 8 (5-10) 9 (7-10) 7 (5-9) 0,07 

Tipo de ingreso, n    0,002* 

    Ingreso médico 36 (65,5) 23 (41,8) 13 (23,7)  

    Ingreso quirúrgico 19 (35,5) 4 (7,5) 15 (28)  

 

Tabla 11. Características basales al momento del ingreso de los pacientes incluidos y según la etiología del FRA 

(relacionado a la sepsis y no relacionado a la sepsis). Datos en mediana (rango intercuartílico) o n (porcentaje) según 

variable cuantitativa o cualitativa. Charlson: Charlson: índice usado para valorar la esperanza de vida según la edad y 

el grado de comorbilidad; TFG: tasa de filtrado glomerular, ERC: enfermedad renal crónica; APACHE II: Acute 

Physiology And Chronic Health Evaluation; SOFA: Sequential Organ Failure Assessment.   

La mitad de los pacientes incluidos desarrollaron FRA en relación a la sepsis. 

Las características basales de los pacientes, divididos según la etiología del FRA 

(relacionado a la sepsis y no relacionado a la sepsis), fueron muy similares, 

diferenciándose solamente en el tipo de ingreso. En el grupo de FRA de origen 

séptico el ingreso hospitalario fue mayoritariamente de causa médica (85%), 
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mientras que, en el otro grupo, la causa quirúrgica fue la más frecuente (53,5%). 

En este último, la mayoría ingresaron a la UCI en el postoperatorio de cirugía 

cardiaca.   

4.13.2.- Variables clínicas, analíticas y ecográficas el día de la retirada de la 

TRRC según la etiología del FRA. 

En ninguna de las variables recogidas el día de la retirada de la terapia de 

reemplazo renal se encontraron diferencias importantes al comparar los grupos 

según la etiología del fracaso renal. Solo en el caso de la urea se observó cierta 

diferencia entre los grupos (87,0 [32,1] vs 73,2 [26,0] mg/dl; p 0,08), pero esta no 

fue significativa. 

VARIABLES Todos los 

pacientes 

(n=55) 

Pacientes con 

sepsis  

(n=27) 

Pacientes sin 

sepsis  

(n=28) 

 

p 

SOFA no renal día retirada TRRC, puntos 7 (4-10)  7 (5-10) 5,5 (4-10) 0,63 

Duración de la TRRC, días 3 (2-5) 4 (2-6) 3 (2-5) 0,27 

Balance hídrico acumulado, ml 3110 (-1440-

6147) 

3110 (-2829-

5617) 

4018 (-933-6776) 0,76 

Balance hídrico últimas 24 horas, ml -590 (-2037-

399) 

-702 (-2422-399) -346 (-1411-451) 0,31 

Diuresis últimas 24 horas, ml 1670 (360-

2690) 

1890 (835-2770) 1245 (524-2571) 0,46 

Creatinina plasmática, mg/dl 1,4 (1,0-1,9) 1,3 (1-1,7) 1,7 (1,2-2) 0,19 

Razón de creatinina (día +2/día 0) 1,62 (1,2-2) 1,6 (1,1-2) 1,5 (1,2-1,9) 0,96 

Urea plasmática, mg/dl 75,5 (56-95,3) 80 (67,3-99) 65 (53,3-88) 0,08 

Bicarbonato plasmático, mg/dl 27,1 (24,8-30) 26,9 (25,1-29,4) 27,1 (24,7-29,9) 0,39 

Lactato, mmol/l 1,0 (0,7-1,4) 1,1 (0,8-1,8) 0,9 (0,6-1,3) 0,06 

Aclaramiento de creatinina 2 h, ml/min 29,4 (12,9-43,8) 34,0 (9,0-46,0) 25,0 (14,5-43,5) 0,79 

IRR promedio 0,76 (0,71-0,82) 0,76 (0,72-0,82) 0,78 (0,68-0,84) 0,6 

 

Tabla 12. Variables clínicas, analíticas y ecográficas obtenidas el día de la retirada de la terapia de reemplazo renal 

continua (TRRC) y al día +2 de la misma, según la etiología del FRA (relacionado a la sepsis y no relacionado a la 

sepsis). Datos en mediana (rango intercuartílico) o n (porcentaje) según variable cuantitativa o cualitativa. SOFA: 

Sequential Organ Failure Assessment; Razón de creatinina (día +2/día 0): la división entre la creatinina plasmática del 

día +2 tras la retirada entre la creatinina plasmática obtenida el día de la retirada.   
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4.13.3.- Variables relacionadas con la evolución clínica según la etiología 

del FRA. 

La mortalidad de los pacientes con sepsis fue algo mayor que en los pacientes 

con FRA de otras etiologías (55,6% vs 42,9%; p 0,34). La mediana de la estancia 

hospitalaria en el grupo de sepsis fue de 61 (35-78) días, bastante por encima a 

la mediana del grupo de FRA no relacionado con la sepsis que fue de 31,5 (22,3-

95) días. Sin embargo, al ser una variable con una alta dispersión, estas 

diferencias no resultaron significativas (p 0,08). En el resto de variables no se 

observaron diferencias entre ambos grupos. 

CARACTERÍSTICAS Todos los 

pacientes 

(n=55) 

Pacientes con 

sepsis  

(n=27) 

Pacientes sin  

sepsis  

(n=28) 

 

p 

Mortalidad, n 27 (49,1) 15 (55,6) 12 (42,9) 0,34 

Estancia en UCI, días 25 (13-46) 31 (14-44)  24,5 (10,3-55) 0,61 

Estancia hospitalaria, días 42 (27-86) 61 (35-78) 31,5 (22,3-95) 0,08 

Creatinina al alta del hospital, mg/dl 1,2 (0,8-1,8) 1,2 (0,8-1,9) 1,2 (0,9-1,7) 0,64 

TFG al alta hospital, ml/min/1.73 m2 75,3 (50,1-92,2) 85,9 (42,2-109,9) 71,7 (56,8-83,3) 0,23 

Creatinina a los 30 días, mg/dl (1) 1,0 (0,9-1,3) 0,9 (0,7-1,3) 1,0 (0,9-1,3) 0,36 

TFG a los 30 días, ml/min/1.73 m2 (1) 74,9 (55,6-89) 78,5 (55,6-110,2) 73,1 (56,8-81) 0,59 

 

Tabla 13. Variables relacionadas con la evolución clínica en los pacientes incluidos, divididos según la etiología del 

FRA (relacionado a la sepsis y no relacionado a la sepsis). Datos en mediana (rango intercuartílico) o n (porcentaje) 

según variable cuantitativa o cualitativa. TFG: tasa de filtración glomerular. (1)Entre los supervivientes (n=28).   

 

4.13.4.- Relación del IRR y la mortalidad hospitalaria en pacientes sépticos. 

Al comparar los pacientes sépticos que habían sobrevivido con los que no, el 

IRR medido al inicio de la TRRC (vivos 0,78 [0,75-0,85] vs muertos 0,78 [0,71-

0,83]; p 0,6), el día de la retirada (vivos 0,73 [0,69-0,79] vs muertos 0,79 [0,75-

0,82]; p 0,2) y el día +7 tras la retirada (vivos 0,79 [0,72-0,84] vs muertos 0,76 

[0,70-0,82]; p 0,1) no mostró diferencias entre ambos grupos.   
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Figura 21. Comparación del IRR el día de inicio, de la retirada y el día +7 tras la retirada de la TRR en los pacientes, 

ingresados por sepsis, que sobrevivieron o fallecieron durante el ingreso. 

4.13.5.- Relación del IRR y el fracaso o éxito de la retirada de la TRRC en 

pacientes sépticos. 

 

Figura 22. Comparación del IRR el día de inicio, de la retirada y el día +7 tras la retirada del dispositivo extracorpóreo 

en pacientes ingresados por sepsis según el fracaso o éxito de la retirada de la TRRC. 

Al comparar las mediciones del IRR en los pacientes con FRA de origen séptico 

divididos según el éxito o fracaso de la retirada de la TRRC no se encontraron 
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diferencias significativas entre ambos grupos al día del inicio (éxito 0,77 [0,72-

0,83] vs fracaso 0,77 [0,75-0,83]; p 0,47), al día de la retirada (éxito 0,75 [0,73-

0,82] vs fracaso 0,75 [0,68-0,81]; p 0,68), ni al día +7 tras la retirada de la TRRC 

(éxito 0,79 [0,69-0,83] vs fracaso 0,77 [0,73-0,83]; p 0,97).   

