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I. INTRODUCCION
En diciembre de 2019, el padecimiento relacionado con el virus SARS-CoV-2 se
defini6 como enfermedad por coronavirus, 2019 (COVID-19); ésta se extendid
rapidamente en la poblacion de China, aunado a un numero creciente de casos en
todos los continentes (1-3).Posteriormente, la Organizacion Mundial de la Salud
(OMS) declaré la pandemia por COVID-19 el 11 de marzo de 2020 (4-7)

Dentro de la presentacion clinica de la de infeccion por COVID-19, los
sintomas mas reportados son: fiebre, tos y cansancio, simulando la presentacion de
un cuadro gripal. Sin embargo, en el 5-20% de los casos se observan datos de
mayor severidad como lo son la neumonia intersticial, eventos tromboembodlicos,
accidentes cerebrovasculares isquémicos, el sindrome coronario agudo, la lesiéon
renal aguda y la insuficiencia organica multiple; tales escenarios aumentan la
morbimortalidad de manera significativa(4,8,9)

La lesiéon renal aguda (LRA), a este respecto, se ha asociado con algunas
infecciones virales —dengue, chikungunya, Zika y VIH- a través de varios
mecanismos que incluyen el trofismo viral por el tejido renal(3,10) .La LRA es una
condicion comun en pacientes criticos enfermos con COVID-19, ya que se ha
reportado en el 40% de los casos; esto se considera un marcador de la gravedad
de la enfermedad y un factor de prondstico negativo para supervivencia (5,8,11)

Se cree que la lesion viral directa, la inflamacion incontrolada, la activacion
de la coagulacion y las cascadas del complemento participan en la patogenia de la
enfermedad(4).Pocos estudios han analizado los factores de riesgo y prevalencia

de la LRA asociada a la enfermedad por COVID-19 (10)La identificacion de los



factores de riesgo para el desarrollo de la lesion renal ofrece una ventana de
intervenciones oportunas que pueden modificar el descenlace de los pacientes con

enfermedad grave por COVID-19 (8,9).

Il MARCO TEORICO
2.1 INFECCION POR VIRUS SARS-CoV2

La neumonia por COVID-19 es causada por el virus SARS-CoV-2, patogeno
identificado como un beta coronavirus de ARN envuelto, denominado coronavirus
del sindrome respiratorio agudo severo. El diagnostico de COVID-19 puede
establecerse sobre la base de una historia clinica sugerente y un resultado positivo
en la secuenciacion de la reaccidn de la cadena de transcriptasa-polimerasa inversa
en tiempo real (RT-PCR) de muestras de frotis nasal y faringeo; asimismo, la
radiografia de torax suele mostrar consolidaciones bilaterales u opacidades en
vidrio deslustrado(1,9,12,13).

El cuadro clinico es heterogéneo, con sintomas que van desde fatiga leve
hasta neumonia potencialmente mortal, acompanada de tormenta de citosinas y
falla multiorganica. La disnea es el sintoma mas comun de enfermedad grave y
suele ir acompanada de hipoxemia, que puede progresar hasta el sindrome de
dificultad respiratoria aguda (SDRA) (1,9,12,13).

Dentro de los factores de riesgo para desarrollar enfermedad critica destacan
la edad y las afecciones cronicas, principalmente las enfermedades

cardiovasculares, la diabetes mellitus, la inmunosupresion y la obesidad (12).



En la practica clinica la evaluacion de PCR, dimero D, hipoalbuminemia,
disfuncion renal son utiles para evaluar la severidad de la enfermedad por COVID-
19 (1,13)

2.2 CONCEPTUALIZACION DE LA LESION RENAL AGUDA

En 2012, la Kidney Diseases Improving Global Outcomes (KDIGO) definio la lesion
renal aguda (LRA) como un sindrome secundario a la afeccion de la estructura o
funcién de los rifiones, lo que genera la disminucion abrupta de la funcion renal cuya
definicion clinica se consensua con un aumento del 50% en creatinina sérica en una
una semana o un aumento de 0,3 mg / dl (26,5 mmol / 1) en 48 horas y/u oliguria,
considerandose subrogados de un menor filtrado glomerular. Este cuadro puede
presentarse con o sin otras enfermedades renales previas(2,14-17)

Tanto la produccion de orina como la creatinina sérica se utilizan como
medidas de un cambio agudo en la tasa de filtrado glomerular; la primera de dichas
medidas cuenta con la ventaja de tener cambios mas tempranos en la historia
natural de la enfermedad. De manera que la uresis es razonablemente sensible
tanto como indice de funcién renal, como un biomarcador de lesion tubular renal
(2,18).Sin embargo, al emplear ambos criterios, existe una mayor sensibilidad para
el diagndstico temprano de la LRA (2).

