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1. RESUMEN

INCIDENCIA DE ACIDOSIS HIPERCLOREMICA EN PACIENTES CON LESION
RENAL AGUDA SECUNDARIO AL TRATAMIENTO CON SOLUCION
FISIOLOGICA AL 0.9% VS SOLUCION EQUILIBRADA.

Antecedentes: La lesion renal aguda es una serie de condiciones que afectan la
estructura y funcion del riidn. Solo el 50% de los pacientes reciben un adecuado
tratamiento, reduciéndose hasta un 30% durante su hospitalizacion. La
administracion de soluciones como parte de su tratamiento puede resultar
perjudicial si existe una sobrecarga de liquidos; presentandose hasta un 35%
acidosis hiperclorémica secundario a la administracion de solucién fisiologica al
0.9%.

Objetivo: Conocer la incidencia de acidosis hiperclorémica en pacientes con lesion
renal aguda secundario al tratamiento con solucién fisiologica al 0.9% VS solucién
equilibrada.

Material y Métodos: Estudio observacional, longitudinal, analitico, comparativo y
prospectivo, en pacientes con lesion renal aguda mayores de 18 afios. En todo caso
una vez cumplidos los criterios de inclusion, se realizo un estudio de cohortes, uno
con solucién salina 0.9% vy el otro con Ringer lactato calculandose el riesgo relativo,
Para evaluar la lesion renal aguda y su relacion como factor predictivo con acidosis
hiperclorémica, mediante coeficiente de correlacion y regresion lineal; se considero
significativa una p<0.05 e IC de 95.

Resultados: Estudio de cohortes, incluyo 60 pacientes que presentaron lesién renal
aguda, se comparo el tratamiento que recibian con solucion salina 0.9% grupo 1
(30) versus solucién equilibrada grupo 2 (30) determinando la incidencia de acidosis
hipercloremica. Presentando una incidencia de acidosis hipercloremica en 25
pacientes de 30 los cuales recibieron tratamiento con solucion salina al 0.9% grupo
1 aproximadamente del 83.3%. Una correlacion entre bicarbonato y cloruro sérico
del grupo de pacientes de forma general obteniendo una correlacion negativa de
65% con un IC 95% (-0.78 a 0.48) con una p <0.0005. Regresion lineal en el grupo
1, nos demuestra que el 43% nos predice el riesgo de presentar una acidosis
metabolica hipercloremica con una p 0.001 y un riesgo relativo mayor al utilizar
solucion fisiologica al 0.9%

Conclusiones: El uso de solucion salina como tratamiento medico en la lesién renal
aguda presento un riesgo relativo mayor para desarrollar acidosis metabdlica
hipercloremica, perpetuando la lesion renal e incrementando los requerimientos
para inicio de terapia de sustitucion.

Palabras clave: Lesion renal aguda, acidosis hipercloremica, solucion equilibrada-
fisiologica 0.9%.



2. MARCO TEORICO

La lesion renal aguda (AKI) es una serie de condiciones que afectan la estructura y
funcion del rifidn. Se define por una disminucién abrupta de la funcidn renal que
incluye, pero no se limita al deterioro del funcionamiento renal. Es un sindrome
clinico amplio el cual abarca diversas etiologias, incluyendo enfermedades renales
especificas (por ejemplo, nefritis intersticial aguda, enfermedades renales
glomerulares agudas y vasculitis); condiciones no especificas (por ejemplo,
isquemia o lesiones toxicas); asi como patologia extrarenal (por ejemplo, azoemia
prerenal y nefropatia obstructiva aguda postrenal) (1).

Es un diagndstico comun en pacientes hospitalizados, que a menudo ocurre en
pacientes con multiples enfermedades comorbidas. Se asocia con aumentos
significativos en la morbilidad y mortalidad a corto y largo plazo. Afecta
aproximadamente del 5 al 10% de los pacientes hospitalizados y hasta el 60% de

los pacientes ingresados en la unidad de cuidados intensivos (UCI) (2).

La lesion renal aguda (AKI) se define como cualquiera de los siguientes:

- Un aumento de la creatinina sérica de 0.3mg/dl dentro de las 48 horas; un
aumento de la creatinina sérica mayor 1.5 veces la linea basal, la cual haya
ocurrido dentro de los 7 dias anteriores; o un indice urinario de 0.5ml/kg/h
durante 6 horas (1).

Por gravedad se clasifica de acuerdo a los siguientes criterios (1):

1. Incremento de la creatinina sérica 1.5-1.9 veces la linea basal o un aumento
de 0.3mg/dl y un indice urinario menor de 0.5ml/kg/h en 6-12 horas.

2. Incremento de la creatinina sérica 2.0-2.9 veces la linea basal y un indice

urinario menor de 0.5ml/kg/h por mas de 12 horas.
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3. Incremento de la creatinina sérica 3 veces la linea basal o una creatinina
sérica de 4.0mg/dl y un indice urinario menor de 0.3ml/kg/h por mas de 24

horas o anuria por mas de 12 horas.

El riesgo de lesion renal incrementa con la exposicidon a factores que causan AKI o
la presencia de factores que aumentan la susceptibilidad, como deshidratacion,
caracteristicas demograficas, predisposicion genética, comorbilidades agudas o
cronicas y el tratamiento de estas (1).

En la actualidad, la tasa de filtracion glomerular es el marcador de referencia para
la enfermedad renal aguda o cronica, aunque representa solo una de las muchas
funciones afectadas. Sin embargo, la tasa de filtracion glomerular casi nunca se
mide directamente en el entorno clinico, y tipicamente se usan marcadores
sustitutos de la funcion renal (2).

Una evaluacion de la practica clinica del Reino Unido concluyo que solo el 50% de
los pacientes con AKI, reciben un adecuado tratamiento general; y esta cifra se
reduce al 30% si el AKI se desarrolla durante una hospitalizacion, en lugar de ser
diagnosticado antes de la admision, con un retraso aproximadamente del 43% en
reconocer AKI previo a su internamiento, haciendo mencién que un quinto de estos
pacientes se pudo predecir su desarrollo (3).

La evaluacion y el manejo de pacientes con AKI requiere identificacion de la causa
principal y de la etapa en la que se encuentra la lesidn, asi como los factores que
se relacionen con un mayor dafo a este. Una vez desarrollada la lesidn renal se
debe iniciar medidas generales: descontinuar todos los agentes nefrotoxicos

cuando sea posible, asegurar un adecuado volumen y una presion de perfusion,



considerar monitoreo hemodinamico, monitorear los niveles de creatinina sérica e

indices urinarios, evitar hiperglucemia (1).