4.13.6.- Relación del IRR y la estancia hospitalaria, FG al alta hospitalaria y 

el FG a los 30 días tras el alta en pacientes sépticos. 

Al igual que en el total de pacientes, el IRR medido al día +7 tras la retirada 

mostró una correlación positiva (0,49) con respecto a la estancia hospitalaria (a 

mayor valor de IRR, mayor estancia hospitalaria), mientras que el IRR el día de 

la retirada mostró una correlación negativa con respecto al FG (a valores 

mayores de IRR, menor FG). Esta asociación no se mantuvo en el IRR medido 

al día +7.   

  IRR día de inicio 

TRRC 

IRR día retirada 

TRRC 

IRR día +7 tras 

retirada TRRC 

Estancia hospitalaria 
Correlación de Spearman -0,174 -0,004 0,496 

p 0,22 0,98 0,003* 

FG al alta hospitalaria 
Correlación de Spearman -0,334 -0,148 -0,220 

p 0,10 0,45 0,38 

FG al día 30 
Correlación de Spearman -0,260 -0,431 -0,160 

p 0,24 0,04* 0,60 

 

Tabla 14. Correlación entre el IRR el día de inicio, retirada y día +7 tras la retirada de la TRRC y la estancia 

hospitalaria, el FG al alta hospitalaria y el FG a los 30 días en los pacientes ingresados por sepsis. (*) 

estadísticamente significativo.   
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5.- DISCUSIÓN. 

5.1.- Población a estudio y fracaso renal agudo. 

En nuestro estudio, el 80% de los pacientes eran hombres, una cifra algo 

superior al 60-70% encontrado en otros estudios de TRRC (1–3). Esta 

desproporcionada prevalencia de FRA grave en hombres parece responder a 

factores relacionados con el sexo y no solo a una mayor prevalencia de factores 

de riesgo para FRA en la población masculina (335). La sepsis y el shock séptico 

son más frecuentes en hombres (la mitad de nuestros pacientes ingresaron por 

sepsis) (336) y aunque el posible mecanismo que explica esta diferencia no está 

claro, se ha sugerido el papel beneficioso de genes expresados en el cromosoma 

X y de hormonas sexuales como el estrógeno en la modulación de la respuesta 

inmune en la sepsis (337). En grandes estudios poblacionales se ha identificado 

al sexo masculino como factor de riesgo de FRA: en hombres la incidencia de 

FRA es el doble que en mujeres (338). Esta tendencia se mantiene al corregir 

por otros factores de riesgo como edad, tasa de filtrado glomerular previa, IMC, 

consumo de tabaco o alcohol, raza y otras comorbilidades pre-existentes y 

tratamiento previo al ingreso (335). Al igual que en el caso de la sepsis, los 

estrógenos confieren a la mujer un efecto protector para el desarrollo de FRA, 

que condiciona una mejor respuesta adaptativa a la isquemia – reperfusión e 

inflamación, dos mecanismos claramente identificados en la aparición de esta 

enfermedad (338).     

El 18% de la muestra tenía ERC previa. El rango de prevalencia de ERC en 

estudios previos es muy amplio y oscila entre el 5-55% (2,4). En nuestro caso, 

este porcentaje podría haber sido subestimado por el hecho de que no en todos 
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los pacientes disponíamos de Crs basal (50/55) y por tanto fueron clasificados 

como FRA con estado de salud renal previo desconocido.  

La gravedad de los pacientes en nuestra muestra fue alta, con una puntuación 

promedio al ingreso de 24,6 y 7,9 en las escalas APACHE y SOFA, 

respectivamente. Esto explica la alta mortalidad mostrada en nuestra serie 

(49%), que podría estar justificada en gran medida por la gravedad del FRA, 

como se ha encontrado en estudios previos, en los que la mortalidad en los 

pacientes con necesidad de TRRC aumenta hasta el 60% (5,6). 

En nuestro estudio se incluyeron a pacientes con FRA grave de cualquier 

etiología. La etiología más frecuente fue la séptica que alcanzó el 50% de la 

muestra, seguida de las secundarias a cirugía cardiaca y a hipovolemia. Las 

frecuencias encontradas fueron similares a las de cohortes más grandes de 

estudios epidemiológicos (339). Cada una de las etiologías del fracaso renal 

agudo tienen una fisiopatología diferente y por tanto su evolución y recuperación 

son distintos. Al incluir pacientes de cualquier etiología tuvimos en cuenta que 

esto podría dificultar la interpretación de los resultados; por esta razón 

analizamos la muestra dividiéndola en dos subgrupos (sépticos y no sépticos) 

cuyos hallazgos comentaremos más adelante.   

En nuestro estudio no se encontraron diferencias en las características basales 

de los pacientes según el éxito o fracaso en la retirada de la TRRC. Esto 

contrasta con los resultados de Wu et al y Uchino et al, que encontraron en 

cohortes de 304 y 313 pacientes respectivamente, que el fracaso en la retirada 

de la TRRC era más frecuente en pacientes mayores de 65 años (56,7% vs 

32,8%; p = 0,025) y con ERC previa (39.8% vs 26,5%; p = 0,017) (246,340). Esta 

relación entre la edad, ERC previa y una peor evolución del fracaso renal agudo 
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es conocida. Así, estudios epidemiológicos de gran escala sugieren que el 44% 

de las personas mayores de 65 años tienen ERC (341). Este grupo etario tiene 

una probabilidad cercana al 10% de desarrollar ERC terminal  en el seguimiento 

tras un episodio de FRA en que haya sido necesario usar terapias de reemplazo 

renal (342). Igualmente, se conoce que la necesidad de hemodiálisis a largo 

plazo es mucho más alta en pacientes con FRA y ERC (HR 91,6; 95% IC 49,3-

170,1) comparado con aquellos con FRA sin ERC (HR 4,6; 95% IC 2,5-8,6) (7). 

El hecho de que estas diferencias no se hayan evidenciado en nuestro estudio 

podría ser por falta de poder estadístico por el pequeño tamaño muestral.    

5.2.- Terapia de reemplazo renal y evolución clínica. 

Con respecto a la TRRC, el nivel de creatinina sérica al inicio de la misma fue 

mayor en los pacientes en los que fracasó la retirada del dispositivo extrarrenal. 

Esta diferencia entre ambos grupos podría significar que una mayor gravedad 

del FRA determinada por el valor de creatinina sérica al momento de iniciar la 

TRRC se podría relacionar con un mayor tiempo de dependencia a las TRR. No 

obstante, vale la pena tener en cuenta algunos matices: la diferencia encontrada 

en los valores de creatinina, aunque estadísticamente significativa, fue más bien 

discreta en términos clínicos (diferencia entre medianas de solo 0,2 mg/dl).  El 

valor de creatinina al inicio de la TRRC no necesariamente corresponde a su 

valor pico (el FRA podría estar en una fase precoz de su evolución al momento 

de iniciar la terapia de depuración extracorpórea) y por tanto podría tener 

limitaciones en identificar a los pacientes que realmente habían desarrollado un 

FRA más grave. Por último, el hecho de que la terapia podía ser iniciada teniendo 

en cuenta un criterio clínico diferente al valor de creatinina (ej, oliguria, acidosis 

metabólica) también limita la interpretación de estos hallazgos.   
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Las indicaciones más frecuentes de TRRC fueron la oliguria, la acidosis 

metabólica y la combinación de varios criterios (mixta). Como hallazgo 

interesante encontramos que el fracaso en la retirada del dispositivo 

extracorpóreo fue menor en los pacientes en los que la oliguria había sido la 

única razón para el inicio de la misma. Así, creemos que el hecho de que la 

oliguria no estuviera acompañada de disturbios ácido-base, electrolíticos o de un 

incremento de la creatinina plasmática supondría una menor gravedad del FRA 

y por tanto una recuperación más rápida del mismo. 

