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1. Resumen. 

 

Título: “Factores de riesgo que incrementan mortalidad en pacientes con enfermedad por 

Coronavirus 19 (SARS-CoV-2) atendidos en la terapia intensiva del Hospital Ángeles Clínica 

Londres, en el período de marzo 2020 a marzo 2021”. 

Autores: Morales Aceves José Israel / Francisco Alonso Díaz Aguilar. 

Antecedentes: La enfermedad por Síndrome respiratorio agudo por coronavirus 2 (SARS-CoV-

2) es un importante problema de salud pública a nivel mundial, con altas tasas de 

morbimortalidad, que son desencadenadas por múltiples factores de riesgo en los pacientes, 

los cuales pueden ser agrupados en comorbilidades, manifestaciones clínicas y marcadores de 

laboratorio principalmente. 

Objetivo: Describir los factores de riesgo que incrementan mortalidad en pacientes con COVID-

19 atendidos en la terapia intensiva del Hospital Ángeles Clínica Londres, en el período de 

marzo 2020 a marzo 2021. 

Material y métodos: Se realizó un estudio descriptivo analítico y retrospectivo del Hospital 

Ángeles Clínica Londres. Se incluyeron todos los expedientes de los pacientes que se 

atendieron con COVID-19 confirmado por prueba reacción de la cadena polimerasa (PCR) 

positiva, de cualquier edad, atendidos en el hospital, se excluyeron pacientes con diagnóstico 

no confirmado de COVID-19, y se eliminaron los que tenían información incompleta. Se solicitó 

la base de datos de pacientes con enfermedad por COVID-19 del período de marzo 2020 a 

marzo 2021, se revisó y realizó la selección y extracción de la información de interés para este 

estudio. No fue necesario obtener un consentimiento informado, ya que de acuerdo a la Ley 

General de Salud es considerada como investigación sin riesgo. Para el análisis estadístico se 

usó el programa SPSS 20 para cálculo de frecuencias, medidas de tendencia central y 

dispersión, medidas de asociación y chi cuadrada. 

Resultados: Se analizaron 60 pacientes, 76.7% eran hombres, 41.7% eran mayores de 60 

años. La mortalidad observada fue 41.7%. Factores sociodemográficos y comorbilidades que 

incrementaron el riesgo de mortalidad, fueron ser hombre, edad mayor a 60 años, tener 

hipertensión arterial sistémica, obesidad, diabetes mellitus o antecedente de fumar. Factores 

clínicos, de la evolución y tratamiento hospitalario que elevaron la mortalidad, fueron presencia 
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de dolor torácico, disnea, cefalea, fiebre, saturación menor a 90% al ingreso hospitalario, 

intubación orotraqueal, intubación por más 10 días, estancia hospitalaria mayor a 10 días. Por 

el contrario, se observaron 4 factores que fueron benéficos en los pacientes, mostrando riesgos 

menores de defunción, fueron uso de traqueostomía en etapa temprana, debúbito prono, 

tromboprofilaxis y uso de esteroides. Y de los factores paraclínicos que contribuyeron a la 

mortalidad, fueron elevación de PCR, elevación de DHL, incremento de Dímero D, cultivo 

positivo, linfopenia, hiperglucemia, elevación de CPK, elevación de procalcitonina, 

hipertrigliceridemia, hipercolesterolemia, elevación de troponina I y elevación de ferritina sérica. 

Conclusiones: Los factores sociodemográficos, clínicos, comorbilidades y paraclínicos 

abordados en este estudio están asociados con el incremento en la mortalidad de los pacientes 

con COVID-19 y son consistentes con la literatura. 

Palabras clave: Enfermedad por COVID-19, SARS-CoV-2, factores de riesgo, mortalidad. 
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2. Marco teórico. 

 

Generalidades. 

 

En diciembre de 2019, en la ciudad de Wuhan, China, se iniciaron los primeros reportes de un 

cuadro clínico que se caracterizaba por una infección aguda y severa de las vías aéreas 

inferiores, cuyo reconocimiento del agente causal resultó un coronavirus. La enfermedad fue 

designada como enfermedad por coronavirus de 2019 (abreviado el virus como SARS-CoV-2 y 

la enfermedad como COVID-19). Su velocidad de propagación y la contagiosidad inherente al 

virus hizo que en pocas semanas está infección se diseminara hacia países asiáticos y, 

posteriormente, a Europa y al resto del mundo.1 

 

Debido a la rápida diseminación de la COVID-19 en este país y en otras partes del mundo, en 

marzo de 2020 la Organización Mundial de la Salud (OMS) designó el estado pandémico de la 

enfermedad, tras la aparición de nuevos casos en mayor número fuera de China.2 

 

Conforme la diseminación aumentó, la transmisión de persona a persona y ha mostrado ser la 

principal forma de contagio. Las secreciones del tracto respiratorio que se expulsan durante los 

estornudos, la tos o el habla pueden favorecer el contagio entre individuos, debido a que las 

gotas de un paciente positivo de SARS-CoV-2 entran en contacto con las mucosas de un sujeto 

sano.2  

 

El período de incubación oscila alrededor de 5 días (intervalo 4-7 días) con un máximo de 12-

13 días. Aunque los pacientes son más contagiosos cuando están sintomáticos, algunos 

pueden transmitir la enfermedad aún antes de presentar los síntomas, por lo que ha mostrado 

ser una enfermedad que se contagia rápidamente,2 y su forma de presentación es variable, ya 

que puede presentarse como una enfermedad leve, moderada o grave, incluyendo neumonía 

severa, síndrome de dificultad respiratoria aguda (SDRA), sepsis y choque séptico. Los casos 

con enfermedad leve pueden tener síntomas similares a la gripe: fiebre alta, mialgias, fatiga y 

síntomas respiratorios, especialmente tos seca, con posible evolución a neumonía. El comienzo 
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suele ser menos brusco que en la gripe y los síntomas de vías respiratorias superiores parecen 

poco importantes o están ausentes.3 

 

El coronavirus es un virus-ARN con apariencia típica en forma de corona, la cual se debe a la 

presencia de glucoproteínas puntiagudas sobre su envoltura. Existen cuatro géneros diferentes 

de este virus: α-CoV, β-CoV, δ-CoV y γ-CoV.2 Los coronavirus comprenden una gran familia de 

virus que son comunes en humanos y en animales (camellos, vacas, gatos y murciélagos). En 

ocasiones, los coronavirus de animales infectan a los humanos y posteriormente se transmiten 

de humano a humano, como ha sucedido con el Middle East Respiratory Syndrome Coronavirus 

(MERS-CoV), Severe Acute Respiratory Syndrome Coronavirus (SARS-CoV) y, en particular, 

el SARS-CoV-2, que es causante de la enfermedad conocida como enfermedad por COVID-

19.2 

 

La principal fuente de infección son los pacientes infectados a su vez por SARS-CoV-2. Este se 

transmite a través de las gotas respiratorias (>5 micras) en distancias cortas (1.5-2 metros) 

cuando los pacientes tosen, hablan o estornudan, y mediante contacto próximo con boca, nariz 

o conjuntiva ocular a través de manos contaminadas. El contacto prolongado es el de mayor 

riesgo, siendo menos probable el contagio a partir de contactos casuales. Pueden existir 

contagios a partir de pacientes asintomáticos e incluso a partir de personas en período de 

incubación de la enfermedad. Es probable una transmisión por superficies infectadas, 

habiéndose descrito recientemente que el SARS-CoV-2 puede persistir en plásticos y acero 

inoxidable hasta 72 horas.3 

 

Los coronavirus que afectan a los humanos se han dividido en aquéllos con baja o alta 

patogenicidad. Los primeros infectan las vías respiratorias superiores y causan un cuadro 

respiratorio leve o moderado; los segundos (de alta patogenicidad) afectan también las vías 

respiratorias inferiores, tal como el MERS-CoV o el SARS-CoV, incluido el tipo 2 (SARS-CoV-

2), el cual es causante de la pandemia actual. La neumonía severa se ha asociado con una 

rápida replicación viral, infiltración celular inflamatoria masiva y elevación de citocinas y 

quimiocinas proinflamatorias, las cuales producen daño pulmonar agudo y SDRA.1,2 
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Tras la exposición, los coronavirus se unen a las células mediante una proteína «espiga», la 

cual se escinde por una proteasa de la célula huésped, lo que permite que el virus ingrese y se 

replique. La enzima convertidora de angiotensina 2 (ECA-2), que se expresa ampliamente en 

el tracto respiratorio, corazón, riñones, intestinos, neuronas cerebrales, endotelio de arterias y 

venas, células inmunitarias y páncreas ha sido identificada como uno de los principales re-

ceptores del SARS-CoV-2.4 

 

Los pacientes con COVID-19 comúnmente muestran linfopenia y, en menor medida, 

trombocitopenia y leucopenia, estas últimas son las más destacadas entre los pacientes con la 

forma grave de la enfermedad. Además, se ha reportado que la gravedad de la infección se 

asocia con los niveles elevados de citocinas proinflamatorias (interleucina 6, PCR) y con mayor 

actividad de coagulación, definida por concentraciones elevadas de dímero D que, 

adicionalmente, se asocia con un mal pronóstico en los pacientes con COVID-19, lo cual se 

describirá a profundidad posteriormente.5 

 

Epidemiología. 

 

En el caso de COVID-19, la OMS alertó al mundo sobre esta nueva epidemia, y el 30 de enero 

de 2020 lo declaró como una emergencia sanitaria global. Para mediados de febrero ya se 

habían documentado casos en 24 países. El 27 de febrero se reportó el primer caso en México 

(en el Instituto Nacional de Enfermedades Respiratorias), y paulatinamente, se fueron 

presentando más casos aislados en diferentes estados del nuestro país, la mayoría tenía como 

antecedente haber estado en una convención en la ciudad de Bérgamo, Italia. Para el día 6 de 

marzo, ya había seis casos confirmados por PCR positiva.1 

 

Según el sitio worldometers.info/coronavirus, al 15 de enero de 2021 había 94,235,181 casos 

reportados como positivos para COVID-19, con 67,290,722 pacientes recuperados, 24,928,513 

casos activos y 2,015,946 defunciones en todo el mundo.1,7  
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En un metaanálisis que analizó un total de 611,583 participantes con los informes oficiales 

nacionales de China, Italia, España, Inglaterra y New York que detallaban las tasas de COVID-

19 y mortalidad por décadas de edad. Se observó una tasa de mortalidad global de 12.1% y 

varió ampliamente entre países, siendo la más baja en China (3.1%) y la más alta en el Reino 

Unido (20.8%) y el estado de Nueva York (20.9%). La mortalidad fue <1.1% en pacientes <50 

años y aumentó exponencialmente a partir de esa edad en los 5 registros nacionales. Como era 

de esperar, la tasa de mortalidad más alta se observó en pacientes ≥80 años, cuyo riesgo fue 

6 veces superior al resto. Todos los grupos de edad tuvieron una mortalidad significativamente 

mayor en comparación con el grupo de edad inmediatamente más joven. El mayor aumento en 

el riesgo de mortalidad se observó en pacientes de 60 a 69 años en comparación con los de 50 

a 59 años.8 

 

No obstante, en México fue el pasado 27 de febrero 2020 cuando se registró el primer caso de 

coronavirus en el país;9 y en tan sólo diez meses, este virus logró infectar al 14 de enero de 

2021 a 1,588,369 personas, de los cuales 1,185,621 pacientes se han recuperado, 85,091 

permanecen activos y 137,916 corresponden a defunciones.10 De las defunciones reportadas, 

un 63.29% han ocurrido en el sexo masculino, y 36.71% en el femenino, 89.85% se encontraban 

hospitalizados, 45.82% padecía hipertensión, 38.38% diabetes mellitus, 23.07% obesidad y 

7.92% con antecedente de tabaquismo. Las defunciones han predominado en el grupo de edad 

de 65-69 años con 19,451 defunciones, seguida de 60-64 años con 19,175 defunciones, 70-74 

años con 17,343, 55-59 años con 16,564, 75-79 años con 13,568 y 50-54 años con 12,729 

defunciones principalmente.11   

 

Factores de riesgo de severidad de la enfermedad y fisiopatología. 

