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Resumen

Introduccion: La incidencia de insuficiencia renal aguda (AKI) en dreas hospitalarias no criticas es variable
entre el 0.5% a 13%. En unidades de cuidados intensivos la incidencia varia del 25% a mas del 45. El objetivo
del presente estudio es determinar la prevalencia de lesion renal aguda y conocer la asociacion que presenta
con el desarrollo de enfermedad renal cronica (ERC) en un centro de referencia publica en la ciudad de Mé-
Xico.

Métodos: El presente estudio observacional-longitudinal se realizd en el Hospital Juarez de México durante
2017 a 2018, con pacientes adultos hospitalizados y con registro de al menos 2 determinaciones de Creatinina
sérica. Se identificaron a los pacientes con diagnostico de AKI y de estos a los pacientes con ERC a los 90 dias.
Se estudio mediante regresion logistica la relacion de AKI con el desarrollo de ERC. Se calculo la prevalencia
de AKI y la prevalencia de ERG en pacientes con diagnostico de AKL

Resultados: Ingresaron al estudio 160 pacientes. La prevalencia de AKI fue del 58% vy la prevalencia de
ERC en pacientes que presentaron AKI fue del 55%. Se obtuvo una asociacion significativa entre AKI y el
desarrollo posterior de ERC a los 90 dias (TFG <60 ml/min x 1.72m2) con un OR de 16.62 (95% IC 5.34 --
34.54) y p de <0.001. Se evaluaron otros factores que impactaban a AKI (DM2, edad, HAS, sepss, sexo,
estancia en UCI) mediante analisis multivariado donde no se aprecié una asociacion significativa.

Conclusién: El presente estudio muestra una asociacion significativa entre un episodio de AKI 'y el riesgo de
desarrollar ERC a los 90 dias.

Palabras clave:

Insuficiencia renal aguda, Enfermedad renal crénica, Factor de riesgo.

* Autor de correspondencia

Email: Jorge Anselmo Pefia Pérez <jorgeanselmop@gmail.com>/ Direccion: Av Instituto Politécnico Nacional 5160, Magdalena de las Salinas, Gustavo A.
Madero, 07760. Servicio de Nefrologia, Hospital Juarez de México, México D.F. Tel [52] 55 57 47 7560. REV SEN 2025;13(1):11-19 |



http://rev-sen.ec/
mailto:jorgeanselmop@gmail.com
http://doi.org/10.56867/97
https://creativecommons.org/licenses/by-nc-sa/4.0/deed.es
https://creativecommons.org/licenses/by-nc-sa/4.0/deed.es
https://creativecommons.org/licenses/by-nc-sa/4.0/deed.es
https://creativecommons.org/licenses/by-nc-sa/4.0/deed.es
https://creativecommons.org/licenses/by-nc-sa/4.0/deed.es
https://creativecommons.org/licenses/by-nc-sa/4.0/deed.es
https://orcid.org/0009-0006-3634-1167
https://orcid.org/0009-0001-7623-4554

Articulo Original  DOI: http://doi.org/10.56867/97

Insuficiencia Renal Aguda | Nefrologia

(“] REV

Acute renal failure as an independent risk factor for developing

chronic kidney disease. A single-center observational study.

Abstract

Introduction: The incidence of acute renal failure (AKI) in non-critical hospital areas ranges from 0.5% to 13%. This rate varies from 25% to
over 45% in intensive care units. This study aims to determine the prevalence of acute kidney injury and to understand its association with the
development of chronic kidney disease (CKD) in a public reference center in Mexico City.

Methods: This observational longitudinal study was conducted at the Hospital Juarez de México from 2017 to 2018, involving hospitalized
adult patients with at least two serum creatinine measurements. Patients diagnosed with AKI were identified, and those with CKD at 90 days
were noted. The relationship between AKI and the development of CKD was examined using logistic regression. The prevalence of AKI and
the prevalence of CKD among patients diagnosed with AKI were calculated.

