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Material e métodos: Estudo de coorte, ambispectivo, observacional, analítico 
e longitudinal. Foram incluídos pacientes com idade superior a 18 anos que 
foram admitidos na Unidade de Terapia Intensiva (UTI) com diagnóstico de 
choque séptico de acordo com as diretrizes da campanha que sobrevivendo 
à sepse de 2016, entre 15 de junho de 2015 e 30 de outubro de 2017. A 
análise foi realizada com estatística descritiva, χ2 e T-Student para variáveis de 
distribuição normal e teste exato de Fisher e U-Mann Whitney para variáveis 
não paramétricas. Todas as análises estatísticas foram realizadas com o 
programa PSSW SPSSTM 22.0.
Resultados: No período considerado, 70 pacientes preencheram os critérios 
de seleção propostos, dos quais 32 (45.7%) foram a óbito e 38 (54.3%) 
sobreviveram. Do total de pacientes, trinta e cinco (50%) eram mulheres. O 
abdome foi a fonte mais frequente de infecção com 44.3%, seguido do pulmão 
em 25.7%. O serviço mais comum foi Urgências com 38.6% do total de 
pacientes internados.
Conclusão: O ΔCl - medido em 24 h com ponto de corte ≥ 4 mE/L é um fator de 
risco para mortalidade em pacientes com choque séptico e a probabilidade de 
sobrevida acumulada ao dia 30 é de 38%.
Palavras-chave: Choque séptico, solução salina a 0.9%, delta de cloro, 
mortalidade.

INTRODUCCIÓN

El choque séptico es un gran reto para los médicos de 
todo el mundo por el incremento incontrolable de su in-
cidencia anual, falta de comprensión en su fi siopatolo-
gía, fracaso de tratamientos específi cos e importantes 
secuelas a largo plazo cuando los pacientes sobrevi-
ven. Independientemente del grado de desarrollo, ingre-
sos y ubicación geográfi ca de un país, el choque sép-
tico alcanza una mortalidad hospitalaria de 18 a 35%. 
Los que más riesgo tienen de desarrollar choque sép-
tico son los hombres, las personas de raza no blanca y 
aquellos con comorbilidades crónicas. En la Unidad de 
Cuidados Intensivos (UCI), aproximadamente dos de 
cada cinco pacientes mueren dentro del primer mes, 
dos veces más que los pacientes sin infección. El cho-
que séptico sigue causando la muerte de los pacientes 
una vez dados de alta de la UCI y del hospital, con ta-
sas de mortalidad, un año después del alta hospitalaria, 
que llegan casi al 40 y 80% luego de los cinco años 
respectivamente.1

La epidemiología del choque séptico no se conoce 
completamente. El principal problema es que es un 
«diagnóstico» poco utilizado, que se codifi ca pocas ve-
ces en las bases de datos administrativas de los hos-
pitales, lo que hace difícil cuantifi car su impacto real.2 
Los sistemas que comúnmente se ven afectados son el 
respiratorio, el genitourinario y el gastrointestinal, estos 
sitios están comprometidos en más de 80% de todos 
los casos de choque séptico. La enfermedad que más 
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SUMMARY
Introduction: Resuscitation with intravenous crystalloids to restore circulatory 
volume in patients with septic shock is fundamental for the treatment. 
Worldwide, saline solution 0.9% (SS0.9%) is the most widely used crystalloid. 
Hyperchloremia in most patients is iatrogenic and could be avoided.
Material and methods: A cohort, ambispective, observational, analytical 
and longitudinal study was carried. We included patients older than 18 years 
admitted to the Intensive Care Unit (ICU) with the diagnosis of septic shock 
according to the Guidelines of the Campaign Surviving the Sepsis of 2016, in 
the period from June 15, 2015 to October 30, 2017. The analysis was performed 
with descriptive statistics, χ2 and t-Student for variables of normal distribution 
and Fisher’s exact test and U-Mann Whitney for nonparametric variables. All 
statistical analyzes were performed with the PSSW SPSSTM 22.0 program.
Results: In the period considered, 70 patients fulfi lled the selection criteria 
proposed, of which 32 (45.7%) died and 38 (54.3%) survived. Of the total 
patients, thirty-fi ve (50%) were women. The abdomen was the most frequent 
source of infection with 44.3%, followed by the lung in 25.7%. The most common 
service was Urgencies with 38.6% of the total number of patients admitted.
Conclusion: The ΔCl - measured at 24 hours with cut point ≥ 4 mEq/L is a risk 
factor for mortality in patients with septic shock, the probability of cumulative 
survival at day 30 is 38%.
Keywords: Septic shock, saline solution 0.9%, chloride delta, mortality.