Se han propuesto y validado clasificaciones basadas en la creatinina sérica
y en la produccion de orina, con la finalidad de obtener una definicion unica para la

practica, la investigacion y la salud publica.



Los criterios de diagnostico y clasificacion de la LRA mas utilizados son los
acordes a la definicién y consenso realizado por la KDIGO en el 2012. Estos se

desglosan en la tabla 1 (2,15,17).

Tabla 14, Criterios diagndsticos de la LRA

Criterios diagnoésticos:

e Aumento de la creatinina sérica en =0.3 mg / dL (=26.5 micromol /L) en
48 horas, o

e Aumento de la creatinina sérica a 21.5 veces el valor inicial, ocurrido
dentro de los siete dias anteriores.

e Volumen de orina <0,5 ml / kg / hora durante seis horas.

Clasificacion:

e Estadio 1: Incremento de la creatinina sérica de 1,5 a 1,9 veces, o
incremento de la creatinina sérica igual o mayor a 0,3mg/dl > 26,5
micromol/L); o reduccion del volumen urinario <0.5 ml/kg/hr por 6 a
12 horas.

e Estadio 2: Incremento de la creatinina sérica de 2 a 2,9 veces su
basal o reduccion del volumen urinario <0.5 ml/kg/hora por > 12
horas.

e Estadio 3: Incremento de la creatinina a 3 veces su basal, o
incremento en la creatinina sérica = 4mg/dl (= 353.6 micromol/L/, o
reduccion del volumen urinario <0.3 ml/kg/hora por = 12 horas, o
inicio de terapia de reemplazo renal, o en paciente <18 afos con

disminucién en la TFG.

< 35 ml/min/1.73m2




2.3 LESION RENAL AGUDA Y VIRUS SARS-COV2

Los pacientes con enfermedad por COVID-19 pueden presentar datos subclinicos
de dafio renal como proteinuria, hematuria, niveles aumentados de nitrégeno ureico
en sangre al momento del ingreso hospitalario. Mientras que la LRA se desarrolla
con frecuencia en etapas posteriores en pacientes criticamente enfermos y se
reconoce como un marcador de disfuncion organica multiple y gravedad de la

enfermedad (6,17,19)

2.3.1 EPIDEMIOLOGIA LESION RENAL AGUDA Y VIRUS SARS-COV2

A nivel mundial se ha reportado una incidencia del 11% de la lesién renal aguda
(LRA) en pacientes hospitalizados por neumonia por COVID-19 y en pacientes
criticamente enfermos hasta el 35%. En México, la incidencia fue del 60,7% en los
pacientes ingresados en la Unidad de Cuidados Intensivos (UCI) y la mediana de
tiempo entre la aparicion de los sintomas y el inicio de terapia renal sustitucion fue
12 dias (4,9,10,20,21).

En los estudios observacionales reportados en Estados Unidos, se encontro
que el inicio tendia a ser temprano; los pacientes eran ingresados con LRA o la
desarrollaban dentro de las 24 horas posteriores al ingreso. El 31,1% alcanzé el
estadio 3 y el 14,3% necesit6 terapia de reemplazo renal; esto, en comparacién con
el comportamiento descrito para la poblacién China donde el inicio se encuentra en
una mediana de 7 a 14 dias después de la admision (21).

A medida que se desarrolla la pandemia por COVID-19, se ha hecho evidente
el gran numero de pacientes con LRA grave secundaria a neumonia por COVID-19

(22).



No obstante, es posible que la incidencia se encuentre subestimada, ya que
los valores de creatinina al ingreso podrian no reflejar la verdadera funcion renal
basal previa al ingreso y los valores de creatinina sérica previos podrian no estar
disponibles (9,23).

La incidencia real de la LRA, en particular en UCI, aun es incierta y puede
haber sido subestimada debido al disefo retrospectivo de los estudios y la falta de
definiciones operativas claras de lesion renal aguda en la mayoria de los estudios
publicados(9).

2.3.2 FACTORES DE RIESGO PARA EL DESARROLLO DE LESION RENAL
AGUDA

La evidencia sugiere son factores de riesgo independientes de COVID-19 asociados
con LRA: el sexo masculino, edad avanzada, etnia afroamericana e hispana,
diabetes mellitus, enfermedad renal cronica, hipertension, enfermedades
cardiovasculares, insuficiencia cardiaca congestiva, indice de masa corporal alto,
enfermedad grave, ventilacion mecanica, niveles elevados de creatinina sérica
basal y dimero D y uso de vasopresores; (4,6,10,21,24).