Los pacientes con AKI requieren un adecuado estado hemodinamico, debido a que

la presencia de hipotension da como resultado una disminucion de la perfusion renal
y si esta es grave o sostenida, perpetuar la lesion renal, es por esto por lo que se
requiere un buen manejo de la presion sanguinea y el gasto cardiaco mediante
soluciones intravenosas y medicamentos vasoactivos (4).
La titulacion de fluidos y vasopresores puede ser compleja: la hipotension puede
causar dafio renal continuo en aquellos con AKI, mientras que la administracién de
vasopresores en aquellos sin volumen intravascular adecuado puede reducir aun
mas el flujo sanguineo renal. Por el contrario, los pacientes con AKI corren el riesgo
de sobrecarga de volumen y la carga de liquidos por via intravenosa puede causar
dano (2).

No existen ensayos aleatorios que comparen liquidos intravenosos con placebo
para la prevencion de AKI. Sin embargo, se puede suponer que aquellos con flujo
sanguineo renal reducido que pueden aumentar su gasto cardiaco mediante la
expansion de su volumen intravascular se beneficiarian de la reanimacién con
liquidos. Aunque la administraciéon de liquidos intravenosos en pacientes con
sepsis y / o hipovolemia es beneficiosa inicialmente, la sobrecarga de liquidos,
especialmente en enfermedades posteriores, puede conferir dafio (2).

A pesar del conocimiento que se tiene sobre la deplecion del volumen como un
factor importante para el desarrollo de AKI, no hay ensayos controlados
aleatorizados que evaluen directamente el papel de los fluidos en AKI; se acepta
que la optimizacion del estado hemodinamico y la correccion de cualquier déficit de

volumen tendra un efecto favorable sobre la funcidon renal, facilitando su



recuperacion, sin embargo grandes estudios multicéntricos han demostrado que un
balance de fluidos positivo es un factor importante asociado con mayor mortalidad
a los 60 dias, por lo que la cantidad y seleccion sigue siendo polémico (5,6).

El estudio SAFE un ECA que compara albumina al 4% vs solucion salina isoténica
al 0.9% parece indicar que la albumina es segura, aunque no mas efectiva que la
solucion salina isotonica para la reanimacion con liquidos. Sin embargo, un 27% del
brazo de albumina recibieron menos fluido en comparacion con el brazo de solucion
salina, aproximadamente 1 litro menos (7). Una de las preocupaciones con la
solucion salina isotonica al 0.9% es que contiene 154mmol/l de cloruro y que su
administracion en grandes volumenes resultara en una hipercloremia absoluta o
relativa (8).

La administracién de liquidos para el tratamiento de enfermedades criticas, puede
ser excesiva, proinflamatoria y potencialmente perjudicial (9). Por lo tanto, es
importante comprender las propiedades quimicas especificas de los liquidos que se
administra; los liquidos cristaloides tienen 3 componentes generales: agua,
electrolitos y azucar en forma de dextrosa para disminuir el estrés gluconeogénico
y reducir el catabolismo de masa corporal magra (9).

Un metanalisis reciente de 21 estudios (6253 pacientes) encontr6 que la
administracién de liquidos ricos en cloruro se asocié con un mayor riesgo de
acidosis hiperclorémica y lesion renal aguda, pero no de mortalidad (10).

A menudo el denominado "solucidn salina normal”, el 0,9% de solucion salina
contiene sodio y cloruro en concentraciones suprafisiologicas. Las soluciones
equilibradas, en contraste, contienen concentraciones significativamente mas bajas
de sodio y cloruro, lo que las hace mas cercanas en composicion al plasma que el

0,9% de solucidn salina. En voluntarios sanos, la administracion de solucién salina



al 0,9% se asocia con un aumento del volumen extravascular y una disminucion de
la perfusion del tejido cortical renal en comparacion con una solucion salina
equilibrada (11).

A pesar de la falta de pruebas que respalden la superioridad del 0,9% de solucién
salina, se usa comunmente como fluido de reanimacion y, en general, se ha utilizado
como "fluido de control" en ensayos grandes. La administracién de solucion salina
al 0,9% provoca acidosis metabdlica hiperclorémica y, por consiguiente, algunas
pautas recomiendan el uso de soluciones equilibradas como valor predeterminado
durante la reanimacion. La hipercloremia también se ha asociado con disminucion
de la perfusion renal, funcion inmunitaria deteriorada e incremento en la mortalidad,
lo que sugiere que la hipercloremia puede tener efectos clinicamente relevantes
(10).

Yunos et al realizaron un estudio secuencial con etiqueta abierta de los pacientes
de la UCI en una sola institucién. Durante un periodo de 6 meses, a los pacientes
se les administraron soluciones equilibradas de sal para la reanimacién y se
compararon con los controles de los 6 meses correspondientes al afio anterior. El
grupo con restriccion de cloruro tuvo una menor incidencia de LRA (8,4% frente a
14%) y menores tasas de TRR (6,3% frente a 10%) (12). Posteriormente, el ensayo
SPLIT (0,9% de solucion salina frente a Plasma-Lyte 148 para terapia de liquidos
en la UCI), un estudio cruzado doble ciego aleatorio multicéntrico, no encontré una
diferencia significativa en las tasas de LRA, necesidad de TSR o mortalidad entre el
0,9% solucion salina versus grupos Plasma-Lyte (13).

El sodio y el cloruro son los principales determinantes de las fuerzas
coloidosmaticas en el plasma humano y el espacio intersticial porque representan

el 80% de la osmolalidad de estos fluidos. El sodio es el principal cation de
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soluciones infundidas en pacientes criticamente enfermos. La solucion salina al
0.9% tiene 154 mEq / | de sodio, es decir, un litro de infusién salina al 0.9%
transporta 3.4 g de sodio. Sin embargo, la excrecion renal sédica se ve afectada en
gran medida en pacientes criticos, particularmente en pacientes con AKI (14).

La hipernatremia esta presente en el ingreso hospitalario y en la admisién a la UCI
en el 2% y el 7% de los pacientes, respectivamente. Por el contrario, hasta el 27%
de los pacientes en la UCI desarrollan hipernatremia durante su estancia en la UCI,
siendo las principales fuentes los liquidos de mantenimiento (30.9%). bolos de
liquidos (16.3%) y bolos de medicamentos (12.3%) (15).

