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Resumen  

Objetivos: Determinar la correlación entre los signos de deshidratación, las 
características bioquímicas y el estadio de la clasificación de AKI en un grupo de 
pacientes con diagnóstico de lesión renal aguda internados en el servicio de 
medicina interna.  

Hipótesis: Los pacientes geriátricos con diagnóstico de lesión renal aguda 
presentaran una mayor correlación entre los signos clínicos  y los valores de 
laboratorio de deshidratación a mayor estadio en las clasificaciones de AKI y 
RIFLE. 

Metodología: Estudio retrospectivo, descriptivo, transversal, observacional 
(revisión de expedientes clínicos y patológicos). Periodo: 2015-2016. Sitios: 
Servicio de Medicina Interna.  

Resultados: Se estudiaron 20 pacientes  geriátricos (edad media de 67 años) con 
diagnóstico de lesión renal aguda de los cuales el principal diagnóstico fue sepsis 
como causa de AKI (70%) y la principal enfermedad asociada fue Diabetes 
mellitus tipo 2 (60%). El valor medio de la osmolaridad urinaria fue de 290 mOsm/L 
y la media de la concentración de sodio sérico fue de 140 mEq/L. Existe una 
asociación entre concentraciones elevadas de sodio y una mayor clasificación en 
los criterios de AKI (p=0.05).  

Conclusiones:   Los factores asociados a lesión renal aguda en el paciente 
geriátrico son similares a los encontrados en la literatura. Los pacientes geriatricos 
con lesión renal aguda presentan una asociación    en cuanto a los valores 
bioquímicos de AKI y una mayor clasificación en la escala AKI.  
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TÍTULO DE LA INVESTIGACIÓN: Asociación entre el estadio de la clasificación 
de AKI  y  marcadores bioquímicos de lesión renal aguda en el paciente geriátrico 
con lesión renal aguda del servicio de medicina interna.  

 

1.1 ANTECEDENTES.    

1.2 INTRODUCCIÓN. 

 

Panorama epidemiológico del envejecimiento en México.  

 

La proporción de personas mayores de 60 años de edad (adultos mayores) está 
aumentando más rápidamente que cualquier otro grupo de edad en casi todos los 
países, lo anterior en parte a un aumento en la esperanza de vida y la disminución 
de la tasa de fecundidad. De acuerdo a la OMS entre el año 2000 y 2050  el 
número de personas mayores de 60 años se duplicara de 11% a 22%, en números 
absolutos esto significa un aumento de 605 millones a 2 billones de personas 
mayores de 65 años en el mismo periodo; aun más, se espera que se cuadriplique 
el número de personas mayores de 80 años a 395 millones entre el año 2000 y 
20501. En México hay 10 millones de adultos mayores de 60 años o más que 
representan más del 9% de la población2; la tasa de crecimiento anual es del  
3.8% lo que implica que en el 2018 habrá 14 millones. Este crecimiento es una 
muestra del aumento de esperanza de vida, que actualmente es de 76.4 años 
para la población general y de 22 años para la población de más de 60 años de 
edad. Sin embargo la esperanza de vida saludable para la población  en general 
es de apenas 65.8 años lo que significa que hay 10.6 años con carga de 
enfermedad y dependencia. La creciente prevalencia de las enfermedades  
crónico-degenerativas, infecciosas y oncológicas comprometen la función, 
generan discapacidad y  eventualmente conducen a la dependencia en este grupo 
de edad  representando un  aumento en los costos de la atención a la salud3.  
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DEFINICIÓN DE AKI 

 

La lesión renal aguda (AKI) usualmente es definida como una disminución en la 
tasa de filtración glomerular (TFG) en un periodo de horas a días que  ocurre en 
personas que tenían una función renal normal o en el escenario de una 
enfermedad renal crónica (CKD) pre-existente. AKI define un espectro amplio de 
trastornos en la función renal  de forma aguda que engloba trastornos leves y 
moderados, hasta formas severas que requieren  terapia de reemplazo renal para 
la sobrevida4.  

