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I. RESUMEN 
 

INTRODUCCIÓN 

Se ha descrito en la literatura la asociación entre sobrecarga hídrica en pacientes 

hospitalizados y desenlaces adversos como aumento en días de estancia 

hospitalaria, lesión renal aguda (LRA) y mortalidad. No se ha descrito la asociación 

entre sobrecarga hídrica y mortalidad intrahospitalaria en pacientes hospitalizados 

por COVID-19. Este estudio nos ayudará a generar evidencia que sirva como 

sustento para implementar medidas para optimizar la reanimación hídrica y así 

evitar desenlaces adversos como la mortalidad. 

 

OBJETIVO 

Describir la relación entre mortalidad intrahospitalaria y sobrecarga hídrica en los 

pacientes hospitalizados por COVID-19 en el servicio de Medicina Interna del 

Hospital General “Dr. Manuel Gea González” del 23 de abril del 2020 al 31 de 

diciembre del 2021 

 

MATERIAL Y MÉTODOS 

Se realizó un estudio observacional, analítico, retrospectivo, transversal de los 

expedientes clínicos de pacientes hospitalizados en el servicio de Medicina Interna 

del Hospital General “Dr. Manuel Gea González” con diagnóstico de COVID-19 que 

ingresaron del 23 de abril del 2020 al 31 de diciembre del 2021. Se categorizó el 

balance hídrico global (BHG) en cuartiles de la siguiente manera: menor a -489cc, -

490 a 1440cc, 1441 a 3737cc y >3736cc. 
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RESULTADOS 

Se analizaron expedientes de 412 pacientes de los cuales 69.7% desarrollaron LRA, 

la mortalidad estimada a 28 días fue de 20.4%. La mediana de BHG fue de 1442cc 

(-489 a 3736) y 59.7% de los pacientes presentaron un BHG >1000cc al egreso. 

Solo 8.7% de los pacientes fallecieron en el 1er cuartil, mientras que 20.6%, 22.1% 

y 30.1% fallecieron en los cuartiles 2, 3 y 4 respectivamente (p<0.001). 

 

CONCLUSIÓN 

Un balance hídrico global positivo se asocia a un mayor riesgo de mortalidad a 28 

días, progresión de la LRA y requerimiento de terapia de sustitución renal.  Esta 

asociación puede servir para implementar medidas de reanimación hídrica más 

conservadoras en pacientes hospitalizados por COVID-19. 
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II. INTRODUCCIÓN 
 

La lesión renal aguda (LRA) se refiere a un deterioro súbito de la función renal que 

se puede manifestar como un deterioro en la función excretora del riñón mediante 

la elevación de los niveles séricos de creatinina, y/o por una disminución en la 

producción de orina. La monitorización de la creatinina sérica (CrS) y el volumen 

urinario son las herramientas con mayor disponibilidad en los hospitales de segundo 

nivel de nuestro país, sin embargo, debemos reconocer que el aumento en la 

creatinina sérica es el reflejo de una disminución en la tasa de filtrado glomerular 

varios días después del insulto inicial. 1-4 

 

De acuerdo a los parámetros mencionados, la Kidney Disease Improving Global 

Outcomes (KDIGO) 2012 clasifica la severidad de la LRA (KDIGO AKI) en 3 

estadios:  

• KDIGO AKI 1: Incremento de 1.5 a 1.9 veces de la creatinina basal o 0.3 

mg/dL o gasto urinario <0.5 ml/kg/hora por 6 a 12 horas. 

• KDIGO AKI 2: Incremento de 2 a 2.9 veces de la creatinina basal o gasto 

urinario <0.5 ml/kg/hora por 12 horas. 

• KDIGO AKI 3: Incremento de >3 veces de la creatinina basal, o un aumento 

en la creatinina que supere 4 mg/dL o inicio de terapia de sustitución renal o 

un gasto urinario <0.3 ml/kg/hora por 24 horas o anuria por 12 horas. 5 

 

El gasto urinario es un marcador clínico con mayor sensibilidad para el diagnóstico 

de LRA que CrS, sin embargo, la elevación de la misma, se asocia a peores 



 14 

desenlaces y es un mejor marcador para predecir la evolución de la LRA que la 

disminución del gasto urinario. 6-7 

 