Results: A total of 160 patients were enrolled in the study. The prevalence of AKI was 58%, while the prevalence of CKD among patients
presenting with AKI was 55%. A significant association was found between AKI and the subsequent development of CKD at 90 days (GFR <60
ml/min x 1.72 m?), with an odds ratio (OR) of 16.62 (95% CI 5.34 - 34.54) and a P-value of <0.001. Other factors that may impact AKI (such
as T2DM, age, SAH, sepsis, sex, and ICU stay) were assessed through multivariate analysis, but no significant association was observed.

Conclusion: This study demonstrates a significant association between an episode of AKI and the risk of developing CKD within 90 days.

Keywords:

Acute kidney failure, Chronic kidney disease, Risk factor.

I a lesion renal aguda (AKI) es un sindrome clinico caracteri-
zado por una disminucién rapida (horas a dias) de la funcién
excretora renal, con la acumulacién de productos del meta-

bolismo del nitrégeno como la creatinina, la urea y otros productos

de desecho clinicamente no medidos [1].

Abarca varias etiologias, incluyendo enfermedades renales es-
pecificas (nefritis intersticial aguda, enfermedades glomerulares agu-
das y vasculitis), condiciones no especificas como (isquemia, t6xicos)y
patologias extra--renales (azoemia pre--renal y nefropatia obstructiva
aguda) [2].

La incidencia de lesion renal aguda va en aumento, en areas no
criticas hospitalarias, de 0.5% a 13%. En unidades de cuidados inten-
sivos la incidencia varia de 25% a mas de 45%.3 Un estudio con una
muestra de 50 pacientes del Hospital Juarez de México encontr6 una
prevalencia de lesion renal aguda del 60% en pacientes hospitalizados
de areas no criticas [3]

La mortalidad por lesion renal aguda sigue siendo alta, particu-
larmente en pacientes criticamente enfermos, en quienes la mortali-
dad es hasta del 53% [2].

En estudios previos observacionales y metaanalisis se ha docu-
mentado la asociacién que presenta un episodio de lesién renal aguda
y el desarrollo de enfermedad renal crénica posterior. Por ejemplo un

metaanalisis con un total de 3000 pacientes de 13 estudios, mostraron
un HR de 8.8 (IC 95% 3.1-25.5) para presentar ERC posterior a un
episodio de AKI 'y para ERC terminal (estadio V) de 3.1 (IC 95% 1.9~
5.0), se encontré que entre mayor severidad de AKI mayor riesgo de
ERC, HR de 2.0 para AKI leve, HR de 3.3 para AKI moderada y
HR de 28.2 para AKI grave. El riesgo de ERC terminal (con reque-
rimiento de TSFR) también aument6 de forma progresiva con la gra-
vedad de AKI: HR 2.3 para AKI leve (IC 95%: 1.7-3.3), HR de 5.0
para AKI moderada (IC 95%: 2.6-9.8) y HR de 8.0 para AKI grave
(IC 95%: 1.3—48.6) [4].

AKI de mayor severidad incrementa el riesgo de muerte y ne-
cesidad de TSFR. Posterior a la resolucién de un episodio de AKI se
encuentra mayor riesgo a largo plazo de enfermedad cardiovascular,
mortalidad y hasta un 30% para ERC [2].

Dentro de los factores asociados al desarrollo de ERC posterior
a AKI se encuentran: severidad de AKI, ERC de base, maltiples epi-
sodios de AKI, edad avanzada (> 76 afos), NTA de etiologia mixta,
diabetes mellitus tipo 2 (DM2), albumina disminuida y cirugia car-
diaca [5]. La ERC previa representa un factor asociado importante
ya que el riesgo de progresion de ERC aumenta 49 veces con un epi-
sodio de AKI (IC 95 34.6 -49.1) [6].
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Un episodio de AKI se puede considerar como factor de riesgo
independiente para ERC, como fue observado en un metaanalisis con
una poblaciéon de 3476 nifios de 1 mes a 18 afos con sindrome uré-
mico hemolitico (SUH) asociado a diarrea los cuales no presentaban
otro factor de riesgo como enfermedades cronico degenerativas; 8%
de los supervivientes a AKI mantuvieron TGF de 5-59 ml/min pos-
terior a resolucion [7].