RESUMO
Introdução: A ressuscitação com cristaloides intravenosos para restaurar o 
volume circulatório em pacientes com choque séptico é fundamental para o 
tratamento. A nível mundial a solução salina a 0.9% (SS 0.9%) é o cristalóide 
mais utilizado. A hipercloremia na maioria dos pacientes é iatrogênica e pode 
ser evitada.
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comúnmente conlleva a choque séptico es la neumo-
nía. Los organismos causantes más comunes son las 
bacterias (50% del total de casos son Gram positivas); 
sin embargo, un pequeño número de pacientes puede 
sufrir infecciones fúngicas, virales o parasitarias.3

La reanimación con cristaloides intravenosos para 
restaurar el volumen circulatorio en pacientes con 
choque séptico es fundamental para el tratamiento. 
Las Guías de la Campaña Sobreviviendo a la Sepsis 
publicadas en el año 2016 recomiendan los crista-
loides como el líquido inicial para la reanimación.4 A 
nivel mundial la solución salina al 0.9% (SS0.9%) es 
el cristaloide más utilizado.5 Debemos considerar que 
los líquidos son fármacos y, por lo tanto, tienen indi-
caciones, contraindicaciones y efectos adversos. La 
solución salina al 0.9% posee 50% más cloro con res-
pecto a la sangre.6 Una de las consecuencias de la ad-
ministración de grandes cantidades de SS0.9% es la 
alteración en la concentración sérica de cloro y sodio, 
además de las alteraciones del equilibrio ácido-base.7 
La hipercloremia en la mayoría de los pacientes es ia-
trogénica y puede evitarse. La acidosis hiperclorémi-
ca secundaria a la administración de SS0.9% puede 
condicionar hipotensión, deterioro de la función renal 
con necesidad de terapia de reemplazo renal, mayor 
liberación de citocinas proinfl amatorias además de in-
crementar el riesgo de muerte.8-10 La hipercloremia es 
un factor de riesgo para resultados desfavorables y tie-
ne un efecto signifi cativo en el estado ácido-base, tal 
efecto es observado a través del modelo de Stewart. 
La acidosis hiperclorémica no sólo depende de la con-
centración de cloro sérico, la concentración de sodio 
sérico también es importante (electroneutralidad), la 
diferencia entre cationes y aniones es responsable de 
los cambios en el pH. La acidosis metabólica puede 
mostrarse con cifras normales de cloro sérico que se 
acompañan de hiponatremia y a su vez, en presencia 
de hipercloremia con hipernatremia proporcional, pue-
de no causar acidosis metabólica. El cambio «rápido» 
en la concentración de cloro sérico es más importan-
te que el valor absoluto de cloro para malos resulta-
dos.11,12 Los efectos adversos pueden ser resultado 
de la hipercloremia per se, de la acidosis metabólica 
o de ambas y definitivamente están asociados a la 
cantidad y al tipo de líquido administrado, por lo que 
una adecuada reanimación debe ser una «maniobra 
correcta en el momento apropiado» y con el «líquido 
adecuado».13-15 La asociación entre cantidad de cloro 
y su relación con acidosis hiperclorémica, lesión renal 
aguda y muerte en pacientes críticamente enfermos 
está descrita con volúmenes de reanimación hídrica 
mayores a 60 mL/kg en las primeras 24 horas, obser-
vando una relación directa. Con lo anterior es posible 
afi rmar que los malos resultados del uso de SS0.9% 
están claramente relacionados con la gravedad del pa-