Existen múltiples mecanismos fisiopatológicos que pueden explicar un evento de 

LRA. Principalmente se clasifican en a) alteración de la perfusión renal, b) 

obstrucción del tracto urinario, c) enfermedades del parénquima renal que no sean 

necrosis tubular aguda y d) necrosis tubular aguda (NTA) La alteración en la 

perfusión renal es la causa más común de la lesión renal aguda adquirida en la 

comunidad (LRAC), mientras que la NTA es la principal causa de lesión renal aguda 

adquirida en el hospital (LRAH). 8-10 

 

En diciembre del 2019 un nuevo coronavirus se descubrió tras la detección de un 

brote de neumonía atípica en Wuhan, China. Se le nombró SARS-CoV-2 (Severe 

Acute Respiratory Syndrome Corona Virus-2). A la neumonía atípica o enfermedad 

respiratoria causada por la infección por SARS-CoV-2 se le nombró COVID-19 

(Coronavirus Disease 2019) y ha afectado a más de 50 millones de personas y 

cobrado más de 6.3 millones de vidas a nivel mundial. 11-15 

 

La LRA es una complicación frecuente entre los pacientes hospitalizados por la 

COVID-19 moderada a severa. Su presentación se asocia a peores desenlaces 

tales como mayor mortalidad, mayor tiempo de estancia hospitalaria, mayor 

prevalencia de enfermedad renal crónica (ERC) y requerimiento de terapia de 

sustitución renal (TSR). 16-20 
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Diversos mecanismos fisiopatológicos participan en el desarrollo de LRA en los 

pacientes con COVID-19, entre los cuales se han demostrado: alteraciones en la 

perfusión renal, lesión tubular proximal, glomerulopatías, microangiopatía 

trombótica y complicaciones asociadas al tratamiento contra SARS-CoV-2. 21 

 

La estrategia de mayor prevalencia para el manejo de pacientes con LRA involucra 

la administración de soluciones parenterales, para evitar la progresión de una 

supuesta hipovolemia no tratada. El sustento fisiológico de la administración de 

soluciones en LRA es optimizar el volumen intravascular y aumentar el gasto 

cardíaco y la presión de perfusión con el objetivo de optimizar el flujo sanguíneo 

renal y la función glomerular. El exceso en la reanimación más allá de la corrección 

de la supuesta hipovolemia, conduce a eventos adversos incluyendo la progresión 

de la lesión renal. Los posibles mecanismos de daño asociados a la sobrecarga 

hídrica son síndrome compartimental intrarrenal y congestión venosa. El objetivo de 

una reanimación hídrica debe ser administrar el volumen mínimo efectivo para 

mantener la perfusión sistémica. Si se deben administrar soluciones parenterales, 

se recomienda administrar en bolos o fracciones medidas con evaluación periódica 

de respuesta a líquidos. 22-26 

 

La sobrecarga hídrica contribuye a la persistencia de la LRA. El incremento en la 

presión venosa renal disminuye el gradiente de presión trans renal, mientras que el 

aumento en la presión tubular e intersticial puede disminuir o abolir el gradiente de 

presión de filtración glomerular. El aumento en la resistencia pre glomerular, en 

respuesta al daño tubular, reduce el flujo sanguíneo renal y la presión hidrostática 
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del capilar glomerular. Todos estos factores contribuyen a una persistencia de la 

disminución de la tasa de filtrado glomerular (TFG) que perpetúa o empeora la LRA. 

27 (Figura 1) 

 

 

Figura 1. 27 Fisiopatología del daño renal por sobrecarga hídrica. 

 

Para evaluar la respuesta a fluidoterapia existen técnicas no invasivas como 

elevación de miembros pélvicos, ultrasonografía y ecocardiografía. Idealmente, se 

sugiere utilizar técnicas dinámicas como evaluación del volumen sistólico y variación 

de presión de pulso en vez de las estáticas como presión venosa central o presión 

de oclusión de la arteria pulmonar. 28 
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En pacientes con LRA o en riesgo de LRA, la única indicación de administración de 

soluciones parenterales es la corrección o la prevención de hipovolemia 

intravascular. Si se requiere, la fluidoterapia se debe personalizar con base en 

parámetros fisiológicos, el diagnóstico subyacente, la evolución y la evaluación del 

riesgo y beneficio de las soluciones parenterales. 28 

 

FACTOR INDICACIÓN CONTRAINDICACIÓN 

VOLEMIA Hipovolemia intravascular Oliguria sin hipovolemia 

TIPO DE SOLUCIÓN Cristaloide Coloide 

VOLUMEN Bolos de bajo volumen Alto volumen 

DURACIÓN Corrección de hipovolemia Esperar a resolución de LRA 

Tabla 1.23-28 

 

