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Desarrollo del indice de Inestabilidad Hemodinamica en
insuficiencia renal aguda y su asociacién con la mortalidad
hospitalaria

Development of the Hemodynamic Instability Index in Acute Kidney Failure and its
association with in-hospital mortality

ALBERTO GUEVARA TIRADO'

RESUMEN

Introducciéon: La inestabilidad hemodinamica en la insuficiencia renal aguda (IRA) aumenta el riesgo de mortalidad hospital-
aria, pero carece de una herramienta especifica para cuantificarla.

Objetivo: Desarrollar el Indice de Inestabilidad Hemodinamica en Insuficiencia Renal Aguda (ITH-IRA), evaluar su asociacion
con la mortalidad intrahospitalaria y comparar su capacidad discriminativa frente a escalas pronésticas establecidas.
Material y métodos: Estudio analitico de datos secundarios de un registro clinico de 5060 pacientes hospitalizados con IRA.
La variable de desenlace fue la mortalidad intrahospitalaria. Se aplicé andlisis de componentes principales (ACP) para con-
struir el ITH-IRA utilizando cinco parametros clave: pulso, presion arterial sistélica, presién arterial diastélica, frecuencia
respiratoria y saturacion de oxigeno. Se evalu6 su rendimiento con el analisis del area bajo la curva ROC (ABC ROC), curvas
de Kaplan-Meier y regresion de Cox.

Resultados: El ITH-IRA mostré un ABC ROC de 0,742(IC95% 0,722-0,762;p<0,001) para predecir mortalidad hospitalaria,
superando al indice SOFA (ABC ROC=0,723), y a la clasificacién Elixhauser (ABC ROC=0,465). Los pacientes con IIH-IRA
elevado fueron maés jovenes, con estadia hospitalaria més prolongada, més acidosis, bicarbonato més bajo, nitrégeno ureico
mas alto y creatinina mas baja. En la regresién de Cox, un ITH-IRA elevado se asocié con mayor mortalidad hospitalaria
(HR=2,394; 1C95%:2,008 -2,855; p<0,001).

Conclusion: El ITH-IRA elevado se asocia con inestabilidad hemodindmica, inflamacién, alteraciones metabdlicas y mayor
estadia hospitalaria. Ello respalda su utilidad como marcador pronéstico de mortalidad en IRA. Su aplicaciéon podria mejorar
la estratificacion del riesgo y las decisiones terapéuticas.Se requieren mas estudios para validar su uso externo.

Palabras clave: Monitorizacién Hemodinamica - Lesion Renal Aguda - Mortalidad Hospitalaria - Analisis de Supervivencia - indice de Severidad de la Enfermedad

ABSTRACT

Background: Hemodynamic instability increases the risk of in-hospital mortality in patients with acute kidney injury (AKI), but
there is no specific tool to quantify this risk.

Objective: The aim of the present study was to develop the Hemodynamic Instability Index in Acute Kidney Injury (IIH-AKI),
analyze its association with in-hospital mortality in patients hospitalized for AKI and compare its discriminatory ability with
other established prognostic scores.

Methods: We conducted an analytical study based on a secondary database derived from a clinical record of 5060 patients
hospitalized with AKI. The outcome analyzed was in-hospital mortality. Principal component analysis (PCA) was used to
develop the HII-AKI model based on five key parameters: pulse, systolic blood pressure, diastolic blood pressure, respiratory
rate, and oxygen saturation. The HII-AKI performance was evaluated using the area under the ROC curve (AUC-ROC),
Kaplan-Meier curves, and Cox regression analysis.

Results: The HII-AKI prsented an AUC-ROC of 0.742 (95% CI 0.722-0.762; p<0.001) for predicting in-hospital mortality,
surpassing the SOFA score (AUC-ROC=0.723) and the Elixhauser comorbidity index (AUC-ROC=0.465). Patients with high
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HII-AKI were younger and had a longer hospital stay. They also had more acidosis, lower bicarbonate levels, higher urea
nitrogen levels, and lower creatinine levels. In Cox regression analysis, a high HII-AKI was associated with higher in-hospital

mortality (HR=2.394; 95% CI 2.008-2.855; p<0.001).