 

La mayoría de las infecciones causadas por SARS-CoV-2 son autolimitadas (aproximadamente 

80%). La enfermedad COVID-19 causa manifestaciones más severas en personas de edad 

avanzada y en aquéllas con comorbilidades, principalmente diabetes mellitus, hipertensión 

arterial, obesidad.1 
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Aunque actualmente se reconoce que la edad avanzada, la presencia de diabetes, la 

hipertensión y obesidad son promotores de morbilidad y mortalidad en pacientes con COVID-

19, se ha reportado que las concentraciones de glucosa en plasma y la presencia de diabetes 

predicen de manera independiente la morbimortalidad de estos pacientes. Algunos de los meca-

nismos que podrían contribuir con el aumento en la susceptibilidad de COVID-19 en pacientes 

con diabetes son los siguientes: a) unión celular de mayor afinidad y entrada de virus eficiente, 

b) eliminación viral disminuida, c) disminución de la función de las células T, d) aumento de la 

susceptibilidad a la hiperinflamación y el síndrome de tormenta de citocinas y e) presencia de 

enfermedad cardiovascular.12,13 

 

La diabetes mellitus es una enfermedad crónica, compleja y multifactorial, que se caracteriza 

por alteración en el metabolismo de la glucosa, las grasas y las proteínas. Con frecuencia, los 

pacientes que la padecen cursan con hiperglucemia. Las comorbilidades que se asocian con la 

diabetes son: sobrepeso y obesidad, hipertensión arterial sistémica, dislipidemia aterogénica y, 

en algunos pacientes, enfermedad vascular periférica, daño renal, neuropatía y retinopatía. El 

descontrol crónico de la enfermedad se asocia con una mayor susceptibilidad a infecciones, las 

cuales generalmente cursan con pocos síntomas, aunque, generalmente, la hiperglucemia se 

magnifica, lo cual empeora el curso de las infecciones.1 

 

La diabetes es una enfermedad inflamatoria crónica caracterizada por múltiples alteraciones 

metabólicas y vasculares que pueden afectar la respuesta a diversos gérmenes. La hiperglu-

cemia y la resistencia a la insulina promueven una mayor síntesis de los productos finales de 

glucosilación, citocinas proinflamatorias y estrés oxidativo, además estimulan la producción de 

moléculas de adhesión que median la inflamación. Este proceso inflamatorio puede influir como 

un mecanismo subyacente que conduce a mayor propensión para infecciones.14 

 

La diabetes mal controlada se relaciona con una respuesta inhibida de los linfocitos, así como 

con un deterioro en el funcionamiento de monocitos, macrófagos y neutrófilos. Además, existe 

una disfunción tanto en la reacción de hipersensibilidad de tipo retardado como en la activación 

del complemento en pacientes descompensados.15  
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La infección por SARS-CoV-2 desencadena condiciones de mayor estrés en personas con 

diabetes, lo que genera un incremento en la liberación de hormonas que causan hiperglucemia, 

tales como glucocorticoides y catecolaminas; éstas favorecen el aumento de la variabilidad y la 

concentración de la glucosa sanguínea.16 

 

En la diabetes, además del marcado proceso inflamatorio, se produce un desequilibrio entre la 

coagulación y la fibrinólisis, con niveles aumentados de factores de coagulación e inhibición 

relativa del sistema fibrinolítico (inmunotrombosis). Al mismo tiempo, tanto la resistencia a la 

insulina como la diabetes están asociadas con la disfunción endotelial y con el aumento en la 

agregación y activación de las plaquetas, lo que favorece el desarrollo del estado protrombótico 

y de hipercoagulación.17 

 

Estudios en animales infectados con SARS-CoV identificaron que la edad avanzada se 

relaciona con defectos en la función de las células T y células B, con elevados marcadores de 

inflamación. Esto sugiere que la diabetes sola o en combinación con edad avanzada, hiper-

tensión y/o enfermedades cardiovasculares, las cuales se caracterizan por estados proinflama-

torios, pueden contribuir a la replicación del SARS-CoV-2 y a una respuesta proinflamatoria más 

prolongada, la cual conduciría a una forma de la enfermedad más severa y finalmente más 

letal.18 

 

El análisis de las implicaciones de la respuesta inmunitaria en el contexto de la presencia de 

diabetes mellitus y su respuesta ante una infección viral pueden dar luz respecto al incremento 

en la severidad de la enfermedad por SARS-CoV-2 en la misma diabetes. La inmunidad innata, 

que es la primera línea de defensa contra el SARS-CoV-2, se encuentra comprometida durante 

periodos cortos de hiperglucemia y en pacientes con diabetes descontrolada, lo que permite la 

proliferación del patógeno en el huésped.15,19 

 

Por otro lado, la diabetes se caracteriza por una respuesta exagerada de citocinas proin-

flamatorias como el factor de necrosis tumoral (TNF) y las IL 1 y 6, lo que puede inducir una 
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respuesta exagerada ante un estímulo, como se ha observado en pacientes con COVID-19 

complicados que presentan SDRA.20 

 

Con base en los datos previos de infección por coronavirus, la respuesta inmunitaria participa 

de forma muy importante, por lo que una respuesta tardía o suprimida se asocia con gravedad 

del daño pulmonar. La replicación viral activa tardía produce un aumento en el IFN tipo I y en el 

influjo de neutrófilos y macrófagos que desencadenan una «tormenta» de citocinas 

proinflamatorias. En la infección por SARS- CoV-2 la neutrofilia y la linfocitopenia presentes en 

los pacientes graves posiblemente reflejan un retraso en la respuesta del IFN tipo 1 y en el 

control viral en la fase temprana de la infección.1 

 

Desde diciembre de 2019, cuando se identificó la enfermedad COVID-19 ha habido algunos 

reportes que asocian la presencia de diabetes con un mayor riesgo de mortalidad.1 

 

Por un lado, en México, la Secretaría de Salud ha reportado que la hipertensión arterial, la 

diabetes y la obesidad son los tres factores de riesgo más importantemente asociados con la 

muerte por infección de SARS-CoV-2. Por otro lado, los sujetos de edad mayor a 65 años con 

enfermedades preexistentes como hipertensión, diabetes, enfermedad arterial coronaria o 

cerebrovascular, enfermedad pulmonar obstructiva crónica y enfermedad renal tienen peores 

desenlaces cuando se infectan.1 

 

Por otro lado, se investigó la presencia de factores de riesgo de progresión y pronóstico de la 

enfermedad en una serie de 174 pacientes confirmados con COVID-19. De éstos, los que 

padecían diabetes y los que no tenían otras comorbilidades (n=24) presentaron un mayor riesgo 

de neumonía severa. Además, los pacientes con diabetes también se caracterizaron por tener 

valores más altos de marcadores de inflamación y coagulación; comparados con los sujetos sin 

diabetes, los pacientes con diabetes tuvieron una prevalencia mayor de enfermedad 

cardiovascular (32 frente a 14%), pero una prevalencia menor de fiebre (59.5 frente a 83.2%). 

Los datos bioquímicos mostraron además que los pacientes con diabetes tenían cifras más 

altas de proteína C reactiva (PCR) (32.8 frente a 16.3), velocidad de sedimentación globular (67 
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frente a 23) y dímero D (1.15 frente a 0.54). En contraste, la cuenta absoluta de linfocitos (0.86 

frente a 0.97), eritrocitos (3.9 frente a 4.17) y los niveles de hemoglobina (11.7 frente a 12.7) 

fueron significativamente más bajos en el grupo de pacientes con diabetes.1  

 

La exclusión de pacientes con otro tipo de comorbilidades mostró que a pesar de no haber 

diferencia en la sintomatología basal ni en la prevalencia de sexo, los pacientes con diabetes 

se caracterizaron por ser de mayor edad (61 frente a 32 años) y tener una frecuencia más alta 

de náusea y vómito. La comparación de las tomografías de tórax expuso que los pacientes con 

diabetes mostraron alteraciones patológicas más severas que las observadas en los pacientes 

sin diabetes. Finalmente, el análisis mostró que la mortalidad fue más elevada entre los 

pacientes con diabetes (16.3%) comparados con aquéllos sin diabetes (10%).1 

 

El tratamiento farmacológico de los pacientes con diabetes infectados por SARS-CoV-2 es el 

mismo que en pacientes con diabetes que requieren hospitalización. Las estrategias 

terapéuticas y los objetivos óptimos de control de la glucosa deben formularse en función de la 

gravedad de la enfermedad, la presencia de comorbilidades y complicaciones relacionadas con 

la diabetes, la edad y otros factores. Se debe prestar especial atención a las personas con 

nefropatía diabética o complicaciones cardiacas relacionadas con la diabetes, ya que corren un 

mayor riesgo de desarrollar COVID-19 grave y de muerte.21 Algunos reportes han documentado 

una progresión más severa y un riesgo de mortalidad incrementado en 2.3 veces cuando se 

compara con sujetos sin diabetes. Las medidas que se recomiendan para prevenir la infección 

por SARS-CoV-2 prácticamente son las mismas que para la población sin diabetes.1 

 

Estudios publicados en diferentes países muestran que la hipertensión, la diabetes, la 

enfermedad cerebrovascular y la cardiopatía isquémica son marcadamente más frecuentes en 

los pacientes que requieren cuidados críticos o fallecen por COVID-19. Un posible nexo causal 

sería el daño y la disfunción miocárdica producidos por el SARS-CoV-2, evidenciado en los 

frecuentes hallazgos de elevación de la troponina I y anormalidades electrocardiográficas. Por 

otra parte, existen hipótesis a favor y en contra de un posible efecto deletéreo de los inhibidores 

de la ECA y los bloqueantes del receptor de angiotensina 2 en esta patología.22 
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Un metaanálisis que incluyó 8 estudios con 46,248 pacientes estimó que el hecho de presentar 

hipertensión arterial sí se asocia con más de dos veces el riesgo de padecer formas severas de 

COVID-19 y, en aquellos con enfermedad cardiovascular, más de tres. Estudios realizados en 

Italia confirmaron la asociación de la mortalidad con enfermedades cardiovasculares y diabetes; 

el 30% tenían enfermedad coronaria, el 24.5% fibrilación auricular y el 9.6% antecedentes de 

accidente cerebrovascular. Las estimaciones de China coinciden con estos datos: que mientras 

la mortalidad sin comorbilidades fue del 0.9%, se incrementó al 10.5% con enfermedad 

cardiovascular, al 6.3% con enfermedad pulmonar obstructiva crónica, al 6% con hipertensión 

arterial y al 5.6% con cáncer.23 

 

Por otra parte, también se ha encontrado que la obesidad se asocia con formas más severas 

de COVID-19, aún en pacientes jóvenes: en un estudio realizado en la ciudad de Nueva York, 

pacientes menores de 60 años con un índice de masa corporal entre 30 y 34 kg/m2 tuvieron dos 

veces más riesgo de requerir cuidados intensivos por COVID-19, en comparación con pacientes 

con un índice de masa corporal menor a 30 kg/m2.22,24 

 

La obesidad es un factor de riesgo para la morbilidad y la mortalidad prematura y las 

consecuencias de la obesidad para la salud y la calidad de vida de las personas que la padecen 

son múltiples y la enfermedad por COVID-19 no ha sido la excepción, ya que la obesidad es un 

factor de riesgo para la hospitalización, el ingreso en UCI y el desarrollo de consecuencias 

graves que llevan a la muerte. Existen diversos mecanismos biológicos mediante los cuales la 

enfermedad COVID-19 puede afectar más a personas con obesidad. Uno de estos mecanismos 

es la inflamación crónica, originada por el exceso de tejido adiposo en personas con obesidad. 

COVID-19 pueda exacerbar aún más la inflamación, exponiéndolos a niveles más altos de 

moléculas inflamatorias circulantes en comparación con los sujetos con índice de masa corporal 

normal. Esta inflamación puede producir una disfunción metabólica que puede conducir, entre 

otras patologías, a dislipidemia, resistencia a la insulina, diabetes tipo 2, hipertensión y 

enfermedad cardiovascular, que también se han considerado factores de riesgo de COVID-19. 
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Otro rasgo común en la obesidad es la deficiencia de vitamina D, que aumenta el riesgo de 

infecciones sistémicas y perjudica la respuesta inmune.25  

 

Las estatinas se utilizan como terapias de primera línea en la reducción de lípidos con pocos 

efectos secundarios, tienen un coste bajo y están ampliamente disponibles en todo el mundo. 