El cloruro es el anion mas abundante en el liquido extracelular y el segundo
contribuyente mas importante a la tonicidad del plasma; Desempefia un papel
esencial en muchas funciones corporales, incluido el equilibrio acido-base, la
actividad muscular, la 6smosis y la inmunomodulacién (16). Su concentracion esta
bien correlacionada con la concentracion de sodio para mantener la
electroneutralidad de las soluciones. La solucion salina al 0,9%, la solucién de
lactato de Ringer y Plasmalyte contienen 154, 109 y 98 mEq / | de cloruro,
respectivamente. Debido a que la concentracidn de cloruro sérico es de
aproximadamente 100 mEq / |, se espera que una infusion salina al 0,9% aumente
potencialmente la concentracion de cloruro sérico (17). En los pacientes sépticos,
Park et al mostré que 2.000 £ 300 ml de una infusién de solucién salina al 0,9% dio
como resultado rapidamente en una elevacién desproporcionada de cloruro de
suero en comparacion con la concentracion de sodio. Es de destacar que esta
elevacion desproporcionada se produjo a pesar de las concentraciones iguales de
cloruro y sodio en la solucion salina al 0,9% que se infundi6 (18). La excrecion renal

de cloruro también se ve afectada, de forma similar a la excrecidon de sodio, durante
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la fase inicial de la enfermedad critica, especialmente en pacientes con AKI. El
resultado neto es un saldo positivo de cloruro, y un aumento de los resultados de
concentracion de cloruro en suero en una acidosis metabolica hiperclorémica (18).
La posibilidad de dafo por hipercloremia, particularmente en el contexto de la
resucitacion con fluidos con soluciones liberadas de cloruro, ha demostrado
recientemente en estudios observacionales una mayor mortalidad con soluciones
ricas en cloruro e hipercloremia (19). Los experimentos en animales y humanos
también han sugerido que las soluciones ricas en cloruro pueden tener un efecto
perjudicial sobre la funcién renal (20). Las explicaciones propuestas de esta
asociacion incluyen vasoconstriccion renal que conduce a la reduccidn en la
perfusion del tejido cortical renal y el edema intersticial renal que conduce a la
hipertension intracapsular (20).

Los experimentos caninos sobre la resucitacion del shock séptico y lesion renal
aguda han demostrado que el 0,9% de solucion salina representa el 42% de la
acidosis observada, mientras que el lactato es responsable de solo el 10% (21).
Las explicaciones propuestas del dafo renal mediante soluciones ricas en cloruro
incluyen retroalimentacion tubuloglomerular desregulada activada por cloruro que
alcanza la macula densa y que causa vasoconstriccion de la arteriola aferente renal
que conduce a una reduccion en la perfusion del tejido cortical renal y la
consiguiente isquemia tisular. Un mecanismo alternativo es a través de la
sobrecarga de liquidos y el edema intersticial renal que conduce a la hipertension
intracapsular o nefropatia vasomotora (22).

Todo esto disminuyendo de la tasa de filtracion glomerular (TFG), prolongando el
tiempo hasta la primera miccion y disminuyendo la uresis en cirugia mayor.

Recientemente, en un ensayo controlado aleatorizado, doble ciego, 2 L de solucién
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salina disminuyeron la perfusién cortical en participantes del estudio en humanos
en comparacion con Plasma-Lyte (22). Estos efectos del cloruro en el riidn son un
motivo de preocupacion potencial porque la lesion renal aguda se asocia con una
mortalidad elevada y puede requerir tratamiento con terapia renal sustitutiva costosa
e invasiva (23,24).

Una infusién de soluciones hiperténicas que contienen cloruro en la arteria renal
causa una respuesta bifasica en la resistencia vascular renal. La hiperosmolalidad
conduce a una vasodilatacion renal abrupta y al consiguiente aumento de la FSR.
Después de 1-5 min, la vasodilatacion se invierte, y el RBF y el GFR disminuyen por
debajo de los niveles previos a la infusion. La segunda fase esta ausente en
soluciones hipertdnicas que no contienen cloruro (14).

In vitro, la entrada de cloruro a partir de concentraciones elevadas de cloruro tubular
en células renales epiteliales causa la despolarizacién de la membrana basolateral.
El aumento de las concentraciones de NaCl en la macula densa estimula la
liberaciéon de ATP, lo que resulta en la formacidén extracelular de adenosina, que
esta involucrada en la transmision de sefal de la respuesta de retroalimentacion
glubulo-tubular, aumentando la resistencia arteriolar aferente y reduciendo la TFG
(14).

Teleoldgicamente, el rifidn se adapta mejor a la conservacion de la sal y el agua
que a excretar un exceso de ambos. Ademas, factores como la hipotension, el dolor
y la lesion activan el sistema nervioso simpatico y el sistema renina-angiotensina-
aldosterona. La posterior liberacion de la hormona antidiurética anula los
mecanismos homeostaticos normales y conduce a una mayor retencion de sodio y
agua. Incluso en ausencia de insuficiencia renal, la relacion entre la entrada de

liquidos y la natriuresis es débil, y la administracién de liquidos intravenosos puede
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llevar a la acumulacién de sal y agua en lugar de una diuresis, efectos que se
exageran con solucion salina al 0.9% cuando en comparacion con los cristaloides
equilibrados, que se asemejan mas a los constituyentes del plasma (25). En 1948,
en estudios animales se demostré una caida en el pH arterial de 7.55 a 7.21 en
perros después de una infusion de 1.5 litros de solucion salina al 0.9% (300 ml / h),
pero no después de una "solucién salina balanceada" que contiene NaHCO 3; En
un modelo canino de choque séptico inducido por endotoxina de Escherichia coli
la necesidad de solucion salina media para mantener la presion arterial media> 80
mm Hg fue de 1833 ml durante 3 h. 12 El pH disminuyé de 7.32 a 7.11 ( P <0.01) y
el cloruro sérico aumento (de 128 a 137 mmol /|, P = 0.016), sin cambios en pCO »,
lactato sérico y sodio(25).

La sobrecarga de liquidos y electrolitos también puede influir en la produccién de
citoquinas y la respuesta inflamatoria. En un modelo animal de acidosis
hiperclorémica inducida por dilucién de cloruro de hidrogeno, la acidosis moderada
y severa aumento significativamente la expresion de citocinas de una manera
dependiente de la dosis en ratas sépticas normotensas. Estos resultados son
consistentes con estudios in vitro que muestran que el cloruro de hidrogeno influye
en la produccidén de citocinas, y el pH interfiere en el 6xido nitrico y en la produccion
de necrosis tumoral a por macréfagos en modelos celulares. La acidosis
hiperclorémica es esencialmente proinflamatoria evaluada por la mayor liberacidon
de oxido nitrico y la relacion IL-6-a-IL-10 (26).

Con respecto a las consecuencias hemodinamicas: la sobrecarga de cloruro y su
consecuente acidosis hiperclorémica pueden tener efectos nocivos directos e
independientes sobre la hemodinamica y la supervivencia. En un modelo de choque

endotdxico en ratas, la acidosis moderada y severa que se generd por la infusion
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de cloruro indujo una caida significativa en la presién sanguinea. Este cambio en la
presion arterial se correlaciondé con aumentos en las concentraciones de cloruro en
plasma y en menor grado con una disminucion en el pH (27). Ademas, la
reanimacion con solucion salina se asocid con un tiempo de supervivencia
significativamente mas corto en comparacion con una solucién electrolitica
equilibrada que contiene almidon en un modelo animal similar. El tiempo de
supervivencia se correlacion6 negativamente con la disminucion del pH y el
aumento del cloruro sérico después de la reanimacion inicial. La disminucion en el
pH parece haber sido provocada por los cambios en el cloruro, el lactato y la PaCO
2. Sin embargo, los valores de lactato no fueron diferentes entre los grupos, y los
cambios en la PaCO 2 no se correlacionaron con el tiempo de supervivencia. Por lo
tanto, la acidosis hiperclorémica, en lugar de la acidosis en general, se asocio de

manera fuerte e independiente con la mortalidad temprana (28).
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3. JUSTIFICACION

La lesion renal aguda es una serie de condiciones que afectan la estructura y
funcién del rindn. Es un diagnostico comun en pacientes hospitalizados, que a
menudo ocurre en pacientes con multiples enfermedades comdérbidas. Se asocia
con aumentos significativos en la morbilidad y mortalidad a corto y largo plazo.
Afecta aproximadamente del 5 al 10% de los pacientes hospitalizados y hasta el
60% de los pacientes ingresados en la unidad de cuidados intensivos.