Acheampong et al en 2015 publicaron un estudio en el que evaluaron de manera 

prospectiva el balance hídrico de 173 pacientes hospitalizados por sepsis y 

encontraron que el balance hídrico positivo fue mayor en el grupo de no 

sobrevivientes (29 ± 22 ml/kg vs 13 ± 19 ml/kg, p=0.001) y al realizar el análisis 

estadístico demostraron que un balance hídrico positivo se asociaba de manera 

independiente a un aumento en la moralidad (HR 1.014 [1.007 – 1002] por cada 

ml/kg, p <0.001). 29 

 

Además de la afectación renal, podemos encontrar evidencia de desenlaces 

adversos asociados a sobrecarga hídrica en otros aparatos y sistemas (Figura 2). 

En el tracto gastrointestinal: malabsorción, íleo, colestasis y alteración en la función 

de síntesis hepática. En el sistema cardiovascular: alteraciones en la conducción, 
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en la contractilidad, disfunción diastólica. En el sistema nervioso central: 

alteraciones cognitivas, delirium. En el sistema respiratorio: disminución de la 

compliancia, disnea. 30-32 

 

Figura 2. 32 Efectos adversos de la sobrecarga hídrica en los diferentes 

órganos y sistemas. 
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Previamente se han descrito los efectos adversos de la sobrecarga hídrica en los 

pacientes hospitalizados con lesión renal aguda, pero no hay evidencia del papel de 

la sobrecarga hídrica en los pacientes con lesión renal aguda hospitalizados por 

COVID-19. 

  



 20 

III. OBJETIVOS 
 

OBJETIVO GENERAL 

Describir la relación entre mortalidad intrahospitalaria y sobrecarga hídrica en los 

pacientes hospitalizados por COVID-19 en el servicio de Medicina Interna del 

Hospital General “Dr. Manuel Gea González” del 23 de abril del 2020 al 31 de 

diciembre del 2021. 

 

OBJETIVOS ESPECÍFICOS 

• Describir la mortalidad en pacientes hospitalizados por COVID-19 moderado 

o grave que presentan sobrecarga hídrica con y sin lesión renal aguda. 

• Describir las características demográficas de los pacientes hospitalizados por 

COVID-19 moderado o grave que presentan sobrecarga hídrica. 

• Identificar las complicaciones más frecuentes relacionadas a sobrecarga 

hídrica en pacientes hospitalizados por COVID-19 moderado o grave. 
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IV. MATERIALES Y MÉTODOS 
 

 

Se realizó un estudio observacional de cohorte, analítico, retrospectivo, de los 

expedientes clínicos de pacientes mayores de 18 años hospitalizados en el servicio 

de Medicina Interna del Hospital General “Dr. Manuel Gea González” con 

diagnóstico de COVID-19 que ingresaron del 23 de abril del 2020 al 31 de diciembre 

del 2021. Solo se incluyeron pacientes con confirmación del diagnóstico mediante 

reacción de cadena de polimerasa en tiempo real (rtPCR) en muestras obtenidas 

por hisopado nasofaríngeo o aspirado de secreción bronquial. Se excluyeron 

pacientes con antecedente de enfermedad renal crónica (ERC) y se eliminaron a 

los pacientes que no contaban con expediente clínico completo. 

 

Se definió LRA de acuerdo a los criterios de la KDIGO 2012 de la siguiente manera: 

KDIGO AKI 1, incremento en la creatinina de 1.5 a 1.9 veces de la creatinina basal 

o 0.3 mg/dL o gasto urinario <0.5 ml/kg/hora por 6 a 12 horas; KDIGO AKI 2, 

incremento de 2 a 2.9 veces de la creatinina basal o gasto urinario <0.5 ml/kg/hora 

por 12 horas; KDIGO AKI 3, incremento de >3 veces de la creatinina basal, o un 

aumento en la creatinina que supere 4 mg/dL o inicio de terapia de sustitución renal 

o un gasto urinario <0.3 ml/kg/hora por 24 horas o anuria por 12 horas. 