Conclusion: A high HII-AKI is associated with greater hemodynamic instability, inflammation, metabolic disturbances, and
prolonged length of hospital stay, supporting its usefulness as a prognostic marker of mortality in AKI. Its implementation
in clinical practice could improve risk stratification and optimize the therapeutic decisions. Further studies are necessary

for external validation.
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INTRODUCCION

La insuficiencia renal aguda (IRA) es la pérdida abrup-
ta de la funcién renal, con acumulacién de productos
nitrogenados y desequilibrios hidroelectroliticos y
acido-base. Puede tener un origen prerrenal, renal o
postrenal, y afecta la evolucién del paciente. (1) Es
un predictor de mal prondstico en pacientes hospita-
lizados, especialmente en aquellos en estado critico,
donde su asociacién con la inestabilidad hemodinamica
incrementa el riesgo de disfuncién multiorgénica y
muerte. (2)
La inestabilidad hemodindamica en la IRA esta relacio-
nada con una disminucién del volumen intravascular
efectivo, disfuncién endotelial, liberacién de mediadores
inflamatorios y activacion del sistema neurohormonal.
Ello conduce a un estado de hipoperfusién tisular que
perpetia el dano renal, afecta a otros 6rganos vitales,
y genera un cuadro de disfuncién hemodinamica carac-
terizado por hipotensidn, taquicardia y alteraciones en
la resistencia vascular sistémica. (3)
Existen diversas herramientas para evaluar el pro-
néstico y la mortalidad en pacientes hospitalizados,
como la clasificacién SOFA (Sequential Organ Failure
Assessment) y la clasificaciéon Elixhauser. La clasifi-
cacion SOFA es ampliamente utilizada en unidades
de cuidados intensivos para predecir la mortalidad
basada en la disfuncién multiorganica, aunque su cal-
culo es complejo y requiere la integracion de multiples
parametros clinicos y de laboratorio. (4) Por otro lado,
la clasificacion Elixhauser permite estratificar el ries-
go de mortalidad en funcién de las comorbilidades del
paciente. (5) Sin embargo, estos sistemas no han sido
disenados especificamente para evaluar la inestabili-
dad hemodinamica en pacientes con IRA, lo que puede
limitar su aplicabilidad en esta poblacion.
La evaluacién de la inestabilidad hemodinamica en
pacientes con IRA es fundamental para guiar interven-
ciones terapéuticas y estratificar el riesgo de complica-
ciones. Sin embargo, hasta la fecha, no existe un indice
estandarizado que cuantifique esta inestabilidad y su
relaciéon con la mortalidad hospitalaria, permitiendo
evaluar de forma objetiva el estado hemodinamico de
estos pacientes.

En ese sentido, el presente estudio tuvo como obje-
tivo desarrollar el Indice de Inestabilidad Hemodina-
mica en Insuficiencia Renal Aguda (ITH-IRA), asi como

analizar su asociacién con la mortalidad hospitalaria
en pacientes hospitalizados por IRA. Este nuevo indice
podria permitir la identificacion temprana de pacientes
con mayor riesgo de muerte mediante datos clinicos me-
nos extensivos que, por ejemplo, la clasificacién SOFA,
permitiendo la toma de decisiones clinicas y optimizar
estrategias de manejo en esta poblaciéon vulnerable.

MATERIAL Y METODOS

Disefo y poblacion

Este es un estudio analitico basado en una base de datos
secundaria proveniente de un registro clinico de pacientes
hospitalizados con insuficiencia renal aguda (IRA). (6) La base
de datos original incluyé un total de 5060 pacientes adultos
hospitalizados, de los cuales se seleccionaron aquellos con
informacién completa sobre la mortalidad intrahospitalaria.
De estos, 721 pacientes (14,2 %) fallecieron durante la hos-
pitalizacién, mientras que 4339 (85,8 %) sobrevivieron. La
insuficiencia renal aguda fue definida segtn los criterios de
Kidney Disease: Improving Global Outcomes (KDIGO), los
cuales establecen como criterios diagndsticos un incremento
>50 % en la creatinina sérica en un periodo de 7 dias o un
aumento absoluto de 0,3 mg/dL en 48 horas. (7) Este estudio
se llevé a cabo siguiendo las directrices de la guia RECORD
(Reporting of Studies Conducted using Observational Routi-
nely Collected Health Data), (8) garantizando la transparencia
y el rigor metodolégico en el manejo de datos observacionales
obtenidos de manera rutinaria.