En la mayoria de los estudios, la LRA se desarroll6 a lo largo de estancia
hospitalaria, con un promedio de 5 a 9 dias después del ingreso. A su vez, la LRA
es un factor de riesgo para el ingreso en la UCI, para el requerimiento de ventilacion
mecanica y apoyo vasopresor (2,4,9,16,17,24,25)

Un amplio estudio de cohorte de Nueva York mostré que el 52,2% de los
pacientes que recibieron ventilacidn mecanica desarrollaron lesiéon renal aguda
dentro de las 24 horas posteriores a la intubacion. Esto sugiere que la ventilacion

mecanica puede ser un factor predictivo significativo (10).



La mitigacion de volutrauma y barotrauma, a través de la aplicacion de
ventilacion protectora de pulmon, reduce el riesgo de LRA de novo al limitar los
efectos hemodinamicos inducidos por la ventilacion y los mediadores inflamatorios
sobre el rindn(9).

2.4 FISIOPATOLOGIA DE LA LESION RENAL AGUDA

La causa mas comun de lesion renal en pacientes con COVID-19 es la lesion tubular
aguda (20), la cual se relaciona con mecanismos inespecificos y, en otros casos, se
encuentran estrechamente relacionados con el proceso inflamatorio producido por
el COVID. Asi, el padecimiento se considera multifactorial como la mayoria de los

pacientes criticamente enfermos (9).

2.4.1 MECANISMOS PATOGENICOS DIRECTOS

2.4.1.1 Hipovolemia

La deplecién de volumen al ingreso puede ser un desencadenante comun de LRA,
ya que los pacientes suelen presentar fiebre e intolerancia adecuada a la via oral
(9).Durante muchos anos, la LRA se considerdé un problema de hemodinamica
glomerular y las intervenciones se centraron casi exclusivamente en aumentar el
flujo sanguineo renal, lo que condujo la excesiva reanimacion hidrica, a la
sobrecarga y sus complicaciones asociadas (6,24) Sin embargo, el proceso
isquémico resultante de un volumen arterial efectivo inadecuado sigue siendo

central para el deterioro de la funcion renal.

2.4.1.2 Tropismo viral y lesién renal directa
Se ha sugerido que el virus posee la capacidad de genera lesion renal a través de

un efecto citopatico directo sobre las células renales. Como se describe, el virus



invade primero los podocitos y posteriormente a las células del tubulo proximal,
donde puede unirse a la ECA-2 (20); estos ultimos receptores estan presentes en
los rifiones, en los pulmones, el corazén y en las células intestinales, pero poseen
su principal expresion en la membrana apical del borde en cepillo del tubulo proximal
y también en los podocitos (3,9,24).

La evidencia mas contundente sobre este proceso es la demostracion de la
proteina de la nucleocapside (NP) del SARS-CoV-2 mediante inmunohistoquimica
en los tubulos renales. La infeccion viral podria inducir dafio tubular a través de la
deposicion del complejo MAC en los tubulos vy la infiltracion de macréfagos CDG8 +
en el tubulo-intersticio (4). Se especula que la proteinuria y hematuria son resultado
de la replicacion viral en los podocitos (3,10,20,21)

La glomerulopatia colapsante es una caracteristica histopatoldgica que se ha
asociado con otras infecciones virales; mas caracteristicamente se ha visto en la
nefropatia asociada al VIH (20).Esta variante morfolégica de la glomeruloesclerosis
focal y segmentaria se asocia con una serie de factores, incluida la infeccién viral,
sobre todo en pacientes de ascendencia africana, en los que la presencia de alelos
APOL1 es un factor de riesgo (20,24).

Las infecciones virales estimulan la interaccidén del huésped; el interferon es
un potente estimulo para expresion del gen APOL1 y con que conduce a la

desregulacion de los podocitos, lesiones y glomerulopatia colapsante.

2.4.1.3 Disfuncién endotelial, coagulopatia y activacion del complemento
Por una parte, se ha informado que los pacientes con LRA por COVID-19 tienen

niveles mas altos de marcadores sistémicos de inflamacion, en particular ferritina,



proteina C reactiva, procalcitonina y lactato deshidrogenasa, lo que se relaciona con
desenlaces clinicos adversos (24).Por otra, los datos de la autopsia indican que el
dafio endotelial no esta reservado al parénquima pulmonar y que su presencia en
el rifdn probablemente sea responsable de la proteinuria (9).