 

Se calculó el índice de masa corporal (IMC) con base en el peso en kilogramos (kg) 

dividido entre la altura en metros al cuadrado (m2) y se definió: peso normal, <25 

kg/m2; sobrepeso de 25 a 29.9 kg/m2; obesidad  30 kg/m2. 
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Se definió hipertensión arterial sistémica (HAS) como tensión arterial sistólica >140 

mmHg o tensión arterial diastólica >90 mmHg o reporte de HAS diagnosticada 

previo al ingreso hospitalario. 

 

Se definió diabetes tipo 2 (DT2) como hemoglobina glucosilada 6.5% o reporte de 

DT2 diagnosticada previo al ingreso hospitalario. Los niveles de glucosa plasmática 

en ayuno no se tomaron en cuenta por sí solos en la definición de DT2 por factores 

que podrían estar influyendo en el metabolismo de la glucosa como el estado 

séptico o el tratamiento con corticoesteroides. 

 

Se obtuvieron los datos clínicos y bioquímicos al ingreso hospitalario y se revisó la 

tendencia de la creatinina sérica y el volumen urinario durante la estancia 

hospitalaria para detectar LRA intrahospitalaria. El balance hídrico diario se calculó 

con base en los reportes de ingresos y egresos totales obtenidos del registro de las 

hojas de enfermería de cada paciente, de cada día durante la estancia hospitalaria 

(no se calcularon pérdidas insensibles por la extensa variabilidad reportada en la 

literatura). Se reportó el balance hídrico global (BHG) sumando todos los balances 

hídricos diarios calculados durante la estancia hospitalaria de cada paciente. 

 

Posteriormente, se categorizó el BHG en cuartiles: -489cc, -490 a 1440cc, 1441 a 

3737cc y >3736cc. 
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El análisis bioquímico se realizó por completo en el laboratorio central del Hospital 

General “Dr. Manuel Gea González” a partir de las muestras obtenidas al ingreso 

en el departamento de Urgencias Respiratorias y las subsecuentes obtenidas en el 

área de hospitalización de Medicina Interna. La creatinina sérica, nitrógeno ureico 

en sangre (BUN), proteína C reactiva (PCR), deshidrogenasa láctica (DHL) se 

midieron utilizando DxC 700 AU Chemistry Analyzer (Beckman Coulter, Fullerton 

CA). La concentración de ferritina en plasma se estimó utilizando enzyme-linked 

immunosorbent assay (Beckman Coulter DxC 600i, Fullerton CA). Los niveles de 

Dímero D se estimaron utilizando un ACL Top 550 CTS (Werfen Company, España). 

 

Las variables se describieron mediante porcentajes en los casos de variables 

categóricas, y mediante promedio ± desviación estándar para variables numéricas 

con distribución paramétrica o mediana (rango intercuartilar) para variables 

numéricas continuas con distribución no paramétrica. Para evaluar la diferencia 

estadística entre dos o más variables se realizó un análisis univariado utilizando 

Chi2 para variables categóricas, T de Student o ANOVA para variables 

paramétricas, y U-Mann-Whitney o Kruskal Wallis para variables no paramétricas.  

Para identificar la asociación independiente de la sobrecarga hídrica se realizó una 

regresión de Cox. Las variables que dentro del análisis univariado demostraron 

significancia estadística (p<0.05) se incluyeron en el análisis multivariado, es decir, 

la regresión de Cox. Se utilizó la variable días de estancia hospitalaria como variable 

tiempo, y mortalidad como la variable dependiente. Se utilizó el programa SPSS 

v.21.0 statistical package (SPSS Chicago, II.). 
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V. RESULTADOS 
 

Se revisaron 1057 expedientes de pacientes hospitalizados por COVID-19 en el 

periodo establecido. De todos ellos, se excluyeron 586 expedientes que no 

contaban con expediente clínico completo (59 de los cuales no contaban con 

balance hídrico completo) o con rtPCR que confirmara el diagnóstico de ingreso. Se 

analizaron los expedientes de 412 pacientes, de los cuales 69.7% (n= 287) 

pacientes desarrollaron LRA en cualquier estadio, y tuvieron una mediana de 

estancia hospitalaria de 10 días (6-17). La mediana de la edad de los pacientes fue 

de 55.2 ± 14.8 años, 64.1% (n= 264) fueron mujeres, tuvieron un IMC de 38.2 ± 5.5 

kg/m2 (29.6% se clasificaron con peso normal, 38.5% con sobrepeso y 31.8% con 

obesidad). 47.2% de los pacientes tenían DT2 y 31.4% tenían HAS. <20% (n= 78) 

de los pacientes habían recibido al menos una vacuna contra SARS-CoV-2.  