La mortalidad, la estancia en la UCI y la estancia hospitalaria fueron más altas, 

aunque no de forma significativa, en el grupo de pacientes en los que fracasó la 

retirada de la TRRC. En estudios con mayor tamaño muestral estas diferencias 

sí que han sido significativas; Uchino et al encontraron una mortalidad (42,7% vs 

28,5%; p 0,001) y una estancia hospitalaria (42 [25–77] días vs 33 [19– 61] días; 

p 0,05) superiores en el grupo en los que la terapia de depuración extrarrenal 

tuvo que ser reiniciada (3). En el caso de Wu et al, las diferencias en mortalidad 

fueron aún más llamativas (60% vs 20,1%; p = 0,001) (2). 

5.3.- Variables relacionadas con el fracaso de la retirada de la TRRC. 

El objetivo de la TRRC es restaurar la homeostasis perdida por la situación de 

FRA en cuanto al control de la volemia, el equilibrio ácido-base y de electrolitos 

y el aclaramiento de sustancias de desecho del metabolismo. Una vez estos 

objetivos se han alcanzado y la función renal se ha recuperado, la terapia debería 

suspenderse, pues el hecho de prolongar el soporte renal podría exponer al 

paciente a efectos adversos innecesarios, tales como episodios de hipotensión 

repetidos, infecciones relacionadas al catéter y sangrado, dosificación 
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inadecuada de fármacos, entre otros (8). En este sentido, el estudio BICAR-ICU 

ha demostrado que la administración de bicarbonato en pacientes con FRA y 

acidosis metabólica grave puede reducir de forma significativa la mortalidad a los 

28 días (46% vs 63%; p 0,01) y esta mejoría podría estar relacionada con la 

reducción del 20% en el uso de TRRC (indicada por acidosis metabólica) y una 

disminución en la duración de la misma, pues cuando se iniciaba, se hacía más 

tardíamente en el grupo de administración de bicarbonato que en el grupo control 

(9). Por tanto, conocer de forma precoz el momento en el que la función renal es 

suficientemente buena como para mantener la homeostasis metabólica, 

prescindiendo de la terapia de depuración renal parece ser, a la luz de esta 

evidencia, de marcada importancia.  Para ello, elegimos en nuestro estudio 

variables clínicas y analíticas relevantes que pudieran ayudar a predecir el 

momento óptimo para la retirada del dispositivo de depuración extrarrenal.  

Entre las variables que se relacionaron de forma independiente con el fracaso 

de la retirada de la TRRC encontramos: la diuresis de las últimas 24 horas 

previas a la retirada del dispositivo extrarrenal, el aclaramiento de creatinina en 

orina de 2 horas el día de la retirada, la razón de creatinina (día +2/día 0) y la 

duración (en días) de la TRRC. Comentaremos a continuación cada una de 

ellas.  

5.3.1.- Diuresis de las últimas 24 h previas a la retirada de la TRRC. 

Los criterios diagnósticos de FRA incluyen un descenso de la diuresis y un 

incremento en los valores de creatinina sérica (10). Cuando valoramos la 

recuperación del FRA esperamos encontrar, por tanto, un aumento en el 

volumen de diuresis y un descenso de la creatinina sérica. Ahora bien, durante 
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la TRRC los valores de creatinina plasmática se normalizan por el efecto de la 

terapia de depuración extrarrenal y, por tanto, su capacidad de valorar la 

recuperación de la función renal se pierde. Por otro lado, la diuresis también se 

puede ver influenciada por otras variables como la presencia de dolor, el uso de 

fármacos (diuréticos, opiáceos, etc.) y el grado de ultrafiltración o extracción 

programado durante la terapia que, al cambiar el estado de volemia, reduce el 

volumen de orina. A pesar de esto, estudios observacionales han concluido que 

la diuresis representa un indicador muy sólido de recuperación de la función renal 

en pacientes sometidos a TRRC (246,247,256). El estudio más representativo 

publicado al respecto, encontró que la diuresis era la variable más significativa 

para predecir el éxito o fracaso de la retirada de la terapia de reemplazo renal 

continua. Aunque su valor predictor disminuía de forma importante con el uso de 

diuréticos (247).  

En nuestro estudio, la diuresis estuvo relacionada de forma independiente con el 

éxito o fracaso de la retirada del dispositivo extracorpóreo. Cada 100 ml de 

descenso de la diuresis representaba un descenso promedio del 7% de la 

probabilidad de éxito de la retirada de la TRRC. Al igual que en el estudio de 

Uchino et al, el uso de diuréticos reducía de forma importante la capacidad 

predictora de la diuresis para predecir el fracaso de la retirada de la TRRC. Los 

puntos de corte en nuestro trabajo por debajo del cual era más probable el 

fracaso de la retirada del dispositivo extracorpóreo fue 935 ml/día cuando no se 

usaron diuréticos y 1815 ml/día cuando sí se hizo. En el estudio de Uchino et al, 

los puntos de corte fueron de 436 ml/día y 2330 ml/día, respectivamente.  

Una consideración a tener en cuenta es que en el estudio de Uchino et al no se 

tuvo en cuenta la dosis de diurético usada y esto, según nuestra opinión, dificulta 
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la interpretación de los hallazgos obtenidos, pues no es lo mismo una diuresis 

de 500 ml en 12 horas tras un bolo de 20 mg de furosemida que el mismo 

volumen diurético con el uso de una perfusión de 500 mg de furosemida durante 

ese tiempo. Por esta razón, decidimos incluir una variable que incluyera la 

relación entre la diuresis y la dosis de diurético usado a la que llamamos “razón 

de diuresis”. Un valor alto implicaría una mayor respuesta diurética (mayor 

volumen de diuresis con una menor dosis de diurético). Una razón de diuresis 

mayor de 4,37 (ml al día de diuresis / dosis de diurético en mg) hacía más 

probable el éxito de la retirada de la TRRC, aunque el AUC mejoró solo 

discretamente con respecto a la variable diuresis sola (AUC de 0,758 [0,610-

0,905] vs AUC 0,712 [0,550-874]).  

5.3.2.- Aclaramiento de creatinina en orina de 2 horas el día de la retirada. 

El aclaramiento de creatinina valora la concentración de creatinina tanto en 

sangre como en orina y permite calcular la cantidad de creatinina que se ha 

eliminado de la circulación al pasar por el riñón. Representa una medida indirecta 

del filtrado glomerular y es un parámetro ampliamente aceptado para determinar 

la función renal, además de ser simple, barato y accesible (343,344). 

Tradicionalmente la medida de orina se realizaba en 24 horas, sin embargo, 

estudios previos han demostrado que una muestra de orina de 2 horas sería 

suficiente para determinarlo (345). El valor para predecir la retirada exitosa de la 

TRRC se ha valorado en varios estudios, aunque solo en uno de ellos el período 

de recolección fue de 2 horas (253), otros usaron 6 y 24 horas (243,255,256). En 

todos ellos, los puntos de corte oscilaban entre 11-23 ml/min, con una muy buena 

discriminación de los pacientes que necesitarían en el futuro reiniciar el 

dispositivo extracorpóreo. En nuestro estudio el valor de aclaramiento de 
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creatinina con mejor desempeño en la curva COR fue de 16,7 ml/min. Este valor 

disponía de una especificidad muy alta (0.92), lo que significa que 9 de cada 10 

pacientes con valores por debajo de este punto de corte necesitarían reiniciar en 

los siguientes 7 días la TRR.  

5.3.3.- Razón de creatinina (día +2/día 0). 

La razón de creatinina se obtiene de la división entre la creatinina del día 2 y del 

día 0 de la retirada de la TRRC. Valores más bajos de esta variable representan 

un menor aumento espontáneo de la creatinina en este periodo de 2 días, en el 

que la capacidad de depuración de la creatinina sanguínea no está soportada 

por el dispositivo de depuración extrarrenal, y por tanto expresa una mejor 

función renal. Entre las variables independientemente relacionadas con el 

fracaso de la retirada de la terapia en nuestro estudio, la razón de creatinina tuvo 

la mayor capacidad predictiva (OR 37,8 [3,67-391,05]), aunque el rango de la 

“odds ratio” fue muy amplio, probablemente relacionado por el tamaño muestral. 