La disfuncion endotelial es un factor clave para el desarrollo de la
coagulopatia asociada a COVID-19, un estado de hipercoagulabilidad que puede
dafar la microvasculatura sistémica; la presentacion clinica es inusual con
plaquetas normales y sin evidencia franca de coagulacion intravascular diseminada

(6,24,26)

2.4.1.4 Inflamacioén sistémica y la disfuncién inmunolégica

La infeccion por SARS-CoV-2 se asocia con la activacion de una respuesta
inflamatoria que se ha denominado "tormenta de citosinas", esto podria contribuir a
la patogénesis de la disfuncion multiorganica asociada a COVID-19 (24).La
hiperinflamacion inducida por el virus provoca la liberacion masiva de citocinas,
entre ellas el factor estimulante de colonias de granulocitos, varios IL e interferones;
presentes en patologias como sepsis y sindrome hemofagocitico y que podrian
contribuir al desarrollo de la LRA por vias inmunolégicas; de todas éstas la IL-6 es

la principal responsable de la hiperinflamacién (7-9)

2.4.2 MECANISMOS PATOGENICOS INDIRECTOS

2.4.2.1 Cuidados intensivos
Los mecanismos inespecificos son comunes al paciente en estado critico e incluyen

alteraciones hemodinamicas, insuficiencia cardiaca derecha, niveles elevados de



PEEP en pacientes con requerimiento de ventilacibn mecanica, hipovolemia,
administracion de farmacos nefrotéxicos y sepsis nosocomial (4,7,9,17).

El requerimiento de ventilacion mecanica es uno de los factores de mayor
peso para desarrollar LRA. El uso de estrategias como la proteccion pulmonar, con
volumen limite corriente de 8 ml / kg de peso corporal predicho, puede provocar
hipercapnia, acidosis respiratoria, mayor necesidad de vasopresores y finalmente
lesion renal aguda. Se ha reconocido que la alteracidn del intercambio de gases y
la hipoxemia grave son factores asociados(8) .La presion positiva al final de la
espiracion (PEEP) conduce a un aumento de la presién intratoracica y, en ultima
instancia, puede resultar en un aumento de la presion venosa renal y una reduccion
de lafiltracion. Ademas, todas las formas de ventilacién con presion positiva pueden
incrementar el tono simpatico, lo que lleva a una activacion secundaria del sistema
renina-angiotensina (24).

Otras interacciones hemodinamicas importantes —como el sindrome
cardiorrenal— con insuficiencia ventricular derecha secundaria a la neumonia por
COVID-19, puede provocar congestion renal y el deterioro de su funcionamiento.
De manera similar, la disfuncion del ventriculo izquierdo puede dar lugar a un gasto
cardiaco bajo, llenado insuficiente de las arterias e hipoperfusion renal (9).

A nivel inmunoldgico, la hiperactivacion de estas células inmunitarias puede
provocar fibrosis, apoptosis de las células epiteliales y danar la microvasculatura.
Los individuos que desarrollan infecciones secundarias tienen un mayor riesgo de
LRA asociada a la sepsis secundaria. Por tanto, en pacientes con COVID-19 o

sindrome de dificultad respiratoria aguda, es plausible que la hipotension



persistente y la vasoconstriccion inducida farmacologicamente puedan participar en

la caida del filtrado glomerular y la consiguiente necrosis tubular aguda (20)

2.5 TRATAMIENTO
No hay evidencia especifica disponible que sugiera que la LRA por COVID-19 deba
tratarse de manera diferente a otras causas de lesion renal aguda en pacientes
criticamente enfermos. Asi, la mayoria de las medidas recomendadas por la KDIGO
y otras guias relevantes son adecuadas para pacientes con COVID-19 (24).

En ausencia de terapias dirigidas, se han iniciado ensayos clinicos para
establecer el posible uso de estrategias de eliminacion de citocinas, en pacientes
con signos tempranos de hiperinflamacion y sindrome de liberacidn de citocinas;

empero, aun no se cuenta con resultados positivos (9,15)

2.6 LESION RENAL AGUDA Y MORTALIDAD EN NEUMONIA POR COVID-19
La presencia de LRA, con requerimiento de manejo sustitutivo de la funcién renal,
se asocia a una mortalidad del 40 al 80% e incrementa de manera sustancial los
costos de la atencién y los dias de estancia intrahospitalaria (24).La duracion de la
LRA también es importante en cuanto a la severidad de la morbilidad que desarrolan
los pacientes sobrevivientes: una lesion renal con tiempo pronunciado de resolucion
se asocia con un aumento en los desenlaces cardiovasculares adversos, asi como
con el riesgo de enfermedad renal crénica (6,10,27).

Aun no se cuenta con datos suficientes para establecer un perfil de LRA en
COVID-19, lo que permita identificar de forma adecuada las causas
desencadenantes y proponga intervenciones tempranas que impacten en estos

pacientes (8,28).



lll.  JUSTIFICACION
La lesion renal aguda (LRA) es frecuente en pacientes con COVID-19 criticamente
enfermos y se asocia con una mayor mortalidad y morbalidad. La evaluacion inicial
de riesgo —en conjunto con la deteccidén temprana y el tratamiento especifico de los
factores modificables— puede mejorar la evolucion de los pacientes criticamente
enfermos con COVID-19.

En el Hospital Juarez de México se atiende una gran cantidad de pacientes
con COVID-19 severo; éstos, durante la hospitalizacion, han presentado elevacién
de azoados o reduccion de los volumenes urinarios.