 

La mortalidad estimada a 28 días fue de 20.4% (n= 84), 43.3% (n= 93) de los 

pacientes requirieron ventilación mecánica invasiva (VMI). 9.5% (n= 31) requirieron 

de terapia de sustitución renal (TSR), 8.5% (n= 28) con hemodiálisis y 1.5% (n= 5) 

con diálisis peritoneal. Como se puede observar en la Figura 3, la tasa de 

mortalidad, VMI y TSR aumentó conforme la LRA progresó a estadios de mayor 

gravedad (p<0.001). 
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Figura 3. Desenlaces adversos en pacientes con COVID-19 y LRA durante su 

estancia hospitalaria. A: Incidencia acumulada de mortalidad a 28 días en 

pacientes hospitalizados por COVID-19 según estadio de LRA. B: Prevalencia de 

estadios de LRA en pacientes hospitalizados por COVID-19. C: Prevalencia de 

mortalidad a 28 días, VMI y TSR estratificada por severidad de LRA. LRA: lesión 

renal aguda. VMI: Ventilación mecánica invasiva. TSR: Terapia de sustitución renal. 

 

La mediana del balance hídrico global (BHG) fue de 1441cc (-489 a 3736), y 59.7% 

de los pacientes presentaron un balance hídrico acumulado de >1000cc al egreso. 

 

Las características clínicas y bioquímicas de los pacientes clasificados por estadio 

de LRA de la KDIGO se reportan en la Tabla 2. Comparado con los pacientes sin 

LRA, aquellos que presentaron LRA en cualquier estadio tenían mayor edad, fueron 

predominantemente mujeres, tenían menor prevalencia de HAS y un menor IMC, y 
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conforme la severidad de la LRA incrementaba, los niveles de Dímero D, BUN, DHL, 

PCR y ferritina eran significativamente mayores (p<0.05).  

 

Tabla 2. Características clínicas y bioquímicas de los pacientes hospitalizados 

por COVID-19 ± LRA.  

 

Solo los pacientes sin LRA presentaron BHG significativamente mayor que los 

pacientes con LRA KDIGO AKI 1 (p<0.001). Sin embargo, los pacientes con LRA 

KDIGO AKI 3 presentaron la mayor prevalencia de un 4º cuartil de BHG (Figura 4).  
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Figura 4. Blance hídrico global en pacientes hospitalizados por COVID-19 

clasificado por severidad de la LRA. A: BHG estratificado en cuartiles y en 

diferentes estadios de LRA. B: Gráfico de barras de la distribución numérica y 

asimétrica del BHG en los estadios de LRA. LRA: lesión renal aguda. BHG: Balance 

hídrico global. 

 

Los pacientes que pertenecían al cuartil de menor BHG (1er cuartil) tuvieron los 

niveles de Dímero D, DHL, PCR y ferritina más bajos (p<0.001) y menor tendencia 

a requerir de TSR que los otros 3 cuartiles, sin embargo, esta diferencia no fue 

estadísticamente significativa (4.3% vs 9.0% vs 14.1% vs 11.5% para los cuartiles 

de BHG 1º, 2º, 3º y 4º respectivamente; p=0.148). Los pacientes del 4º cuartil 

presentaron mayor estancia hospitalaria que los otros grupos (9 [6-17] vs 9.5 [6-16] 

vs 9 [6-14] vs 11 [7-18] días para los cuartiles de BHG 1º, 2º, 3º y 4º 

respectivamente, p<0.001).  

 

La Figura 5 muestra los gráficos de Kaplan-Meier para la mortalidad a 28 días de 

acuerdo al cuartil de BHG, así como para un BHG categórico >1000cc. Solo 8.7% 
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(n= 9) fallecieron en el 1º cuartil, mientras que 20.6% (n= 21), 22.1% (n= 23), y 

30.1% (n=31) fallecieron en los cuartiles 2º, 3º y 4º respectivamente (p<0.001). 
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Figura 5. Supervivencia acumulada de la mortalidad a 28 días en pacientes 

hospitalizados por COVID-19. El panel izquierdo incluye los 412 pacientes; el 

panel derecho incluye solo los 287 pacientes que desarrollaron LRA. A y B: Gráficos 

de Kaplan-Meier para la mortalidad a 28 días según el BHG. C y D: Gráficos de 

Kaplan-Meier para la mortalidad a 28 días de según un BHG >1000 cc. 