Los potentes efectos antiinflamatorios y moduladores del sistema inmune de las estatinas 

sugieren que podrían ser beneficiosas para contrarrestar las infecciones por coronavirus, 

incluyendo el sarS-CoV-2. De hecho, los estudios observacionales y los ensayos controlados y 

aleatorizados han demostrado un efecto protector significativo de las estatinas en la liberación 

de citoquinas pro inflamatorias y en las funciones de las células inmunitarias entre individuos 

con neumonía viral y bacteriana. Un informe más reciente basado en el análisis de acoplamiento 

molecular mostró que las estatinas podrían inhibir la entrada de SARS-CoV-2 en las células 

huésped mediante la unión directa de la proteasa principal del coronavirus. Estos datos sugieren 

que las estatinas podrían tener beneficios terapéuticos en el tratamiento de la COVID-19.26 

 

En pacientes con SDRA, elevaciones en el suero de IL-6 predicen menor supervivencia. Y 

también por otro lado, la lesión miocárdica es una afección común entre los pacientes 

hospitalizados por COVID-19 y se asocia a un mayor riesgo de mortalidad intrahospitalaria. El 

COVID-19 impacta de manera directa sobre el músculo cardíaco, por lo que los pacientes con 

enfermedad cardiovascular previa están predispuestos a la infección por SARS-CoV-2 y a un 

mayor riesgo de efectos adversos. Además, la infección por sí misma se asocia a 

complicaciones cardiovasculares.26 

 

Como otros hallazgos, dentro de la fase de hiperinflamación de la enfermedad, la 

hiperactivación de las células T se asocia con la hiperplasia de órganos linfoides, 

hepatoesplenomegalia y adenopatías. La excesiva actividad del sistema reticuloendotelial 

subsecuente se manifiesta como hemofagocitosis de la médula ósea y pruebas de función 

hepática y perfil lipídico alteradas, como resultado de la disfunción de las células de Kupffer en 

el hígado. Los macrófagos activados contribuyen a la coagulación intravascular diseminada 

(CID). La hiperreactividad inmunitaria parece estar más confinada al parénquima pulmonar y al 
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tejido linfático alveolar bronquial inmediatamente adyacente y está asociada con el desarrollo 

de SDRA. Se cree que la inflamación alveolar e intersticial severa y generalizada se extiende a 

la vascularización pulmonar estrechamente yuxtapuesta. Esta inflamación intrapulmonar podría 

influir en la propensión a la disfunción vascular local grave, incluida la microtrombosis.26  

 

Factores de mal pronóstico. 

 

En adultos, la linfopenia, el incremento de lactato deshidrogenasa (LDH), proteína C reactiva 

(PCR), y del Dímero D, se asocian con un riesgo mayor de presentar enfermedad grave y de 

muerte.27 

 

La enfermedad COVID-19 produce una enfermedad respiratoria, que puede progresar a una 

forma de neumonía grave en el 10 a 15% de los pacientes, y continuar hasta un estado de 

enfermedad crítica, caracterizado por la presencia de síndrome de dificultad respiratoria agudo 

y falla orgánica múltiple. Estos pacientes críticos hacen parte del 5% que requieren tratamiento 

en Unidades de Cuidados Intensivos (UCI) y uso de ventilación mecánica. La atención en salud 

de los pacientes con enfermedad grave o crítica es responsable de los colapsos de sistemas 

de salud en otros países, secundarios a una crisis por la falta de insumos, personal sanitario y 

a la necesidad masiva de camas de hospitalización y UCI. A pesar del tratamiento, se estima 

que el 50% de los casos graves/críticos que requieren manejo en UCI fallecerán.27 

 

Entre los predictores de mal pronóstico de la enfermedad y mortalidad están la edad avanzada, 

el sexo masculino, contar con antecedente de comorbilidades, ciertos determinantes sociales 

de la salud (bajo nivel socioeconómico y educativo) y marcadores proinflamatorios ya descritos 

previamente.27 

 

En un reporte de 26 defunciones causadas por COVID-19 en Wuhan, China, se encontró que 

42.3% de las muertes se asoció con la presencia de diabetes.28 En contraste, un reporte del 

CDC chino que incluyó a 72,314 casos con COVID-19 mostró que la mortalidad se incrementaba 
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en sujetos con diabetes, en comparación con aquéllos que no tenían esta enfermedad (7.3 

frente a 2.3%).29 

 

Un estudio realizado en 29 pacientes con COVID-19 y diabetes mostró que 69% de los 

pacientes tuvo valores no deseables de glucosa capilar preprandial y postprandial, además de 

que 10.3% sufrió al menos un episodio de hipoglucemia (glucosa <70 mg/dL).30 Aunque se ha 

descrito que la hipoglucemia moviliza monocitos proinflamatorios y aumenta la reactividad 

plaquetaria (lo cual contribuye a una mayor mortalidad cardiovascular en pacientes con 

diabetes), se desconoce con precisión el mecanismo de la respuesta inflamatoria e inmunitaria 

en estos pacientes, así como el efecto de la hiperglucemia y la hipoglucemia sobre la virulencia 

del SARS-CoV-2 o viceversa.31 Aunque se ha descrito que los estados inflamatorios agudos y 

las respuestas agudas al estrés pueden elevar los niveles de glucosa, los autores sugieren que 

el SARS-CoV-2 puede dañar las células de los islotes pancreáticos.32 

 

En un reporte de 99 casos en Wuhan se encontró un incremento en los neutrófilos totales (38%), 

en la IL-6 (52%) y en la PCR (84%), mientras que los linfocitos disminuyeron 35%. En otro 

reporte, de 41 pacientes admitidos en un hospital de Wuhan, la mediana de edad fue de 49 

años (rango intercuartil: 41-58) y 73% de los pacientes fue hombres y 32% tenía comorbilidades 

(20% tenía diabetes, 32% hipertensión y 15% enfermedad cardiovascular). Todos estos 

pacientes tuvieron neumonía documentada por tomografía de tórax y la presencia de neutrofilia 

y linfocitopenia se les asoció con la severidad de la enfermedad y con mortalidad.33 

 

Qin et al, reportó exámenes de laboratorio de ingreso a hospitalización de 452 pacientes. La 

mayoría de los pacientes tenían linfopenia, elevación de biomarcadores relacionados con 

infección (principalmente, procalcitonina, velocidad de sedimentación globular, ferritina sérica y 

PCR), y elevación de varias citoquinas inflamatorias (entre ellas, factor de necrosis tumoral 

(TNF) -α, interleucina (IL) -2 e IL-6).27,34 

 

Jain et al, en una revisión sistemática con meta-análisis (7 estudios, 1813 pacientes), reportaron 

en el grupo de pacientes admitidos a UCI, una edad promedio de 62.4 años comparado con 46 
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años de los no admitidos. La disnea fue el único síntoma predictivo, tanto de enfermedad grave 

como de admisión a UCI, mientras la EPOC fue la comorbilidad con más fuerte asociación a la 

predicción de ambos desenlaces, aumentando el riesgo de enfermedad grave en 6 veces y el 

riesgo de admisión a UCI en 17 veces. Otras comorbilidades con fuerte asociación pronostica 

fueron la enfermedad cardiovascular y la hipertensión arterial, las cuales incrementan el riesgo 

de enfermedad grave y de admisión a UCI en alrededor de 4 veces.35 

 

Otra revisión sistemática y metaanálisis de Li et al, (6 estudios, 1527 pacientes), reportó en los 

pacientes con COVID-19 una frecuencia de comorbilidades como hipertensión, enfermedad 

cardio-cerebrovascular y diabetes de 17.1%, 16.4% y 9.7%, respectivamente. La hipertensión 

y diabetes en los pacientes graves y admitidos a UCI fue dos veces más alta que en los 

pacientes graves no admitidos a este servicio; la enfermedad cardio-cerebrovascular fue tres 

veces más alta en los pacientes graves admitidos a UCI. Este estudio reporta además que un 

8% de los pacientes con COVID-19 sufrieron un evento cardiaco agudo, siendo la incidencia de 

estos eventos, 13 veces más alto en los pacientes graves admitidos a UCI en comparación con 

quienes no lo fueron.18 

 

Lippi et al, realizaron un metaanálisis de nueve estudios con 1779 pacientes con COVID-19, de 

los cuales 399 (22.4%) tenían enfermedad grave. El análisis reveló un recuento de plaquetas 

significativamente menor en pacientes con síntomas más graves. La trombocitopenia se asoció 

con un riesgo cinco veces mayor de COVID-19 grave en los cuatro estudios que informaron 

este dato (n = 1427).5 

 

La revisión sistemática de Borges et al, (61 estudios, con 101,905 pacientes), reportó el nivel 

de linfocitos solo en 464 pacientes, y datos del valor de la PCR solo en 1,637; encontrando 

linfopenia y PCR anormal en los pacientes con COVID-19.36 

 

La revisión sistemática y metaanálisis de Ma et al, (30 estudios, con 53,000 pacientes), reportó 

que, el incremento de LDH y PCR aumentan de forma independiente el riesgo de enfermedad 
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grave en 4 veces. En ese mismo sentido, el incremento del dímero D y la linfopenia, aumenta 

cada uno alrededor de tres veces el riesgo de enfermedad grave.37 

 

Para las pruebas de laboratorio con probable valor pronóstico para este desenlace, se 

consideraron el recuento de linfocitos, niveles de LDH, dímero-D, IL-6, PCR y procalcitonina. 

Se encontró que la linfopenia se presenta con mayor frecuencia en pacientes con enfermedad 

grave al compararse con aquellos con enfermedad leve-moderada. En contraposición, en estos 

pacientes aumentan los niveles de LDH, dímero-D, IL-6, PCR, y en menor medida, la 

procalcitonina.34,38,39,40,41  

 

Los estudios epidemiológicos han mostrado una mortalidad mayor en pacientes de edad 

avanzada.36 La edad mayor de 60 años incrementa de forma independiente el riesgo de morir 

en más de 9 veces. Se encontró que a mayor edad aumenta la mortalidad con una edad media 

mínima de 68 años +2.5 y máxima de 72 +9 en el grupo de defunciones, en comparación con 

una edad media mínima de 41 años +4 y máxima de 60 +3.17 en los sobrevivientes.37  

 

La hipertensión arterial y la diabetes incrementaron el riesgo de morir por COVID-19 en más de 

cuatro veces, mientras la enfermedad cardiovascular lo hizo en más de seis veces.  

Comorbilidades como enfermedad cardiovascular, hipertensión arterial, diabetes mellitus y 

enfermedad renal crónica; duplican el riesgo de morir por COVID-19 en comparación con los 

pacientes sin estas comorbilidades.37 En cuanto a las pruebas de laboratorio, se consideraron 

el recuento de linfocitos, niveles de LDH, dímero-D, IL-6, PCR y procalcitonina. La linfopenia 

fue más profunda, y los niveles de LDH, dímero-D, IL-6, PCR, y procalcitonina fueron más altos 

en quienes fallecieron.40,42,43,46 

 

Un estudio retrospectivo sobre 13,981 pacientes con COVID-19 en la provincia de Hubei, China, 

analizó los resultados de 1,219 individuos que recibieron estatinas. Y encontraron que el riesgo 

de mortalidad por todas las causas a los 28 días era del 5.2% y del 9.4% en los grupos de 

estatinas y no estatinas respectivamente, con una reducción del riesgo de más de un 50%.26  
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3. Planteamiento del problema. 

 

La enfermedad por COVID-19 es un problema de salud pública muy grave a nivel mundial, ya 

que, si bien los coronavirus se describieron desde hace mucho tiempo, esta variedad es mucho 

más agresiva que las demás (incluyendo al SARS y al MERS). Este virus ha hecho que 

prácticamente todos los investigadores del mundo estén volcando sus recursos y conocimientos 

para entender, predecir, diagnosticar, tratar y evitar la infección. 

 

La enfermedad por SARS-CoV-2, también llamada COVID-19, es una infección de origen viral 

que ha puesto a los sistemas de salud del mundo en constante alerta. Su aparición súbita, así 

como su gran contagiosidad, la convirtió rápidamente en una pandemia. En la actualidad, ya 

hay varios millones de casos en el mundo, cuyo impacto es y será muy importante en todos los 

determinantes sociales de los individuos, y si bien su letalidad y mortalidad es más baja que 

otros virus de la familia de los coronavirus, es relevante el conocer y describir los factores de 

riesgo relacionados al momento con una mayor mortalidad en los pacientes (comorbilidades, 

cuadro clínico y valores de laboratorio), con la finalidad de conocer los factores de riesgo 

establecidos y observar si se comportan de forma similar con el resto del mundo, por lo que el 

presente protocolo pretende establecer y describir la relación de estos factores con la severidad 

de la enfermedad COVID-19. 