ciente, el tiempo de infusión del líquido, la cantidad de 
líquido y la cantidad de cloro administrados.16 En la 
actualidad se sabe que el cloro desempeña un papel 
predominante en los resultados de pacientes crítica-
mente enfermos.17 Estudios han demostrado que los 
incrementos moderados de cloro respecto al ingreso 
(ΔCl-) están asociados con malos resultados indepen-
dientemente del valor absoluto.18

El choque séptico es la principal causa de choque 
en la UCI (62% de todos los casos). La administración 
de líquidos es una de las maniobras terapéuticas más 
frecuentes en los pacientes con choque séptico y la 
SS0.9% es el líquido más utilizado para su reanima-
ción. La hipercloremia que ocurre como consecuencia 
del uso de SS0.9% está asociada con malos resultados.

Objetivo: utilizar el delta de cloro (ΔCl-) sérico medi-
do a las 24 horas de ingreso a la Unidad de Cuidados 
Intensivos como pronóstico de mortalidad en pacientes 
con choque séptico.

MATERIAL Y MÉTODOS

El estudio fue autorizado por el Comité de Investiga-
ción y Ética del hospital. No se requirió consentimiento 
informado debido a tratarse de un estudio de riesgo mí-
nimo y de no intervención. Estudio de cohorte, ambis-
pectivo, longitudinal, descriptivo y analítico. Pacientes 
con diagnóstico de choque séptico según las Guías de 
la Campaña Sobreviviendo a la Sepsis del año 2016, 
ingresados a la Unidad de Cuidados Intensivos en el 
periodo comprendido del 15 de junio del 2015 al 30 de 
octubre del 2017. 

Criterios de inclusión: pacientes que ingresen a la Uni-
dad de Cuidados Intensivos con diagnóstico de choque 
séptico según las Guías de la Campaña Sobreviviendo 
a la Sepsis del año 2016, pacientes con cloro sérico al 
ingreso y 24 horas después y mayores de 18 años. Cri-
terios de exclusión: registro de variables incompleto, pa-
cientes menores de 18 años, que mueran antes de 24 
horas después de su ingreso, con expedientes y datos 
incompletos y que inicien tratamiento en nuestra UCI y 
soliciten traslado a otra unidad médica para continuar 
manejo. Se obtuvieron muestras de sangre al ingreso a 
la Unidad de Cuidados Intensivos y también 24 horas 
después para medir las variables necesarias del estudio, 
se realizó el registro de las mismas. Además, se regis-
traron variables generales, hemodinámicas y referentes 
al equilibrio ácido-base. Se consideró sobreviviente el 
paciente al ser dado de alta de la Unidad de Cuidados 
Intensivos o al llegar al día 30 de estancia. Se calculó el 
delta del cloro utilizando la siguiente fórmula: delta del 
cloro = cloro después de 24 horas – cloro al ingreso a la 
Unidad de Cuidados Intensivos. 

Análisis estadístico: los datos obtenidos se presen-
tan como medidas de tendencia central y dispersión. 
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Las variables de estudio cuantitativas con distribución 
normal se analizaron con t-Student y las cualitativas 
con χ2. En las variables con distribución anormal se uti-
lizó prueba exacta de Fisher y U-Mann-Whitney según 
fuera el caso, se tomó signifi cancia estadística con un 
valor de p < 0.05. Se empleó el punto de corte del ΔCl- 
sérico para calcular sensibilidad (S), especifi cidad (E), 
valor predictivo positivo (VPP), valor predictivo negati-
vo (VPN) y razones de verosimilitud positiva y negativa 
(RVP y RVN, respectivamente) por medio de tablas de 
contingencia. Se utilizó razón de momios (odds ratio 
[OR]) para evaluar el punto del ΔCl- sérico para esta-
blecer el riesgo relativo para mortalidad. Todos los aná-
lisis estadísticos se realizaron con el programa PSSW 
SPSSTM 22.0.