Variables y mediciones

La variable dependiente del estudio fue la mortalidad hospi-
talaria, definida como el fallecimiento del paciente durante la
hospitalizacién por cualquier causa. Esta variable se registro
de manera dicotémica (si/no) y se utiliz6 como desenlace en
los modelos de regresion para evaluar su asociaciéon con los
factores clinicos y hemodinamicos analizados.

Las variables independientes utilizadas en este estudio
se clasificaron en continuas y categoéricas, segin su natu-
raleza y aplicacion en los distintos analisis. Las variables
continuas incluyeron parametros clinicos, de laboratorio
y hemodinamicos. Se evaluaron la edad (afios), anion
gap (mEq/L), bicarbonato (mEq/L), nitrégeno ureico en
sangre (BUN, mg/dL), cloruro (mEq/L), tasa de filtrado
glomerular (TFG, mL/min/1,73m2), creatinina al ingreso
(mg/dL), hemoglobina (g/dL), plaquetas (x103/uL), pota-
sio (mEq/L), sodio (mEq/L), recuento de glébulos blancos
(WBC, x103/uL), presion arterial sistélica (PAS, mmHg),
presion arterial diastélica (PAD, mmHg), pulso (latidos
por minuto), frecuencia respiratoria (respiraciones por
minuto), saturacién de oxigeno (%), temperatura corporal
(°F) y dias de hospitalizacién. Estas variables fueron ana-
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lizadas mediante estadistica descriptiva y se utilizaron en
la construccién de indices y modelos predictivos.

Las variables categéricas comprendieron la presencia de
enfermedades previas y condiciones clinicas de los pacientes.
Se incluyeron la enfermedad renal crénica, insuficiencia car-
diaca, enfermedad pulmonar, diabetes, hipertension, cancer
y enfermedad hepatica, todas registradas como variables
dicotémicas (presente o ausente). Ademas, se consideraron los
puntajes de los indices de comorbilidad Elixhauser y SOFA, los
cuales fueron categorizados en rangos especificos para evaluar
la carga de enfermedad y la disfuncién organica.

En el analisis de componentes principales (ACP), se identi-
ficaron las variables con mayor contribucién en la variabilidad
clinica de la insuficiencia renal aguda. Entre ellas, destacaron
la edad, bicarbonato, BUN, cloruro, TFG, hemoglobina, pla-
quetas, potasio, sodio, recuento leucocitario, PAS, PAD, pulso,
frecuencia respiratoria, saturacién de oxigeno, temperatura,
dias de hospitalizacion y creatinina en diferentes momentos
previos a la hospitalizacién. )

Por otro lado, en la construccién del Indice de Inestabilidad
Hemodinamica en Insuficiencia Renal Aguda (ITH-IRA), se
seleccionaron cinco variables clave: pulso, PAS, PAD, frecuencia
respiratoria y saturacién de oxigeno. A partir de estas, se calculd
el indice mediante una férmula especifica y se realiz6 un ajuste
para evitar valores negativos. Posteriormente, se analizaron los
parametros clinicos segin el nivel del ITH-IRA y su relacién con
lamortalidad hospitalaria mediante analisis de Kaplan-Meier y
regresion de Cox, que incluy6 variables como el ITH-IRA, SOFA,
Elixhauser, creatinina al ingreso, anién gap, bicarbonato, BUN,
cloruro, TFG, hemoglobina, plaquetas, potasio, sodio, WBC y
temperatura. Estas variables fueron utilizadas en modelos
de regresion para evaluar su asociacién con la mortalidad
intrahospitalaria y el riesgo relativo de eventos adversos en
pacientes con insuficiencia renal aguda.