 

3.1. Pregunta de investigación. 

 

Al ser un estudio de tipo observación descriptivo retrospectivo transversal y analítico nos 

hacemos la siguiente pregunta de investigación: ¿Cuáles son los factores de riesgo que 

incrementan mortalidad en pacientes con enfermedad por Coronavirus 19 (SARS-CoV-2) 

atendidos en la terapia intensiva del Hospital Ángeles Clínica Londres, en el período de marzo 

2020 a marzo 2021? 
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4. Justificación. 

 

La enfermedad COVID-19 es un problema de salud pública, la cual se encuentra en constante 

investigación con la finalidad de establecer los mecanismos de prevención, control, diagnóstico, 

tratamiento y pronóstico de la misma. 

 

Se ha descrito que está enfermedad podría agravarse con la presencia de comorbilidades, tales 

como diabetes mellitus, obesidad e hipertensión arterial principalmente, lo cual es importante a 

considerar ya que nuestro país tiene altas prevalencias en dichas patologías, lo que conlleva a 

mayores complicaciones en los pacientes. Además, se han descrito también varios factores 

clínicos y paraclínicos que son indicadores de una mayor mortalidad, los cuales son importantes 

conocer y describir en nuestra población. 

 

Por lo anterior, nosotros justificamos la realización de este estudio el cual tiene el propósito de 

estar enfocado en describir los factores de riesgo que ocasiona la severidad del cuadro clínico 

de COVID-19 llegando a causar la muerte en pacientes del Hospital Ángeles Clínica Londres, 

con la finalidad de conocer sin son similares los factores de riesgo para causa de muerte con el 

resto de otras poblaciones.  
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5. Objetivos. 

 

5.1. Objetivo general. 

 

- Describir los factores de riesgo que incrementan mortalidad en pacientes con enfermedad por 

Coronavirus 19 (SARS-CoV-2) atendidos en la terapia intensiva del Hospital Ángeles Clínica 

Londres, en el período marzo 2020 a marzo 2021. 

 

5.2. Objetivos específicos. 

 

-Describir la edad más frecuente en morbi-mortalidad en pacientes con COVID-19 atendidos en 

el Hospital Ángeles Clínica Londres. 

 

-Describir el sexo más frecuente en morbi-mortalidad en pacientes con COVID-19 atendidos en 

el Hospital Ángeles Clínica Londres. 

 

-Describir la diabetes asociada a la morbi-mortalidad de los pacientes con COVID-19 atendidos 

en el Hospital Ángeles Clínica Londres. 

 

-Describir la hipertensión arterial asociada a la morbi-mortalidad de los pacientes con COVID-

19 atendidos en el Hospital Ángeles Clínica Londres. 

 

-Describir la obesidad asociada a la mortalidad de los pacientes con COVID-19 atendidos en el 

Hospital Ángeles Clínica Londres. 

 

-Describir los factores clínicos como tos descritos en las defunciones de los pacientes con 

COVID-19 atendidos en el Hospital Ángeles Clínica Londres. 

 

-Describir los factores clínicos como disnea descritos en las defunciones de los pacientes con 

COVID-19 atendidos en el Hospital Ángeles Clínica Londres. 
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-Describir los factores clínicos como cefalea descritos en las defunciones de los pacientes con 

COVID-19 atendidos en el Hospital Ángeles Clínica Londres. 

 

-Describir los factores paraclínicos triglicéridos, asociados a la mortalidad de los pacientes con 

COVID-19 atendidos en el Hospital Ángeles Clínica Londres. 

 

-Describir los factores paraclínicos colesterol, asociados a la mortalidad de los pacientes con 

COVID-19 atendidos en el Hospital Ángeles Clínica Londres. 

 

-Describir los factores paraclínicos CPK, asociados a la mortalidad de los pacientes con COVID-

19 atendidos en el Hospital Ángeles Clínica Londres. 

 

-Describir los factores paraclínicos DHL, asociados a la mortalidad de los pacientes con COVID-

19 atendidos en el Hospital Ángeles Clínica Londres. 

 

-Describir los factores paraclínicos dímero D, asociados a la mortalidad de los pacientes con 

COVID-19 atendidos en el Hospital Ángeles Clínica Londres. 

 

-Describir los factores paraclínicos ferritina asociados a la mortalidad de los pacientes con 

COVID-19 atendidos en el Hospital Ángeles Clínica Londres. 

 

-Describir los factores paraclínicos creatinina asociados a la mortalidad de los pacientes con 

COVID-19 atendidos en el Hospital Ángeles Clínica Londres. 
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6. Hipótesis. 

 

H1: Los factores de riesgo sociodemográficos, clínicos y paraclínicos causan morbi-mortalidad 

en pacientes con enfermedad por Coronavirus 19 (SARS-CoV-2) atendidos en la terapia 

intensiva del Hospital Ángeles Clínica Londres, en el período de marzo 2020 a marzo 2021. 
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7. Material y métodos. 

 

7.1 Tipo de estudio: Se realizó un estudio observacional descriptivo analítico y retrospectivo. 

 

7.2 Universo de trabajo: Los expedientes de los pacientes con diagnóstico de COVID-19 

atendidos en el Hospital Ángeles Clínica Londres, en el período de marzo 2020 a marzo 2021. 

 

Lugar: Hospital Ángeles Clínica Londres. 

 

7.3 Muestreo y cálculo de tamaño mínimo de muestra. 

 

Tipo de muestreo: Se realizó un muestreo consecutivo, ya que se incluyeron todos los 

pacientes con COVID-19 que se encontraron en la base de mortalidad del hospital. 

 

Tamaño mínimo de muestra: Todos los pacientes con diagnóstico de COVID-19. 

 

7.4. Criterios de selección. 

 

-Inclusión:  

Los expedientes de los pacientes con diagnóstico de COVID-19 confirmado, atendidos en la 

terapia intensiva del Hospital Ángeles Clínica Londres. 

 

-Exclusión: 

Los expedientes de los pacientes de cualquier edad que no tenían diagnóstico de COVID-19 

confirmado, atendidos en el Hospital Ángeles Clínica Londres. 

 

-Eliminación: 

Los expedientes de los pacientes con diagnóstico de COVID-19 confirmado, atendidos en el 

Hospital Ángeles Clínica Londres y que no estuvieron completos. 
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7.5. Definición de las variables. 

 

Variable dependiente: 

Variable Definición conceptual Definición operacional Tipo de variable y 

escala de medición 

Indicador 

Mortalidad por 

COVID-19 

Defunción del paciente con 

diagnóstico de COVID-19 

confirmado. 

Se obtuvo la información de 

la base de datos del hospital 

en el período marzo 2020 a 

marzo 2021, por número de 

días desde el ingreso hasta 

la defunción del paciente. 

Cualitativa 

dicotómica. 

 

Número de 

defunciones 

en el tiempo 

establecido. 

 

 

 

Variables Independientes: 

Variable Definición 

conceptual 

Definición 

operacional 

Fuente de 

información 

Tipo de variable 

y escala de 

medición 

Indicador 

Edad Tiempo transcurrido 

desde la fecha de 

nacimiento hasta el 

presente. 

Se obtuvo la edad 

medida en años. 

Expediente 

Clínico 

Cuantitativa. Años 

cumplidos. 

Sexo Características 

biológicas que 

clasifican al 

individuo en 

hombre o mujer. 

Se obtuvo el sexo del 

paciente. 

Expediente 

Clínico 

Cualitativa 

dicotómica. 

0) Masculino 

1) Femenino 

Diabetes 

mellitus 

Enfermedad 

producida por un 

descontrol del 

metabolismo de la 

glucosa. 

Confirmación del 

diagnóstico de 

Diabetes Mellitus en 

antecedentes de 

expediente clínico 

Expediente 

Clínico 

Cualitativa 

dicotómica. 

0) Sí 

1) No 

Hipertensión 

arterial 

Enfermedad 

producida por 

elevaciones de la 

tensión arterial. 

Se obtuvo la 

información del 

paciente de la base de 

datos de mortalidad. 

Expediente 

Clínico 

Cualitativa 

dicotómica. 

0) Sí 

1) No 



27 

 

Variable Definición 

conceptual 

Definición 

operacional 

Fuente de 

información 

Tipo de variable 

y escala de 

medición 

Indicador 

Presión 

Arterial 

Media 

Presión que se 

registra con la 

sumatoria de 

tensión sistólica y 

dos diastólica entre 

tres 

Se obtuvo la 

información del 

paciente de la base de 

datos de mortalidad 

Expediente 

Clínico 

Cuantitativa 

continua 

Media 

Obesidad Enfermedad 

detectada por 

presentar un índice 

de masa corporal 

>30 kg/m2 de 

superficie corporal. 

Se obtuvo la 

información del 

paciente de la base de 

datos de mortalidad 

Expediente 

Clínico 

Cuantitativa 

dicotómica. 

0) Sí 

1) No 

Tos Es un movimiento 

reflejo con 

expulsión del aire 

contenido en la vía 

respiratoria. 

Se obtuvo la 

información del 

paciente de la base de 

datos de mortalidad 

Expediente 

Clínico 

Cualitativa 

dicotómica. 

0) Sí 

1) No 

Cefalea Es una sensación 

dolorosa en 

cualquier parte de 

la cabeza. 

Se obtuvo la 

información del 

paciente de la base de 

datos de mortalidad 

Expediente 

Clínico 

Cualitativa 

dicotómica. 

0) Sí 

1) No 

Disnea Es la presencia de 

dificultad para 

respirar. 

Se obtuvo la 

información del 

paciente de la base de 

datos de mortalidad 

Expediente 

Clínico 

Cualitativa 

dicotómica. 

0) Sí 

1) No 

Triglicéridos Es un éster 

derivado de glicerol 

y 3 ácidos grasos 

presente en la 

sangre. 

Se obtuvo la 

información del 

paciente de la base de 

datos de mortalidad 

Expediente 

Clínico 

Cuantitativa. 

discreta. 

Valor de 

laboratorio 

registrado 

 

. 
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Variable Definición 

conceptual 

Definición 

operacional 

Fuente de 

Información 

Tipo de variable 

y escala de 

medición 

Indicador 

Colesterol Es un lípido 

presente en en la 

sangre. 

Se obtuvo la 

información del 

paciente de la 

base de datos de 

mortalidad 

Expediente 

Clínico 

Cuantitativa. 

Razón, discreta. 

Valor de 

laboratorio 

registrado 

Creatinfosfoquinasa 

(CPK) 

Es una enzima 

que actúa en el 

músculo, en 

cerebro y 

corazón, medida 

para evaluar 

posible daños en 

estos órganos. 

Se obtuvo la 

información del 

paciente de la 

base de datos de 

mortalidad 

Expediente 

Clínico 

Cuantitativa. 

Razón, discreta. 

Valor de 

laboratorio 

registrado 

Deshidrogenasa 

láctica (DHL) 

Es una enzima 

que se 

encuentra 

prácticamente 

en todos los 

tejidos del 

organismo y 

ayuda a producir 

energía en el 

mismo. 

Se obtuvo la 

información del 

paciente de la 

base de datos de 

mortalidad 

Expediente 

Clínico 

Cuantitativa. 

Razón, discreta. 

Valor de 

laboratorio 

registrado 

Dímero D Es un 

compuesto 

proteico que se 

produce en el 

momento en que 

un coágulo de 

sangre se 

disuelve en el 

organismo. 

Se obtuvo la 

información del 

paciente de la 

base de datos de 

mortalidad 

Expediente 

Clínico 

Cuantitativa. 

Razón, discreta. 

Valor de 

laboratorio 

registrado 
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Variable Definición 

conceptual 

Definición 

operacional 

Fuente de 

Información 

Tipo de variable 

y escala de 

medición 

Indicador 

Ferritina  Es la principal 

proteína que 

almacena, 

transporta y 

libera de forma 

controlada el 

hierro. 

Se obtuvo la 

información del 

paciente de la 

base de datos de 

mortalidad 

Expediente 

Clínico 

Cuantitativa. 

Razón, discreta. 

Valor de 

laboratorio 

registrado 

Creatinina Es un 

compuesto 

orgánico 

generado a partir 

de la 

degradación de 

la creatina y es 

útil para evaluar 

el daño renal. 

Se obtuvo la 

información del 

paciente de la 

base de datos de 

mortalidad 

Expediente 

Clínico 

Cuantitativa. 

Razón, discreta. 

Valor de 

laboratorio 

registrado 

ABC- GOALS Escala que fue 

diseñada para 

evaluación de 

riesgo de 

progresión para 

tratamiento en 

terapia intensiva 

por medio de 

evaluación 

clínica y 

bioquímica de 

pacientes con 

SARS-CoV-2.  