 

PREVALENCIA, INCIDENCIA Y MORTALIDAD  DE AKI EN EL ANCIANO 

  

La incidencia de AKI ha aumentado en años recientes y este aumento está 
asociado fuertemente  a  un aumento en el envejecimiento de la población.  Feest  
et al5 demostraron que hay un aumento progresivo y dependiente de la edad de 3-
8 veces en la frecuencia de AKI en pacientes mayores de 60 años de edad. 
Groeneveld et al6 que la incidencia anual relacionada con la edad de AKI aumento 
de 17 por millón en adultos menores de 50 años de edad a 949 por millón en el 
grupo de edad de 80 a 89 años. Un estudio prospectivo en Madrid7  demostró un 
aumento de 3.5 veces más la incidencia de AKI en pacientes mayores de 70 años. 
Ali et al  demostraron que la edad promedio de pacientes con AKI en una cohorte 
Europea fue de 76 años de edad y que la edad media de aquellos pacientes con 
lesión renal aguda sobre-agregada a una insuficiencia renal crónica fue de 80.5 
años y este grupo tuvo un mayor riesgo de resultados adversos8. Más 
recientemente Hsu et al  demostraron que no solo fueron los pacientes ancianos 
los que tuvieron un mayor riesgo para desarrollar AKI y requerir diálisis en 
comparación con pacientes jóvenes sino que también la incidencia de AKI está 
aumentando en este grupo9.  

En cuanto a la mortalidad los resultados para pacientes ancianos que tienen AKI y 
requieren diálisis son uniformemente pobres, con tasas de mortalidad reportadas 
desde 31% hasta 80% (con las mayores tasas de mortalidad en pacientes que 
requieren diálisis)10.  El estudio BEST Kidney11 mostro que la edad avanzada fue 
independientemente asociada  con un aumento en la mortalidad en pacientes con 
AKI. Bagshaw et al  también encontraron una  asociación entre la edad avanzada 
y la mortalidad a un año  en pacientes en la UCI con AKI grave12.  

En aquellos pacientes que sobreviven  a un episodio de AKI una importante 
consideración es si tendrán una recuperación de la función renal. Schmitt et al 
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encontraron que los pacientes mayores de 65 años de edad tuvieron una peor 
recuperación  de la función renal que pacientes jóvenes (31.3% de pacientes que 
sobrevivieron no recuperaron la función renal comparados con 26% de pacientes 
jóvenes)13. De esta forma en pacientes ancianos que desarrollaron AKI y 
requirieron diálisis la probabilidad de recuperación renal es baja lo que podría 
llevar a un aumento de pacientes con CKD y posiblemente ESRD.    

 

SUSCEPTIBILIDAD EN EL ANCIANO PARA DESARROLLAR AKI 

 

Los factores que pueden aumentar el riesgo de AKI en el  anciano puede ser 
dividido en las siguientes categorías: 

1. Comorbilidades acompañantes: La incidencia de comorbilidades que 
aumentan el riesgo de AKI en el anciano dramáticamente aumentan con la 
edad. Hipertensión, diabetes mellitus, ateroesclerosis e insuficiencia 
cardiaca son condiciones encontradas comúnmente en el anciano y que 
directa e indirectamente  aumentan el riesgo de AKI. Por ejemplo la 
hipertensión arterial y la ateroesclerosis causan trastornos en la capacidad 
de autorregulación del riñón para mantener  la perfusión en un escenario de 
hipo-perfusión como lo es la hipotensión. Así, pequeñas disminuciones  en 
la presión arterial  pueden estar asociadas con cambios isquémicos al 
riñón14. De forma más directa estas dos condiciones están relacionadas con 
el desarrollo de glomeruloesclerosis y CKD así como también el uso de 
medicamentos (IECA, ARA)  que aumentan el riesgo de AKI15. Estas 
condiciones pueden llevar a la necesidad de realizar algunos 
procedimientos invasivos como cirugía cardiovascular y revascularización 
percutánea los cuales están asociados con un alto riesgo de AKI.    
 