La curva COR tuvo el mejor desempeño individual entre las variables analizadas 

(0,86 [0,75-0,97]). Un valor de 1.65 fue el punto de corte óptimo. A este punto, el 

valor predictivo positivo era de 1, lo que significa que todos los pacientes en los 

que el valor de la ratio estuviese por encima de 1,65 necesitarían reiniciar la TRR 

en los siguientes 7 días. Stads et al publicaron en 2019 el único estudio que, 

hasta la fecha, ha valorado la razón de creatinina para predecir el éxito o fracaso 

de la retirada de la TRRC. En este estudio prospectivo en que se incluyeron 92 

pacientes, los autores encontraron un punto de corte óptimo de 1,41, por debajo 

del cual aumentaba la probabilidad de éxito de la retirada del dispositivo 

extracorpóreo (256). En su cohorte, al igual que en la nuestra, la razón de 
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creatinina tuvo un mayor valor predictivo en comparación al aclaramiento de 

creatinina.  

La razón de creatinina tiene la desventaja evidente de que la información que 

ofrece se obtiene una vez transcurridos dos días tras la retirada de la TRRC, a 

diferencia del resto de variables predictoras que se obtienen el mismo día de la 

misma.    

5.3.4.- Duración de la TRRC. 

La duración (en días) de la TRRC estuvo también relacionada de forma 

significativa con el fracaso de la retirada de la TRRC, aunque de forma más débil 

que las variables previamente mencionadas. La relación entre los días de TRRC 

y el fracaso de la retirada era directa, es decir, a mayor duración de la terapia 

mayor probabilidad de fracaso al intentar retirar la misma. En estudios previos, 

el valor predictivo de la duración de la TRRC se ha encontrado de forma 

constante (246,247,251,256), aunque con una amplia variabilidad en la mediana 

de días en los que la probabilidad de fracaso tras la retirada del dispositivo 

aumentaba (entre 7-17 días). En nuestra muestra, a partir del día 4 se 

incrementaba este riesgo. Esta diferencia de días con respecto a estudios 

previos no se relacionó con el tipo de retirada (programada o no programada) ni 

con la etiología del FRA (relacionado a la sepsis o no relacionado a la sepsis). 

Un estudio retrospectivo de más de 47000 pacientes realizado con el objetivo de 

valorar la relación entre el tiempo de recuperación de la función renal y el 

pronóstico renal a largo plazo, encontró que la mayoría de los pacientes (61%) 

se recuperaban del FRA en los primeros 4 días tras el diagnóstico, el 21% los 

siguientes 5-10 días, el 9% entre los 11-30 días y el 8% entre los 31-90 días. 
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Estos patrones de recuperación fueron similares en las distintas etiologías de 

FRA (sepsis, NTA, insuficiencia cardiaca, postoperatorios, etc.). Por otro lado, el 

riesgo de ERC terminal y la necesidad de hemodiálisis a largo plazo aumentaba 

progresivamente al alargarse el tiempo de recuperación del FRA (346).  

5.4.- Escala pronóstica del fracaso de la retirada de la TRRC.  

Una vez encontradas en el análisis multivariante las cuatro variables que de 

forma independiente podían predecir el fracaso de la retirada de la TRRC y el 

peso de cada una en la predicción de este evento (OR), era necesario, con el 

objeto de hacer más accesible la interpretación de estos datos en la práctica 

habitual, diseñar una escala pronóstica que le diera un valor numérico ponderado 

a cada una de estas variables. Así, en un paciente en el que conocemos los 

valores obtenidos de cada una de estas variables podríamos disponer, según el 

resultado de la puntuación obtenida de la escala, de una probabilidad objetiva 

del riesgo de fracasar tras un intento de retirada de la terapia de reemplazo renal.  

Era esperable que el paso de las variables originales a variables de una escala 

pronóstica implicaría una disminución de información y por tanto del AUC del 

modelo resultante; sin embargo, este cambio fue pequeño y el rendimiento 

diagnóstico seguía siendo muy bueno (AUC previo a la creación de la escala de 

0,92 [0,83-1]; AUC tras la creación de la escala de 0,89 [0,79-1]). El mejor punto 

de corte de la escala fue de 7 puntos (S=0,89, E=0,8).  

No hemos encontrado hasta la fecha estudios en los que se haya diseñado una 

escala pronóstica para predecir el éxito o fracaso de la retirada de la TRRC.  
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5.5.- Otras variables clínicamente relevantes no relacionadas de forma 

independiente con el fracaso de la retirada de la TRRC. 

5.5.1.- Gravedad de la enfermedad en el momento de la retirada de la TRRC. 

Tras un episodio de FRA el riñón dispone de mecanismos adaptativos que le 

permiten recuperar su estructura y función previas. Sin embargo, bajo ciertas 

circunstancias se genera una respuesta mal adaptativa que conlleva a 

inflamación, fibrosis y rarefacción vascular que perpetua el daño celular y la 

disfunción renal. La severidad, tipo y duración del insulto renal juegan un papel 

importante en esta respuesta mal adaptativa (347). Teniendo en cuenta esto, se 

piensa que los pacientes que al momento de la retirada de la TRRC no han 

resuelto el cuadro que condicionó la aparición del FRA y persisten con cierto 

grado de fracaso multiorgánico tendrían mayor probabilidad de necesitar 

nuevamente de la terapia de depuración extracorpórea. En tres de los estudios 

antes mencionados se ha valorado el grado de disfunción orgánica al momento 

de la retirada de la TRRC, teniendo en cuenta variables como la necesidad de 

vasopresores, parámetros de oxigenación y necesidad de ventilación mecánica, 

entre otros; o a través de la escala SOFA, que adjudica una puntuación 

pronóstica del fracaso multiorgánico en pacientes críticos (246,247,256). En dos 

de estos estudios (246,256) se observó una mayor puntuación de SOFA en los 

pacientes en los que fracasó la retirada de la TRRC; en otro (247) el resultado 

fue neutro. En nuestro estudio no se encontraron diferencias en el SOFA no renal 

(SOFA no renal = SOFA total – puntuación por fracaso renal) al día del inicio, día 

de la retirada y a los 7 días de la misma en los pacientes según el éxito o fracaso 

en la retirada de la terapia de depuración extrarrenal.   
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5.5.2.- Balance hídrico acumulado. 

El efecto de la fluidoterapia en el contexto del FRA es altamente dependiente de 

la fase de la enfermedad. En las fases de resucitación inicial, en la que la 

perfusión puede estar comprometida por una situación de hipovolemia (absoluta 

o relativa) la administración agresiva de volumen puede mejorar los resultados. 

Sin embargo, cuando el FRA ya está establecido el balance hídrico positivo 

puede ser deletéreo, al generar edema intersticial, incremento de la presión 

intraabdominal, de la presión venosa renal y del espacio de Bowman, con la 

consiguiente reducción del flujo sanguíneo renal y empeoramiento de la función 

de este órgano (162). Existe evidencia que sugiere que la sobrecarga hídrica se 

asocia a una mayor incidencia de FRA y un incremento de los requerimientos de 

TRR (172,173). Asimismo, datos de estudios retrospectivos sugieren que existe 

una estrecha relación entre un mayor balance hídrico positivo al momento de la 

retirada de la TRRC y el fracaso de la misma (257,258). En este sentido, Raurich 

et al (248) encontraron que los pacientes en los que había fracasado la retirada 

de la terapia de soporte renal tenían, de media, un balance hídrico más positivo 

(0,1 litros en el grupo de éxito vs 4,8 litros en el grupo de fracaso de la retirada 

de la TRR; p 0,002). En nuestro estudio, a pesar de que existía una clara 

tendencia en concordancia con la evidencia existente (BH 566,5 ml en el grupo 

de éxito vs BH 2.742,6 ml en el grupo de fracaso), dada la importante dispersión 

en los datos de esta variable no se obtuvieron diferencias significativas.  

Las mediciones del balance hídrico en las gráficas de la UCI son usualmente 

inexactas, no suelen calcularse adecuadamente las pérdidas insensibles ni los 

cambios en el peso seco de los pacientes con estancias prolongadas. Esto 

representa una gran limitación de cara a obtener datos fiables de balance hídrico 
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y disminuye la capacidad de esta variable de informar sobre el estado real de 

volemia de los pacientes y, por tanto, de predecir el éxito o fracaso de la retirada 

de la TRRC. En este punto toma importancia una valoración fisiológica del estado 

de hidratación del paciente a tiempo real, en el que la ecografía renal podría 

tener un papel relevante.  

5.5.3.- Índice de resistencia renal (IRR). 