Se obtuvo la 

información del 

paciente de la 

base de datos de 

mortalidad 

Expediente 

Clinico 

Cuantitativa, 

razón discreta. 

0-4: Bajo 

riesgo 

5-9: Riesgo 

intermedio 

≥10: Riesgo 

alto 
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8. Plan general de trabajo. 

 

Con previa revisión y registro del protocolo en el Comité Local de Investigación correspondiente, 

se solicitó la base de datos de mortalidad del hospital, del período marzo 2020 a marzo 2021, 

para identificar aquellos pacientes con COVID-19 que hayan sido atendidos en el servicio de 

terapia intensiva y que cumplieron con los criterios de inclusión.  

 

Debido a que es un estudio basado en la revisión de una base de datos, no fue necesaria la 

utilización de un consentimiento informado, ya que es considerada una investigación sin riesgo.  

 

Posterior a la exploración de la base de datos correspondiente, se identificaron las variables de 

interés: 

 

-Variables sociodemográficas: sexo, edad. 

-Comorbilidades (diabetes, hipertensión, obesidad). 

-Cuadro clínico (tos, disnea, cefalea).  

-Valores de laboratorio (triglicéridos, colesterol, CPK, DHL, dímero D, ferritina, creatinina).  

 

Los datos se analizaron por medio del paquete estadístico Statistical Package for the Social 

Sciences (SPSS) versión 20, para obtener los resultados correspondientes y que respondieran 

a los objetivos planteados. 

 

Con la revisión y análisis que realizaron el investigador principal y el investigador asociado, se 

redactaron los resultados, elaboraron las tablas y gráficas correspondientes, se buscaron los 

artículos necesarios para la elaboración de los apartados de discusión y conclusiones de la 

tesis.  
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9. Recursos, financiamiento y factibilidad. 

 

Recursos Humanos: Comprendidos por el investigador principal y asociado. El residente 

de segundo año de medicina crítica solicitó la base de datos de mortalidad del hospital de 

pacientes con COVID-19 e identificó las variables de interés. El investigador principal y 

asociado realizaron el análisis de la información y la redacción de la tesis. 

 

Recursos materiales: Se realizó en la Clínica Londres del Hospital Ángeles y la 

información se extrajo de la base de datos del hospital. Se requirieron hojas blancas, 

plumas y lap top, los costos se desglosaron de la siguiente manera: 

 

-Hojas blancas tamaño carta: $30.00. 

-2 plumas: $15.00. 

-1 laptop para analizar base de datos y realizar la redacción de la tesis: Sin costo ya que 

ya se cuenta con ella. 

-Costo total: $45.00. 

 

Obtención de financiamiento: El protocolo no requirió financiamiento ya que los costos 

que se generaron fueron cubiertos por el investigador principal. 

 

Factibilidad: El presente trabajo de investigación fue factible de llevarlo a cabo ya que se 

contó con los recursos humanos, materiales y el financiamiento por el propio investigador, 

así como también se tuvo acceso a la información de la base de datos de mortalidad del 

hospital en pacientes por COVID-19.  
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10. Análisis estadístico. 

 

Para el análisis estadístico se usará el programa SPSS 20 para las variables cuantitativas se 

utilizara cálculo de frecuencias, medidas de tendencia central y dispersión, medidas de 

asociación y chi cuadrada. 

 

11. Aspectos éticos. 

 

De acuerdo con la Declaración de Helsinki de la 64ª Asamblea General de la Asociación Médica 

Mundial del año 2013, el presente estudio no afecta los derechos humanos, ni las normas éticas 

y de salud en materia de investigación, por lo tanto, no se comprometen la integridad física, 

moral o emocional de las personas. 

 

De acuerdo al reglamento de la Ley General de Salud en materia de investigación en salud, 

artículo 17, fracción I, se considera esta investigación como sin riesgo, ya que únicamente se 

analizó la base de datos de mortalidad por COVID-19 del hospital. 

 

I. Investigación sin riesgo: Son estudios que emplean técnicas y métodos de investigación 

documental retrospectivos y aquéllos en los que no se realiza ninguna intervención o 

modificación intencionada en las variables fisiológicas, psicológicas y sociales de los individuos 

que participan en el estudio, entre los que se consideran: cuestionarios, entrevistas, revisión de 

expedientes clínicos y otros, en los que no se le identifique ni se traten aspectos sensitivos de 

su conducta.  
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12. Cronograma de actividades. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

ACTIVIDAD 2020 2021 

NOV DIC ENE FEB MAR ABR MAY JUN JUL AGO SEP OCT NOV DIC 

Revisión 

Bibliográfica 

              

Realización de 

Protocolo 

              

Revisión y 

aceptación por 

comité de 

investigación 

              

Recolección de 

información 

              

Redacción de tesis               

Presentación de 

tesis 
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13. Resultados. 

 

Se analizaron un total de 60 pacientes atendidos en la terapia intensiva del Hospital Ángeles 

Clínica Londres, 46 fueron hombres (76.7%) y 14 mujeres (23.3%). (Gráfico 1). Al dividir los 

casos con y sin defunción, se puede observar que la razón hombre/mujer es 2.5 a 1 en las 

defunciones y 4 a 1 en los sobrevivientes. (Gráfico 2). 

 

Gráfico 1. Distribución de la población de acuerdo al sexo 

 

 

Gráfico 2. Distribución de la población dividida por sexo y desenlace en los pacientes 
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La media de edad fue 59.1 años, con desviación estándar de 18.6, edad mínima 26 y edad 

máxima 96 años. (Gráfico 3). 

 

Gráfico 3. Distribución de la edad de los pacientes 

 

 

Al conjuntar por grupos de edad, se observó que 12 pacientes (41.7%) tenían más de 60 años, 

seguido del grupo de 41 a 60 años con 23 pacientes (38.3%) y 21 a 40 años con 12 (20.0%). 

(Tabla 1). Dividiendo de acuerdo con la presencia o ausencia de defunción, se observa que a 

mayor edad, mayor es el número de pacientes que fallecieron, mientras que a menor edad, 

mayor es el número de pacientes que sobrevivieron. (Gráfico 4). 

 

Tabla 1. Distribución por grupos de edad 

 

 

No. %

60 100.0

21 a 40 años 12 20.0

41 a 60 años 23 38.3

Más de 60 años 25 41.7

Grupo de edad
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Gráfico 4. Distribución de la edad de acuerdo con la presencia o ausencia de defunción 

 

 

La media de días de estancia en UTR fue 9.2 días, con desviación estándar 9.9, valor mínimo 

1 y valor máximo 43 días; mientras que la media de días de estancia hospitalaria fue 13.1, con 

desviación estándar 12.4, valor mínimo 0 y máximo 45 días. (Tabla 2). 

 

Tabla 2. Descripción cuantitativa de los días de estancia 

 

 

En cuanto a los antecedentes de comorbilidad en los pacientes, se obtuvo que el más frecuente 

fue el antecedente de tabaquismo (55.0%), antecedente de ingesta de alcohol (40.0%), 

obesidad (35.0%), hipertensión arterial sistémica (33.3%) y diabetes mellitus (31.7%); mientras 

que los menos frecuentes fueron tener cardiopatía (6.7%) y enfermedad pulmonar obstructiva 

crónica (3.3%). Además, 26.7% tenían alguna otra comorbilidad, tales como embarazo y 

preeclampsia, cáncer de mama, enfermedad renal crónica KDIGO 5, dislipidemia, leucemia o 

fibromialgia. (Tabla 3). 

 

Media Desviación estándar Valor mínimo Valor máximo

UTR 9.2 9.9 1 43

Hospitalaria 13.1 12.4 0 45

Días de estancia 
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Tabla 3. Comorbilidades en los pacientes con COVID-19 

 

 

Respecto a las características clínicas de los pacientes con COVID-19, se observó que el más 

frecuente fue la presencia de tos (78.3%), seguido de fiebre (76.7%), disnea (76.7%), mialgias 

y artralgias (68.3%) y cefalea (65.0%), mientras que otros síntomas menos frecuentes fueron 

náusea, conjuntivitis y diarrea. (Tabla 4). 

 

 

 

 

No. %

60 100.0

Sí 19 31.7

No 41 68.3

Sí 20 33.3

No 40 66.7

Sí 21 35.0

No 39 65.0

Sí 2 3.3

No 58 96.7

Sí 4 6.7

No 56 93.3

Sí 33 55.0

No 27 45.0

Sí 24 40.0

No 36 60.0

Sí 16 26.7

No 44 73.3

Comorbilidad

Diabetes mellitus

Obesidad

Cardiopatía

Hipertensión arterial sistémica

EPOC

Antecedente de tabaquismo

Ingesta de alcohol

Otra comorbilidad
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Tabla 4. Características clínicas en los pacientes con COVID-19 

 

 

No. %

60 100.0

Sí 32 53.3

No 28 46.7

Sí 46 76.7

No 14 23.3

Sí 10 16.7

No 50 83.3

Sí 47 78.3

No 13 21.7

Sí 41 68.3

No 19 31.7

Sí 39 65.0

No 21 35.0

Sí 46 76.7

No 14 23.3

Sí 17 28.3

No 43 71.7

Sí 2 3.3

No 58 96.7

Sí 25 41.7

No 35 58.3

Sí 14 23.3

No 46 76.7

Sí 2 3.3

No 58 96.7

Síntoma

Odinofagia

Fiebre

Náusea

Tos

Mialgias y artralgias

Cefalea

Otro síntoma

Disnea

Dolor torácico

Conjuntivitis

Rinorrea

Diarrea
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En la evaluación de los signos vitales y saturación de oxígeno, se obtuvo la media, desviación 

estándar, valor mínimo y máximo para cada uno de ellos, obteniendo lo siguiente: (Tabla 5). 

 

Tabla 5. Descripción cuantitativa de los valores de signos vitales y saturación de oxígeno de 

los pacientes con COVID-19 

 

 

La saturación de oxígeno principalmente fue reportada entre 80 y 89% en 48.3% de los 

pacientes y en 5.0% se detectó menor a 80%. (Gráfico 5). 

 

Gráfico 5. Saturación de oxígeno reportada en los pacientes

 

 

En cuanto a los resultados obtenidos de PCR para enfermedad respiratoria viral, 8.3% de los 

pacientes fueron positivos a influenza, y referente a COVID-19, la carga viral fue severa en la 

mayoría de los pacientes (48.3%), moderada en 41.7%, leve en 6.7% y desconocida en 3.3%. 

 

Referente a los resultados de laboratorio tomados al ingreso hospitalario, se obtuvo la media, 

desviación estándar, valor mínimo y valor máximo para cada uno de ellos, reportando de la 

siguiente manera: (Tabla 6). 

Media Desviación estándar Valor mínimo Valor máximo

Frecuencia cardiaca 92 15 50 125

Frecuencia respiratoria 23 5 7 40

TA sistólica 122 26 90 230

TA diastólica 69 13 45 110

TA media 86 17 60 156

Saturación de oxígeno 88 8 45 98
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Tabla 6. Descripción cuantitativa de los valores de laboratorio al ingreso 

 

 

En los resultados de la gasometría arterial reportados, predominó en 33.3% de los pacientes la 

alcalosis respiratoria, en 35.0% los resultados fueron normales y en 16.7% se observaron 

trastornos mixtos. (Tabla 7). 

 

Tabla 7. Resultados de la gasometría arterial en los pacientes con COVID-19 

 

 

Con base en los valores de laboratorio obtenidos y en lo reportado en la literatura, se 

establecieron puntos de corte para identificar un valor anormal de mal pronóstico en los 

pacientes y se obtuvo elevación de PCR 85.0%, incremento de Dímero D 78.3%, linfopenia en 

66.7%, trombocitopenia 58.3%, hiperglucemia 56.7%, incremento de CPK 55.0%, elevación de 

DHL 50.0%, alteración en leucocitos en 48.3%, hipertrigliceridemia 43.3%, elevación de 

Media Desviación estándar Valor mínimo Valor máximo

Leucocitos 10.08 3.82 3.7 18.5

Linfocitos 996 980 34 3900

Plaquetas 233.5 84.1 68 428

Procalcitonina 1.09 3.31 0.5 23.97

Glucosa 159.8 74.2 73 525

Creatinina 1.39 2.16 0.3 11.9

DHL 339.5 149.4 162 777

Triglicéridos 170.8 153.5 34 1127

Colesterol 157.8 53.4 56 312

Dímero D 546 705 0 5053

PCR 156.7 135.2 0 445

CPK 228 216 23 893

Toponina I 124 908 0 7042

Ferritina sérica 434 430 0 2503

No. %

60 100.0

Acidosis metabólica 5 8.3

Alcalosis metabólica 2 3.3

Acidosis respiratoria 2 3.3

Alcalosis respiratoria 20 33.3

Normal 21 35.0

Trastornos mixtos 10 16.7

Gasometría arterial
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procalcitonina 36.7%, incremento de troponina I 31.7%, de ferritina sérica 30.0%, de creatinina 

18.3% e hipercolesterolemia 15.0%. (Tabla 8). 