En la cohorte total, el 51,5 % de los pacientes fueron
hombres (n=2607) y el 48,5 % mujeres (n=2453). Dado que
no se observaron diferencias significativas por sexo en la
mortalidad hospitalaria (p>0,05), esta variable no se incluy6
como covariable en los modelos multivariables, aunque se
mantuvo en la descripcién de la poblacién estudiada para el
reporte de datos desagregados por sexo.

Analisis estadistico

Las variables cualitativas se presentan como frecuencia y
porcentaje y se compararon con el test de chi cuadrado o test
exacto de Fisher segun correspondiera. Las variables cuanti-
tativas se presentan como media y desviacién estandar (DE)
o medianay rango intercuartilico (RIC) segtin su distribucién
normal o0 no normal, comparadas con la prueba t de Student
para variables con distribucién normal y la prueba U de Mann-
Whitney para variables no normales.

Las variables cualitativas se presentan como % (n)
y se comparan con test de Chi cuadrado o Fisher, segtin
corresponda

Para explorar la estructura interna de las variables clinicas
y hemodinamicas se aplicé un analisis de componentes princi-
pales (ACP), evaluando la adecuacién muestral con el indice
KMO y la prueba de esfericidad de Bartlett. Se identificaron
los componentes con valores propios >1 y se seleccionaron
las cinco variables con mayor carga factorial (frecuencia
respiratoria, saturacién de oxigeno, pulso, presién arterial
sistélica y diastodlica) para construir el Indice de Inestabilidad
Hemodinamica en Insuficiencia Renal Aguda (ITH-IRA)

La capacidad discriminativa del IIH-IRA para predecir
mortalidad intrahospitalaria se evalué mediante el anélisis de
curvas ROC, calculando el area bajo la curva (ABC ROC) y su
intervalo de confianza (IC 95%). Este desempeno se compar6

con escalas prondsticas y pardmetros clinicos relevantes, in-
cluyendo el puntaje SOFA, la clasificacion Elixhauser, la edad,
la TFG, el anién gap, la creatinina sérica y el recuento leuco-
citario, con el fin de determinar la capacidad discriminativa
del ITH-IRA frente a indicadores convencionales.

El punto de corte 6ptimo del ITH-IRA (72,20) se determind
mediante el indice de Youden (J = sensibilidad + especificidad
— 1), utilizando la curva ROC de mortalidad intrahospitala-
ria como referencia. A partir de este valor se clasificaron los
pacientes en dos categorias: ITH-IRA bajo (<72,20) y ITH-IRA
elevado (>72,20). Para analizar la asociacién del ITH-IRA con
la supervivencia intrahospitalaria, se construyeron curvas de
Kaplan-Meier estratificadas por el punto de corte obtenido
(bajo vs alto ITH-IRA), comparando las curvas mediante la
prueba de log-rank.

Finalmente, se aplicé un modelo de riesgos proporcionales
de Cox para estimar el hazard ratio (HR) del ITH-IRA ajustado
por variables clinicas y escalas prondsticas significativas (SOFA,
Elixhauser, TFG, creatinina, anién gap, leucocitos). Todos los
analisis se realizaron utilizando software estadistico especializa-
do (SPSS 25TM), considerando un nivel de significancia de 0,05.

Consideraciones éticas

La base de datos secundaria fue depositada por los autores en
el repositorio de acceso abierto Dryad (https://datadryad.org/)
bajo la licencia Creative Commons (CC), permitiendo su uso,
distribucion y reutilizacién sin restricciones. Para garantizar la
privacidad de los participantes, los datos fueron anonimizados y
codificados numéricamente, en cumplimiento con los principios
éticos establecidos en la Declaracién de Helsinki para inves-
tigaciones en seres humanos. (9) Este proceso asegura que la
base de datos pueda ser utilizada en futuras investigaciones sin
comprometer la confidencialidad de los sujetos. La informacién
esta disponible en el siguiente enlace: https://datadryad.org/
stash/dataset/doi:10.5061/dryad.kh189327p#citations.