El patrén de recuperacién también se encuentra como factor
asociado pues pacientes con recuperacion rapida presentan mejor
pronoéstico y menor riesgo de ERC en comparacion con los pacientes
que presentan recuperacion lenta donde presentan mayor riesgo de
ERC;; Riesgo para ERC; HR 1.43 (95% CI, 1.39-1.48) para recupe-
racion rapida (a los 2 dias), HR 2.00 (95% CI, 1.88-2.12) para recu-
peracion intermedia (3 a 10 dias), HR 2.65 (95% CI, 2.51-2.80) para
recuperacion lenta (10 dias).9 Otro factor asociado es una comorbili-
dad de Charlson elevada (HR 1.10; 95% IC 1.05-1.15) e hipertension
arterial (HR 1.82; 95% IC 1.28-2.58) [8].

La lesion renal repetida y la reparacién aberrante conduce a
ERC, ya que existe una respuesta mala adaptativa donde se arrestan
a las células epiteliales tubulares en la fase G2/M del ciclo celular, se
incrementa del factor de crecimiento transformante B con activaciéon
de senal JNK (c--jun NH2-- terminal cinasa) lo que conduce a fibrosis
glomérulo--intersticial, hay diferenciacién de pericitos a miofibroblas-
tos que provocan fibrosis y rarefacciéon microvascular, también se ob-
serva Insuficiencia autofagica de células dendriticas y activacién del
sistema renina angiotensina aldosterona (SRAA) [9]. Las células fi-
brogénicas probablemente no regresen a su estado de reposo y algu-
nos de estos procesos son exacerbados por dietas altas en sodio y pro-
teinas [10].

Con la hipétesis de los pacientes que presentan AKI tienen mas
posibilidades de desarrollar ERC, se realizo el presente estudio obser-
vacional longitudinal.

Materiales y Métodos

Diseiio del estudio
El presente estudio observacional de tipo longitudinal. La fuente es
ambispectiva.

Escenario
El estudio se desarrollé en el Hospital Juarez de México. El periodo
de estudio fue del 1 de Agosto del 2017 al 31 de Enero del 2018.

Participantes

Se incluyeron los registros de pacientes mayores a 17 anos, hospitali-
zados con insuficiencia renal aguda, con registro de al menos dos de-
terminaciones de creatinina sérica durante la hospitalizacion. A partir
de los casos seleccionados se parearon por edad, controles hospitali-
zados en el mismo periodo a razén de 1.4 casos por control.

Variables

Las variables fueron: edad, sexo, comorbilidad, progresion a enferme-
dad renal crénica, diagnéstico principal de hospitalizacién, diagnos-
tico previo de enfermedad renal crénica, tratamiento en hemodidlisis,
ingreso a terapia intensiva.

Fuentes de datos/mediciones
La fuente fue indirecta; se llené un formulario electrénico a partir de
los datos de la historia clinica institucional.

Sesgos

Se evit6 el sesgo de observacion y seleccion aplicando los criterios de
seleccion de participantes. Para evitar posibles sesgos de entrevista-
dor, de informacién y de memoria, el investigador principal mantuvo
en todo momento los datos con una guia y registros aprobados en el
protocolo de investigacién. Dos investigadores analizaron de forma
independiente cada registro por duplicado y las variables fueron re-
gistradas en la base de datos una vez verificada su concordancia.

Tamafio del estudio

Se asumid un valor de alfa del 5%, una potencia del 80% y una pre-
valencia de lesién renal aguda del 14% (estudios previos) al sustituir
estos valores en la férmula de una proporciéon obtuvimos ciento se-
senta pacientes.

Variables cuantitativas

Se utiliz6 estadistica descriptiva. Los resultados se expresan como fre-
cuencia y porcentaje. No se convirtieron variables categoéricas en
cuantitativas.