 

Tabla 8. Valores anormales y de mal pronóstico de los marcadores de laboratorio 

 

 

No. %

60 100.0

Sí 29 48.3

No 31 51.7

Sí 40 66.7

No 20 33.3

Sí 35 58.3

No 25 41.7

Sí 22 36.7

No 38 63.3

Sí 34 56.7

No 26 43.3

Sí 11 18.3

No 49 81.7

Sí 30 50.0

No 30 50.0

Sí 26 43.3

No 34 56.7

Sí 9 15.0

No 51 85.0

Sí 47 78.3

No 13 21.7

Sí 51 85.0

No 9 15.0

Sí 33 55.0

No 27 45.0

Sí 19 31.7

No 41 68.3

Sí 18 30.0

No 42 70.0

Glucosa

Marcador de 

laboratorio

Leucocitos

Linfocitos

Trombocitopenia

Procalcitonina

Creatinina 

PCR

Colesterol

Triglicéridos

DHL

Dímero D

Ferritina sérica

Troponina I

CPK
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Con base en la evaluación de los pacientes y el tratamiento instalado, 51.7% ameritaron 

intubación endotraqueal, en los que en promedio el número de días intubados fue entre 0 y 5 

días (61.7% de los pacientes) y 16.7% por más de 10 días. A 13.3% de los pacientes se les 

realizó traqueostomía, con promedio de 0 a 5 días (90.0% de los pacientes). Se colocó a los 

pacientes en decúbito prono en 43.3% de los casos, con promedio de 0 a 5 días. Se indició 

tratamiento con antibiótico en 83.3%, sedación en 50.0%, tromboprofilaxis en 93.3%, uso de 

esteroides 68.3% y se observó alargamiento del segmento QT en 20.0% de los pacientes. 

(Tabla 9).  

Tabla 9. Tratamiento instalado en los pacientes con COVID-19 

 

No. %

60 100.0

Sí 31 51.7

No 29 48.3

0 a 5 días 37 61.7

6 a 10 días 13 21.7

Más de 10 días 10 16.7

Sí 8 13.3

No 52 86.7

0 a 5 días 54 90.0

6 a 10 días 5 8.3

Más de 10 días 1 1.7

Sí 26 43.3

No 34 56.7

0 a 5 días 54 90.0

6 a 10 días 6 10.0

Sí 50 83.3

No 10 16.7

Sí 30 50.0

No 30 50.0

Sí 56 93.3

No 4 6.7

Sí 41 68.3

No 19 31.7

Sí 12 20.0

No 48 80.0

Tratamiento

Intubación orotraqueal

Días con intubación orotraqueal

Días con traqueostomía

Días en decúbito prono

Tromboprofilaxis

Alargamiento del segmento QT

Traqueostomía

Decúbito prono

Uso de antibiótico

Sedación

Uso de esteroides
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En los cultivos realizados a los pacientes, se observó fueron resultado positivo en 16 pacientes 

(26.7%), detectando principalmente C. albicans (33.3%), E. faecalis (33.3%) y P. aeruginosa 

(12.5%); además en 37.5% de los pacientes se identificaron 2 o más microorganismos. (Tabla 

10). 

Tabla 10. Microorganismos reportados en los cultivos realizados 

 

 

En cuanto al uso de antibióticos, en la mayoría de los pacientes se usó ceftriaxona (60.0%), 

azitromicina (46.7%) y meropenem (40.0%); mientras que los menos frecuentes fueron 

imipenem (3.3%), fosfomicina (3.3%), ceftazidima/tazobactam (1.7%) y ciprofloxacino (1.7%). 

(Tabla 11).  

 

En cuanto a otro tipo de medicamentos utilizados en los pacientes, en 38.3% se utilizó 

tocilizumab, en 36.7% hidroxicloroquina, en 15.0 lopinavir/ritonavir, en 10.0% ivermectina, en 

3.3% nitaxozanida, en 3.3% darunavir/ritonavir y en 1.7% caspofungina. (Tabla 12). 

 

  

No. %

60 100.0

Positivo 16 26.7

Negativo 44 73.3

P. aeruginosa 2 12.5

E. coli 1 6.3

Staph. Spp 1 6.3

C. albicans 3 18.8

E. faecalis 3 18.8

2 ó más 6 37.5

Resultado

Resultado de cultivo

Microorganismo (n=16)
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Tabla 11. Uso de antibióticos en los pacientes con COVID-19 

 

 

 

 

 

No. %

60 100.0

Sí 28 46.7

No 32 53.3

Sí 36 60.0

No 24 40.0

Sí 2 3.3

No 58 96.7

Sí 24 40.0

No 36 60.0

Sí 13 21.7

No 47 78.3

Sí 1 1.7

No 59 98.3

Sí 7 11.7

No 53 88.3

Sí 1 1.7

No 59 98.3

Sí 3 5.0

No 57 95.0

Sí 10 16.7

No 50 83.3

Sí 2 3.3

No 58 96.7

Azitromicina

Ceftriaxona

Ciprofloxacino

Piperacilina/Tazobactam

Ceftazidima/Tazobactam

Linezolid

Meropenem

Imipenem

Vancomicina

Fosfomicina

TMP-SMX

Antibiótico
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Tabla 12. Uso de otros medicamentos en los pacientes con COVID-19 

 

 

En cuanto a la mortalidad, de los 60 pacientes incluidos en el estudio, 41.7% fallecieron, lo que 

corresponde a 25 pacientes. (Gráfico 6). 

 

Gráfico 6. Distribución de la población por desenlace de la enfermedad 

 

No. %

60 100.0

Sí 22 36.7

No 38 63.3

Sí 23 38.3

No 37 61.7

Sí 6 10.0

No 54 90.0

Sí 2 3.3

No 58 96.7

Sí 9 15.0

No 51 85.0

Sí 2 3.3

No 58 96.7

Sí 1 1.7

No 59 98.3

Nitaxozanida

Lopinavir/Ritonavir

Darunavir/Ritonavir

Hidroxicloroquina

Medicamento

Caspofungina

Tocilizumab

Ivermectina
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En los 25 pacientes que fallecieron, la causa de defunción más frecuente fue insuficiencia 

respiratoria aguda (56.0%), seguida de falla multiorgánica (20.0%), choque séptico pulmonar 

(20.0%) y neumonía intrahospitalaria (4.0%). (Gráfico 7). 

 

Gráfico 7. Causa de defunción en los pacientes con COVID-19 

 

 

Dentro de la evaluación de los pacientes, se utilizaron diversas escalas para poder identificar el 

pronóstico en los mismos. Al respecto, en los resultados obtenidos con la escala SAPS III, casi 

el 50% de los pacientes del estudio tuvieron un puntaje mayor a 20, lo que incrementa la 

probabilidad de defunción al menos a 81.1%, se observa que hay una correlación adecuada 

entre la mortalidad esperada con la mortalidad obtenida de acuerdo con el puntaje calculado. 

(Tabla 13). 

Tabla 13. Escala SAPS III en los pacientes con COVID-19 

 

Defunción Sobreviviente

n = 25 n =35

5 a 6 10.7 1 6 14.3

7 a 8 13.3 0 2 0.0

9 a 10 19.4 0 3 0.0

11 a 12 24.5 0 4 0.0

13 a 14 30.0 0 4 0.0

15 a 16 32.1 1 4 20.0

17 a 18 44.2 0 0 0.0

19 a 20 50.0 3 3 50.0

Más de 20 81.1 20 9 69.0

Puntuación
Mortalidad 

obtenida

Mortalidad 

esperada
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Con la escala APACHE II, una tercera parte de los pacientes obtuvieron puntaje mayor a 25, 

incrementando la probabilidad de defunción a 56.4% y 70.0%, y se observó que hay una 

correlación adecuada entre la mortalidad esperada con la mortalidad obtenida de acuerdo con 

el puntaje calculado, sobre todo en puntuación mayor a 25, mientras que por debajo de este 

valor, en las diferentes categorías existieron discrepancias, ya que la mortalidad observada fue 

mayor a la esperada. (Tabla 14). 

 

Tabla 14. Escala APACHE II en los pacientes con COVID-19 

 

 

Con la escala SOFA, de igual forma, una tercera parte de los pacientes obtuvieron puntaje 

mayor o igual a 10, incrementando la probabilidad de defunción entre 50.0% y 95.2%, y se 

observó que hay una correlación adecuada entre la mortalidad esperada con la mortalidad 

obtenida de acuerdo con el puntaje calculado, sobre todo en puntuación mayor a 10, mientras 

que por debajo de este valor, en las diferentes categorías existieron discrepancias, ya que la 

mortalidad observada fue mayor a la esperada. (Tabla 15). 

 

Tabla 15. Escala SOFA en los pacientes con COVID-19 

 

Defunción Sobreviviente

n = 25 n =35

0 a 5 2.3 0 10 0.0

6 a 10 4.3 5 9 35.7

11 a 15 8.6 3 4 42.9

16 a 20 16.4 2 3 40.0

21 a 25 28.6 1 2 33.3

26 a 30 56.4 2 3 40.0

Más de 30 70.0 11 5 68.8

Puntuación
Mortalidad 

esperada

Mortalidad 

obtenida

Defunción Sobreviviente

n = 25 n =35

0 a 1 0.0 1 11 8.3

2 a 3 6.4 6 10 37.5

4 a 5 20.2 2 2 50.0

6 a 7 21.5 1 2 33.3

8 a 9 33.3 0 6 0.0

10 a 11 50.0 1 2 33.3

12 a 14 95.2 4 1 80.0

Más de 14 95.2 10 1 90.9

Puntuación
Mortalidad 

esperada

Mortalidad 

obtenida



48 

 

 

Al evaluar el riesgo de progresión de la neumonía por COVID-19, mediante la escala CALL se 

obtuvo que la mayoría de los pacientes (41.7%) reflejaron un riesgo de progresión del 50%, 

ubicándose en clase C, 28.3% reflejaron un riesgo de progresión del 10-40%, 25% un riesgo de 

progresión <10% y 5% de los pacientes no tuvieron riesgo de progresión. (Tabla 16). 

 

Tabla 16. Escala CALL en los pacientes con COVID-19 

 

 

En la evaluación mediante la escala ABC Goals para predecir el ingreso a terapia intensiva, 

21.7% de los pacientes se identificó como riesgo leve, 38.3% con riesgo moderado y 41.7% con 

riesgo severo. (Tabla 17). 

Tabla 17. Escala ABC Goals en los pacientes con COVID-19 

 

 

Para evaluar la asociación de los factores de riesgo que pueden incrementar la mortalidad en 

los pacientes con COVID-19, se agruparon en 3 sectores: a) factores sociodemográficos y 

comorbilidades, b) factores clínicos, evolución y tratamiento hospitalario, y c) factores 

paraclínicos (valores anormales de laboratorio de mal pronóstico). 

 

Con respecto a los factores sociodemográficos y comorbilidades, se obtuvo como hallazgos 

significativos que ser hombre tiene 2 veces más riesgo de probabilidad de defunción, 

comparado con ser mujer. Tener edad mayor a 60 años, riesgo de defunción de 6 veces más 

que en edades menores a 60 años. Para las comorbilidades, las que mostraron mayor riesgo 

Defunción Sobreviviente

n = 25 n =35

1 a 3 Sin riesgo 1 2

4 a 6 <10% 2 13

7 a 9 10-40% 5 12

10 a 13 50% 17 8

Puntuación
Riesgo de 

progresión

Defunción Sobreviviente

n = 25 n =35

0 a 2 Leve 2 11

3 a 7 Moderado 6 17

8 a 16 Severo 17 7

Puntuación Riesgo
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para defunción fueron hipertensión arterial sistémica que incrementa casi 5 veces el riesgo, 

obesidad con riesgo 3 veces mayor y diabetes mellitus 2 veces mayor riesgo, el antecedente 

de fumar de igual forma representó un riesgo con resultado 2 veces mayor comparado con 

quienes no fuman. (Tabla 18). 