2. Enfermedad renal crónica: en casi todos los estudios que evalúan el 
riesgo de AKI, la función renal basal es uno de los principales factores de 
riesgo que afectan el riesgo de desarrollar AKI siendo que los pacientes con 
la menor tasa de filtración glomerular tienen el mayor riesgo16. La 
prevalencia de CKD es más alta en  ancianos con un 38%  en aquellos 
mayores de 65 años17. También los pacientes con CKD tienen una alta 
prevalencia de comorbilidades que aumentan el riesgo de AKI, por ejemplo 
en el estudio KEEP los pacientes mayores de 65 años, 89% tuvieron 
hipertensión y 41%  diabetes mellitus18. 
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3. Polifarmacia: Los pacientes ancianos a menudo consumen una gran 
cantidad de medicamentos. En la UCI los efectos adversos asociados más 
comunes son los asociados a AKI inducido por medicamentos19.  
 

4. Cambios estructurales, funcionales y hemodinamicos en el riñón 

asociados con la edad: Existen numerosos cambios que afectan la 
capacidad del riñón para soportar un daño y son los siguientes: 
a. Cambios estructurales 

i. La masa renal disminuye con la edad20 
ii. El número de glomérulos funcionantes disminuye con la 

edad21 
b. Cambios funcionales 

i. Disminución variable de la TFG con la edad22 
ii. Cambios en la homeostasis del sodio resulta una capacidad 

disminuida de concentrar la orina y un aumento en el riesgo 
de depleción de volumen en el anciano23 

c. Cambios hemodinámicos 
i. Flujo sanguíneo renal disminuido y flujo sanguíneo de reserva 

disminuido24 
ii. Resistencia vascular renal aumentada25 

iii. Vasoconstricción renal exagerada y vasodilatación renal 
disminuida26 

iv. Trastornos en la autorregulación26 
v. Disminución en la producción de oxido nítrico27 

 
5. Cambios celulares y moleculares en el riñón senil que  aumenta el 

riesgo de AKI: El envejecimiento está asociado con cambios celulares que 
hacen a las células tubulares renales más vulnerables a sufrir un daño. 
Estos cambios son los siguientes: 
a. Estrés oxidativo aumentado28 
b. Tasas de proliferación celular disminuidas y un aumento en la expresión 

de genes que inhiben la proliferación celular29 
c. Expresión aumentada de genes relacionados con la senescencia30.  

         

ETIOLOGIA DE AKI EN EL ANCIANO 

A. AKI prerenal: en algunas series compromete hasta un tercio de las causas 
de AKI31. En esta situación es debida a una disminución de la perfusión 
renal debido a cualquier trastorno como insuficiencia cardiaca o depleción 
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del volumen efectivo circundante.  Los pacientes ancianos tienen una 
mayor predisposición  a desarrollar una depleción de volumen y 
deshidratación32. Es importante estar consientes que los signos 
tradicionales de depleción de volumen  son difíciles  que se presenten en el 
paciente anciano. 
   

B. AKI intrarenal:   las causas intrarenales incluyen un grupo heterogéneo de 
trastornos que pueden subdividirse de acuerdo al compartimiento 
anatómico del riñón que es lesionado (i.e. vasculatura, túbulos, intersticio o 
glomérulo). 
i. Vasculatura: La obstrucción aguda de la vasculatura renal es una 

causa no común de AKI pero puede ser vista en el anciano cuando 
se le realiza un procedimiento invasivo que le puede llevar a una 
embolización de colesterol. Una causa más común de AKI es 
causada por cambios hemodinamicos que alteran la capacidad de 
autorregulación del riñón para mantener una TFG sobre un amplio 
rango de presiones arteriales. En el anciano los medicamentos que 
alteran los mecanismos homeostáticos como los IECA, ARA u 
AINES pueden llevar a disminuciones importantes de la TFG.  