Analisis estadistico

Las variables cualitativas fueron analizadas con frecuencia y porcen-
tajes. Se presenta intervalo de confianza del 95% para una proporciéon
en las prevalencias relevantes. . Segtn el desenlace se analizan dos
grupos: pacientes que desarrollaron enfermedad renal crénica y pa-
cientes que no lo hicieron. Se realiza regresion logistica con las varia-
bles relevantes para el resultado de desarrollo de enfermedad renal
crénica. Se presenta Odds ratio con el intervalo de confianza del 95%.
El paquete estadistico utilizado fue IBM Corp. Released 2017. IBM
SPSS Statistics for Windows, Version 25.0. Armonk, NY: IBM Corp.

Resultados

Participantes
Ingresaron al estudio 160 pacientes.

Caracteristicas de los grupos de estudio

La prevalencia de ERC en pacientes que presentaron AKI fue del
55% en una poblacién de 160 pacientes. De los 94 pacientes con diag-
noéstico de AKI, 41 (43 %) son mujeres y 53 (57 %) hombres, la edad
promedio es de 50.26 afios (18-92 afos) y los dias de estancia
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hospitalaria promedio son de 10 dias como se observa en la tabla 1 de
caracteristicas generales.

Tabla 1. Caracteristicas de pacientes con AKI de acuerdo a desarrollo de
ERC (< 60 ml/min) a los 90 dias.

Variable Grupo AKIN  Grupo Sin
N=94 AKIN
N=66
Edad (Anos) 50.3 50.2
IMC (Kg/m2) 26.6 27.13
Sexo mujer 41 (43%) 17 (40%)
Dias hospitalizacién 10.7 11.95
Septicemia 35 (37.23%) 15 (35.71%)
Enf. Respiratoria 14 (14.89%) 5 (11.90%)
Cirugia abdominal 23 (24.46%) 12 (28.57%)
Enf. Cardiovascular 14 (14.89%) 7 (16.66%)
Enf. Gastrointestinal/Hepa- 18 (19.14%) 7 (16.66%)
tica
Enf. Neurologica 6 (6.38%) 4(9.52%)
Ciancer 17 (18.05%) 7 (16.66%)
Trauma 3 (3.19%) 2 (4.76%)
Intoxicacion 3 (3.19%) 1 (2.38%)
Uropatia Obstructiva 14 (14.89%) 6 (14.28%)
Rabdomiolisis 4 (4.25%) 2 (4.76%)
Glomerulonefritis 5 (5.31%) 2 (4.76%)
Choque 19 (12.76%) 10 (23.80%)
Obesidad 12 (12.76%) 18 (19.04%)
Insuficiencia cardiaca 11 (11.70%) 6 (14.28%)
Hipertension arterial 38 (40.42%) 14 (33.33%)
Diabetes Mellitus tipo 2 27 (28.72%) 7 (16.66%)
Litiasis renal 5(5.31%) 3 (7.14%)
Uso de nefrotoxicos 11 (11.70%) 7 (16.66%)
AKIN 1 13 (13.80%) -
AKIN 2 12 (12.76%) -
AKIN 3 69 (73%) -
Terapia sustitutiva de funcién 42 (44%) -
renal
Hemodialisis 36 -
Prisma 6 -
Unidad de Cuidados Intensi- 24 -
VoS
ERC 52 (55%) 6 (9%)

En la evaluacién de comorbilidades se encontrd 13 % de pacientes
con obesidad (IMC de =/>30 Kg/m2), 7.44% con diagnéstico previo
de ERC, 12 % con diagnéstico de insuficiencia cardiaca, 41% con
hipertension arterial sistémica y 29% con diabetes mellitus tipo 2.

De acuerdo a la clasificacién de insuficiencia renal aguda se ha-
llaron 13.80% individuos con AKIN I, 12.76% con AKIN 2y 73%
con AKIN 3, 25% de los pacientes con AKI requirieron ingreso a
unidad de cuidados intensivos, 44% requirieron TSFR, de estos
85.70% con hemodialisis intermitente y 14.28 % con hemodiafiltra-
ci6n lenta continua.

Los diagnosticos principales de hospitalizacién en pacientes con
AKI fueron sepsis (37%), intervencién quirtrgica (24%), choque
(20%), enfermedad gastrointestinal/hepatica (19%), cancer (18%),
uropatia obstructiva (15%), enfermedad respiratoria (15%), enferme-
dad cardiovascular (14%), enfermedad neurolégica (6%), glomeru-
lonefritis (5%), litiasis renal (5%), rabdomidlisis (4%), intoxicacién
(3%) y trauma (3%).