RESULTADOS

Se analizaron 5060 pacientes hospitalizados por insu-
ficiencia renal aguda, con una edad media de 68,25 =+
15,50 anos y distribucién equilibrada por sexo (51,5 %
hombres y 48,50 % mujeres). Los pacientes mostraron
alteraciones metabélicas y hemodindmicas con anién
gap 12,01 = 3,87 mEq/L, bicarbonato 23,42 + 4,92
mEq/L, BUN 33,24 + 19,39 mg/dL, TFG 63,49 + 30,21
ml/min/1,73 m?y creatinina al ingreso 1,34 = 0,72 mg/
dL. La hemoglobina promedio fue 10,77 + 2,43 g/dL,
las plaquetas 227,33 + 115,40 x103/uL y los leucocitos
11,32 = 17,23 x103/uL. La presion arterial sistélica
y diastélica promediaron 120,57 + 22,25 mmHg y
67,74 = 13,04 mmHg, respectivamente. En cuanto a
las comorbilidades, 25,4 % presenté enfermedad renal
cronica, 31,8 % insuficiencia cardiaca, 30,4 % enfer-
medad pulmonar, 37,5 % diabetes mellitus y 67,9 %
hipertensién arterial. La puntuacion SOFA al ingreso
tuvo una mediana de 2 puntos (RIC: 1-3) y la estancia
hospitalaria una mediana de 7 dias (RIC: 4-13), refle-
jando una poblacién con alta carga de comorbilidad e
inestabilidad fisiol6gica (Tabla 1).

El anélisis de componentes principales (ACP) iden-
tificé siete componentes fisiopatolégicos con valores
propios >1, que explicaron el 62 % de la varianza total,
con una adecuacién muestral aceptable (KMO = 0,591;
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Tabla 1. Caracteristicas clinicas del total de la poblacion de la base
de datos de pacientes hospitalizados por insuficiencia renal aguda
(n = 5060)

Edad (afios) 68,25 + 15,50
Hombres (%) 51,50 (2607)
Muijeres (%) 48,50 (2453)
Anién gap (mEg/L) 12,01 + 3,87
Bicarbonato (mEg/L) 23,42 + 4,92
BUN (mg/dL) 33,24 + 19,39
TFG (mL/min/1,73 m?) 63,49 + 30,21
Creatinina (mg/dL) 1,34 £0,72
Hemoglobina (g/dL) 10,77 £ 2,43
Plaquetas (x10%/uL) 227,33 £ 115,40
Leucocitos (x10%/uL) 11,32+ 17,23
PAS (mmHg) 120,57 £ 22,25
PAD (mmHg) 67,74 + 13,04
Enfermedad renal crénica (%) 25,4 (1285)
Insuficiencia cardiaca (%) 31,80 (1607)
Enfermedad pulmonar (%) 30,40 (1539)

Diabetes mellitus (%) 37,50 (1898)
67,90 (3438)
2 (1-3)

7 (4-13)

Hipertension arterial (%)
Escala SOFA
Estancia hospitalaria (dias)

BUN: nitrégeno ureico en sangre; PAD: presion arterial diastdlica; PAS: presion
arterial sistolica (mmHg); SOFA: Sequential Organ Failure Assessment; TFG:
tasa de filtrado glomerular
Las variables cualitativas se presentan como % (n) y las cuantitativas como
media +DE o mediana (RIC)

Bartlett p < 0,001). El primer componente agrupé va-
riables de funcién renal (creatinina, BUN y TFQG), el se-
gundo integré parametros respiratorios y del equilibrio
acido-base (frecuencia respiratoria, saturaciéon de oxi-
genoy bicarbonato), y el tercero concentr6 las variables
hemodinamicas (presion arterial sistdlica, diastodlica y
pulso). Los componentes restantes correspondieron a
ejes metabdlicos y hematolégicos. A partir de las cargas
factoriales del eje hemodinamico se seleccionaron las
cinco variables con mayor contribucién directa a la
inestabilidad cardiovascular —frecuencia respiratoria,
saturacion de oxigeno, pulso, presion arterial sistélica
y diastélica—, con las cuales se construy6 el Indice de
Inestabilidad Hemodinamica en Insuficiencia Renal
Aguda (ITH-IRA) (Tabla 2).