 

Se utilizó análisis de regresión de Cox multivariado para predecir la mortalidad a 28 

días, progresión de la LRA a KADIGO AKI 3 y TSR (Tabla 3). En el Modelo 1 se 

ajustó por edad, sexo e IMC; en el Modelo 2 se incluyó el Modelo 1 y se ajustó por 

DT2, HAS, VMI y uso de vasopresor; y en el Modelo 3 se incluyó el Modelo 2 y se 

ajustó por marcadores inflamatorios como Dímero D, DHL, PCR y ferritina. Cuando 

se utiliza como referencia los pacientes que sobrevivieron, un BHG >1000 cc se 

asoció de manera independiente a un aumento en la mortalidad a 28 días. Cabe 

resaltar que la inclusión de las comorbilidades al análisis estadístico aumentó la 

mortalidad por 71.9%, pero la adición de marcadores inflamatorios no modificó las 

asociaciones previamente descritas. Acorde a estos resultados, un BHG >1000 cc 

demostró ser un factor de riesgo independiente para desarrollar LRA KDIGO AKI 3 

y requerimiento de TSR mayor que para la mortalidad misma. De hecho, la inclusión 

de las comorbilidades aumentó el riesgo 52.3% para LRA KDIGO AKI 3 y 112.8% 

para TSR. Y cuando los marcadores inflamatorios se incluyeron en el análisis, el 

riesgo aumentó 59.3% y 1.6% para LRA KADIGO AKI 3 y TSR, respectivamente. 
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Tabla 3. Modelo de riesgo proporcional de 

Cox de BHG y el riesgo de mortalidad a 28 

días, desarrollo de LRA KDIGO AKI3 y 

requerimiento de TSR. El Modelo 1 se 

ajustó En el Modelo 1 se ajustó por edad, 

sexo e IMC; en el Modelo 2 se incluyó el 

Modelo 1 y se ajustó por DT2, HAS, VMI y 

uso de vasopresor; y en el Modelo 3 se 

incluyó el Modelo 2 y se ajustó por 

marcadores inflamatorios como Dímero D, 

DHL, PCR y ferritina.  
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VI. DISCUSIÓN 
 

La LRA es una de las complicaciones más comunes en pacientes con COVID-19, y 

se ha asociado a un aumento en el riesgo de mortalidad, días de estancia 

hospitalaria y requerimiento de TSR. Aunque la edad, el sexo y las comorbilidades 

(principalmente DT2, HAS y enfermedad cardiovascular) se han asociado de 

manera independiente a desenlaces adversos en pacientes con COVID-19 y LRA, 

pocos de los factores de riesgo se podrían modificar, especialmente durante la 

estancia hospitalaria, para mejorar el pronóstico de los pacientes. Además, los 

estudios previos se han enfocado en estudiar las características clínicas y 

bioquímicas de los pacientes con diagnóstico de COVID-19, pero no se ha analizado 

el balance hídrico y la relación que guarda con factores pronósticos y de mortalidad. 

 

El objetivo de este estudio fue evaluar le asociación entre balance hídrico global y 

mortalidad intrahospitalaria. Y de este estudio observacional, retrospectivo, el 

balance hídrico global, definido como la suma de los ingresos y egresos del balance 

hídrico diario de todos los días de estancia hospitalaria de los pacientes, se asoció 

de manera independiente con 3 veces más riesgo de mortalidad a 28 días, LRA 

KDIGO AKI 3 y requerimiento de TSR en los pacientes hospitalizados en el servicio 

de Medicina Interna del Hospital General “Dr. Manuel Gea González”. 

 

Para nuestro conocimiento, este es el primer estudio en demostrar que el lograr 

balances más neutros al egreso hospitalario podemos disminuir de manera 

significativa la morbimortalidad de los pacientes. 
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La sobrecarga hídrica es una complicación frecuente en los pacientes 

hospitalizados, especialmente en los pacientes críticos con LRA, con una incidencia 

que va desde el 30 al 70%. La mayoría de los estudios iniciales de los pacientes 

hospitalizados por COVID-19 provenían de Unidades de Cuidados Intensivos  

(UCI) destinadas especialmente para atender pacientes durante la emergencia 

sanitaria global, donde la reanimación hídrica era intensiva y liberal. 