La evaluacion y el manejo de pacientes con LRA requiere identificacion de la causa
principal y de la etapa en la que se encuentra la lesidn, asi como los factores que
se relacionen con un mayor dafo. La sobrecarga de liquidos puede ser perjudicial
de forma especifica aquellos ricos en cloruro como la solucion fisioldgica o salina al
0.9% asociandose con un mayor riesgo de acidosis hiperclorémica y lesién renal
aguda.

El presente trabajo de investigacion muestra la relevancia y trascendencia de los
datos epidemiolégicos de la incidencia de acidosis hipercloremica en pacientes con
lesion renal aguda secundario al tratamiento con solucion fisiolégica ya que ambas
entidades son comunes en nuestro medio (Hospital Juarez de México). Aportando
el conocimiento en el manejo optimo, evitando o disminuyendo los efectos adversos
gue se presentan con la solucién salina 0.9%, principalmente las alteraciones en el
equilibrio acido-base; y determinando pautas a seguir en estos pacientes con
indicaciones especificas o algoritmos de tratamiento en esta unidad evitando asi
desenlaces negativos y mejorando los estandares de calidad para la atencién del

paciente con lesion renal aguda.
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4. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

¢ Cual es la incidencia de acidosis hipercloremica en pacientes a quienes se les

administra solucidn fisioldgica 0.9% vs solucién equilibrada?
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5. HIPOTESIS DE TRABAJO

Hipotesis de investigacion: La solucion fisiologica al 0.9% presenta una mayor

incidencia de acidosis hipercloremica.
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6. OBJETIVOS

Objetivo General: Conocer la incidencia de acidosis hiperclorémica en pacientes
con lesion renal aguda secundario al tratamiento con solucion fisiologica al 0.9% vs

solucién equilibrada.

Objetivos especificos:
» Describir las caracteristicas socio—demograficas de los pacientes vy
evaluar la correlacién con la acidosis hipercloremica en pacientes con
lesion renal aguda.

* Determinar los efectos nocivos de acidosis hipercloremica.
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7. METODOLOGIA

7.1 DISENO DE INVESTIGACION
e Tipo de estudio: Estudio observacional, longitudinal, analitico, comparativo

y prospectivo, en un grupo de pacientes con lesion renal aguda.

e Universo del estudio: Pacientes con diagndstico de lesion renal aguda por
cualquier causa a quienes se les otorga tratamiento con solucidn fisiologica

al 0.9% y solucion con Ringer Lactato del Hospital Juarez de México.

7.2 DEFINICION DE LA POBLACION
e Criterios de seleccién
- Inclusioén:
o Pacientes de género masculino o femenino, mayores de 18 afos con
diagndstico de lesion renal aguda acepten participar en el estudio.
- No inclusion:
o Pacientes que cuenten con diagndstico previo de algun trastorno
inmunologico.
o Pacientes con trasplante renal previo.
o Pacientes con terapia de sustitucion renal previa.
- Exclusién o eliminacién:
o Pacientes que no acepten continuar con el protocolo.

o Pacientes que durante el seguimiento fallezcan.
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7.3 TAMANO DE LA MUESTRA

Se calculé el tamafio de muestra esperando que ocurra acidosis hipercloremica en
una proporcion del 35% en pacientes tratados con solucion fisioldgica al 0.9% segun
lo informado en los antecedentes previos, y una prevalencia utilizando un menor
volumen de 5% o solucion equilibrada, con un error tipo | a = 0.05y error tipo Il S
= 80%, con tamafno de la muestra de 27 pacientes, sin embargo se incluiran 30
pacientes por cohorte. Se utilizo el software MedCalc v 25 en el calculo del tamaino

de muestra.
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7.4 TIPO DE VARIABLES

Independientes: Administracion de la solucion fisioldgica al 0.9% o Solucién

equilibrada (Ringer lactato).

Dependiente:

Acidosis Hipercloremica.

Factores de riesgo asociados a la lesion renal aguda.

O

Edad.

Genero.

Comorbilidades (Hipertension, diabetes mellitus 2, dislipidemia,
cardiopatias, IMC).

Etiologia de la lesidon renal aguda (Sepsis, trauma, cirugias,
deshidratacion).

Infeccion de vias urinarias.

Volumen urinario.

Volumen administrado de solucion fisioldgica al 0.9% o Ringer lactato.
Laboratorio: creatinina, BUN, urea, cloro, albumina, hemoglobina y
gasometria arterial (Ph, pco2, po2, hco3, cloro).

Tasa de filtrado glomerular (CKD-EPI).
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7.5 OPERACIONALIZACION DE LAS VARIABLES.

Variable Definicion Operacional Tipo Valores
Edad Tiempo que ha vivido una | Tiempo de vida de los | Cuantitativa de | Afios
persona al momento del | pacientes al momento | razon.
diagnéstico del diagndstico
Genero Conjunto de las | Masculino Cualitativa Categorica.
peculiaridades que | Femenino nominal.
caracterizan los individuos de
una especie.
Hipertensién arterial | Es una enfermedad | Determinacién en 2 o | Cualitativa Categorica.
sistémica cronica caracterizada por un | mas tomas de tensién | nominal.
incremento continuo de las | arterial mayor a 140/90
cifras de la presion | mmHg.
sanguinea en las arterias.
Diabetes mellitus 2 Es un trastorno metabdlico | Aleatoria >180mg/dI. Cualitativa Categorica.
que se caracteriza | En ayuno >126 mg/dl. nominal.
por hiperglucemia en el | HbA1c >6.5%.
contexto de resistencia a la
insulina y falta relativa
de insulina
Dislipidemia Conjunto de  patologias | Cualquier situacion | Cualitativa Categorica.
caracterizadas por | clinica en la cual existan | nominal.
alteraciones en las | concentraciones

concentraciones de los lipidos

sanguineos.

anormales de colesterol:

colesterol total (Col-

total), colesterol de alta
densidad (Col-HDL),

colesterol de baja
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densidad (Col-LDL) o

triglicéridos (TG).