Asi, con este trabajo se pretende conocer los factores de riesgo asociado al
desarrollo de LRA en pacientes con neumonia por COVID-19 con el objetivo de

proponer medidas preventivas que mejoren la trayectoria clinica de estos pacientes.

IV. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

Actualmente, no se cuenta con un registro de la incidencia de LRA asociada a
COVID-19 en el Hospital Juarez de México; ademas, se desconocen los factores de
riesgo relacionados como desencadenantes o perpetuadores de la misma. Por lo
que su descripcion permitiria establecer protocolos de identificacion e intervencion

temprana que modifiquen el curso de la enfermedad.

V. PREGUNTA DE INVESTIGACION
¢ Cuales son los factores de riesgo para desarrollar lesidn renal aguda en pacientes

con neumonia por SARs-COV-2 en el Hospital Juarez de México?



VI. HIPOTESIS
Existen factores de riesgo demograficos, bioquimicos y clinicos que se asocian al
desarrollo de lesién renal aguda en los pacientes con neumonia por SARs-COV-2

en el Hospital Juarez de México.

VIl. OBJETIVOS
7.1 OBJETIVO GENERAL

1. Establecer si existen factores de riesgo para el desarrollo de lesién renal aguda

en los pacientes con neumonia por SARs-COV-2 en el Hospital Juarez de México.

7.2 OBJETIVOS SECUNDARIOS

1) Reportar la incidencia de lesidn renal aguda con necesidad de terapia de
reemplazo renal en los primeros 7 dias de hospitalizacion por neumonia
por SARs-COV-2 en el Hospital Juarez de México.

2) Describir el tipo de soporte de oxigeno en el grupo de pacientes con lesion
renal aguda y neumonia por SARs-COV-2 en el Hospital Juarez de
México.

3) Establecer la mortalidad que presentan los pacientes con lesion renal
aguda y neumonia asociada a SARs-COV-2 en el Hospital Juarez de

Mexico.

VII. DISENO DE LA INVESTIGACION
Se trata de un estudio prospectivo, con alcance descriptivo y correlacional,
observacional, longitudinal y de cohorte; se describira la incidencia del fendmeno,

las caracteristicas clinicas y bioquimicas de la poblacién en estudio, con posterior



correlacion de las variables para conocer el grado de asociacion tanto positiva como
negativa. Se establecera el grupo de casos y grupo de controles y se analizaran los
datos de los pacientes admitidos en el servicio de Medicina Interna del Hospital

Juarez de México, en el periodo comprendido del 1 de enero al 30 marzo del 2021.

IX. DEFINICION DE LA POBLACION
Pacientes que ingresaron en el servicio de Medicina Interna del Hospital Juarez de
México con neumonia por virus SARs-COV-2 incluidos en el periodo comprendido

del 1 de enero al 30 de marzo del 2021.

e Grupo de casos: pacientes con diagnéstico de neumonia por virus SARs-
COV-2 con lesion renal aguda en los primeros 7 dias de hospitalizacion.

e Grupo de control: pacientes con diagndstico de neumonia por virus SARs-
COV-2 que no presentaron lesion renal aguda en los primeros 7 dias de

hospitalizacion

Tamano de la muestra: no es necesario su calculo, ya que se considerara a todos

los pacientes que cumplan los criterios de inclusién en el tiempo establecido.

9.1 CRITERIOS DE INCLUSION
a) Adultos (> a 18 afios y < 90 afos) que se encuentren hospitalizados, en el
periodo establecido, en el servicio de Medicina Interna del Hospital Juarez de
México por neumonia por SARS-COV2.

b) Pacientes con expediente completo.



c) Pacientes que cuenten con PCR positivo para neumonia por virus SARs-

COV-2.

9.2 CRITERIOS DE EXCLUSION

a) Pacientes con enfermedad renal cronica, estadio 5 (KDIGO) previo al ingreso
al hospital.

b) Pacientes post-transplante de oérgano solido (higado, riidn, corazéon y
pulmén).

c) Pacientes en estado de gestacion.

9.3 CRITERIOS DE ELIMINACION

Estancia en el servicio de Medicina Interna del Hospital Juarez de México menor a

24 horas.

X. DEFINICION DE VARIABLES
10. 1 VARIABLES DEPENDIENTES

Variable Definiciéon Definiciéon Tipo de Escala de
conceptual operacional variable medicion
Lesion renal | Niveles elevados de | Elevacion de la Cuantitativa | mg/ dL o
aguda creatinina 0.3mg/dL creatinina > 0,3 mL/ kg/hr

sobre la basal o mas, | mg/dL sobre la
reduccion de basal o mas;
volumenes urinarios reduccion de orina <

por kg por hora. 0,5 mL/kg/ hr por 6

horas o mas.