E1 ACP identific6 cinco variables clave en la ines-
tabilidad hemodinamica en insuficiencia renal aguda:
frecuencia respiratoria, saturacién de oxigeno, pulso,
presién arterial sistélica y presion arterial diastélica.
Estas variables fueron ponderadas segin sus cargas
factoriales para construir la férmula del Indice de
Inestabilidad Hemodindmica en Insuficiencia Renal

Aguda (ITH-IRA), donde el pulso y la frecuencia respi-
ratoria tuvieron una contribucién positiva, mientras
que la saturacion de oxigeno y las presiones arteriales
sist6lica y diastélica tuvieron una influencia negativa.
Antes del ajuste, los valores del ITH-IRA oscilaron entre
-129,21y 22,49, con una media de -60,81 y una desvia-
cién estandar de 19,22. Para evitar valores negativos
y facilitar su interpretacion clinica, se sumé 129,21 a
todos los valores, obteniendo un indice ajustado con un
rango de 0 a 151,70, manteniendo la misma desviacién
estandar y con una media ajustada de 68,39 (Tabla 3).

El ITH-IRA mostré un buen desempefio en la
discriminacién de la mortalidad hospitalaria, con un
ABC ROC de 0,742 (IC 95% 0,722- 0,762; p < 0,001),
superando a otras escalas y biomarcadores evaluados.
En comparacion, la clasificacion SOFA presenté un
ABC ROC de 0,723 (IC 95% 0,702-0,744; p < 0,001),
con un rendimiento similar pero ligeramente menor. La
clasificacion de Elixhauser tuvo un ABC ROC de 0,465
(IC95% 0,442-0,489; p = 0,003), sugiriendo una capaci-
dad discriminativa limitada. Otros parametros clinicos
como el anién gap (ABC ROC = 0,658), el recuento de
leucocitos (ABC ROC = 0,672) y la edad (ABC ROC =
0,527) mostraron un desempeno moderado o bajo. La
Sa0, obtuvo el menor valor predictivo, con un AUC
de 0,348 (IC 95% 0,323-0,374; p < 0,001), indicando
una asociacion inversa con la mortalidad hospitalaria.

Los pacientes con ITH-IRA elevado (=72,20) presen-
taron diferencias significativas con el resto en multiples
parametros clinicos. Fueron mas j6venes y tuvieron
mayor estadia hospitalaria, con mediana (RIC) de 10 (5-
19) vs 6 (4-12) dias; p < 0,001. Mostraron mayor anién
gap, menor bicarbonato y mayor BUN, evidenciando
una acidosis metabdlica mas severa. Su hemoglobina
fue menor y su presion arterial notablemente inferior.
Ademas, mostraron mayor frecuencia cardiaca y respi-
ratoria, leucocitosis y saturacion de oxigeno reducida,
reflejando inestabilidad cardiovascular y respiratoria
significativa (Tabla 4).

El analisis de supervivencia de Kaplan-Meier mos-
tré diferencias significativas en la supervivencia entre
los pacientes con un ITH-IRA elevado (>72,2) y aquellos
con un indice menor. La supervivencia fue significati-
vamente menor en el grupo con ITH-IRA elevado (me-
dianas de 46,36 vs. 81,56 dias. La prueba de Log Rank
(Mantel-Cox) indicé una diferencia estadisticamente
significativa entre ambos grupos (p < 0,001). En el
analisis de regresion de Cox, el ITH-IRA fue el predictor
mas fuerte de mortalidad intrahospitalaria entre las
variables evaluadas, con un hazard ratio (HR) de 2,394
(IC 95% 2,008-2,855). Comparado con otras escalas
de severidad, la clasificacion SOFA también mostré
una asociacion significativa con la mortalidad (HR =
1,559; IC 95% 1,308-1,858), aunque con un impacto
menor que el ITH-IRA. Por otro lado, la clasificaciéon
Elixhauser no mostré una asociacién significativa con
la mortalidad. (Tabla 5)
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Tabla 2. Matriz de componentes principales de variables clinicas y de laboratorio en insuficiencia renal aguda

Variable

C: componente principal; BUN: nitrogeno ureico en sangre; FR: frecuencia respiratoria; IRA: insuficiencia renal aguda PAD: presion arterial diastolica; PAS:
presion arterial sistolica; Sa0,: saturacion arterial de oxigeno; TFG: tasa de filtrado glomerular