El IRR es una herramienta ampliamente utilizada en la valoración de los 

pacientes con ERC, en los que es capaz de identificar los que tienen mayor 

riesgo de progresión de la enfermedad (275,296). 

En pacientes con FRA, el IRR se ha usado en varios contextos (FRA obstructivo, 

prerrenal, NTA, sepsis). En pacientes sometidos a cirugía cardiaca, la medición 

del IRR pre y post-intervención ha ayudado a discriminar a los pacientes que 

desarrollarían FRA y la reversibilidad del mismo (317–321). En el FRA 

secundario a shock séptico se ha observado un descenso evolutivo del IRR en 

los pacientes que mostraban una mejoría de la función renal durante su ingreso 

en UCI (316). Por otro lado, en el FRA obstructivo se ha observado también un 

descenso del IRR en el grupo de pacientes en los que mejoraba la función renal 

tras la resolución de la obstrucción (327). 

Ahora bien, la interpretación de los valores de IRR pude ser compleja, pues no 

solo depende de factores renales (presión de enclavamiento capilar renal, 

presión intersticial, presión venosa y en menor medida la resistencia vascular 

periférica renal) sino que también puede ser modificado por factores 

extrarrenales como la presión de pulso, la distensibilidad arterial, el gasto 
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cardiaco, la frecuencia cardiaca o la presencia de fibrilación auricular 

(278,279,286).  

A pesar de sus limitaciones, los cambios evolutivos en el valor del IRR observado 

en estudios previos en el contexto de FRA de diferentes etiologías parecía 

mostrar que se relacionaba con cambios fisiopatológicos de la enfermedad y no 

solo con factores basales de cada paciente (edad, sexo, peso, presencia de ERC 

previa, etc.) y animaba a pensar que podría ser útil para valorar la evolución de 

la disfunción renal e identificar los pacientes con mayor probabilidad de 

recuperación.  

Datos derivados de pacientes con insuficiencia cardiaca y shock cardiogénico 

demuestran que el FRA en este contexto depende sobre todo de la congestión 

venosa más que de la hipoperfusión anterógrada como antes se pensaba (71). 

En esa misma línea, en estudios de pacientes con shock séptico, la medición en 

las primeras 24 horas de ingreso de la PVC añadida al IRR predecía con mayor 

precisión los pacientes que desarrollarían FRA en la evolución, poniendo en 

evidencia el papel de la sobrecarga hídrica en la aparición y progresión de la 

disfunción renal en este escenario y su relación con valores altos de IRR 

(265,313). Por último, como se comentó en el apartado anterior de la discusión, 

los pacientes con mayor sobrecarga hídrica al momento de la retirada de la 

TRRC parecen tener mayor probabilidad de fracasar y tener que reiniciar el 

soporte extrarrenal durante su estancia en la UCI. 

Con estos argumentos, en nuestro estudio medimos en todos los pacientes 

incluidos el IRR el día de inicio de la TRRC, el día de la retirada y a los 7 días 

tras la misma. El objetivo principal era ver si el IRR al momento de la retirada 

podría ser usado como un subrogado del grado congestión venosa e identificar 
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a los pacientes que por esta razón necesitaran reiniciar de la TRRC por un 

empeoramiento de la función renal. También esperábamos ver una disminución 

del IRR durante la evolución en los pacientes en los que por mejoría de la función 

renal se les había podido retirar con éxito el dispositivo extracorpóreo. Sin 

embargo, no encontramos diferencias en el IRR el día de la retirada entre ambos 

grupos (éxito y fracaso de la retirada de la TRRC) y tampoco una disminución 

progresiva del IRR en los pacientes que recuperaron la función renal como se 

había descrito en estudios previos.  

Estos resultados podrían ser explicados por varias razones: la primera, falta de 

poder estadístico debido a un tamaño muestral pequeño que impida mostrar 

diferencias entre ambos grupos, aunque no encontramos ni una ligera tendencia 

que nos haga pensar que este sea el problema; la segunda, aunque el grupo en 

el que fracasó la retirada de la TRRC tuvo de media un mayor balance hídrico, 

por la alta dispersión de esta variable las diferencias entre los grupos no alcanzó 

la significación estadística por lo que no se podría confirmar que realmente 

existieran diferencias en el grado de sobrecarga hídrica entre ambos grupos; 

tercera: el valor de IRR no solo depende de factores renales relacionados con la 

congestión, sino que también de factores circulatorios sistémicos que pueden 

modificar su valor y dificultar su interpretación.  

Por tanto, la principal limitación para valorar si la congestión residual juega un 

papel importante en el éxito o fracaso de la retirada de la TRRC es la dificultad 

para medir esta variable. En nuestro estudio ni el balance hídrico ni el IRR (como 

probable subrogado del grado de congestión) fueron suficientes. En este sentido 

la valoración de la congestión por ecografía a través del protocolo VExUS podría 

ser una herramienta útil. A través de la exploración Doppler de la vena 
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suprahepática, portal y renal es capaz de valorar de forma reproducible el grado 

de congestión sistémica de un paciente. Existen datos que sugieren que en 

pacientes con mayor congestión estimada por este método tienen mayor riesgo 

de desarrollar FRA y mayor necesidad y duración de la TRRC (333,348). De 

momento, no hay evidencia del uso del VExUS como herramienta de soporte en 

la toma de decisiones de la retirada de la TRRC.  

Otro hallazgo interesante fue la correlación positiva (0.49) entre el IRR medido 

al día +7 tras la retirada de la TRRC con la estancia hospitalaria. Una correlación 

positiva significa que valores más altos de IRR en el día +7 se asocian a una 

mayor estancia hospitalaria. Es probable que los IRR más altos identifiquen a los 

pacientes con peor función renal tras la retirada de la TRRC y que la mayor 

estancia hospitalaria sea un reflejo del peor pronóstico de este grupo de 

pacientes. De hecho, el valor de 0,49 implicaría que el 25% de la estancia 

hospitalaria podría ser explicada por este valor. Este grado de correlación se 

mantuvo cuando se estudió solo a los pacientes con FRA de origen séptico. 

Estos hallazgos coinciden con los encontrados por Giustiniano et al, quienes en 

pacientes post-operados de cirugía mayor encontraron que un IRR>0,7 se asoció 

a mayor estancia en UCI y hospitalaria (349).  

5.6.- Fracaso renal agudo en el paciente séptico y no séptico. 

En nuestro estudio no se encontraron diferencias en ninguna de las variables 

clínicas basales y al momento de la retirada de la TRRC entre los pacientes que 

tenía FRA de origen séptico y los de otras etiologías. Solo se encontró una 

tendencia, no estadísticamente significativa, a una mayor mortalidad y estancia 

hospitalaria en los pacientes con sepsis, datos que concuerdan con la evidencia 
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recogida en otros estudios (62,350). Tampoco se encontraron diferencias en el 

IRR en los 3 momentos de medición (al inicio de la TRRC, a la retirada y a los 7 

días tras la misma) según la etiología del FRA. No disponemos de estudios 

previos con los que comparar estos hallazgos.  

5.7.- Limitaciones del estudio y perspectivas futuras de investigación. 

La principal limitación que destacaríamos de nuestro estudio es el pequeño 

tamaño muestral. Nuestra idea inicial era reclutar alrededor de 100 pacientes, lo 

que nos aseguraría la valoración de más de 5 variables independientes, en caso 

de encontrarlas. Sin embargo, el reclutamiento fue más lento de lo que 

esperábamos, condicionado principalmente por la naturaleza relativamente 

restrictiva del protocolo de estudio ecográfico. Según este protocolo, se debía 

realizar una ecografía el día del inicio de la TRRC; esto limitaba incluir pacientes 

durante el fin de semana. Por otro lado, el objetivo primario se valoraba a los 7 

días de la retirada de la TRRC, por lo que los pacientes fallecidos antes de este 

tiempo eran excluidos. Algunos pacientes (o sus familiares) no consintieron 

participar en el estudio y otros tuvieron que ser excluidos tras su inclusión por 

datos incompletos. 