 

En estudios que evaluaron la mortalidad asociada a sobrecarga hídrica en pacientes 

hospitalizados por otras causas distintas a COVID-19 se ha reportado un aumento 

significativo de la mortalidad intrahospitalaria (OR= 2.23 [1.66–3.01]; I 2 = 62%).33 

Sin embargo, los resultados de este metaanálisis se deben interpretar con cuidado, 

ya que la definición de sobrecarga hídrica fue heterogénea. 

 

La mayoría de los estudios que evalúan sobrecarga hídrica utilizan una definición 

arbitraria a partir del porcentaje de ganancia de peso sobre el basal obtenido al 

ingreso hospitalario. 

 

En este estudio, una ganancia de peso del 5 al 10% y de >10% por sobre el basal 

al ingreso hospitalario se asoció de manera independiente con un aumento en la 

mortalidad (HR = 3.120 [1.411–6.896] y 2.792 [1.254–6.213], respectivamente).  No 

obstante, sabiendo que el peso puede variar durante la estancia hospitalaria 

(ganancia o pérdida), y reconociendo que los pacientes solo se pesaron al ingreso 

hospitalario, estos datos no se incluyeron en el análisis estadístico final.  
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Se reportó ampliamente en la literatura el aumento en la incidencia y duración de la 

LRA, así como la progresión a estadios de mayor severidad en pacientes con 

COVID-19. Así mismo, la severidad de la insuficiencia respiratoria, la falla 

multiorgánica, requerimiento de VMI y admisión a UCI fueron hallazgos consistentes 

en los pacientes que progresaron a LRA KDIGO AKI 3. Ninguno de los estudios 

revisados reportó o evaluó la asociación entre BHG y desenlaces adversos. 

 

En el presente estudio, los pacientes con LRA KDIGO AKI 3 presentaron BHG más 

altos, y menos de un tercio tuvieron un BHG <1000 cc. Ya que la LRA inducida por 

la infección por SARS-CoV-2 es multifactorial, es posible que los pacientes que 

desarrollaron LRA intrínseca por necrosis tubular aguda oligúrica, en vez de LRA 

prerrenal por deshidratación y alteraciones hemodinámicas, pudieron tener mayor 

riesgo de desarrollar LRA KDIGO AKI 3 y sobrecarga al ser sometidos a la 

reanimación hídrica al ingreso hospitalario.  

 

Aunque la viremia y el impacto directo del virus en los túbulos renales está descrito, 

es poca la información disponible para identificar una asociación independiente 

entre el BHG y el daño directo del SARS-CoV-2 a la función renal. 

 

Nuestro estudio cuenta con fortalezas. Para nuestro conocimiento, este es el primer 

estudio en describir la asociación independiente y significativa entre el BHG con 

desenlaces adversos en pacientes hospitalizados con COVID-19. Otra fortaleza es 

que se incluyeron pacientes con COVID-19 moderado a severo, que por definición 
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requerían de ingreso hospitalario, lo que nos permitió analizar el curso de la 

enfermedad en el punto de máxima inflamación. Por otro lado, nuestro estudio 

cuenta con limitantes importantes. Como un estudio retrospectivo de un solo centro 

en México, los resultados pueden ser difícilmente generalizados, y se deberán 

replicar estudios similares para confirmar nuestros hallazgos. Solo se reportó el 

peso inicial de los pacientes, y los cambios en el mismo durante la estancia 

hospitalaria no se pudieron utilizar correctamente para definir el porcentaje de 

ganancia de peso. No se determinó en todos los casos la etiología de la LRA, ni la 

presencia de lesión renal prerrenal, intrínseca o mixta. Finalmente, no se siguió a 

los pacientes posterior al egreso hospitalario, por lo que el efecto del BHG no se 

pudo evaluar posterior al egreso. 
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VII. CONCLUSIONES  
 

En este estudio retrospectivo de cohorte de pacientes hospitalizados por COVID-19 

con y sin lesión renal aguda, el balance hídrico global positivo se asoció a un 

aumento en la mortalidad a 28 días, a la progresión de la LRA a estadios KDIGO 

AKI 3, y a aumento en la incidencia de requerimiento de terapia de sustitución renal, 

independientemente de los marcadores inflamatorios y otras variables clínicas. 

 

La magnitud de la asociación descrita nos ayudó a generar evidencia que servirá 

como sustento para implementar medidas para optimizar la reanimación hídrica y 

así evitar desenlaces adversos como la mortalidad, especialmente en pacientes 

hospitalizados por COVID-19. 
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