10.2 VARIABLES INDEPENDIENTES

Variable Definiciéon Definiciéon Tipo de Escala de
conceptual operacional variable medicién
Balance Es la relacion | Se miden los ingresos | Cuantitativa | En mililitros
hidrico global | existente entre los | de liquidos totales con por dia
ingresos y | las pérdidas corporales
egresos de los | en 24 horasy se suman
liquidos durante su estancia
corporales. hospitalaria
Edad Tiempo Numero de  edad | Cuantitativa | Aflos
cronoldgico  que | proporcional en afios.
ha vivido una
persona.
Sexo Condicion Masculino Cualitativa Nominal
organica que
distingue lo Femenino
masculino de lo
femenino.
Uso de | Farmacos que se | Norepinefrina Cualitativa SioNO
vasopresores | usan para | Vasopresina
mantener Dicotdmica
presiones
arteriales
perfusorias
cuando disminuye
la tension arterial.
Oliguria Indices urinarios | Reduccion del volumen | Cuantitativa | ml/kg/hora
que indican una | de orina a 0,5 ml/ kg /

disminucion en el
flujo de orina, y a

su vez

h en 24 horas.




disminucion en la
tasa de filtrado

glomerular.

Xl. TECNICAS, INSTRUMENTOS Y PROCEDIMIENTOS DE
RECOLECCION DE LA INFORMACION

1) Identificar a los pacientes hospitalizados con lesién renal aguda, cumpliendo los
criterios de LRA mediante niveles de creatinina o reduccion de volumenes
urinarios en un intervalo de tiempo.

2) Se inform¢ al paciente o al familiar los objetivos de la investigacion en caso de
haber estado consciente, asi como su papel en la misma; se le indicé que los
datos proporcionados y obtenidos eran confidenciales. Para demostrar que
estaba de acuerdo en patrticipar, el paciente firmé el consentimiento informado.

3) Revision de expedientes clinicos.

4) Registro de variables y tabulacion en el programa Microsoft Excel.

5) Se utilizara para la evaluacién, el analisis y la realizacion de los graficos el

programa SPSS (Statistical Package for the Social Sciences).

XIl. ANALISIS E INTERPRETACION DE LOS RESULTADOS

Descripcion de la poblacién:

Se revisaron los expedientes de los pacientes ingresados al servicio de medicina
interna del HJM del periodo de Julio - Agosto 2021 de los cuales 111 sujetos
cumplieron los criterios de inclusion. La lesion renal aguda se definid segun los
criterios KDIGO. La lesion renal aguda se desarrollo en 59 sujetos (53.1%), con
respecto a la severidad la frecuencia es la siguiente: KDIGO 1 en 13 sujetos (22%),
KDIGO 2 con 29 sujetos (49.15%), KDIGO 3 con 17 sujetos (28.81%) de los casos.
Ninguno de los pacientes se sometio a hemodialisis en agudo durante los primeros




7 dias de estancia intrahospitalaria. EI 60.4% correspondieron al sexo masculino

(n=67) y el 39.6% correspondieron al sexo femenino (n=44). Edad promedio de

58.96 + 12 afos, la mediana de edad de 60 afios, las caracteristicas demograficas

y metabdlicas de la poblacién de muestran en la tabla 1. De los 111 sujetos, la

distribucion de las comorbilidades fueron las siguientes: 37.8% con diabetes mellitus

tipo 2, 39.6% con hipertension arterial sistémica, 36.9% con obesidad, 8.1% con

tabaquismo. Dentro de los pacientes con lesion renal aguda fallecieron 15 pacientes
(25.4%) tabla 9.
El comportamiento de las variables bioquimicas y el desarrollo de lesion renal aguda

se describe en las siguiente tablas.

Tabla 1.Caracteristicas demograficas de la poblacién.

Femenino | Masculino DMt2 HAS Obesidad | Tabaquismo
44 (39.6%) | 67 (60.4%) |42 (37.8%) |44 (39.6%) | 41 (36.9%) | 9 (8.1%)
Resultados:
Tabla 2. Factores de riesgo y desarrollo de lesion renal aguda.
Caracteristicas LRA n=59 Sin LRA n=52 p
M 36 (61.01%) 31 (59.6%)
Genero 0.023
F 23 (38.9%) 21 (40.3%)
DM2 20 (33.8%) 22 (42.3%) 0.831
HAS 17 (28.8%) 27 (51.9%) 6.169
Obesidad 26 (44.06%) 15 (28.8%) 2.995
Tabaquismo 3 (5.08%) 6 (11.5%) 1.545

Nota: Test de estadistica: Chi cuadrada, prueba exacta de Fisher.

Tabla 3. Tipo de soporte ventilatorio y desarrollo de lesion renal aguda.