RESULTADOS

En el periodo considerado, 70 pacientes cumplieron 
con los criterios de selección planteados, de los cua-
les 32 (45.7%) fallecieron y 38 (54.3%) sobrevivie-
ron. No se observó diferencia significativa en la edad 
promedio de ambos grupos (sobrevivientes 51.81 ± 
17.22 vs no sobrevivientes 56.18 ± 17.77). Tampoco 
existió diferencia significativa en los días de ventila-
ción mecánica (DVM) entre los sobrevivientes 5.15 
± 3.33 y los no sobrevivientes 4.5 ± 4.26. Del total 

de pacientes, 35 (50%) fueron mujeres. El abdomen 
fue el foco de infección más frecuente con 44.3%, 
seguido por el pulmonar en 25.7%. El servicio de pro-
cedencia más común fue Urgencias con 38.6% del 
total de pacientes ingresados. La incidencia de co-
morbilidades no fue diferente en ambos grupos. Los 
resultados del análisis de regresión logística y el res-
to de las características generales de los pacientes 
se detallan en la Tabla 1.

La prueba t de Student mostró diferencias signifi cati-
vas en las variables HCO3

-, AG, albumina, (Na+) - (Cl-) y 
SAPS II a las 24 horas de ingreso a la Unidad de Cuida-
dos Intensivos con respecto al grupo de sobrevivientes 
vs fallecidos. Las variables que no se distribuyeron nor-
malmente en cada grupo fueron analizadas por medio 
de la prueba U de Mann-Whitney, observando que hubo 
diferencia signifi cativa en el valor de lactato y ΔCl- a las 
24 horas de ingreso a la Unidad de Cuidados Intensivos 
entre los pacientes que sobrevivieron en comparación 
con los que fallecieron (p < 0.05, en todos los casos). 
Por otra parte, el balance de líquidos a las 24 horas de 
ingreso a la Unidad de Cuidados Intensivos no fue dife-
rente entre ambos grupos (Tabla 2).

Las variables que mostraron diferencias signifi cati-
vas entre el grupo de sobrevivientes y fallecidos fueron 
analizadas mediante curvas de correspondencia (cur-
vas ROC), las que presentaron signifi cancia estadísti-

Tabla 1: Características generales de los pacientes con diagnóstico de choque 
séptico ingresados a la Unidad de Cuidados Intensivos.

Características Regresión logística binaria y análisis de mortalidad

Variable

Población
Total

(n = 70)

Sobrevivientes
30 días
(n = 38)

Fallecidos
30 días
(n = 32) p OR IC 95% p

Edad (años) 53.8 ± 17.4 51.81 ± 17.22 56.18 ± 17.77 0.302*
IMC 29.05 ± 6.8 29.88 ± 6.44 28.07 ± 7.37 0.175**
DVM 4.85 ± 3.77 5.15 ± 3.33 4.5 ± 4.26 0.120**
Masculino  35  (50%) 20 15 0.631+ 0.794 0.310-2.037 0.632
Sin comorbilidad  23  (32.9%) 16  7 0.073+ 0.385 0.134-1.108 0.077
DM  28  (40%) 14 14 0.557+ 1.333 0.510-3.483 0.557
HAS  27  (38.6%) 12 15 0.190* 1.912 0.721-5.067 0.193
ERC  9  (12.9%)  5  4 0.935++ 0.648 0.150-2.794 0.560
Foco infeccioso