indice masa corporal

Indicador de la densidad

indice de masa corporal,

Cuantitativa de

corporal determinado por la | expresado como =peso | razon. Kilogramos por
relacion del peso y la talla (Kg)/talla (m)2 talla al
cuadrado.
Causa que llevo al paciente al Resultado de hoja de Cualitativa
Etiologia del AKI Categorica
deterioro de la funcion renal. recoleccion de datos. nominal.
Mililitros por
Volumen urinario en 24 horas Resultado de hoja de Cuantitativa
Volumen urinario kilogramo por
(indice urinario). recoleccion de datos razon.
minuto.
Volumen solucion Volumen infundido en 48 | Resultado de la hoja de Cuantitativa
Litros por hora
salina 0.9% horas. recoleccion de datos. razon.
Volumen solucion Volumen infundido en 48 | Resultado de la hoja de Cuantitativa
Litros por hora
Ringer Lactato horas. recoleccion de datos. razon.
Estima la tasa de filtrado
Tasa Filtrado Resultado de ecuacion Mililitros por
glomerular usando los niveles Cuantitativa
Glomerular (CKD- en unidades minuto en
de creatinina en plasma y la razén
EPI) convencionales 1.73m2
edad,
Infecciones vias Infeccion a nivel del tracto | Resultado de hoja de Cualitativa
Categorica
urinarias urinario. recoleccion de datos nominal.
Proteina que se encuentra
Resultado de laboratorio
dentro de los eritrocitos que Cuantitativa Gramos por
Hemoglobina en unidades
se encarga de transportar razén decilitro
convencionales
oxigeno y didxido de carbono.
Producto terminal de las | Resultado de laboratorio
Cuantitativa Miligramos por
Urea proteinas del humano la cual en unidades
de razén decilitro

se excreta por orina.

convencionales
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Nitrégeno ureico es la | Resultado de laboratorio
Cuantitativa Miligramos por
BUN degradacion de las proteinas en unidades
de razén decilitro
en sangre. convencionales
Producto de degradacion del | Resultado de laboratorio
Cuantitativa Miligramos por
Creatinina metabolismo muscular que se en unidades
de razén decilitro
excreta por rinon. convencionales
Resultado de laboratorio Gramos por
Proteina producida por el Cuantitativa
Albumina en unidades decilitro
higado. de razén
convencionales
Resultado de laboratorio
Anién mas abundante del Cuantitativa Miliequivalentes
Cloro sérico en unidades
liquido extracelular. de razén por litro.
convencionales
Potencial de hidrogeniones, | Resultado de laboratorio
Cuantitativa
Ph arterial medida de acidez o) en unidades Unidades.
de razén
alcalinidad de una disolucion. convencionales
Resultado de laboratorio
Cuantitativa Miliequivalentes
Bicarbonato arterial | Anién plasmatico. en unidades
de razén por litro.
convencionales
Resultado de laboratorio Cualitativa Categorica.
Acidosis
Alteracion acido-base. en unidades nominal.

hipercloremica

convencionales

Cloruro arterial

Anidbn mas abundante del

liquido extracelular.

Resultado de laboratorio

en unidades

convencionales

Cuantitativa

de razdn

Miliequivalentes

por litro.
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7.6 ASPECTOS ETICOS

El estudio se apego a los principios éticos para investigaciones médicas en seres
humanos establecidos por la Asamblea Médica Mundial en la declaracién de
Helsinki y ratificados en Rio de Janeiro en 2014, asi como al marco juridico de la
Ley General en Salud en materia de Investigacion en el articulo 17, apartado |, que

considera esta investigacion como riesgo minimo.

Los pacientes participaran previa firma de consentimiento informado.

Segun el Reglamento de la Ley General de Salud en Materia de Investigacion para
la Salud, siguiendo las disposiciones comunes en el Articulo 17 en el apartado Il

describiéndose como investigacion con riesgo minimo o nulo.

Se mantendra en absoluta confidencialidad la identidad de los participantes de la

investigacion.

El investigador principal del protocolo de investigacion es el responsable del
tratamiento de los datos personales y datos personales sensibles que usted
proporcione con motivo de la participacion en un protocolo de investigacion, mismos
que seran tratados estadisticamente en materia de salud sin que se vulnere su
identidad mediante el proceso de disociacion, para proteger la identificacion de los
mismos, de conformidad con los articulos 1,2,3,816,17,18, fraccidén VII del 22, 26,
27 y demas relativos de la Ley General de Proteccion de Datos Personales en

Posesion de Sujetos Obligados.
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7.7 RECURSOS, FINANCIAMIENTO Y FACTIBILIDAD

1.- Humanos: Pacientes que presenten lesion renal aguda.

2.- Fisicos y materiales: El Hospital Juarez de México cuenta con laboratorio y
gabinete necesarios para el diagnostico de acidosis hipercloremica en pacientes
con lesion renal aguda, asi como para su manejo; y expedientes clinicos para

obtener la informacion necesaria.

3.- Financieros: Nuestras variables no generaron ningun gasto extraordinario a la
Institucion ya que los estudios de laboratorio son los necesarios para la atencion

habitual del paciente.

4 - Factibilidad:

Una vez que se obtuvo la aprobacion del protocol6 se llevé acabo.

5.- Bioseguridad:
Debido a ser un estudio epidemiolégico descriptivo, el cual no se realizdé algun
procedimiento experimental, se considera como Riesgo clasificado como menor al

minimo.
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8. ANALISIS ESTADISTICO E INTERPRETACION DE RESULTADOS

Una vez concluido el tamafio de muestra los datos se capturaron en SPSS, se
categorizaran las variables cualitativas. Posteriormente se realizo el analisis de los
datos con estadistica descriptiva de las variables cualitativas y cuantitativas segun

corresponda: frecuencias, porcentajes, media, mediana, desviacion estandar.

La incidencia se calculd como el numero de pacientes que presenten acidosis
hiperclorémica durante el periodo de seguimiento (Numero de casos nuevos entre

el numero de pacientes susceptibles al inicio).

Se realiz6 un estudio de cohortes, uno con solucion salina 0.9% y el otro con Ringer

lactato calculandose el riesgo relativo.

Se evalud la lesion renal aguda y su relacion como factor predictivo con la acidosis

hipercloremica, mediante coeficiente de correlacion y regresion lineal, y se

considerd significativa una p<0.05 e IC de 95.
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9. RESULTADOS

En este estudio de cohortes donde se incluyeron 60 pacientes que presentaron
lesion renal aguda, se comparo el tratamiento que recibian con solucion salina 0.9%
grupo 1 (30) versus solucion equilibrada grupo 2 (30) determinando la incidencia de
acidosis hipercloremica. Presentando una incidencia de acidosis hipercloremica en
25 pacientes de 30 los cuales recibieron tratamiento con solucion salina al 0.9%

grupo 1 aproximadamente del 83.3%. (Figura 1)

GRUPO 1 (SALINA)

e N

u ACIDOSIS HIPERCLOREMICA u SIN ACIDOSIS HIPERCLOREMICA

Caracteristicas clinicas de los pacientes.
Se incluyé un numero total de 60 pacientes, con una distribucion de poblacion
aproximadamente 27 del género femenino (45%) y 33 masculino (55%). Una edad

media 54.6 y 58.3 + 5 afos respectivamente, un IMC 26.79 + 2 kg/m2 (Figura 2)

Distribucion de Poblacion

» Femenino ™ Masculino
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Toxicomanias (tabaquismo y etilismo) positivas en 83.4% en el grupo 1y 56.5%
grupo 2 asi como 16.6% y 43.3% negativas respectivamente. Ambos grupos
presentaron una tasa de filtrado glomerular por la formula CKD-EPI al ingreso de

22.8 ml/min/1.73m2 GRUPO 1y 23.46 ml/min/1.73m2 GRUPO 2.