En la tabla 1 se describen las diferencias entre pacientes con
AKI que desarrollaron ERC y los que no desarrollaron ERC a los 90
dias, las caracteristicas mas frecuentes en el grupo que desarrollo ERC
fueron septicemia, enfermedad respiratoria, enfermedad gastrointes-
tinal/hepatica, cancer, hipertensioén arterial sistémica (HAS), DM2,
TSFR e ingreso a unidad de cuidados intensivos (UCI). Los pacientes
con requerimiento de TSFR presentaron mayor frecuencia de ERC
que los pacientes sin requerimiento; 53% vs 33% respectivamente.

Analisis de Asociacion

Se obtuvo una asociacién significativa entre AKI y el desarrollo pos-
terior de ERC alos 90 dias (TFG <60 ml/min x 1.72m2) con un OR
de 16.62 (95% IC; 5.34 - 34.54) y P <0.001 (Tabla 2). Se evaluaron
otros factores que impactaban a AKI mediante andlisis multivariado
a través de regresion logistica, no se apreci6 una asociacion significa-
tiva (Tabla 3).

Tabla 2. Asociacién de AKI con ERC.
Pacientes

R IC 95% P
N=160 ERC ORIC 95%
AKI (94) 52 (55%)

62 (5.34 — 34. 001
Sin AKI (66 6 (9% 16.62 (5.34 — 34.54)  <0.00

Tabla 3. Regresion logistica.

Variable Coefi- Error es- Wald P
ciente tandar

Diabetes 0.05996 76993.2 6.06 E-13 1.0
Mellitus

Edad -0.0034 0.03296 0.01079 0.917
HAS -0.0391 47311.7 6.81 E-13 1.0
Sepsis -0.0485 65668.4 5.46 E-13 1.0
Sexo 0.00605 18970.8 1.02 E-13 1.0
UCI 24.7558 18955.6 1.71 E-6 0.999
Constante -26.1931 9818.3 7.12 E-6 0.998

HAS: hipertension arterial. HAS: Hipertension arterial sistémica.
UCI: unidad de cuidados intensivos.

. .,
Discusion

La prevalencia de AKI en pacientes hospitalizados del Hospital Jua-
rez de México fue del 58%, coincide con lo reportado en estudio pre-
vio de la misma poblacion.4 La ERC puede ser factor de riesgo para
AKITy viceversa, el presente estudio muestra una asociacion significa-
tiva entre un episodio de AKI y el riesgo de desarrollar ERC a los 90
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dias con OR de 16.62 (95% IC; 5.34 - 34.54), lo que es concordante
con estudios previos. Numerosos estudios han demostrado que AKI
es un factor de riesgo importante de ERC,9 por ejemplo un meta ana-
lisis reporto mayor riesgo de desarrollar ERC posterior a AKI (OR
8.8) [11]. Aunque los mecanismos subyacentes de esta asociaciéon ain
no estan del todo claras , algunos estudios en animales han demos-
trado desadaptacion en la reparacion de células tubulares detenidas
en el ciclo celular G2 / M inducida por la produccién de citoquinas
profibrogénicas, transiciéon de pericitos a miofibroblastos, cambios
epigenéticos en miofibroblastos, disfuncién microvascular, infiltrado
inflamatorio crénico, disfuncién mitocondrial, activacion del sistema
renina angiotensina aldosterona, perdida células epiteliales tubulares,
hiperfiltracién glomerular y desarrollo de fibrosis tubulointersticial y
glomeruloesclerosis [12].

Como se describe en el andlisis de resultados, se evaluaron otros
factores que impactan a AKI sin embargo no se asociaron de manera
significativa, estos son DM2, HAS, edad, sexo, sepsis e ingreso a UCI,
no obstante, se ha documentado en otros estudios la asociacién de
cada uno de estos con AKI.