Abdominal
Pulmonar
Urinario 
Cardiaco
Tejidos blandos 
Mediastino

31
18
15
 2
 2
 2

17
10
 8
 1
 1
 1

14
 8
 7
1
1
1

0.808+

Lactato 24 h > 2 mmol/L  46  (65.7%) 18 28 0.000++ 7.778 2.283-26.503 0.001
HCO3

- 24 h < 20 mEq/L  34  (48.6%) 11 23 0.000+ 6.273 2.213-17.779 0.001
SAPS II 24 h ≥ 64  38  (54.3%) 13 25 0.000+ 6.868 2.348-20.086 0.000
(Na+) - (Cl-) 24 h < 30 mEq/L  30  (42.9%) 10 20 0.002+ 4.667 1.688-12.898 0.003
ΔCl- 24 h ≥ 4 mEq/L  28  (40%) 10 18 0.011+ 3.600 1.318-9.831 0.012

IMC = índice de masa corporal, DVM = días de ventilación mecánica, DM = diabetes mellitus, HAS = hipertensión arterial sistémica, ERC = enfermedad renal crónica, HCO3
- 

= bicarbonato, SAPS II = Simplifi ed Acute Physiology Score, Na+ = sodio, ΔCl- = delta de cloro.
*t de Student, **U-Mann Whitney, +χ2, ++prueba exacta de Fisher. Fuente: Directa.
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ca con mejor área bajo la curva (ABC) fueron: lactato, 
ΔCl- y SAPS II después de 24 horas. El punto de corte 
óptimo para predecir mortalidad para el lactato fue ≥ 2 
mmol/L, para el ΔCl- (con mejor compromiso entre la 
sensibilidad y la especifi cidad) fue ≥ 4 mEq/L y para el 
SAPS II fue ≥ 64.0. El ABC para el lactato (azul oscuro) 
es de 0.891 (IC 95%: 0.813-0.970, p = 0.000); el ABC 
para el ΔCl- (verde oscuro) es de 0.681 (IC 95%: 0.557-
0.805, p = 0.009); el ABC para SAPS II (café claro) es 
de 0.782 (IC 95%: 0.671-0.893, p = 0.000) (Figura 1A). 
Para la variable (Na+) - (Cl-) después de 24 horas el 
punto de corte óptimo fue de ≤ 30 mEq y para la varia-
ble HCO3

- después de 24 horas, el punto de corte óp-
timo fue de ≤ 20 mEq/L. El ABC para (Na+) - (Cl-) (gris 
oscuro) es de 0.725 (IC 95%: 0.599-0.850, p = 0.001); 
el ABC para HCO3

- (rojo) es de 0.829 (IC 95%: 0.737-
0.921, p = 0.000) (Figura 1B).

Los resultados de los valores de sensibilidad, espe-
cifi cidad, valores predictivos y razones de verosimilitud 
después de 24 horas fueron para ΔCl- con punto de 
corte ≥ 4 mEq/L: S, 56%; E, 74%; VPP, 64%; VPN, 
67%; RVP, 2.15. Para fi nes comparativos, los valores 
obtenidos para SAPS II 24 horas, Lactato 24 horas, 
(Na+) - (Cl-) 24 horas y HCO3

- después de 24 horas, 
con puntos de corte óptimos se detallan en la Tabla 3. 
Cuando los pacientes de la muestra presentaron valor 
ΔCl- ≥ 4 mEq/L el riesgo relativo para mortalidad au-
menta 3.6 (IC 95%: 1.318-9.831; p = 0.012), siendo 
estadísticamente signifi cativo.

Cuando se toma el nivel de ΔCl- después de 24 ho-
ras con punto de corte ≥ 4 mEq/L como factor de riesgo 
para presentar mortalidad, la probabilidad de supervi-
vencia acumulada al día 30 es de 38%. En la Figura 2 
se muestra la curva de supervivencia de Kaplan-Meier 
a los 30 días. Los pacientes expuestos a un valor de 
ΔCl- ≥ 4 mEq/L después de 24 horas (línea verde) y los 
no expuestos con un valor de ΔCl- < 4 mEq/L después 
de 24 horas (línea azul). Con una diferencia estadísti-
camente signifi cativa (Log Rank de Mantel-Cox: 8.074, 
p = 0.004).

Tabla 2: Valores promedio de los factores 
predictores de mortalidad a las 24 horas de 
ingreso a la Unidad de Cuidados Intensivos.