Dispositivo aporte

LRA n=59

Sin LRA n=52

Puntas nasales

10 (16.9%)

4 (7.6%)

2.696




Mascarilla reservorio 8 (13.5%) 10 (19.2%)
Puntas de alto flujo 15 (25.4%) 12 (23.0%)

Ventilacion mecanica invasiva 26 (44.0%) 26 (50%)

Nota: Test de estadistica: Chi cuadrada, prueba exacta de Fisher.

Tabla 4. Biomarcadores y desarrollo de lesion renal aguda.

Caracteristicas LRA n=59 Sin LRA n=52 p
Uso de Vasopresor 11 (18.6%) 11 (21.1%) 0.110
Uso de Diurético 1(1.6%) 5 (9.6%) 3.391
Albdmina <3.5 mg/dl 38 (64.4%) 32 (61.5%) 1.224
Ferritina >370 ng/ml 41 (69.4%) 33 (63.4%) 0.085
Dimero D > 500 ng/ml 1(1.6%) 0 (0%) 0.656
DHL > 330 UI/L 48 (81.3%) 35 (67.3%) 0.170
PCR > 0.5 mg/L 47 (79.6%) 2 (3.8%) 1.662

Nota: Test de estadistica: Chi cuadrada, prueba exacta de Fisher.

Tabla 5. Severidad del SIRA y desarrollo de lesion renal aguda.

SIRA LRA n=59 Sin LRA n=52 p
Leve 7 (11.8%) 4 (7.69%)
Moderado 10 (16.9%) 13 (25%) 1.410
Severo 42 (71.1%) 35 (67.3%)

Nota: Test de estadistica: Chi cuadrada, prueba exacta de Fisher.

Tabla 6. Requerimiento de ventilacion mecanica, SIRA y desarrollo de lesion renal

aguda.
LRA No VMI Si VMI p
No 26 (44%) 26 (50%)
Si 33 (55.9%) 26 (50%) 0.391
Total 59 52

Nota: Test de estadistica: Chi cuadrada, prueba exacta de Fisher.



Tabla 7. SIRA grave y desarrollo de lesion renal aguda.

LRA No SIRA Grave Si SIRA Grave p
No 17 (50%) 35 (45%)
Si 17 (50%) 42 (54%) 0.196
Total 34 77
Nota: Test de estadistica: Chi cuadrada, prueba exacta de Fisher.
Tabla 8. Mortalidad y desarrollo de lesién renal aguda.
Desenlace LRA n=59 Sin LRA n=52 p
Mortalidad 15 (25.4%) 11 (21.1%) 0.281

Nota: Test de estadistica: Chi cuadrada, prueba exacta de Fisher.

Tabla 9. Mortalidad, ventilacion mecanica invasiva y desarrollo de lesion renal

aguda.

Desenlace VMI n=59 Sin VMI n=52 p
Mortalidad 13 (22%) 13 (25%) 0.136

Nota: Test de estadistica: Chi cuadrada , prueba exacta de Fisher.

Discusion:

La infeccion por COVID-19 se presenta de manera inicial como una afeccion
respiratoria, pero tiene involucro en otros érganos, dentro de los cuales, la afeccion
renal tiene un papel central tanto como marcador de gravedad como predictor de
mortalidad. Con respecto al comportamiento epidemiolégico en nuestro hospital,
encontramos que los factores de riesgo asociados a lesion renal aguda adquirida
en la comunidad difieren con respecto a las descritas en la la bibliografia. En
nuestra muestra no hubo una relacion con asociacion estadistica entre los pacientes
que desarrollaron lesion renal aguda con la gravedad del SIRA y el tipo de soporte
ventilario requerido (ver tabla 5); en cuanto a la incidencia de lesion renal aguda en
nuestro estudio se reportdé en un porcentaje del 53.1% la cual es mayor que la
reportada por Fay De et al. (29) Nueva York Estados Unidos, China e Italia.



En particular, en el estudio de Fay De et al ellos plantean que las tasas
significamente mas altas. Se debe que tanto la poblacion de Estados Unidos como
la de nuestro pais presentan mayor cantidad de coomorbilidades, entre las cuales
las principales son diabetes e hipertension arterial sistémica. Fay De et al comenta
que su poblacién en comparacion de la de China e italia, registré un mayor empleo
de ventilacion mecanica invasiva, la cual reporta en 21.8%, en nuestra cohorte es
de 46.8% (29).

En nuestro analisis, los factores de riesgo mas claros para el desarrollo de lesion
renal aguda fueron el sexo masculino con 36 sujetos con un porcentaje de 61.01%
con una p 0.023, lo que podriamos interpretar que el sexo masculino se asocia con
un factor de riesgo entre las dos poblaciones, el resto de las variables no
presentaron relevancia estadistica. Podemos considerar que existe un sesgo por el
tamano de la n que este resultado esta relacionado con el numero de casos que al
final se incluyeron en el estudio; lo cual concuerda con los resultados de mal
prondstico como el aumento de la edad, el sexo masculino y un IMC mas alto (29),
por otro lado la obesidad no presenta asociacién al menos en los primeros 7 dias
de estancia intrahospitalaria.