Las comorbilidades que presentaron fue diabetes mellitus 2 (6%), hipertension
arterial sistémica asociada a insuficiencia cardiaca 14 (23.3%), diabetes mellitus 2
mas hipertension arterial sistémica 17 (28.3%), diabetes mellitus 2 mas hiperplasia

prostatica benigna 7 (11.6%), neoplasias 7 (11.6%) y otros 8 (13.3%). (Figura 3)

DISTRIBUCION DE COMORBILIDADES

= COMORBILIDADES
m DM2
HAS / ICC
m DM2 / HAS
= DM2 / HPB
NEOPLASIAS
m OTROS

La etiologia mas frecuente de la lesion renal aguda fue infecciones de vias urinarias
17 (28.3%), seguido de procesos neumonicos 15 (25%), infeccion de vias urinarias
secundaria a litiasis renal 10 (16.6%), otros (intoxicaciones farmacoldgicas,
insuficiencia hepatica, pancreatitis) 8 (13.3%), sindrome coronario agudo 4 (6.6%),

sangrado tubo digestivo alto 3 (5%). (Figura 4)
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DISTRIBUCION DE ETIOLOGIA

u VU

m NEUMONIA

m IVU / LITIASIS RENAL
m OTROS

m SICA

u STDA

De acuerdo a la clasificacion de lesion renal aguda AKIN se desarrollo grado | 2

(3.3%), grado Il 26 (43.3%) y grado Ill 32 (53.3%). (Figura 5)

CLASIFICACION DE AKIN

ml
m]l
w I
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GRUPO 1

GRUPO 2

SEXO:
EDAD:

ESCOLARIDAD:

TOXICOMANIAS:

IMC:
TFG CKD-EPI
INICIAL

COMORBILIDADES:

ETIOLOGIA:

AKIN:

FEMENINO
MASCULINO
FEMENINO
MASCULINO
PRIMARIA
SECUNDARIA
PREPARATORIA
LICENCIATURA
TABAQUISMO
ETILISMO
AMBAS
NEGADAS

DM2
HAS/ICC
DM2/HAS
DM2 / HPB
OTROS
IVU
NEUMONIA
STDA
SICA

IVU/LITIASIS RENAL

GEPI
OTROS
I
I
]

(SALINA) N:30

10
20
51.3
60
12 (40%)
11 (36.8)
5 (16.6%)
2 (6.6%)
6 (20%)
8 (26.6%)
11 (36.8%)
5 (16.6%)
27.13

22.8

6 (20%)
6 (20%)
12 (40%)
2 (6.6%)
2 (6.6%)
8 (26.6%)
9 (30%)
0
2 (6.6%)
5 (16.6%)
2 (6.6%)
4(13.3%)
1(3.3%)
10 (33.3%)
19 (63.3%)

Marcadores bioquimicos durante el seguimiento.

(EQUILIBRADA) N:30

17
13
57.9
56.7
17 (56.6%)
6 (20%)
7 (23.3%)
0
5 (16.6%)
4(13.3%)
8 (26.6%)
13 (43.3%)
26.46

23.46

4(13.3%)
8 (26.6%)
5 (16.6%)
5 (16.6%)
3 (10%)
9 (30%)
6 (20%)
3 (10%)
2 (6.6%)
5 (16.6%)
1(3.3%)
4(13.3%)
1(3.3%)
16 (53.3%)
13 (43.3%)

Se hizo un seguimiento desde su ingreso hasta 48 horas posterior a este,

obteniéndose medicion de la creatinina y BUN de forma basal, a las 24 horas y 48

horas en ambos grupos. GRUPO 1 creatinina basal media 4.4 mg/dl, 24 horas 4.2

mg/dl y 48 horas 4.6 mg/dl; GRUPO 2 creatinina basal media 3.2 mg/dl, 24 horas
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2.6 mg/dl y 48 horas 1.7 mg/dl respectivamente. BUN sérico GRUPO 1 basal media
74 mg/dl, 24 horas 72.5 mg/dl y 48 horas 90.8 mg/dl, GRUPO 2 70.3 mg/dl, 52.7

mg/dl y 36.1 mg/dl.

Asi como factores de riesgo bioquimico obtenidos a las 48 horas de haberse iniciado
el tratamiento GRUPO 1 albumina media 2 g/dl, hemoglobina 9.5 g/dl sodio sérico
147.6 megq/L, cloro sérico 118.6 meq/L, bicarbonato sérico 13.2 meq/L y en el
GRUPO 2 albumina media 2.7 g/dl, hemoglobina 10.5 g/dl sodio sérico 137.4 meq/L,

cloro sérico 103.5 meq/L, bicarbonato sérico 17.8 meq/L.

La uresis inicial media en las primeras 24 horas fue GRUPO 1 841.9ml con un indice

urinario 0.5 ml/kg/h y en el GRUPO 2 1234.6 ml con indice urinario de 0.8 ml/kg/h.

(Tabla 2)

GRUPO 1 GRUPO 2
(SALINA) N:30 (EQUILIBRADA) N:30
CREATININA
SERICA BASAL 4.4 mg/dl 3.2 mg/dl
24 HORAS 4.2 mg/dl 2.6 mg/dl
48 HORAS 4.6 mg/dl 1.7 mg/dl
BUN SERICO BASAL 74 md/dl 70.3 mg/dl
24 HORAS 72.5 mg/dl 52.7 mg/dl
48 HORAS 90.8 mg/dI 36.1 mg/dl
ALBUMINA 2 g/dl 2.7 g/dl
HEMOGLOBINA 9.5 g/dI 10.5 g/dl
SODIO SERICO 147.6 meq/L 137.4 meq/L
CLORO SERICO 118.6 meq/L 103.5 meq/L
BICI-;IEi:)CI;ATO 13.2 meq/L 17.8 meq/L
URESIS INICIAL 841.9 ml 1234.6 ml

INDICE URINARIO

0.5 ml/kg/h
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Terapia de remplazo renal
Dentro del tratamiento hidrico que recibieron en las 48 horas se determino el
volumen total infundido medio a las 24 y 48 horas, en el GRUPO 1 3074.1 ml y