A pesar de que el tamaño muestral fue menor al esperado, según la regla de 

Freeman [10 x (k + 1)], eran necesarios al menos 10 individuos por cada variable 

independiente estudiada en el análisis multivariante y al resultado final habría 

que añadir 10 individuos más. Es decir, si el número de variables 

independientemente relacionadas con el fracaso o éxito de la retirada de la 

TRRC era de 4 (como fue nuestro caso), el tamaño muestral tendría que ser, al 

menos, de 50, que en nuestro caso fue superado por 5. Con ello, pudimos 
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encontrar un modelo predictivo de 4 variables con un desempeño muy bueno y 

estadísticamente significativo. Sin embargo, como se comentó previamente en 

la discusión, encontramos variables clínicamente relevantes en las que no se 

obtuvieron diferencias significativas, por lo que existe la duda de si estas 

diferencias se hallarían en caso de haber contado con un mayor tamaño 

muestral.   

El estudio inicialmente había contado con la colaboración de la UCI del Hospital 

Son Espases de Palma de Mallorca, pero no reclutaron ningún paciente. Por 

tanto, el estudio también cuenta con las limitaciones propias de un estudio 

unicéntrico. 

Entre las perspectivas futuras podríamos comentar: 

Realizar el estudio de validación de la escala pronóstica desarrollada en el 

estudio actual. En este nuevo estudio, para evitar los problemas de reclutamiento 

que encontramos en el actual, se podría realizar el reclutamiento por eventos en 

lugar de por pacientes. Dado que hay pacientes en los que se intenta varias 

veces la retirada de la TRRC se podría valorar cada episodio de discontinuación 

de la terapia individualmente, recolectando los parámetros a estudio en cada uno 

de ellos, con lo que se reclutaría con más rapidez la muestra objetivo. En este 

caso, por la naturaleza del reclutamiento, no se podrían estudiar variables 

pronósticas como mortalidad, estancia hospitalaria y otros resultados clínicos 

individuales.  

Otro objetivo interesante en el futuro es estudiar el uso del VExUS como 

herramienta adicional para la valoración de la congestión venosa y su implicación 

pronóstica en la retirada de la TRRC.  
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6. CONCLUSIONES.  

Objetivo principal. 

Hemos diseñado una escala pronóstica de fácil uso clínico, basada en variables 

clínicas y analíticas, que permite predecir con buena sensibilidad y especificidad 

el fracaso de la retirada de la TRRC en pacientes con FRA de cualquier etiología 

ingresados en la UCI.  

Objetivos secundarios. 

1.- El índice de resistencia renal (IRR), medido a través de ecografía Doppler el 

día 0, no es capaz de predecir el fracaso de la retirada de la TRRC.   

2.- Valores altos de IRR medidos el día de la retirada y al día +7 de la misma se 

asocian a una peor función renal a los 30 días y a una mayor estancia 

hospitalaria, respectivamente.   

3.- No existen diferencias en las variables clínicas, analíticas y ecográficas 

estudiadas según la etiología del FRA. 
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8.- APÉNDICES 

APÉNDICE 1: ESCALAS DE APACHE II, SOFA, ÍNDICE DE CHARLSON.   

 

APACHE II 

 

PUNTUACION APACHE II: A+B+C 

A Puntos de edad 

 

Edad <45 45-54 55-64 65-74 >74 

Puntos 0 2 3 5 6 

 

B Puntos de FISIOLOGÍA AGUDA 

 

VARIABLES 4 3 2 1 0 1 2 3 4 

Temperaura >40,9 40,9-39 
 

38,9-38,5 38,4-36 35,9-34 33,9-32 31,9-30 <30 

Presión 
arterial 
media 

 
> 159 

 
159-130 

 
129-110 

 
 
109-70 

 
 

69-50 

  

Frecuencia 

Cardiaca 
> 179 179-140 139-110 

 
109-70 

 
69-55 54-40 <40 

Frecuencia 

Respiratoria 
>49 49-35 

 
34-25 24-12 11-10 9-6 

  

Aa DO2 
(FiO2 > 

0,49) 

 
>499 

 
499-350 

 
349-200 

 
 

<200 

    

Pa02 

(FiO2>0,5) 

    
>70 70-61 

 
60-55 <55 

pH arterial >7,69 7,69-
7,60 

 7,59-7,5 7,49-
7,33 

 7,32-7,25 7,24-7,15 <7,15 

Sodio > 179 179-160 159-155 154-150 139-130  129-120 119-110 < 110 

Potasio >6,9 6,9-6  5,9-5,5 5,4-3,5 3,4-3 2,9-2,5   

Creatinina* > 3,4 3,4-2 1,9-1,5  1,4-0,6     

Hematocrito >59  59,9-50 49,9-45 45,9-30  29,9-20  <20 

Leucocitos >39,9  39,9 20 19,9-15 14,9-3  2,9-1  <1 

Conciencia 15 -Escala de Glasgow 

Bicarbonato (si 

no pH) 

>51,9 51,9-41 
 

40,9-32 31,9-22 
 

21,9-18 17,9-15 <15 

*Multiplicar x2 en caso de insuficiencia renal aguda 
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SOFA  

 

 
 0 1 2 3 4 

Respiratorio 

(PO2/FiO2) 

 

< 400 

 

≤ 400 

 

≤ 300 

 

≤ 200* 

 

≤ 100* 

Renal 

(Creatina/diuresis) 

 
< 1,2 

 
1,2 - 1,9 

 
2 - 3,4 

 
3,5 - 4-9 o < 500 

ml/día 

 
≥ 5 o < 200 ml/día 

Hepático  

(Bilirrubina) 

 

< 1,2 

 

1,2 - 1,9 

 

2 - 5,9 

 

6 - 11,9 

 

≥ 12 

 

Cardiovascular 

 
No hipotensión 

 
PAM < 70 

 
Dopamina ≤5 
o Dobutamina 

Dopamina ≤5 o 
Noradrenalina/A

drenalina 

≤5 

Dopamina > 15 o 

Noradrenalina/ 

Adrenalina > 0,1 

Hematológico 

(Plaquetas) 

 

> 150 

 

≤ 150 

 

≤ 100 

 

≤ 50 

 

≤ 20 

Neurológico 

(GCS) 

 

15 

 

13 -14 

 

10 - 12 

 

6 - 9 

 

< 6 
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ÍNDICE DE CHARLSON MODIFICADO. 

 

 

1 PUNTO 

Enfermedad coronaria Insuficiencia 

cardiaca Enfermedad vascular periférica 

Enfermedad vascular cerebral 

Demencia 

Enfermedad pulmonar crónica 

Enfermedad tejido conectivo Ulcera 

péptica 

Enfermedad hepática leve 

Diabetes sin fallo orgánico y con tratamiento 

2 PUNTOS 

Hemiplejia 

Insuficiencia renal moderada o grave 

Diabetes con fallo orgánico (retinopatía, neuropatía, nefropatía) Tumor sin 

metástasis (< 5 años desde diagnóstico) 

Leucemia 

Linfoma 

3 PUNTOS 

Enfermedad hepática moderada o severa (ascitis, cirrosis) 

6 PUNTOS 

Tumor metastásico sólido 

1 PUNTO POR CADA DECADA A PARTIR DE 40 AÑOS (50-59 años 1 

punto; 60-69 años 2 puntos; 70-79 años 3 puntos; 80-89 años 4 

puntos) 
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Definiciones para el Índice de Charlson: 

 
Infarto agudo de miocardio: Evidencia en la historia clínica de 

hospitalización por IAM, se excluyen los cambios electrocardiográficos sin 

antecedentes médicos. 

Insuficiencia Cardiaca: Antecedentes de disnea de esfuerzo y/o signos de 

insuficiencia cardiaca en la exploración física que respondieron 

favorablemente con el tratamiento con diuréticos o vasodilatadores. 

Enfermedad arterial periférica: Incluye claudicación intermitente 

intervenidos de bypass periférico, isquemia arterial aguda y pacientes con 

aneurisma de aorta (torácica o abdominal) de más de 6 cm de diámetro. 

Enfermedad cerebrovascular: Pacientes con accidente vascular cerebral 

y mínimas secuelas o accidente isquémico transitorio. 

Demencia: Pacientes con evidencia en la historia clínica de deterioro 

cognitivo crónico. 

Enfermedad respiratoria crónica: Evidencia en la historia clínica, 

exploración física o en exploraciones complementarias de cualquier 

enfermedad respiratoria crónica. 

Ulcera gastroduodenal: pacientes con diagnóstico y tratamiento completo 

por úlcera (incluye hemorragia digestiva alta). 