ii. Necrosis tubular aguda (ATN).  En la mayoría de las series es la 
causa más común de AKI en el anciano31,33 

o Causas Nefrotoxicas: incluyen medicamentos como 
aminoglucosidos, medio de contraste y quimioterapia. 
Pigmentos atribuibles a hemolisis o rabdomiolisis son 
causas menos comunes.  

o Isquemia: cuando es prolongada y severa puede resultar 
en lesión tubular. Las principales cusas son sepsis, 
depleción de volumen prolongada y severa y 
procedimientos quirúrgicos mayores (procedimientos 
cardiovasculares). 

iii. Nefritis intersticial aguda (AIN): no existen datos sobre la 
verdadera incidencia y prevalencia de este trastorno en el anciano. 
Aun así dado el gran número de medicamentos que se prescriben a 
este grupo de personas se debe considerar este diagnóstico. 
Clásicamente la presencia de eosinofilos en orina fue pensado que 
era diagnóstico de esta entidad pero la sensibilidad y especifidad de 
este hallazgo es muy baja34. Recientemente  se ha implicado a los 
inhibidores de la bomba de protones como causa de AIN35.  

iv. Glomerulonefritis: Se debe considerar este diagnóstico cuando se 
encuentren eritrocitos en orina, cilindros eritrocitarios y proteinuria en 
un examen general de orina. En el anciano la causa más común de 
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esta presentación  pueden ser las enfermedades asociadas a ANCA, 
más comúnmente p-ANCA36.     
 

C. AKI pos-renal: acontece un 10%  de los casos de AKI en el anciano37,38. 
Causas comunes en el anciano son enfermedad prostática (hiperplasia 
prostática benigna o carcinoma de próstata); en mujeres las causas más 
comunes son las neoplasias pélvicas. Otras causas son vejiga neurogenica 
asociado con el uso de medicamentos anticolinergicos.  
 

CLASIFICACIÓN DE AKI  

 

Históricamente el diagnóstico de AKI fue basado en diferentes criterios  
dependiendo de la magnitud y porcentaje de cambios en la creatinina sérica o 
cambios en el volumen urinario sobre diferentes intervalos. La clasificación RIFLE 
(Risk, Injury, Failure, Loss y End stage) fue establecido en el año 2004 por 
consenso por la  Iniciativa en Calidad de Diálisis Aguda (ADQI) como una 
clasificación practica para AKI39 (TABLA 1). Esta clasificación unificaba el umbral 
de cambios  en parámetros biológicos (i.e. creatinina sérica y gasto urinario) y 
limitaba la ventana diagnóstica a una semana. ADQI propuso otro sistema de 
clasificación tres años después llamado AKI. La ventana diagnóstica fue cambiada 
a 48 horas para aumentar la sensibilidad40 (Tabla 2). Ambas clasificaciones son 
útiles en predecir resultados en pacientes en estado crítico, aquellos que tienen 
comorbilidades y aquellos en quienes se realizaran varios procedimientos o 
cirugías41,42. Comparado con pacientes sin AKI, RIFLE, risk, injury y failure están 
asociadas con un 2.4, 4.1, y 6.4 veces más de riesgo de eventos adversos 
respectivamente en pacientes con AKI43.   

En cuanto a estas clasificaciones y su utilidad en el anciano se ha observado que 
existen fenómenos que podrían contribuir a una falla de predicción de resultados 
cuando utilizamos estas clasificaciones44. En primera, la creatinina por si misma 
no es un buen marcador  para la estimación de la función renal.45 La creatinina es 
frecuentemente afectada por la tasa  de producción de creatinina y algunas 
situaciones como el estado nutricional y el porcentaje de masa muscular (ambos 
de los cuales están disminuidos en el anciano).46 Sumado a los falsos niveles 
bajos de creatinina sérica   la tasa de elevación de creatinina sérica es mucho más 
lenta que en la población general, lo que lleva a un diagnóstico tardío de AKI47. 
Por lo tanto la aplicación de modelos basados en la creatinina para diagnosticar 
AKI está limitada en la población geriátrica. Se ha identificado recientemente que 
una edad mayor de 76 años  fue asociada con una falla en el sistema de 
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clasificación de RIFLE para predecir los resultados en una población geriátrica con 
AKI44.       