Por otro lado, se observé mayor frecuencia de DM2, HAS, sep-
sis, ingreso a UCI, requerimiento de TSFR y mayor edad en pacientes
que desarrollaron ERC. Se ha identificado a la edad avanzada, pre-
sencia de diabetes mellitus y disminuciéon de la TFG previa como fac-
tores de riesgo para la progresion a ERC en estadio avanzado, otros
factores que se han asociado en otros estudios son severidad, frecuen-
cia y duracién de AKI [13].

El diagnéstico mas frecuente en pacientes con AKI fue la
septicemia sin embargo no se encontr6 significancia estadistica como
factor asociado. En la revisién de la bibliografia la sepsis es la causa
mas comun de AKI, ocurre en 50% de los pacientes con septicemia
con una tasa de mortalidad del 60% a los 3 meses, el requerimiento
de terapia de sustitucion de la funcién renal en choque séptico
aumenta la mortalidad de < 40% sin AKI a > 60% con AKI y
requerimiento de TSFR [14]. Se han encontrado como mecanismos
fisiopatologicos, respuesta adaptativa de epitelio tubular, inflamacién
renal y disfuncién de la microvasculatura con la consecuente isquemia
renal global, dafio celular y necrosis tubular aguda (NTA). La lesion
sucede incluso en ausencia de hipoperfusién y se han observado
niveles elevados de citosinas (IL 6, IL-10), con disfuncién
microvascular, hipoxia y lesién tisular asociado con severidad de AKI
[15] Otro factor implicado en la reduccion de TFG es una
combinacién de vasodilatacion eferente e hipotension sistémica [16].

La edad promedio de pacientes con AKI fue de 50 afios y 54
anos para pacientes con ERC posterior a AKI. En cuanto a la
evidencia de estos hallazgos ha incrementado la incidencia AKI en
adultos mayores en la Gltima década y los sobrevivientes a menudo se
quedan con enfermedad renal crénica, la edad se ha encontrado
como factor de riesgo para ERC posterior a AKI [5]. Pacientes
mayores presentan menor tasa de recuperacion de la funcién renal
que pacientes mas jovenes (31.3% de pacientes mayores no recuperan
la funcién renal en comparacion con el 25% de los pacientes jovenes),
dentro de los factores que incrementan la susceptibilidad en este

grupo de poblacion se encuentran cambios estructurales, funcionales
y hemodinamicos asociados con la edad y enfermedades asociadas
tales como DM2, HAS, ateroesclerosis e insuficiencia cardiaca [17].
Los adultos mayores con AKI y requerimiento de terapia de
sustitucién de la funcién renal presentan hasta 500 veces mas riesgo
de progresion a ERC, los mecanismos implicados pueden ser lesion
endotelial aguda, perdida de nefronas seguida de hipertrofia
glomerular y desarrollo de fibrosis [18].

Por otra parte, la edad es un factor independiente para
desarrollo de AKI e incluso pacientes con AKI que requieren dialisis
son de mayor edad que los pacientes sin requerimientos, un estudio
prospectivo de 9 afios en Madrid demostré 3.5 veces mas riesgo de
desarrollar AKI en pacientes mayores de 70 anos y mayor mortalidad
al afio [19]. El 69.2% de pacientes mayores de 55 anos ingresados en
UCI presentan AKI, dentro de los factores asociados se encuentra el
uso de nefrotoxicos (aminoglucécidos, vancomicina y aines) historia
de hipertensiéon (OR 1.13; 95% IC, 1.02-1.25) y sepsis (OR 2.12 ;
95% IC, 1.68-2.67), sin embargo entre mayor edad estas variables se
vuelven menos predictivas y la edad contintia siendo variable
independiente para desarrollo de AKI [20].