Variable
Población total

(n = 70)
Sobrevivientes

(n = 38)
Fallecidos
(n = 32) p

Lactato 24 h 4.48 ± 4.35 2.06 ± 1.29 7.35 ± 4.95 0.000**
HCO3

- 24 h 18.82 ± 5.37 21.67 ± 3.91 15.43 ± 4.92 0.000*
Balance de 
líquidos 24 h

3,877 ± 2,912 4,059 ± 2,986 3,659 ± 2,853 0.520**

AG 24 h 12.54 ± 6.48 11.0 ± 5.20 14.37 ± 7.41 0.035*
Albumina 24 h 2.44 ± 0.63 2.58 ± 0.68 2.27 ± 0.52 0.036*
ΔCl- 24 h 1.42 ± 5.23 -0.13 ± 5.26 3.28 ± 4.62 0.009**
(Na+) - (Cl-) 24 h 31.34 ± 4.29 32.63 ± 3.11 29.81 ± 5.0 0.008*
SAPS II 24 h 64.47 ± 14.92 58.02 ± 14.27 72.12 ± 11.87 0.000*

HCO3
- = bicarbonato, AG = anión Gap, SAPS II = Simplifi ed Acute Physiology 

Score, ΔCl- = delta de cloro.
*t de Student, **U-Mann Whitney. Fuente: Directa.

Tabla 3: Valores de sensibilidad, especifi cidad, valores 
predictivos y razones de verosimilitud para las variables 
lactato, ΔCl-, SAPS II, (Na+) - (Cl-) y HCO3

- a las 24 horas 
de ingreso a la Unidad de Cuidados Intensivos.

Variable S (%) E (%) VPP (%) VPN (%) RVP RVN

SAPS II 24 h 78 66 66 78 2.29 0.33
Lactato 24 h >2 mmol/L 88 53 61 83 1.87 0.23
HCO3

- 24 h < 20 mEq/L 72 71 68 75 2.48 0.39
(Na+) - (Cl-) 24 h < 30 mEq/L 63 74 67 70 2.42 0.5
ΔCl- 24 h ≥ 4 mEq/L 56 74 64 67 2.15 0.59

HCO3
- = bicarbonato, SAPS II = Simplifi ed Acute Physiology Score, ΔCl- = delta 

de cloro, Na+ = sodio, Cl- = cloro. S = sensibilidad, E = especificidad, VPP = valor 
predictivo positivo, VPN = valor predictivo negativo, RVP = razón de verosimilitud 
positiva, RVN = razón de verosimilitud negativa. Fuente: Directa.

Figura 1: Curvas ROC para las variables lactato, ΔCl -, SAPS II, 
(Na+) - (Cl -) y HCO3

- a las 24 horas de ingreso a la Unidad de Cui-
dados Intensivos.
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DISCUSIÓN

En la práctica clínica actual de las Unidades de Cuida-
dos Intensivos a nivel mundial la administración de fl ui-
dos aún es muy heterogénea, las aproximaciones que 
sugieren la evaluación de la respuesta a volumen to-
davía no se implementan de forma universal, tal como 
se hizo patente en el estudio realizado por los inves-
tigadores del grupo FENICE, aún suelen administrar-
se rutinariamente grandes cantidades de fl uidos intra-
venosos para incrementar el volumen de estrés en el 
lado venoso de la circulación. La solución salina «nor-
mal» (solución de cloruro de sodio al 0.9%) y coloides 
suspendidos en solución salina a menudo son admi-
nistrados por la característica de «isotonicidad» con el 
plasma. Sin embargo, los niveles suprafi siológicos de 
cloro y la falta de buffer conllevan a incremento de la 
morbimortalidad en los diferentes grupos de pacientes 
críticamente enfermos.19 Sen y colaboradores docu-
mentaron la asociación entre carga administrada de 
cloro y su relación con acidosis hiperclorémica, lesión 
renal aguda y muerte en pacientes críticamente enfer-
mos con volúmenes de reanimación hídrica mayores 
de 60 mL/kg en las primeras 24 horas, encontrando 
una relación directa. La tasa de acidosis hiperclorémi-
ca, lesión renal aguda y mortalidad hospitalaria incre-
mentaron signifi cativamente a medida que aumentaba 
la carga de cloro (p < 0.001).20 En nuestro estudio po-
demos inferir que la carga administrada de cloro fue 
menor en el grupo de sobrevivientes vs fallecidos a 
través del ΔCl- medido a las 24 horas de ingreso a la 
Unidad de Cuidados Intensivos con valores de -0.13 
± 5.26 vs 3.28 ± 4.62, respectivamente, y relevancia 