2819.3 ml con un total de 5893.5 ml; en el GRUPO 2 2354 ml, 1790 ml y 4145 ml

respectivamente. (Tabla 3)

TABLA 3. CARACTERISTICAS DEL VOLUMEN INFUNDIDO
GRUPO 1 (SALINA)  GRUPO 2 (EQUILIBRADA)

N:30 N:30
VOLUMEN > 3000 ml 15 (50%) 1(3.3%)
24 H
2000-3000 ml| 12 (40%) 27 (90%)
<2000 ml 3 (10%) 2 (6.6%)
VOLUMEN > 3000 ml 7 (23.3%) 0
48 H
2000-3000 ml 23 (76.6%) 21 (70%)
<2000 ml 0 9 (30%)
VOLUMEN INFUNDIDO 3074.1 ml 2354 ml
24 H
VOLUMEN INFUNDIDO 2819.3 ml 1790 ml
48 H
VOLUMEN TOTAL 5893.5 ml 4145 ml

Siendo 23 pacientes en total (38.3%) los cuales recibieron un volumen por arriba de
3000ml en 24 horas. De la poblacién de estudio 27 (45%) pacientes requirieron inicio

de terapia de sustitucion realizandose sesion de hemodialisis. (Figura 6)

HEMODIALISIS

86.60%

3.30%

GRUPO 1 (SALINA) GRUPO 2
(EQUILIBRADA)
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Se hizo una correlacién entre bicarbonato sérico y el cloruro sérico del grupo de
pacientes de forma general obteniendo una correlacion negativa de 65% con un IC

95% (-0.78 a 0.48) con una p <0.0005 siendo significativamente estadistico.

Correlacion entre el Bicarbonato y CL en suero en la Poblacion

General
140 | v O r=-0.65
o . ° 4 IC 95% (-0.78 a -0.48)
130 F Lo @ pr<-0.0005
- O Q 8
120 |- = & 3
(@] o (o]
D i Q 8 o (@)
2 110 |- g g8 3
D . g S 8
DI o
5 100 |- i i
90 |- 7
80 | 5
70 1 N 1 N 1 N 1 N 1 N 1 N 1 N 1
8 10 12 14 16 18 20 22

Bicarbonato

Con una regresion lineal entre la concentracion de bicarbonato y el cloruro en la
poblacién general, la cual demuestra en la grafica de dispersién si el bicarbonato
incrementa el cloruro disminuye, con 34% como predictor y una p 0.001

estadisticamente significativa.
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Regresion Lineal entre Bicarbonato y CL en suero en Poblacién
General
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Bicarbonato

De igual forma en el GRUPO 1 que recibi6 tratamiento a base de solucion salina,

nos demuestra que el 43% nos predice el riesgo de presentar una acidosis

metabdlica hipercloremica con una p 0.001 estadisticamente significativa.

Regresion lineal entre la Concentraciéon de Bicarbonato con el CL en el Grupo
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De igual forma se correlaciono la diuresis entre la creatinina sérica a las 24 horas
en la poblacion general, obteniendo una correlacion negativa del 20% con una p <

0.03, agrupandose con un volumen aproximado entre 1000 a 2000 ml.

Correlacion entre Diuresis v Crs en los Pacientes

12 |-
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(6] 2000 4000 6000 8000 10000
Diuresis

Una regresion lineal 0.27% negativo una p 0.036, determinando que a menor
volumen urinario presenta incremento de los niveles de creatinina sérica a las 24

horas de haber infundio tratamiento medico en la poblacion general entre 2 — 4 mg/dl

y oliguria.
Regresion entre Diuresis y Crs en los Pacientes
12}
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37



Presentamos la correlacion entre el volumen infundido y la diuresis, sin embargo,

no fue estadisticamente significativa; no encontramos correlacion.

Correlacion entre el volumen infundido y la Diuresis
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Correlacion entre el volumen infundio entre el bicarbonato sérico en la poblacion
general, siendo negativo 56%, demostrando que se presenta una mayor acidosis

con el volumen infundido, con una p < 0.05.

Correlacién entre Volumen infundido y Bicarbonato en los pacientes
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La regresion lineal nos demuestra que por cada 8378 del volumen infundio nos
disminuye 198 meq de bicarbonato sérico, siendo un predictor negativo 56% con

una p <0.001.

Regresion entre Bicarbonato y Volumen Infundido en los pacientes
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Bicarbonato

El Riesgo Relativo entre las 2 cohortes, solucion salina 0.9% y Ringer lactato es que
quien lo recibe tiene 25 veces a 272 veces quien recibe solucion salina al 0.9% tiene

un riesgo elevado de presentar acidosis metabdlica hipercloremica.
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10. DISCUSION

La administracion de cristaloides isotonicos intravenosos es una de las terapias
meédicas mas comunes, con uso de rutina en departamentos de urgencias, salas de
hospitalizacién, medicina interna, nefrologia, unidad de cuidados intensivos vy
quiréfano (29). La solucion salina (cloruro de sodio al 0.9%) es el cristaloide
isotonico mas utilizado, con mas de 200 millones de litros administrados anualmente
en EU. La concentracion de cloruro en la solucion salina (154 mmol por litro) es mas
alta que la del plasma humano (94 a 111 mmol por litro). La infusion de solucion
salina generalmente causa acidosis metabolica hiperclorémica y puede aumentar la
inflamacion renal y alterar la perfusion renal; perjudicando la capacidad del paciente

para recuperarse de una enfermedad grave (30).

La concentracion de cloruro en cristaloides fisiolégicamente equilibrados, como la
solucion de Ringer lactato (109 mmol por litro) y Plasma-Lyte A (98 mmol por litro),
es mas similar a la del plasma humano. En los modelos preclinicos, se ha informado
que el alto contenido de cloruro en la solucién salina causa hipercloremia, acidosis,
inflamacion, vasoconstriccion renal, lesion renal aguda, hipotension y muerte (30).
Wesley et. Al hace mencion que el tratamiento con cristaloides equilibrados resulto
en una menor incidencia de mortalidad, inicio de terapia de reemplazo renal y
disfuncion renal persistente en comparacién con salina al 0.9% en pacientes no
criticos, secundario a una disminucion de la perfusion renal a través de la

vasoconstriccion renal mediada por cloruro (31).

Estudios observacionales en adultos criticamente enfermos han reportado tasas

mas altas de lesion renal aguda, terapia de reemplazo renal, y muerte con el uso de
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solucion salina. Dos ensayos piloto recientes en adultos en estado critico reportaron
una diferencia absoluta del 1% en la mortalidad a favor de los cristaloides
equilibrados (32). En el estudio SMART se demostré que el uso de cristaloides
balanceados en lugar de solucion salina produjo una reduccion absoluta del 1.1%
en mortalidad, inicio de terapia de reemplazo renal o disfuncién renal persistente

(32).