El diagnostico de DM2 se present6 con mayor frecuencia en
pacientes con AKI y en aquellos que presentaron ERC posterior a
AKI. DM2 se ha descrito como factor independiente para AKI [21].
Por otra parte en una cohorte de 3679 pacientes diabéticos se
encontr6 que un episodio de AKI se asocia a desarrollo de ERC (RR=
3.56, IC 95% 2.76--4.61) y cada episodio agregado de AKI doblaba
el riesgo [22]. Oros autores mencionan que en pacientes diabéticos
AKI aumenta el riesgo de ERC avanzada mas de tres veces,
independientemente de otros factores de riesgo de progresion, otros
factores de progresion son la hipertensiéon con HR de 1.82 IC 95%;
1.41-2.37) y Crt basal elevada 8.59 (IC 95% 6.07-12.15) por cada
unidad incrementada [23]. Esta asociaciéon puede ser explicada en
estos pacientes por la mayor susceptibilidad a la hipoxia ante la
disminucién del flujo sanguineo renal, disminucién del umbral para
lesion por radicales libres e isquemia, inflamacién crénica asociada,
enfermedad microvascular y macrovascular previa y menor respuesta
a los efectos vasodilatadores del 6xido nitrico [24].

Se encontr6 que los pacientes con requerimiento de TSFR
presentaron mayor frecuencia de ERC similar a otras observaciones.
En un estudio realizado en pacientes de UCI en Dinamarca los
pacientes diagnosticados con AKI y requerimiento de TSFR
presentaron mayor riesgo de ERC en los siguientes 180 dias
(HR=105.6 ,95% IC 78.1-142.9) y de 181 dias a 5 afos aun persistia
el riesgo elevado (HR=6.2 (95% IC: 4.7-8.1). Otro estudio informé6
un riesgo relativo de 28.1 (95% IC 21.1-36.6) para progresion a ERC
posterior a evento de AKI con requerimiento de TSFR [23]. Otros
estudios han observado que pacientes sobrevivientes de UCI con AKI
y TSFR reportaron dependencia de TSFR de 4.2% a 28.9% alos 180
dias posterior al alta [24]. Dentro de los mecanismos la lesion de
parénquima renal puede condicionar fibrosis tubulointersticial,
reduccién del ntimero de nefronas funcionales, dafio microvascular
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permanente, activaciéon de sefializacién para inflamacion y fibrosis
que predispone a una disminucién acelerada de TFG [23-25].

La tasa de mortalidad hospitalaria hallada en pacientes con
AKI fue del 19 %, en otros estudios la mortalidad llega hasta 35%, en
AKI 3 especificamente la mortalidad asciende hasta 39-71% [25].

De acuerdo con lo anterior se observa una asociacién
significativa de AKI 'y el desarrollo de ERC en la poblacién en estudio
en relacién con otras variables, por lo tanto, los pacientes con AKI
deben de ser abordados de una manera estrecha y con seguimiento al
egreso, se han explorado otras estrategias para evitar el progresé a
ERC como uso de antagonistas de la aldosterona, estatinas, IECA,
ARA 2y dieta baja en proteinas, sin embargo faltan ensayos clinicos
controlados aleatorizados para probar el efecto sobre la prevencién
de ERC [12]. Una de las ventajas de este estudio es que aunque se
han publicado un ntimero considerable de estudios relacionados con
el tema en el hospital Juarez de México no se habia estudiado el
desenlace en la funcién renal de estos pacientes. Una limitacién del
estudio es que fue un estudio observacional y ambispectivo, por otra
parte, es posible que una muestra mas grande pueda mostrar
asociacién con otras variables. Es posible que, en un pequeio
subgrupo de pacientes con disfuncion renal basal, el estado de la ERC
en si mismo era un factor de riesgo para AKI, lo que aumenta la
posibilidad de causalidad inversa entre AKI y ERC. Finalmente, se
necesitan estudios mas robustos (por ejemplo, de cohorte) para
determinar otros factores posibles asociados con ERC posterior a
AKI.

Conclusiones

AKIT se asoci6 de manera significativa con el desarrollo de ERC, te-
niendo en cuenta este hallazgo las personas con lesién renal aguda
requieren un enfoque diferente por lo que es importante identificarlos
y asi poder interferir en la progresion, se podrian emplear medidas
tales como seguimiento estrecho en la consulta externa, control de TA
y evitar medicamentos nefrotoxicos, la mejor forma de reducir el
desarrollo de ERC posterior a un evento de AKI es la prevencion.
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