estadística con p = 0.009. Aunque no existió diferencia 
estadísticamente signifi cativa en el balance de líquidos 
después de 24 horas en ambos grupos, 4,059 ± 2,986 
para sobrevivientes y 3,659 ± 2,853 para los falleci-
dos. Tenemos la limitación de no saber las cantidades 
proporcionales utilizadas de cada cristaloide en ambos 
grupos de estudio, pero la evaluación de respuesta a 
volumen y el tipo de soluciones utilizadas en nuestro 
hospital no difi eren de la literatura mundial.

Los efectos fi siológicos de la acidosis hiperclorémi-
ca no deberían despreciarse, hay estudios que des-
criben la presencia de hipercloremia hasta en 80% de 
los pacientes ingresados a una unidad de cuidados 
intensivos polivalente. Cuando se infunden grandes 
cantidades de solución salina al 0.9%, el riñón tarda 
en excretar el exceso de cloro y si consideramos que 
50% de los pacientes críticamente enfermos presen-
ta algún grado de lesión renal aguda la situación es 
más compleja.21,22 La diferencia sodio-cloro (Na+ - Cl-) 
puede valorar de manera simple el papel de la hiper-
cloremia en las alteraciones ácido-base. De acuerdo 
con la teoría de Stewart, el principal componente de la 
acidosis metabólica con disminución de la diferencia 
(Na+ - Cl-) sería la hipercloremia. En nuestro estudio, 
la diferencia (Na+ - Cl-) tuvo una diferencia estadísti-
camente signifi cativa en ambos grupos con 32.63 ± 
3.11 para los sobrevivientes y 29.81 ± 5.0 para los 
fallecidos con p = 0.008. Incluso con incremento del 
riesgo de muerte OR 4.667 (IC 95%;1.688-12.898, p 
= 0.003) cuando el punto de corte es ≤ 30 mEq con 
un ABC de 0.725 (IC 95%: 0.599-0.850, p = 0.001). 
Recientemente una cohorte que incluyó 1,609 pacien-
tes demostró que la acidosis metabólica causada por 
lactato y por aniones no medidos son predictores inde-
pendientes de mortalidad OR 1.14 (IC 95% 1.08-1.20, 
p = 0.0001) y OR 1.04 (IC 95% 1.02-1.08, p = 0.0001) 
respectivamente, pero que la acidosis metabólica por 
cloro no tiene relevancia estadística OR 0.83 (IC 95% 
0.84-2.02, p = 0.68). Pacientes con acidosis metabóli-
ca por lactato y por aniones no medidos, pero no con 
acidosis hiperclorémica, tienen una mayor mortalidad 
en comparación con los pacientes sin acidosis meta-
bólica (17.7, 12.7 y 4.9%, respectivamente p ≤ 0.05).23 
Los efectos adversos por cloro se relacionan con la 
diferencia o la relación que exista entre las principales 
cargas positivas y negativas (Na+ - Cl-) y no sólo con 
un valor absoluto de cloro sérico, además de los cam-
bios (delta) en el cloro sérico respecto a su ingreso. 
Los efectos adversos de la hipercloremia dependen de 
la alteración del principio de electroneutralidad que se 
describe por medio del enfoque de Stewart.24