Conectivopatía: Incluye lupus, polimiositis, enfermedad mixta, polimialgia 

reumática, arteritis células gigantes y artritis reumatoide. 

Hemiplejia: Evidencia de hemiplejia o paraplejia por cualquier causa. 

Insuficiencia renal crónica: Incluye pacientes en diálisis o con creatina > 3 

mg/dl de forma repetida. 

Hepatopatía crónica leve: Sin evidencia de hipertensión portal (incluye 

hepatitis crónica). 

Hepatopatía crónica moderada/severa: Con evidencia de hipertensión 

portal (ascitis, varices esofágicas o encefalopatía). 

Diabetes: Pacientes con insulina o hipoglicemiantes orales, pero sin 

complicaciones tardías (no incluye los tratados exclusivamente con dieta).



 

 
Diabetes con lesión órganos diana: Evidencia de retinopatía, neuropatía 

o nefropatía. Incluye antecedentes de cetoacidosis o descomposición 

hiperosmolar, 

Tumor o neoplasia solida: Pacientes con cáncer, pero sin metástasis 

documentadas. Excluir si han pasado más de 5 años desde el diagnostico. 

Leucemia: Incluye leucemia mieloide crónica, leucemia linfática 

crónica, policitemia vera, otras leucemias crónicas y toda leucemia aguda. 

Linfoma: Incluye linfomas, enfermedad de Waldestrom y mieloma.  

SIDA definido: No incluye portadores asintomáticos. 

 
Interpretación de la puntuación: 

En general se considera ausencia de comorbilidad: 0-1 puntos, 

comorbilidad baja 2 puntos y alta > 3 puntos. 

Predicción de mortalidad en seguimientos cortos (< 3 años):  

Puntuación Mortalidad/año 

0 12% 

1 – 2 25% 

3 – 4 52% 

>5 85% 
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APÉNDICE 2: FÓRMULAS USADAS PARA LA DETERMNACIÓN DE LA 

TASA DE FILTRADO GLOMERULAR Y DEL ACLARAMIENTO DE 

CREATININA.  

 

 

Ecuación de la Modificación en enfermedad renal (MRDR): 

 

TFG (ml/min para 1,73 m2) = 170 x (creatinina (mg/dl) exp [-0,999] x BUN (mg/dl) exp [-0,17] X   

Alb (g/dl) exp [0,318] x (0,762 si es mujer) x (1,18 si raza negra). 

 

BUN: Blood urea nitrogen; nitrógeno ureico en sangre. 

Alb: albúmina. 

 

 

 

 

Ecuación para cálculo del Aclaramiento de creatinina en orina de 2 horas 

 

Aclaramiento de creatina (ml/min) = Cro (mg/dl) x Vo (ml) x 1,73 /Crs (mg/dl) x 120 x Sc 

 

Cro: creatinina en orina. 

Vo: volumen de orina. 

Crs: creatinina sérica. 

Sc: superficie corporal. 
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APÉNDICE 3: APROBACIÓN DEL CEIC 
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APÉNDICE 4: HOJA DE INFORMACIÓN DEL PACIENTE 

 

Título del estudio: Utilidad de una Escala Pronóstica que incluye el Índice de 

Resistividad Renal para predecir la retirada exitosa de las técnicas de reemplazo 

renal continuo en pacientes con Fracaso Renal Agudo en la Unidad de Cuidados 

Intensivos. (PRISCILA) 

 

Investigador principal: Dr. J. Gil Perdomo 

 

Centro: Hospital Clínico San Carlos de Madrid 

 

Nos dirigimos a usted para solicitar su consentimiento para la extracción y 

utilización de muestras biológicas, así como para la realización de ecografías 

renales durante su ingreso, con fines de investigación biomédica. 

 

Nuestra intención es que usted reciba la información correcta y suficiente para 

que pueda evaluar y juzgar si desea formar parte de este estudio. 

 

Por ello le ruego lea esta hoja informativa con atención, pudiendo consultar con 

las personas que considere oportuno, y nosotros le aclararemos las dudas que 

puedan surgir. Si tiene alaguna duda diríjase al Dr. J. Gil Perdomo de la unidad 

de Cuidados Intensivos del Hospital. 

 

El estudio ha sido aprobado por el Comité de Ética e Investigación Clínica del 

Hospital Clínico San Carlos, de acuerdo a la legislación vigente en España, y se 

lleva a cabo con respeto a los enunciados en la declaración de Helsinki de buena 

práctica clínica. 

 

En este estudio participa el Servicio de Medicina Intensiva del Hospital 

Universitario Clínico San Carlos de Madrid e incluye a los pacientes que 

desarrollan durante el ingreso un deterioro importante de la función renal que 

requiere la utilización de terapias de reemplazo renal continua (TRRC), las 

cuales se encargan de depurar la sangre de los productos de desecho cuando 
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el riñón no es capaz de realizarlo. El objetivo del estudio es diseñar una escala 

pronóstica que incluye variables clínicas, de laboratorio y de ecografía renal que 

permita conocer a los pacientes a los que se les podría retirar con éxito la TRRC 

una vez la función renal se ha recuperado. 

 

Debe saber que: 

 

- Su participación en este estudio es completamente voluntaria y puede decidir 

no participar o cambiar de decisión y retirar su consentimiento en cualquier 

momento. 

- Nadie, ni personal sanitario ni pacientes o sus familiares recibirán ningún tipo 

de compensación económica. 

- No se extraerán más muestras de sangre que las estrictamente necesarias para 

el control de su enfermedad y se realizará una ecografía renal al momento del 

inicio de la TRRC, al momento de su retirada y a los 7 días de la misma. Si usted 

decide no participar en el estudio, se extraerán las mismas muestras de sangre 

y orina y no se realizarán las ecografías renales.   

- La identidad del paciente estará en todo momento protegida por un código, de 

tal manera que si acepta participar en el trabajo, no se podrá de ninguna manera 

correlacionar en un análisis posterior los valores analíticos con los pacientes. 

 

Descripción general del estudio:  

Si decide participar obtendremos algunos datos de su historia clínica (como la 

edad, diagnóstico, analíticas previas…). Se obtendrán datos analíticos de 

muestras de sangre y orina solicitadas durante el ingreso. Asimismo, se realizará 

una ecografía renal al momento del inicio de la TRRC, al momento de su retirada 

y a los 7 días de la misma. 

 

Riesgos/incomodidades: 

Las muestras de sangre y orina serán obtenidas de la analítica que le hacemos 

de forma diaria mientras está en la UCI, para que no suponga molestia añadida. 

La ecografía renal, al ser un método diagnóstico no invasivo y rutinariamente 

usado en la UCI, no supone para el paciente un riesgo adicional. 
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Beneficios: 

No se esperan beneficios directos por su participación en el estudio. Sin 

embargo, la posibilidad de predecir la retirada exitosa de las TRRC podría ser 

muy beneficioso para futuros pacientes.   

Confidencialidad: 

Todos los datos relativos a usted y a su salud que se recojan durante el 

transcurso del estudio se gestionarán bajo la confidencialidad más estricta. 

Durante el tratamiento de datos, su nombre y su información médica personal se 

sustituirán por un código para que no pueda identificarse a ningún participante 

individual. La única persona que tendrá acceso a la clave de códigos es el 

responsable del estudio. De acuerdo con el Reglamento general de protección 

de datos (RGPD) (Reglamento (EU) 2016/679), además de los derechos de 

acceso, rectificación, oposición y cancelación de datos (Ley orgánica 15/1999 de 

protección de datos), 

también tiene derecho a limitar el tratamiento de datos y solicitar una copia o que 

se trasladen a un tercero (portabilidad) los datos que usted ha facilitado para el 

estudio. Para ejercitar sus derechos, diríjase al investigador principal del estudio. 
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APÉNDICE 5: CONSENTIMIENTO INFORMADO 

 

Yo (nombre del familiar o tutor legal) …………………………………..................... 

con DNI Nº…………………. con relación con el paciente………………………… 

accedo a que (nombre del paciente) 

…………………………………………………………………… entre a formar parte 

del estudio titulado PRISCILA, propuesto por el Dr. J. Gil Perdomo. 

 

Tras hablar con el Dr.…………………………………… 

 

1-­ He podido leer la hoja de información. 