Tabla 3. Desarrollo del IIH-IRA

Variable Componentes en la formula del IIH-IRA

C: componente principal; DE: desviacion estandar; FR: frecuencia respiratoria; IIH-IRA indice de Inestabilidad Hemodindmica en Insuficiencia Renal Aguda;
PAD: presion arterial diastolica; PAS: presion arterial sistlica; SaO,: saturacion arterial de oxigeno
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Tabla 4. Parametros clinicos segun el indice de Inestabilidad Hemodinamica en Insuficiencia Renal Aguda (IIH-IRA)

IIH-IRA bajo (<72,2) IIH-IRA elevado (

BUN: nitrégeno ureico en Sangre; GB: globulos blancos; IIH-IRA indice de Inestabilidad Hemodinamica en Insuficiencia Renal Aguda
PAD: presion arterial diastélica (mmHg); PAS: presion arterial sistolica (mmHg); TFG: tasa de filtrado glomerular
Las variables cuantitativas se presentan como media + DE o mediana (RIC)

Tabla 5. Andlisis de supervivencia

s
)

Variable

BUN: nitrégeno ureico en sangre; GB: glébulos blancos; IIH-IRA indice de Inestabilidad Hemodinamica en
Insuficiencia Renal Aguda; SOFA: Sequential Organ Failure Assessment; TFG: tasa de filtrado glomerular
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DISCUSION

Este estudio utilizé el andlisis de componentes princi-
pales (ACP) para identificar los ejes fisiopatolégicos de
la IRA, destacando siete componentes que explicaron
el 62 % de la varianza total. Estos componentes refle-
jan la interaccién dinamica entre la funcién renal, el
equilibrio acido-base, los electrolitos, la hemodinamia,
el metabolismo y la edad. Los resultados, respaldados
por un nivel adecuado de adecuacién muestral (KMO
= 0,591) y una prueba de Bartlett significativa (p
< 0,001), mostraron que el primer componente agrupé
variables renales, creatinina y BUN, como principales
determinantes. Este hallazgo coincide con evidencia
previa que posiciona la disfuncién renal y la acumu-
lacién de productos nitrogenados como predictores
independientes de mortalidad hospitalaria, al reflejar
una filtracién glomerular reducida y contribuir a la
toxicidad sistémica. (10,11) Ademas, se identificaron
componentes vinculados a la funcién respiratoria y
al estado acido-base, que condicionan la oxigenacién
tisular y el riesgo de disfuncién multiorganica. (12, 13)

A partir de esta estructura factorial, se identifica-
ron cinco variables clave asociadas a la inestabilidad
hemodinamica, frecuencia respiratoria, saturacién de
oxigeno, pulso, PAS y PAD, utilizadas para construir
el ITH-IRA. La reduccién de la PAS y PAD, junto con
el incremento compensatorio de la frecuencia cardiaca
y respiratoria, refleja una respuesta fisiolégica a la
hipoperfusién y al compromiso circulatorio propio de
laIRA. En este contexto, el IIH-IRA mostr6 una sélida
capacidad discriminativa para predecir mortalidad
hospitalaria (ABC ROC = 0,742), superando a esca-
las generalistas como SOFA o Elixhauser, asi como a
parametros aislados como el anién gap o el recuento
leucocitario.

En comparacién con la escala SOFA, el ITH-IRA
ofrece ventajas relevantes, pues se fundamenta en
parametros hemodindmicos de monitoreo basico, no
invasivo y facilmente reproducible, lo que lo hace es-
pecialmente 1til en contextos con recursos limitados.
Mientras SOFA evaltia multiples sistemas fisiolégicos,
el ITH-IRA se enfoca en la inestabilidad cardiovascular,
un eje pronéstico frecuentemente subestimado en la
evolucion de la IRA. (14, 15) Esta especificidad explica
su mayor capacidad discriminativa, sugiriendo que
podria convertirse en una herramienta practica para la
estratificacion del riesgo y la priorizacién terapéutica
en unidades generales y de cuidados criticos.