 

Tabla 18. Factores sociodemográficos y comorbilidades relacionados con la mortalidad en 

pacientes con COVID-19 

 

 

Dentro de los factores clínicos, la evolución y el tratamiento hospitalario, se observó que los 

síntomas que estuvieron más asociados con la mortalidad fueron dolor torácico, disnea, cefalea 

y fiebre, incrementando entre 2 a 4 veces el riesgo de defunción, comparado con los pacientes 

Variable Sí No RM p

Masculino 18 28 2.14

Femenino 7 7 1.00

Más de 60 años 14 11 6.36

41 a 60 años 9 14 3.21

21 a 40 años 2 10 1.00

Sí 11 8 2.65

No 14 27 1.00

Sí 10 10 4.93

No 15 25 1.00

Sí 9 12 3.16

No 16 23 1.00

Sí 1 1 1.41

No 24 34 1.00

Sí 2 2 1.44

No 23 33 1.00

Sí 11 13 1.33

No 14 22 1.00

Sí 15 18 2.27

No 10 17 1.00

Ingesta de alcohol

<0.05

Antecedente de fumar

<0.05

Sexo

Edad

Diabetes mellitus

<0.05

<0.05

<0.05

Enfermedad pulmonar obstructiva crónica

<0.05

Hipertensión arterial 

Obesidad

<0.05

<0.05

<0.05

Cardiopatía
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que no presentaron dicha sintomatología. En la evaluación del estado respiratorio, tener una 

saturación menor a 90% al ingreso hospitalario, incrementó 4 veces el riesgo de morir por 

COVID-19, por ende, dadas las características clínicas de los pacientes, se requirió el 

tratamiento mediante intubación orotraqueal, lo que contribuye a la mortalidad 5 veces más 

comparado con quienes no fueron intubados, riesgo que se acentúa sobre todo en pacientes 

que permanecieron intubados por más 10 días. De igual forma, la estancia hospitalaria mayor 

a 10 días mostró un incremento en la mortalidad de casi 3 veces más. Se observaron 4 factores 

que fueron benéficos en los pacientes, mostrando riesgos menores de defunción, fueron: 1) el 

uso de traqueostomía en etapa temprana, independientemente del tiempo que se requirió, 2) 

colocar al paciente en debúbito prono, 3) uso de tromboprofilaxis y 4) uso de esteroides; 

enfatizando en estos 2 últimos, en los pacientes en que no se realizó tromboprofilaxis el riesgo 

de defunción incrementó 8 veces, y en los pacientes en quienes no se utilizaron esteroides se 

incrementó 4 veces. (Tabla 19). 

 

Por último, en cuanto a los valores alterados de laboratorio, se identificaron puntos de corte a 

partir de los cuales representan mal pronóstico en los pacientes. Al respecto se identificó un 

riesgo 7 veces mayor de defunción si tenía elevación de PCR; riesgo 5 veces mayor con 

elevación de DHL o incremento en el Dímero D; riesgo de 3.5 veces más si se identificó cultivo 

positivo; riesgo 3 veces mayor para factores como tener linfopenia, hiperglucemia o elevación 

de CPK; y riesgo 2 veces mayor para factores como tener elevación de procalcitonina, 

hipertrigliceridemia, hipercolesterolemia, elevación de troponina I o elevación de ferritina sérica. 

(Tabla 20). 
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Tabla 19. Factores clínicos, la evolución y el tratamiento hospitalario relacionados con la 

mortalidad en pacientes con COVID-19

 

Variable Sí No RM p

Sí 11 6 3.79

No 14 29 1.00

Sí 22 24 3.36

No 3 11 1.00

Sí 21 25 2.10

No 4 10 1.00

Sí 19 28 1.73

No 6 7 1.00

Sí 19 20 2.38

No 6 15 1.00

Sí 16 16 3.95

No 9 19 1.00

Sí 21 10 4.91

No 4 25 1.00

Mayor a 10 días 6 4 3.44

Menor o igual a 10 días 19 31 1.00

Sí 4 4 1.48

No 21 31 1.00

Mayor a 5 días 2 4 1.68

Menor o igual a 5 días 23 31 1.00

Sí 14 12 0.41

No 11 23 1.00

Mayor a 10 días 11 15 2.94

Menor o igual a 10 días 14 20 1.00

No 2 2 8.77

Sí 23 33 1.00

Sí 24 26 2.31

No 1 9 1.00

No 5 14 4.66

Sí 20 21 1.00

0.30

Fiebre

0.21

Dolor torácico

<0.05

Disnea

<0.05

Traqueostomía

0.44

Días de intubación

<0.05

Días de traqueostomía

<0.05

Tromboprofilaxis

<0.05

Uso de esteroides

<0.05

0.47

Debúbito prono

<0.05

Cefalea

0.10

Saturación de oxígeno <90% al ingreso hospitalario

Tos

Días de estancia hospitalaria

<0.05

Requerir intubación

<0.05

Uso de antibióticos

<0.05
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Tabla 20. Alteración en valores de laboratorio de relacionados con la mortalidad en pacientes 

con COVID-19 

 

Variable Sí No RM p

Sí 15 14 2.25

No 10 21 1.00

Sí 20 20 3.00

No 5 15 1.00

Sí 14 21 1.07

No 11 14 1.00

Sí 12 10 2.31

No 13 25 1.00

Sí 18 16 3.06

No 7 19 1.00

Sí 5 6 1.21

No 20 29 1.00

Sí 18 12 4.92

No 7 23 1.00

Sí 12 14 2.19

No 13 21 1.00

Sí 4 5 2.40

No 21 30 1.00

Sí 23 24 5.27

No 2 11 1.00

Sí 24 27 7.11

No 1 8 1.00

Sí 12 21 2.91

No 13 14 1.00

Sí 9 10 2.41

No 16 25 1.00

Sí 7 11 2.62

No 18 24 1.00

Sí 7 9 3.57

No 18 26 1.00

Linfocitos

<0.05

Procalcitonina

0.10

Glucosa

Desarrollo de microorganismo en cultivo

<0.05

<0.05

Creatinfosfoquinasa (CPK)

0.50

Leucocitos

0.10

Plaquetas

Proteína C Reactiva (PCR)

<0.05

0.48

Deshidrogenasa láctica (DHL)

<0.05

Triglicéridos

<0.05

Creatinina

0.51

0.35

Troponina I

0.37

Ferritina sérica

Colesterol

<0.05

Dímero D

<0.05
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14. Discusión. 

 

La pandemia por COVID-19 se ha convertido en un grave problema de salud pública, dada su 

elevada morbilidad y la considerable mortalidad en los pacientes afectados. Se han evaluado 

múltiples factores de riesgo que contribuyen a este panorama. 

 

En nuestro estudio se observó que el género predominante fue el masculino (76.7%) comparado 

con el femenino (23.3%). Este predominio es consistente con lo reportado por Juárez-

Hernández et al, en un estudio realizado en el Instituto Nacional de Enfermedades 

Respiratorias, Ciudad de México que incluyó a 56 pacientes, obteniendo que el género 

masculino tuvo mayor afectación con 71%.9 Y es concordante con lo reportado a nivel nacional 

por la Secretaria de Salud, con una distribución predominante en hombres.10 Se ha propuesto 

que este patrón de presentación es explicado por diferencias en la respuesta biológica de 

hombres y mujeres ante la enfermedad, ya que se ha observado mayor dificultad en la 

activación de la respuesta inmune de células T en los hombres principalmente, pero también se 

han descrito diferencias centradas en aspectos hormonales, receptores celulares y genética 

vinculada al cromosoma X.9  

 

La media de edad fue de 59.1 años, predominando el grupo de edad de 60 años y más (41.7%). 

Esto es similar a lo observado por Huang et al, con predominio de igual manera del grupo de 

edad de adultos mayores (73.0%),33 y lo reportado por Lozano-Salce et al,1 y lo emitido por la 

Secretaria de Salud a nivel nacional, siendo más frecuente el grupo de 50 a 65 años.10 Con 

respecto a este factor, se ha planteado que la edad avanzada se relaciona con defectos en la 

función de las células T y células B, con elevados marcadores de inflamación, además de 

producción de anticuerpos erróneos que bloquean la respuesta inmune,18 y por ende, 

determinados grupos de edad han sido los más afectados por esta enfermedad. 

 

Las comorbilidades predominantes en nuestro estudio fueron obesidad (35.0%), hipertensión 

arterial sistémica (33.3%) y diabetes mellitus (31.7%). Juárez-Hernández et al, reportaron que 

su proyecto que entre la población estudiada 52% tenían antecedentes de al menos una 
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comorbilidad, siendo la diabetes mellitus más frecuente con 62%, seguido de otras 

comorbilidades como hipertensión arterial (35%) y obesidad (45%),9 y la Secretaria de Salud 

por su parte, ha reportado de igual forma predominio de hipertensión, obesidad y diabetes 

principalmente,10 datos que son concordantes con nuestro estudio.  

 

Esto es explicado porque se sabe que la presencia de diabetes, la hipertensión y obesidad son 

promotores de morbilidad y mortalidad en pacientes con COVID-19 y algunos de los meca-

nismos que podrían contribuir con este aumento en la susceptibilidad de COVID-19 en 

pacientes con diabetes son: a) unión celular de mayor afinidad y entrada de virus eficiente, b) 

eliminación viral disminuida, c) disminución de la función de las células T, d) aumento de la 

susceptibilidad a la hiperinflamación y el síndrome de tormenta de citosinas, e) presencia de 

enfermedad cardiovascular,12,13 f) desequilibrio entre la coagulación y la fibrinólisis, g) 

resistencia a la insulina asociada con la disfunción endotelial y con el aumento en la agregación 

y activación de las plaquetas,17 y h) inmunidad innata comprometida en periodos de 

hiperglucemia en pacientes con diabetes descontrolada, lo que permite la proliferación del 

patógeno en el huésped.15,19 

 

Con respecto a hipertensión un posible nexo causal sería el daño y la disfunción miocárdica 

producidos por el SARS-CoV-2, evidenciado en los frecuentes hallazgos de elevación de la 

troponina y anormalidades electrocardiográficas; además del efecto deletéreo de los inhibidores 

de la enzima convertidora y los bloqueadores del receptor de angiotensina 2 en esta patología.22 

Y con respecto a obesidad, COVID-19 puede exacerbar aún más la inflamación, con exposición 

a niveles más altos de moléculas inflamatorias circulantes, que puede producir una disfunción 

metabólica; asimismo, en la obesidad existe deficiencia de vitamina D, que aumenta el riesgo 

de infecciones sistémicas y perjudica la respuesta inmune.25  

 

En cuanto a hábitos dañinos para la salud, se observó en nuestro estudio antecedente de 

alcoholismo (40.0%) y antecedente de tabaquismo (55.0%) en la población estudiada, lo cual 

es concordante con lo reportado por la Secretaria de Salud Federal.10 Esto es importante de 

considerar debido a que proporcional al tiempo de consumo, el tabaquismo deteriora la función 
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pulmonar y considerando que éste órgano es el más afectado por COVID-19, representa un 

factor de riesgo importante para la predisposición a complicaciones e incremento de la 

mortalidad.27  

 

La mortalidad general obtenida en este estudio fue 41.7%, las defunciones predominaron en el 

grupo de 60 años y más, así como también predominaron en el género masculino comparado 

con el femenino; lo cual es consistente con lo reportado en la literatura por Juárez-Hernández 

et al, con una mortalidad de 45%, la cual predominó en pacientes mayores de 50 años de edad 

(52%) y en el género masculino (72%).9 La Secretaria de Salud Federal de igual manera reporta 

predominio en hombres (62.3%), con predominio entre los 60 y 80 años de edad.10 Respecto a 

esto, considerando los defectos en el sistema inmunológico que se acentúan con la edad, Ma 

C et al, reportan que la edad mayor de 60 años incrementa de forma independiente el riesgo de 

morir en más de 9 veces, comparado con población más jóven.37 

 

En nuestro estudio, la principal comorbilidad asociada a las defunciones observadas fueron 

obesidad, hipertensión arterial sistémica y diabetes mellitus. Esto fue similar a lo observado por 

Deng et al, quienes reportaron 42.3% de las defunciones se encontraba asociado de forma 

predominante a diabetes mellitus.28 De igual forma, Yang et al, confirmaron la asociación de la 

mortalidad con enfermedades cardiovasculares y diabetes; el 30% tenían enfermedad 

coronaria, el 24.5% fibrilación auricular y el 9.6% antecedentes de accidente cerebrovascular.23 

La Secretaria de Salud concuerda en que son 3 las principales comorbilidades identificadas en 

las defunciones de pacientes con COVID-19 y son hipertensión (44.3%), diabetes (36.7%)y 

obesidad (21.7%).10 Esto explicado por los factores fisiopatológicos que estas enfermedades 

desencadenan en los pacientes y los predisponen al desarrollo de complicaciones y con ello al 

mayor riesgo de fallecer por COVID-19. 