 

SINTOMAS Y SIGNOS CLINICOS PARA LA IDENTIFICACIÓN DE 

DESHIDRATACIÓN EN PACIENTES ANCIANOS.   

La deshidratación es una condición común en los ancianos y expone a este grupo 
de personas  a estados confusionales agudos como delirium, otros como lesión 
renal aguda, infecciones, caídas, ulceras por presión y constipación48,49. En  
algunos estudios sea colocado como  entre las 20 principales diagnósticos50. La 
razón por la cual la incidencia de deshidratación no ha disminuido es porque en 
parte es difícil detectar los signos de deshidratación por parte de los cuidadores. 
Los signos físicos comunes de deshidratación  son 1) axila seca, 2) cavidad oral 
seca, 3) ojos hundidos, 4) disminución de la turgencia de la piel, 5) retraso en el 
llenado capilar51.    Algunos estudios han evaluado la exactitud de estos signos 
para determinar la deshidratación, Shimizu et al estudiaron 27 pacientes y la 
relación de los signos clínicos con  un estado de deshidratación en una población 
geriátrica, definieron deshidratación por  osmolaridad como un valor mayor 

de 295 mOsm/L. Para los signos físicos encontraron que la sequedad axilar tuvo 
una sensibilidad del 44% y una especificidad 89% para detectar la deshidratación. 
Los ojos hundidos y la disminución en el retraso del llenado capilar también 
tuvieron una buena especificidad (83%). Dentro los estudios de laboratorio la 
concentración media de sodio fue de (134mEq/L) y fue significativamente mayor 
comparada con el grupo que no tuvieron deshidratación (134 mEq/L)52.    

 

Por lo anterior nos hacemos la siguiente pregunta de investigación:  

¿Cuál es la asociación entre el estadio de la clasificación de RIFLE y AKI entre  
los signos de deshidratación y  los  valores de laboratorio en un grupo de 
pacientes geriátricos internados en el servicio de medicina interna del Hospital 
General de México?  
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2. JUSTIFICACIÓN 

  

En México se vive una transición epidemiológica caracterizada por un 
cambio en la pirámide poblacional donde los adultos mayores (>60 años) llegaran 
a ser una  gran parte de la población no solo en México sino en el mundo. La 
esperanza de vida actual es de 74.6 años, sin embargo  la esperanza de vida 
saludable es de 65.8 años lo que significa que los adultos mayores viven 10.6 
años con una carga de enfermedad y dependencia. Esto último debido a una 
mayor prevalencia de enfermedades crónicas degenerativas, enfermedades 
oncológicas e infecciosas  que se traduce  en un  mayor uso de servicios y 
recursos en materia  de salud,  discapacidad y muerte. Una de estas condiciones 
es la lesión renal aguda, la cual tiene una mayor incidencia y prevalencia en el 
grupo de pacientes ancianos así como una mayor mortalidad y secuelas a largo 
plazo, principalmente una disminución en la  tasa de filtración glomerular. No está 
del todo claro si los signos clínicos se presentan de la misma forma en este grupo 
de pacientes y si tiene una asociación entre las variables bioquímicas como la 
osmolaridad sérica y el sodio sérico.   