Los pacientes con ITH-IRA elevado (>72,2) presen-
taron mayor inestabilidad metabdlica e inflamatoria,
anién gap elevado, menor bicarbonato, mayor BUN y
leucocitosis, junto con signos claros de deterioro car-
diovascular: hipotension, taquicardia, taquipnea e hi-
poxemia. Asimismo, mostraron estancias hospitalarias
mas prolongadas y una edad media menor, lo que podria
reflejar formas mas agresivas de disfuncién hemodiné-
mica en pacientes jévenes. Estos resultados coinciden
con estudios que vinculan la inestabilidad circulatoria

temprana con desenlaces adversos y mortalidad en la
IRA. (16-18) El ITH-IRA, al integrar estas variables
objetivas, sintetiza de manera cuantitativa el impacto
del desequilibrio hemodindmico sobre el pronéstico,
aportando una herramienta clinica de aplicacién inme-
diata y validable en distintos escenarios asistenciales.

Asimismo, el anélisis de supervivencia de Kaplan—
Meier evidenci6 que los pacientes con ITH-IRA elevado
presentaron una menor probabilidad de supervivencia
intrahospitalaria, diferencia que fue estadisticamente
significativa. En concordancia, el modelo de riesgos
proporcionales de Cox mostr6 que un ITH-IRA alto se
asoci6 con un mayor riesgo de mortalidad hospitalaria,
incluso tras ajustar por variables clinicas y escalas
pronoésticas como SOFA, Elixhauser y la TFG, lo que
confirma su valor independiente como predictor pro-
nostico. Este hallazgo refuerza el papel del ITH-IRA
como marcador pronostico y sugiere que el deterioro
cardiovascular agudo desempefna un rol central en
la progresién y mortalidad asociadas a la IRA, cohe-
rente con los mecanismos de hipoperfusién sistémica
e inflamaciéon desregulada descritos en la literatura
reciente (19, 20)

El ITH-IRA podria tener implicancias relevantes
en el manejo clinico de los pacientes con insuficiencia
renal aguda. Este indice, al integrar parametros he-
modinamicos simples, podria contribuir a estimar el
riesgo de mortalidad intrahospitalaria e identificar de
manera temprana a los pacientes con mayor probabi-
lidad de desenlace adverso. Asimismo, podria facilitar
una estratificacion del riesgo mas precisa y orientar
el monitoreo o las intervenciones segtn el perfil cli-
nico individual. En unidades de cuidados intensivos,
su aplicacién podria ayudar a priorizar la asignacion
de recursos hacia los casos que requieren vigilancia
estrecha o ajustes en el soporte hemodindmico. Ade-
mas, su empleo prospectivo podria permitir evaluar la
evolucidn clinica y la respuesta terapéutica en tiempo
real. Finalmente, el IIH-IRA podria representar una
herramienta util de investigacion para explorar la
relacién entre la inestabilidad hemodinamica y los
desenlaces clinicos en la insuficiencia renal aguda,
aunque se requiere validacién externa antes de su
implementacién rutinaria.

Entre las limitaciones, a pesar del nimero de datos
disponibles este andlisis retrospectivo de una cohorte
hospitalaria podria restringir la generalizacién de los
hallazgos a otros entornos. Ademés, aunque el ACP
permiti6 identificar ejes fisiopatolédgicos clave, la se-
leccion de variables y la metodologia pueden influir
en su interpretacion. Investigaciones futuras deberian
validar externamente el ITH-IRA y explorar su utilidad
en el manejo temprano de la IRA.

En conclusion, el ITH-IRA elevado se asocia con ma-
yor inestabilidad hemodinamica, inflamacién, altera-
ciones metabdlicas y estancia hospitalaria prolongada,
lo que respalda su utilidad como marcador pronéstico.
Este indice desarrollado representa una herramienta
innovadora para evaluar la inestabilidad hemodina-
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mica en la IRA, con una capacidad discriminativa
superior a otras escalas y biomarcadores. Su imple-
mentacién clinica podria mejorar la estratificacién
del riesgo y optimizar el manejo terapéutico en esta
poblacién vulnerable. Se justifica y es necesaria una
mayor investigacion en cohortes variadas para evaluar
la generalizabilidad de estos hallazgos.
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