2-­ He comprendido la metodología del estudio. 

3-­ He podido hacer preguntas y he recibido respuestas satisfactorias. 

 

Asimismo, soy consciente que puedo renunciar a permanecer en el estudio: 

 

1-­ Cuando quiera. 

2-­ Sin tener que dar explicaciones 

3-­ Sin que ello comporte cambios en el tratamiento del paciente. 

 

 

Madrid, a ……de…………………de…………. 

 

 

 

Firma del paciente, familiar o tutor legal                                   Firma del médico 
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9.- ACRÓNIMOS 

ADQI  Acute Dialysis Quality Initiative; iniciativa de calidad 

en    diálisis aguda 

APACHE II Acute Physiology And Chronic Health Evaluation; 

evaluación de la fisiología aguda y el estado de salud 

crónico 

AINE Anti-Inflamatorio No Esteroideo 

AKI-EPI, estudio The Acute Kidney Injury-Epidemiologic Prospective 

Investigation; Investigación epidemiológica 

prostectiva sobre la lesion renal aguda 

AKIKI, estudio The Artificial Kidney Initiation in Kidney Injury study; 

el estudio sobre la iniciación renal artificial en la 

lesión renal 

AKIN  Acute Kidney Injury Network; grupo de trabajo de 

lesión renal aguda 

ARA II Antagonistas del Receptor de Angiotensina II 

ATN, estudio Acute Renal Failure Trial Network; estudio del grupo 

de trabajo de lesión renal aguda 

AUC Area Under Curve; área bajo la curva 

BCIAo Balón de Contrapulsación Intra-Aórtico 

BCP Bypass Cardiopulmonar 

BICAR-ICU, estudio Sodium Bicarbonate to Treat Severe Acidosis in the 

Critically Ill patients; uso de bicarbonato sódico para 

el tratamiento de la acidosis metabólica en pacientes 

de UCI 

CEIC Comité de Ética en Investigación Clínica 

Charlson, índice Índice usado para valorar la esperanza de vida 

según la edad y el grado de comorbilidad 

CLASSIC, estudio Conservative vs liberal fluid therapy in septic shock; 

terapia de fluidos conservadora vs liberal en el shock 

séptico 

cm / s centímetros / segundo 

COR, curva Característica Operativa del Receptor 
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CrCl-2h Creatinine Clrearence of 2 hours; aclaramiento de 

creatinina de 2 horas  

CrCl-6h Creatinine Clrearence of 6 hours; aclaramiento de 

creatinina de 6 horas 

CrCl-24h Creatinine Clrearence of 24 hours; aclaramiento de 

creatinina de 24 horas 

Crs Creatinina sérica 

DE Desviación Estándar 

DM Diabetes Mellitus 

E Especificidad 

ECMO ExtraCorporeal Membrane Oxigenation 

EDV End Diastolic Velocity; velocidad diastólica final 

ELAIN, estudio Effect of Early vs Delayed Initiation of Renal 

Replacement Therapy on Mortality in Critically Ill 

Patients With Acute Kidney Injury; efecto del inicio 

precoz o tardío de la terapia de reemplazo renal en 

la mortalidad de pacientes críticamente enfermos 

con lesión renal aguda 

ERC Enfermedad Renal Crónica 

FACTT, estudio Fluids and Catheters Treatment Trial, estudio sobre 

el tratamiento de fluidos dirigido por catéteres 

FENICE, estudio Fluid challenges in intensive care; desafíos de fluidos 

en cuidados intensivos 

FG Filtrado Glomerular 

FiO2 Fracción inspirada de oxígeno 

FNT-α Factor de Necrosis Tumoral alfa 

FRA Fracaso Renal Agudo  

FRAMI, estudio Estado actual del Fracaso Renal Agudo y de las 

Técnicas de Reemplazo Renal en UCI 

FRA-AC Fracaso Renal Agudo Adquirido en la Comunidad 

FRA-AH Fracaso Renal Agudo Adquirido en el Hospital 

FSR Flujo Sanguíneo Renal 

GC Gasto Cardiaco 

GU Gasto Urinario 
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HCO3- Bicarbonato 

HCSC Hospital Clínico San Carlos 

HD Hemodiálisis 

HDF Hemodiafiltración 

HDFVVC Hemodiafiltración veno-venosa continua 

HDI Hemodiálisis Intermitente 

HDVVC Hemodiálisis veno-venosa continua 

HF Hemofiltración 

HFVVC Hemofiltración veno-venosa continua 

HIA Hipertensión Intra-abdominal 

HR Hazard Ratio; cociente de riesgo 

HTA Hipertensión Arterial 

IC Índice Cardiaco 

IC Intérvalo de Confianza 

IDEAL-ICU, estudio Initiation of Dialysis Early Versus delayed in Intensive 

Care Unit; iniciación precoz vs tardía de la diálisis en 

la unidad de cuidados intensivos 

 Initiation of Dialysis EArly Versus delayed in In  

IECA Inhibidor de la Enzima Convertidora de Angiotensina 

IL-6 Interleucina 6 

IMC Índice de Masa Corporal 

IRR Índice de Resistencia Renal 

IVT Integral Velocidad Tiempo 

K Potasio 

Kg / m2 Kilogramo / metro cuadrado 

KDIGO Kidney Disease Improving Global Outcomes; mejora 

de resultados globales en enfermedad renal 

l litro 

LH Likelihood Ratio; razón de probabilidad 

MDRD-4 Modification of Diet in Renal Disease -4; modificación 

de la dieta en la enfermedad renal -4 

mg / dl miligramo / decilitro 

ml mililitro 



 
               

175 

ml / día mililitros / día 

ml / Kg / día mililitros / kilogramo / día 

ml / min mililitros / minuto 

ml / min / 1.73m2 mililitros / minuto / 1.73 metros cuadrados 

mmHg milímetros de mercurio 

mmol / día milimol / día 

mmol / Kg / día milimol / kilogramo / día 

mmol / l milimol / litro 

NGAL Neutrophil Gelatinase Associated Lipocalin; 

lipocalina asociada a gelatinasa de neutrófilos 

NTA Necrosis Tubular Aguda 

NT-ProBNP N-terminal Prohormone Brain Natriuretic Peptide; 

Prohormona N-terminal del péptido natriurético 

cerebral 

OR Odds Ratio; razón de probabilidades 

PAM Presión Arterial Media 

PaO2 Presión arterial de oxígeno 

PCR Parada Cardiorrespiratoria 

PECR Presión de Enclavamiento Capilar Renal 

pg / ml picogramo / mililitro 

pH Potencial de hidrogeniones 

PP Presión de Pulso 

PSV Peak Sistolic Velocity; velocidad sistólica pico 

PVC Presión Venosa Central 

RENAL, estudio The Randomized Evaluation of Normal versus 

Augmented Level Replacement Therapy Study; 

Estudio sobre la evaluación aleatorizada del nivel 

normal vs aumentado de terapia de reemplazo renal  

RIFLE  Risk, Injury, Failure, Loss, End stage; riesgo, lesión, 

fallo, pérdida, enfermedad renal terminal 

RIQ Rango intercuartílico 

RR Riesgo Relativo 

RVPR Resistencia Vascular Periférica Renal 

S Sensibilidad 
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SDRA Síndrome de Distrés Respiratorio Agudo 

SOFA Sequential Organ Failure Assessment; evaluación 

secuencial del fracaso de órganos 

SpO2 Saturación parcial de Oxígeno 

SRAA Sistema Renina-Angiotensina-Aldosterona 

STARRT-AKI Ensayo clínico: Standard vs. Accelerated Initiation 

of RRT in Acute Kidney Injury; iniciación estándar vs 

acelerada de la TRR en la lesión renal aguda  

TFG Tasa de Filtración Glomerular 

TRR Terapia de Reemplazo Renal 

TRRC Terapia de Reemplazo Renal Continua 

TRRI Terapia de Reemplazo Renal Intermitente 

UCI Unidad de Cuidados Intensivos 

US Ultrasonografía 

UF Ultrafiltrado 

VExUS, escala Venous Excess Ultrasound Grading System; escala 

de gradación de la congestión venosa a través de la 

ultrasonografía 

VS Volumen Sistólico 

VPN Valor Predictivo Negativo  

VPP Valor Predictivo Positivo 
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