 

Aunado a todo lo anterior, es importante también mencionar que en nuestro país se reportan 

año con año prevalencias elevadas en determinadas comorbilidades como diabetes mellitus, 

hipertensión arterial sistémica y obesidad, lo que aunado a que la población predominante se 

encuentra en edades productivas (entre 40 y 60 años), y considerando las características 
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fisiopatológicas de COVID-19, crean el ambiente idóneo para el desarrollo de complicaciones 

pulmonares y sistémicas, que incrementan el riesgo de fallecer en los pacientes; por lo cual es 

importante el realizar una adecuada valoración de los pacientes afectados, sobre todo los que 

evolucionan a formas graves de la enfermedad, incrementando la probabilidad de 

complicaciones y el mal pronóstico en las escalas de valoración. 

 

Se ha investigado también la presencia de factores de riesgo de progresión y pronóstico de la 

enfermedad en una serie de 174 pacientes confirmados con COVID-19. De éstos, los que 

padecían diabetes y los que no tenían otras comorbilidades (n=24) presentaron un mayor riesgo 

de neumonía severa. Además, los pacientes con diabetes también se caracterizaron por tener 

valores más altos de marcadores de inflamación y coagulación,1 hallazgo consistente en 

nuestro estudio en donde la mayoría de los marcadores se detectaron elevados de forma 

considerable, incrementando la probabilidad de defunción comparado con quienes reflejaron un 

valor en parámetros normales. 

 

Un metaanálisis que incluyó 8 estudios con 46,248 pacientes estimó que el hecho de presentar 

hipertensión arterial sí se asocia con más de dos veces el riesgo de padecer formas severas y 

defunción por COVID-19 y, en aquellos con enfermedad cardiovascular, más de tres veces. 

Estudios realizados en Italia confirmaron la asociación de la mortalidad con enfermedades 

cardiovasculares y diabetes; el 30% tenían enfermedad coronaria, el 24.5% fibrilación auricular 

y el 9.6% antecedentes de accidente cerebrovascular. Las estimaciones de China coinciden 

con estos datos, en donde la mortalidad sin comorbilidades fue del 0.9%, pero se incrementó al 

10.5% con enfermedad cardiovascular, al 6.3% con enfermedad pulmonar obstructiva crónica, 

al 6% con hipertensión arterial y al 5.6% con cáncer.23 

 

Por otra parte, también se ha encontrado que la obesidad se asocia con formas más severas 

de COVID-19, aún en pacientes jóvenes: en un estudio realizado en la ciudad de Nueva York, 

pacientes menores de 60 años con un índice de masa corporal entre 30 y 34 kg/m2 tuvieron dos 

veces más riesgo de requerir atención médica en la unidad de cuidados intensivos por COVID-

19 y fallecer, en comparación con pacientes con un índice de masa corporal menor a 30 



57 

 

kg/m2.22,24 Al respecto en nuestro estudio, la probabilidad de fallecer teniendo antecedente de 

obesidad fue de 2.6 veces más comparado con aquellos pacientes con índice de masa corporal 

normal. 

 

Esto se debe a que la obesidad es un factor de riesgo para la morbilidad y la mortalidad 

prematura y las consecuencias de la obesidad para la salud y la calidad de vida de las personas 

que la padecen son múltiples y la enfermedad por COVID-19 no ha sido la excepción, ya que la 

obesidad es un factor de riesgo para la hospitalización, el ingreso en terapia intensiva y el 

desarrollo de consecuencias graves que llevan a la muerte. 

 

Respecto a los datos clínicos que han sido relacionados con una progresión severa de la 

enfermedad y con el riesgo de defunción, Jain et al, en una revisión sistemática con metaanálisis 

(7 estudios, 1813 pacientes), reportaron en el grupo de pacientes admitidos a UCI, una edad 

promedio de 62.4 años comparado con 46 años de los no admitidos. La disnea fue el único 

síntoma predictivo de 4 veces más, tanto de enfermedad grave como de admisión a UCI.35 En 

nuestro estudio, el haber referido disnea presentó 3.5 veces la probabilidad de defunción, 

derivado de que dicho síntoma traduce una hipoxia moderada a severa que dificulta el 

intercambio de gases. 

 

Respecto a los marcadores de mal pronóstico que se tienen a elevar en la enfermedad por 

COVID-19, una revisión sistemática de Borges et al, (61 estudios, con 101,905 pacientes), 

reportó el nivel de linfocitos solo en 464 pacientes, y datos del valor de la PCR solo en 1,637; 

encontrando linfopenia y PCR anormal en los pacientes con COVID-19.36 La revisión 

sistemática y metaanálisis de Ma et al, (30 estudios, con 53,000 pacientes), reportó que, el 

incremento de LDH y PCR aumentan de forma independiente el riesgo de enfermedad grave 

en 4 veces. En ese mismo sentido, el incremento del dímero D y la linfopenia, aumenta cada 

uno alrededor de tres veces el riesgo de enfermedad grave.16,37 En nuestro estudio, la elevación 

de dichos biomarcadores predispone a una mayor probabilidad de defunción por COVID-19, 

obteniendo para linfopenia un incremento de 3.53 veces la probabilidad de defunción, mientras 

que para DHL fue de 2.29 veces, para PCR 2.95 veces; lo que se explica debido a que la 
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linfopenia se presenta con mayor frecuencia en pacientes con enfermedad grave al consumirse 

constantemente la reacción de su sistema inmunológico, lo que predispone o permite que la 

enfermedad avance y genere un estado de inflamación constante que deriva en el desarrollo de 

algunas alteraciones como complicación, como en el caso de neumonía observada en los 

pacientes, y constantemente, en estos pacientes aumentan los niveles de LDH, dímero-D, IL-6, 

PCR, y en menor medida, la procalcitonina.34,38,39,40,41  

 

Los pacientes con COVID-19 comúnmente muestran linfopenia y, en menor medida, 

trombocitopenia y leucopenia, estas últimas son las más destacadas entre los pacientes con la 

forma grave de la enfermedad. Además, se ha reportado que la gravedad de la infección se 

asocia con los niveles elevados de citocinas proinflamatorias (interleucina 6, PCR) y con mayor 

actividad de coagulación, definida por concentraciones elevadas de dímero D que, 

adicionalmente, se asocia con un mal pronóstico en los pacientes con COVID-19.1 En nuestro 

estudio la elevación de dicho marcador contribuyó a elevar la mortalidad al menos 5 veces más. 

 

Qin et al, reportó exámenes de laboratorio de ingreso a hospitalización de 452 pacientes. La 

mayoría de los pacientes tenían linfopenia, elevación de biomarcadores relacionados con 

infección (principalmente, procalcitonina, velocidad de sedimentación globular, ferritina sérica y 

PCR), y elevación de varias citoquinas inflamatorias (entre ellas, factor de necrosis tumoral 

(TNF) -α, interleucina (IL) -2 e IL-6).27,34 

 

En estos pacientes, dadas las múltiples alteraciones, si se agregan factores como la estancia 

hospitalaria, el uso de dispositivos invasivos, el múltiple uso de antimicrobianos sin justificación 

en etapas tempranas de la infección por COVID-19, la edad, el descontrol de patologías 

principalmente de diabetes descontrolada, predispone en conjunto por los mecanismos 

anteriormente comentados a la adquisición de múltiples infecciones de curso prolongado, entre 

ellas el desarrollo de neumonía bacteriana, la cual el curso clínico depende de una serie de 

factores, siendo preponderante el tipo de microorganismo aislado en el cultivo, así como el perfil 

de sensibilidad y resistencia, ya que en este último caso, de presentar resistencia 

antimicrobiana, se reducen las posibilidades terapéuticas.  
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Y en cuanto a la dislipidemia aterogénica, en un estudio realizado por Bellia y colaboradores, 

los triglicéridos se asociaron significativamente con biomarcadores inflamatorios seleccionados 

(PCR, procalcitonina y Dímero D) y un peor resultado de COVID-19 durante la hospitalización, 

lo que resultó en más de tres veces mayor probabilidad de asociación con muerte 

intrahospitalaria (RM 3.63), situación consistente en nuestro estudio en el incremento de la 

mortalidad.46 

 

Dentro de las fortalezas de este estudio, es que se presenta información muy variada y 

detallada, respecto a las diversas variables estudiadas, lo que otorga una amplia información, 

con la finalidad de conocer los antecedentes más importantes, así como los factores más 

asociados con el incremento en la mortalidad en los pacientes con COVID-19, que fueron 

consistentes con lo descrito en la literatura. Para evaluar el pronóstico de los pacientes, se 

utilizaron diversas escalas, que en su mayoría fueron consistentes entre lo observado y lo 

esperado en los pacientes, demostrando su adecuada sensibilidad y especificidad.   
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15. Conclusiones. 

 

En los 60 pacientes, con predominio del sexo masculino (76.7%). 

 

La media de edad fue 59.1 años, con desviación estándar de 18.6, predominó el grupo de edad 

mayor a 60 años (41.7%). 

 

La media de días de estancia en UTR fue 9.2 días y de estancia hospitalaria de 13.1 días. 

 

Las comorbilidades más frecuentes fueron antecedente de tabaquismo (55.0%), antecedente 

de ingesta de alcohol (40.0%), obesidad (35.0%), hipertensión arterial sistémica (33.3%) y 

diabetes mellitus (31.7%). 

 

Los datos clínicos más comunes fueron tos (78.3%), fiebre (76.7%), disnea (76.7%), mialgias y 

artralgias (68.3%) y cefalea (65.0%). 

 

La saturación de oxígeno principalmente fue reportada entre 80 y 89% en 48.3% de los 

pacientes y en 5.0% se detectó menor a 80%. 

 

Los valores de laboratorio con mayor alteración fueron elevación de PCR 85.0%, incremento de 

Dímero D 78.3%, linfopenia en 66.7%, trombocitopenia 58.3%, hiperglucemia 56.7%, 

incremento de CPK 55.0%, elevación de DHL 50.0%, alteración en leucocitos en 48.3%, 

hipertrigliceridemia 43.3%, elevación de procalcitonina 36.7%, incremento de troponina I 31.7%, 

de ferritina sérica 30.0%, de creatinina 18.3% e hipercolesterolemia 15.0%. 

 

La mortalidad global obtenida fue 41.7%. 

 

Factores sociodemográficos y comorbilidades que incrementaron el riesgo de mortalidad, fueron 

ser hombre (RM 2.14), edad mayor a 60 años (RM 6.36), tener hipertensión arterial sistémica 

(RM 4.93), obesidad (RM 3.16), diabetes mellitus (RM 2.65), antecedente de fumar (RM 2.27). 
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Factores clínicos, de la evolución y tratamiento hospitalario que elevaron la mortalidad, fueron 

presencia de dolor torácico (RM 3.79), disnea (RM3.36), cefalea (RM 2.38) y fiebre (RM 2.10), 

saturación menor a 90% al ingreso hospitalario (RM 3.95), intubación orotraqueal (RM 4.91), 

intubación por más 10 días (RM 3.44), estancia hospitalaria mayor a 10 días (RM 2.94). Por el 

contrario, se observaron 4 factores que fueron benéficos en los pacientes, mostrando riesgos 

menores de defunción, fueron uso de traqueostomía en etapa temprana (RM 1.48), debúbito 

prono (RM 0.41), tromboprofilaxis y uso de esteroides. 

 

Factores paraclínicos que contribuyeron a la mortalidad, fueron elevación de PCR (RM 7.11), 

elevación de DHL (RM 4.92), incremento en el Dímero D (RM 5.27), cultivo positivo (RM 3.57), 

linfopenia (RM 3.00), hiperglucemia (RM 3.06), elevación de CPK (RM 2.91), elevación de 

procalcitonina (RM 2.31), hipertrigliceridemia (RM 2.19), hipercolesterolemia (RM 2.40), 

elevación de troponina I (RM 2.41) o elevación de ferritina sérica (RM 2.62). 
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