  La relación entre estas variables no está del todo estudiada, por lo tanto se 
requiere el desarrollo de herramientas diagnósticas y pronosticas así como 
posibles blancos terapéuticos de esta área que nos permitan enfrentar  el reto que 
implica la salud en el envejecimiento.  
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3. OBJETIVOS 

 

Determinar la asociación entre el estadio de la clasificación de AKI  y  marcadores 
bioquímicos de lesión renal aguda en el paciente geriátrico con lesión renal aguda 
del servicio de medicina interna.  
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4. HIPOTESIS  

 

Los pacientes con diagnóstico de lesión renal aguda mostraran una asociación 
entre  el estadio de la clasificación de AKI  y los  marcadores bioquímicos de 
lesión renal aguda en el paciente geriátrico del servicio de medicina interna.  
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5. METODOLOGIA 

 

TIPO Y DISEÑO DEL ESTUDIO  

 

Estudio retrospectivo, descriptivo, transversal, observacional (revisión de 
expedientes clínicos y patológicos). Periodo: 2015-2016. Sitio: Servicio de 
Medicina Interna.  

 

POBLACIÓN 

 

Pacientes mayores de 65 años de edad hospitalizados en el servicio de medicina 
interna del hospital General de México  durante el periodo 2015-2016.  

 

CRITERIOS DE INCLUSIÓN, EXCLUSIÓN Y ELIMINACIÓN.  

 

a. CRITERIOS DE INCLUSIÓN 

Pacientes mayores de 65 años de edad 

Cumplan criterios de clasificación AKIN o RIFLE 

 

b. CRITERIOS DE EXCLUSIÓN 

Pacientes cuyas historias clínicas están incompletas 

Pacientes con diagnóstico previo de insuficiencia renal aguda  

 

c. CRITERIOS DE ELIMINACIÓN  

Información incompleta   
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VARIABLES 

 

VARIABLE DEFINICIÓN TIPO DE 
VARIABLE 

UNIDADES DE 
MEDICIÓN 

Edad Edad cumplida en 
años al momento 
de la defunción 

Discontinua Años 

Sexo Fenotipo asociado 
a caracteres 

sexuales primarios 
y secundarios 

Dicotómica 
 

Masculino 
Femenino 

Osmolaridad 
efectiva 

Es la medición de 
la concentración 

de solutos, 
definida como el 

número de 
osmoles (Osm) de 
un soluto por litro 

(L) de solución 
(osmol/ L o 

Osm/L).Se calcula 
con la siguiente 

formula: 
(Na x 2)+(Glu/18) 

Continua  Osmol/L 

Clasificación AKI Criterios para 
clasificar la lesión 
renal aguda 
dependiendo de 
elevaciones en la  
creatinina sérica y 
el gasto urinario 

Discontinua AKIN I 
AKIN II 
AKIN III 

Clasificación 
RIFLE 

Criterios para 
clasificar la lesión 
renal aguda de 
acuerdo a 
disminución el 
gasto urinario y la 
creatinina sérica  

Discontinua R: riesgo 
I: lesion  
F: falla 
L: perdida 
E: estadio terminal 

Deshidratación Osmolaridad >295 
mOsm/L 

Continua Osm/L 
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HOJA DE CAPTURA  

Anexo 1. 

 

6. PROCEDIMIENTOS 

 

Se revisaran los expedientes clínicos de los pacientes internados en el servicio de 
medicina interna mayores de 65 años con diagnostico de lesión renal aguda de 
acuerdo a las clasificaciones de AKI o RIFLE así como las concentraciones 
séricas de sodio, glucosa, potasio en el periodo del año 2015-2016. Se realizara la 
obtención de la información en el formato de captura. Se correlacionara la 
información de acuerdo a la clasificación de AKI y RIFLE con la osmolaridad 
efectiva calculada, sodio sérico y los datos clínicos de deshidratación.  

 

ANALISIS ESTADISTICO 

Reporte demográfico descriptivo, estadística descriptiva de la población. Se 
realizara la correspondencia entre los parámetros bvioquimicos y la presencia de 
lesión renal aguda de acuerdo a los criterios de AKI mediante tablas de 
contngencia utilizando i2 y asociación entre estas entre técnica de regresión de 
Pearson.   