En nuestro analisis se puede inferir que el desarrollo de la lesion renal aguda
durante los primeros dias del cuadro infeccioso parece determinado por el sexo del
enfermo y que las distintas comorbilidades ya descritas podrian tener un peso en el
desarrollo de lesién renal en los dias posteriories que coincide con el aumento de la
gravedad en la fase de tormentas de citocinas y el desarrollo de disfuncion renal
intrahospitalaria en donde el componente del tratamiento, en especial la
reanimacion de liquidos, los farmacos y la estabilidad hemodinamica tienen una
interaccion mas intensa con las comorbilidades. Con respecto a la mortalidad esta
se presentdé en 15 sujetos ( 25.4%), y no se encontr6 una correlaciéon
estadisticamente significativa entra esta y el desarrollo de la lesién renal aguda
dentro de los primeros 7 dias de hospitalizacion (p de 0.281).



Conclusioén:

La lesion renal aguda durante el curso de infeccion por COVID-19 tiene multiples
desencadenantes, dentro de los cuales figura la edad avanzada y las
conmorbilidades preexistentes, y por lo tanto la lesion renal aguda en los pacientes
los predisponia a una mayor mortalidad. Se reporta una incidencia de lesion renal
aguda en el 36.6% de los casos en Estados Unidos en la Ciudad de Nueva York, en
comparacioén con lo reportado por China e Italia que varia entre 0.5 a 29% (29).
Nuestro estudio es realizado en un solo centro hospitalario, pero con una gran
variacion en la poblacién principalmente del centro y sur del pais, asi como un
retraso importante en los dias de inicio de los sintomas a la atencién en el servicio
de urgencias que puede generar cuadros mas severos a Su ingreso a
hospitalizacion. La definicion e identificacion de lesion renal aguda es coherente con
las directrices normadas por las guias internacionales (2).

En conclusion, encontramos que la lesidén renal aguda en cualquiera de sus grados
fue relativamente comun nuestros pacientes hospitalizados por COVID-19, con
incidencia en 59 sujetos (53.15%), se puede observar una tendencia a la mayor
incidencia en los pacientes con sindrome de dificultad respiratoria aguda severa 42
sujetos ( 71.1%), y requerimiento de ventilacion mecanica invasiva 26 sujetos (44%),
sin alcanzar sifnificancia estadistica. Esto puede estar asociado al periodo de
seguimiento (7 dias) y al tamafio de la muestra. La mortalidad en el grupo que

desarrollo lesion renal aguda tambien muestra esta tendencia 25.4% vs ).

Del 53.7% de los individuos nuestra poblacion el unico factor de riesgo que se
relaciond con el descenlace fue con pertenecer al sexo masculino, tienendo un
valor de p 0.023 en la prueba exacta de Fisher. Esto concuerda con otras series en
donde esta condicidn esta asociada a peores descenlaces independiemiente de las
comorbilidades asociadas.



Dentro de las limitaciones del estudio, el principal es que es un estudio
observacional; la segunda es la falta de una valoracién previa de la funcion renal, el

tamano de la muestra y el espacio temporal en el cual se recolectaron los datos.

RECURSOS

Recursos humanos

e Responsable: Mextli Gabriela Lopez Fragoso, Médico Residente de cuarto
afo de Medicina Interna del Hospital Juarez de México.
e Director de tesis: Dr. Otto Pavel Gonzalez Guzman, Jefe del Servicio de

Endocrinologia, Hospital Juarez de México.

Recursos materiales

Expedientes clinicos, hoja de recoleccién de datos, computadora con paqueteria de
Office y programa SPSS; hoja de enfermeria de los dias de hospitalizacion y niveles

sericos de creatinina sérica, deshidrogenasa lactica, proteina C reactiva y albumina.

Recursos financieros

Los responsables de tesis se haran cargo de todos los gastos que implique el

desarrollo del estudio.

Xlll. ASPECTOS ETICOS
Para realizar el presente estudio se tomaron en cuenta las normas de la Declaracién
de Helsinki y en estudio se considerd sin riesgo, de acuerdo con el Reglamento de

la Ley General de Salud en Materia de Investigacion para la Salud, Titulo Segundo,



Capitulo 1, Articulo 17, Fraccion Il, publicado en el Diario Oficial el 6 de enero de

1987. Esto debido a que se trata de un estudio descriptivo y la unica intervencion

diagndstica plantea riesgo minimo para los pacientes.
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