Los malos resultados de la hipercloremia están re-
lacionados con la gravedad del paciente, tiempo de 
infusión del líquido, cantidad de líquido administrado 
y la carga de cloro.25 El SAPS II de ingreso en ambos 

Figura 2: Curva de supervivencia de Kaplan-Meier a los 30 días. Pa-
cientes expuestos a un valor de ΔCl - ≥ 4 mEq/L después de 24 horas y 
los no expuestos con un valor de ΔCl - < 4 mEq/L después de 24 horas.
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grupos presenta diferencias estadísticas desde su in-
greso con 65.07 ± 14.9 vs 72.93 ± 9.10 en el grupo 
de sobrevivientes vs fallecidos respectivamente con 
p = 0.009, esta diferencia se mantiene después de 24 
horas con 58.02 ± 14.27 vs 72.12 ± 11.87 y p = 0.000. 
El punto de corte óptimo para predecir mortalidad del 
SAPS II después de 24 horas fue de ≥ 64.0 puntos 
incrementando el riesgo de muerte 6.868 veces. Con 
los números comentados previamente es más que evi-
dente que en los pacientes críticamente enfermos la 
gravedad sigue siendo la piedra angular del desenla-
ce, el ABC para SAPS II reportada en nuestro estudio 
es de 0.782 (IC 95%: 0.671-0.893, p = 0.000) y que los 
efectos adversos de la hipercloremia son un factor de 
riesgo agregado. Es interesante el concepto «tiempo 
de infusión del líquido», en este caso con alto conteni-
do de cloro, por esta razón evaluamos el ΔCl- a las 24 
horas de ingreso a la Unidad de Cuidados Intensivos 
encontrando un punto de corte óptimo ≥ 4 mEq/L con 
un incremento en el riesgo de muerte de 3.6 veces y 
ABC 0.681 (IC 95%: 0.557-0.805, p = 0.009). Nues-
tros resultados coinciden con estudios previos, aun-
que ΔCl- después de 24 horas para nosotros es menor. 
Entonces, la reanimación intravenosa con líquidos con 
alto contenido de cloro es un factor de riesgo para de-
sarrollar lesión renal aguda (RR 1.64; IC 95%; 1.27 a 
2.13; p ≤ 0.001), acidosis metabólica hiperclorémica 
(RR 2.87; IC 95%; 1.95 a 4.21; p ≤ 0.001) y muerte; 
cambios en el cloro sérico ≥ 10 mEq/L respecto al ba-
sal incrementan el riesgo de muerte de manera inde-
pendiente.26,27 Se han criticado los diversos estudios 
en cuanto a planeación, metodología y medición de 
las cifras de cloro (que algunos han omitido), por lo 
que, en este punto, se necesitan más estudios para 
confi rmar el impacto real sobre la mortalidad de las 
cifras absolutas de cloro, pero el ΔCl- es una variable 
consistentemente asociada con muerte en los diferen-
tes estudios.27

Recientemente Suetrong y colaboradores demostra-
ron que el riesgo de lesión renal aguda y muerte es 
independiente de la cifra de cloro sérico, no así del ΔCl- 
medido después de 48 horas, obteniendo un punto de 
corte óptimo ≥ 5 mEq/L, lo que deja de manifi esto que 
la velocidad de cambio del cloro sérico es un factor 
importante en los resultados, no así la cifra de cloro 
absoluta.28,29

CONCLUSIÓN

El ΔCl- medido después de 24 horas con punto de corte 
≥ 4 mEq/L es un factor de riesgo para mortalidad en 
los pacientes con choque séptico, la probabilidad de 
supervivencia acumulada al día 30 es de 38%. Los ma-
los resultados están relacionados con la gravedad del 
paciente, tiempo de infusión del líquido y la carga de 

cloro administrado. Los efectos adversos de la hiperclo-
remia dependen de la alteración del principio de elec-
troneutralidad que se describe por medio del enfoque 
de Stewart y de la velocidad de cambio del cloro sérico 
respecto a su ingreso.
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