En México no se cuenta con algun estudio disehado donde se observe la
importancia y las repercusiones clinicas que presentan su uso indiscriminado hacia
los pacientes que presenten lesion renal aguda.

El presente estudio coincide con lo reportado en metanalisis previos donde se ha
demostrado un riesgo significativamente mayor de lesion renal aguda y acidosis
metabdlica hipercloremica, en pacientes que reciben liquidos con alto contenido de
cloruro los cuales perpetuan la lesién renal aguda con una correlacion negativa
entre el bicarbonato y cloruro del 43% nos predice el riesgo de presentar una
acidosis metabdlica hipercloremica con una p 0.001, presentando una acidosis
metabdlica con un bicarbonato entre 10-14 correlacionandose con el incremento del
cloruro ocasionando la acidosis hipercloremica, lo que es concordante con los dos
estudios mas recientes del grupo de investigadores SMART y SALT-ED (31,32).
Cuando se administra en grandes volumenes >3000ml o una infusién rapida con un
volumen alto (aproximadamente 70ml/kg en 2 horas) de solucion salina versus
soluciones equilibradas, se ha demostrado que al utilizar solucion salina al 0.9%
esta puede desarrollar coagulopatia, los mecanismos de esto no se conocen
completamente, lo que nos lleva a considerar si la acidosis hipercloremica tiene un

efecto independiente sobre la coagulacién o si una mayor cantidad de volumen
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como en nuestro estudio >3000ml de solucion salina en las primeras 24 horas
presenta una mayor incidencia de lesion renal aguda, a través de la
vasoconstriccion renal mediada por el cloruro, mayor concentracion de este,
creatinina sérica y de requerimientos para inicio de terapia de sustitucion, todo esto
demostrado en estudios previos en adultos criticamente enfermos en comparacion
con cristaloides equilibrados; presentando criterios para hemodialisis en el 86.6%

versus el 3.3% en el grupo que recibid solucion equilibrada (33).

Varios estudios han comparado la infusion de solucién salina normal versus
soluciones equilibradas, mencionando las multiples alteraciones que presentan en
individuos sano, como lo son: funcion respiratoria incremento de angiopoyetina 2,
incremento del edema intersticial, disminucion del pH (de 7.41 a 7.28), exceso de
base (de -0.4 a 0.6.7), aumento en la concentracién del cloruro en suero (de 104 a
115), alteraciones en el estado mental, malestar abdominal, reduccion del flujo
sanguineo renal y perfusion cortical con retraso en la diuresis posterior a su infusién
cuando esta es por arriba de 30ml/kg asi como hipercloremia y mayor expansion
del volumen sanguineo extravascular, todo esto evidenciado en nuestro resultados
al encontrarse correlaciono la diuresis entre la creatinina sérica a las 24 horas en la
poblacidén general, obteniendo una correlacion negativa del 20% con una p < 0.03,
agrupandose con un volumen aproximado entre 1000 a 2000 ml estableciéndose
que la diuresis disminuye mientras el nivel de creatinina sérica incrementa,

estableciéndose la lesion renal aguda a las 24 horas (34).
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Esto puede explicarse en términos de que la toxicidad inherente de un soluto:
depende de la combinacion de tres factores, es decir, la dosis y la velocidad de la
sustancia administrada y la susceptibilidad de la poblacién expuesta. Claramente,
cuanto mayor es la susceptibilidad de la poblacién, menor es la dosis necesaria para
manifestar clinicamente la lesion. Ademas, parece evidente que, en un paciente de
70 kg, 1 | de solucién salina durante 3 dias ejercera efectos significativamente
diferentes de los 5 | administrados en pocas horas como lo presenta nuestro estudio;
al momento de hacer la regresion lineal nos demuestra que por cada 8378 del
volumen infundio nos disminuye 198 meq de bicarbonato sérico, siendo un predictor
negativo 56% con una p <0.001 estadisticamente significativa, ademas, de la
susceptibilidad de los pacientes criticos y de las etiologias en urgencias fue mayor

(35,36).

En contraste con el uso de soluciones altas en cloruro, una estrategia con restriccion
de este se asocidé con una reduccion significativa en el incremento del nivel de
creatinina sérica presentando a las 48 horas una creatinina sérica de 1.7 mg/dl y un
BUN de 36.1 mg/dl, reflejandose con una mayor diuresis a las 24 horas e indice
urinario (37).

De forma general, al igual con los datos existentes de estudios observacionales y
grandes ensayos aleatorios prospectivos indican claramente que el uso de liquido
cristaloide con alto contenido de cloruro finalmente se asocia con resultados
negativos, incluidos los principales eventos adversos renales y una mayor
mortalidad en pacientes criticos y enfermos no criticos, este ultimo punto no se pudo
evaluar en nuestro estudio por la temporalidad de este, sin embargo da pauta para

el desarrollo de nuevos disefios de estudio con un seguimiento a 90 dias (32).
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11. CONCLUSIONES

El uso de solucion salina como tratamiento medico en la lesion renal aguda presento
un riesgo relativo mayor para desarrollar acidosis metabdlica hipercloremica,
perpetuando la lesidn renal e incrementando los requerimientos para inicio de
terapia de sustitucion.

La solucion de Ringer con lactato y la solucion salina son similares en términos de
costo, disponibilidad y procedimientos de administracion. Sin embargo, las
repercusiones sistémicas que presenta una solucion salina a corto como a largo
plazo con respecto a la funcion renal de cada paciente y costos intra vy
extrahospitalarios se deben de tomar en cuenta, asi como el volumen infundio;
identificando esto, podemos interferir en el tratamiento, con el uso de liquidos
intravenosos en nuestra instituciéon, teniendo un impacto positivo en la disminucion

de la morbimortalidad y calidad de vida.
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ANEXO 2

CRONOGRAMA DE ACTIVIDADES

Actividad Oct. Nov. Dic. Ene. Feb \ES Abr. \EW Jun. Jul
2018 2018 20 2019 2019 2019 2019 2019 20 2019

Revision
bibliografica y
aprobacion del

proyecto

Seleccion y
delimitacion del
problema

Recolecciéon de

* * *
informacién

Analisis de
los datos

Redaccion de i
resultados y
conclusiones

Entrega de
informe final
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ANEXO 3

HOJA DE RECOLECCION DE DATOS

FECHA:

NOMBRE:

N. EXPEDIENTE:

EDAD:

GENERO:

ESCOLARIDAD:

PESO (kg):

TALLA (cm):

IMC (m2sc):

ETIOLOGIA:

TASA DE FILTRADO
GLOMERULAR:

COMORBILIDADES

DISLIPIDEMIA:

HIPERTENSION:

DIABETES MELLITUS:

CARDIOPATIA:

OTRAS:

SEGUIMIENTO

BASAL

24 HORAS

48 HORAS

CREATININA

UREA

BUN

ALBUMINA

HEMOGLOBINA

ACIDOSIS
HIPERCLOREMICA

VOLUMEN URINARIO

INFECCIONES
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