 

 

PAQUETE ESTADISTICO 

Programa SPSS v. 17 (Chicago, Ill, USA). 
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ENERO 2016 

DISEÑO DEL 
PROYECTO 

+++    

CAPTURA DE 
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ANALISIS DE 
RESULTADOS 

  +++  
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   +++ 
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ASPECTOS ETICOS Y DE BIOSEGURIDAD 

 

De acuerdo a la Ley General de Salud en Materia de Investigación para la Salud 
en su título segundo De los aspectos éticos de la investigación en seres humanos, 
capítulo I, artículo 17, el estudio se engloba dentro de la categoría I Investigación 
sin riesgo para el sujeto de investigación. 

De acuerdo al artículo 23 de la misma Ley, dado que no existe riesgo alguno para 
el paciente, el estudio puede realizarse sin necesidad de consentimiento 
informado. 

El investigador será responsable de la conducción del estudio. El investigador 
asegurará que el estudio se realice de acuerdo con el proyecto y con los principios 
éticos que tienen su origen en la Declaración de Helsinki, así como con la Nota de 
la Conferencia Internacional de Armonización (CIA) para la Guía sobre Buenas 
Prácticas Clínicas (BPC) (Tópico E6 de la CIA, 1996) y requisitos regulativos 
aplicables. 
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7. RESULTADOS  

Se revisaron 20 expedientes clínicos del servicio de medicina interna  del Hospital 
General de México en el periodo 2015-2016. La base de datos estuvo constituida 
por 20 pacientes mayores de 65 años, de los cuales 16 fueron hombres (80%) y 4 
mujeres (20%) con una edad media de 66 años (Tabla 1). La principal causa de 
AKI en estos pacientes fue el diagnóstico de sepsis (90%), de estos la principal 
causa de sepsis fue la infección de vías urinarias (83%) seguido de neumonía 
adquirida en la comunidad (11.1%) y un caso de infección de tejidos blandos por 
pie diabético (5.5%) ver grafico 1.      

    Tabla 1.  

CARACTERISTICAS  DEMOGRAFIACAS DE 20 PACIENTES MAYORES DE 65 AÑOS DE EDAD CON 
DIAGNOSTICO DE LESIÓN RENAL AGUDA DE ACUERDO AL ESTADIO Y COMORBILIDADES. 

 AKI 

TOTAL 20 (100%) 

Estadio: 
 

AKI I 
AKI II 
AKI III 

 
11 
3 
6 

 

EDAD 

 
65-70 
71-75 
76-80 
81-85 
>86 

 
 

14 
3 
1 
2 
- 

SEXO 

 
Hombres 
Mujeres 

 
 

16 (80%) 
4 (20%) 

COMORBILIDADES  
 

 DIABETES MELLITUS 
 HIPERTENSIÓN  ARTERIAL 
 DIABETES MELLITUS + HIPERTENSIÓN ARTERIAL  

 
 

14 (70%) 
2 (10%) 
4 (20%) 

 

Principal causa de AKI  
 

 SEPSIS  
 

o Infección de vías urinarias 
o Neumonia adquirida en la comunidad 
o Infección de tejidos blandos 
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15 (83%) 
2 (11.1%)  
1 (5.5%) 
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GRAFICO 1. Principales causas de sepsis  en lesión renal aguda en un grupo de pacientes 

(n=20) mayores de 65 años. 

 

 

La principal comorbilidad asociada a los pacientes con diagnóstico de sepsis fue la 
diabetes mellitus (70%), seguida de diabetes mellitus + hipertensión arterial (20%) 
y por ultimo hipertensión arterial de forma aislada (10%), ver Grafico 2.   

La concentración media de sodio fue de 146  mEq/L, aunque se encontró un valor 
aislado de 155 mEq/L el cual se encontraba en un estadio AKI III. Se encontró una 
osmolaridad sérica efectiva mayor a 295 mOsm/L en 7 pacientes, la media 
encontrada fue de 280 mOsm/L. Tabla 2. 

 

La relación entre los pacientes con AKI  mostro una asociación  con respecto a 
valores mayores  de  los valores bioquímicos encontrados (p= 0.05) como lo son la 
osmolaridad sérica y la concentración de sodio. Grafico 3.   

De la misma forma se encontró un aumento en la concentración de sodio sérico en 
relación a en estadio mayor en la clasificación de AKI (AKI 1= 25%, AKI 2= 15%, 
AKI 3= 60%). Grafico 4.  
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Grafico 2. Comorbilidades asociadas en pacientes con diagnóstico de lesión renal 
aguda (n=20).  

 

Tabla 2. 

CARACTERISTICAS  BIOQUIMICAS DE 20 PACIENTES MAYORES DE 65 AÑOS DE EDAD CON DIAGNOSTICO DE 
LESIÓN RENAL AGUDA. 

  

VALORES BIOQUIMICOS  

Sodio sérico: 
135-140 mEq/L 
141-145 mEq/L 
146-150 mEq/L 
151-155 mEq/L 
>155 mEq/L 

 
7 
3 
6 
3 
1 

Osmolaridad efectiva 
>295 mOsm/L 
270-294 mOSm/L  
 

 
12 
8 
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Grafico 3. Relación entre el estadio de la clasificación de AKI y la 

osmolaridad urinaria.  

 

Grafico 3. Relación entre el estadio de AKI y la concentración de sodio.  
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8. DISCUSIÓN 

 

A pesar de los avances en el diagnóstico y tratamiento de la lesión renal aguda, 
los pacientes geriátricos (mayores de 65 años) muestran un mayor riesgo para 
desarrollar este trastorno. Gran parte de estos cambios se deben a cambios 
fisiológicos en el riñón asociados al proceso de senescencia. La mayoría de estos 
cambios predisponen al paciente geriátrico a desarrollar lesión renal aguda y aún 
mas se asocia a un aumento en la mortalidad y en peores resultados asociados 
con una disminución en la función renal a largo plazo  y una mayor necesidad de 
necesitar terapia de sustitución renal. Las clasificaciones actuales como AKI se 
basan en cambios en la concentración de creatinina y determina los resultados a 
corto y largo plazo; sin embargo está bien establecido que este marcador no es de 
utilidad en el paciente geriátrico ya que este presenta una disminución en la masa 
muscular y muchos de ellos presentan alteraciones en el estado nutricional, por lo 
cual no sirve como un marcador de lesión renal aguda en el paciente geriátrico. De 
esta forma el desarrollo o descubrimiento  de otros marcadores urinarios o séricos 
son de vital importancia para realizar un diagnóstico temprano y evitar 
complicaciones a corto y mediano plazo. Uno de estos marcadores son la 
osmolaridad sérica, la concentración sérica de sodio y la albumina. Encontramos 
que estos marcadores están elevados en una gran parte de los pacientes que 
presentaron AKI y se asocio con un mayor estadio de esta clasificación. Por lo 
anterior al valorar un paciente geriátrico con lesión renal aguda debería ser 
valorado con estos marcadores para mejorar la evolución de este grupo de 
personas y mejorar los resultados a corto y mediano plazo.   

 

9. CONCLUSIONES 

 

Los factores asociados a lesión renal aguda en el paciente geriátrico son similares 
a los encontrados en la literatura. Los pacientes geriatricos con lesión renal aguda 
presentan una asociación    en cuanto a los valores bioquímicos de AKI y una 
mayor clasificación en la escala AKI.  
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Anexo 1. 

HOJA DE CAPTURA 

 

ID 
PACIEN

TE 

     Signos de deshidratación  

 DIAGÓSTI
CO 

AKI  RIFLE OSMOLARI
DAD 

EFECTIVA  

SODIO 
SERIC

O 

SEQUEDA
D AXILAR 

Nivel de 
conscienci

a 
disminuid

o 

Cavida
d oral 
seca  

Ojos 
hundido

s 
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de la piel 
disminuid

a 

Llenado 
capilar 
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o 

1            
2            
3            
4            
5            
6            
7            
8            
9            

10            
11            
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