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RESUMEN 

 

Introducción 

Algunos pacientes con neumonía por COVID-19 presentan una enfermedad sistémica 

involucrando múltiples sistemas. Existe información limitada acerca de las características 

clínicas y eventos que conducen al desarrollo de lesión renal aguda (LRA). Se describieron 

los factores asociados con el desarrollo de LRA y se investigó la relación de LRA y 

mortalidad en población mexicana con COVID-19 severo.  

 

Métodos 

Se revisaron retrospectivamente los expedientes clínicos de pacientes hospitalizados con 

neumonía severa causada por SARS-CoV-2 en una institución de tercer nivel de referencia 

de COVID-19, la cual es considerada la más grande en México, entre marzo y abril 2020. 

Se recabó la información demográfica, comorbilidades, datos clínicos y de laboratorio, datos 

de ventilación mecánica invasiva (VMI) y hospitalización, los parámetros de la ventilación 

mecánica y el uso de medicamentos vasopresores.  

 

Resultados 

De 99 pacientes estudiados, 58 desarrollaron LRA (58.6%). Los factores de riesgo para el 

desarrollo de LRA fueron una mayor edad (OR = 1.07, 95% IC= 1.01–1.13, p = 0.024); 

obesidad (OR = 6.58, 95% IC= 1.8–24.05, p = 0.040); y el requerimiento de VMI (OR = 6.18, 

IC= 1.29–29.58, p = 0.023). Los factores de riesgo para mortalidad fueron la obesidad (OR 

= 5.57, 95% IC = 1.48–20.93, p = 0.011); el requerimiento de medicamentos vasopresores 

al ingreso (OR = 5.35, 95% IC= 1.16–24.61, p = 0.031); y la LRA (OR = 8.61, 95% IC= 2.24–

33.1, p = 0.002). La mortalidad intrahospitalaria fue significativamente mayor en pacientes 
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con LRA estadio 3 (79.3%) y LRA estadio 2 (68.7%) comparado con aquellos pacientes con 

LRA estadio 1 (25%; p = 0.004).  
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INTRODUCCIÓN 

 

En diciembre de 2019, una serie de casos de neumonía atípica se presentó en Wuhan, 

provincia de Hubei, China similares a una neumonía viral [1]. La neumonía se esparció de 

manera rápida a otras provincias de China y sus alrededores. Se identificó un nuevo 

coronavirus por el Centro de Control y Prevención de Enfermedades de China a través de 

una muestra de exudado faríngeo de un paciente, el cual fue nombrado provisionalmente 

2019-nCoV por la Organización Mundial de Salud (OMS) [2]. Basado en la filogenia, 

taxonomía y práctica establecida, el Comité Internacional de Taxonomía de Virus renombró 

al virus como Severe Acute Respiratory Syndrome Coronavirus-2 (SARS-CoV2) [3]. La 

OMS subsecuentemente declaró a la enfermedad por coronavirus (COVID-19, por sus 

siglas en inglés) una emergencia de salud de interés internacional [4]. La enfermedad 

COVID-19 es manifestada primariamente como una infección del tracto respiratorio, pero 

datos emergentes indican que debe ser considerada como una enfermedad sistémica que 

involucra múltiples sistemas, incluyendo el cardiovascular, respiratorio, gastrointestinal, 

neurológico, hematopoyético, inmunológico y renal [5,6,7,8]. Cabe destacar que, posterior 

a la infección pulmonar, el virus puede ingresar a la sangre acumulándose en el riñón y 

causar daño a las células renales, aumentando significativamente el riesgo de mortalidad 

intrahospitalaria [8]. Por lo tanto, entender la manera en la cual el riñón es afectado por el 

SARS-CoV-2 es particularmente relevante. La incidencia de lesión renal aguda (LRA) en 

pacientes hospitalizados con COVID-19 tiene una variación a través de la población, sin 

embargo, en un estudio grande, multicéntrico y retrospectivo de cohorte en la ciudad de 

Nueva York reportó una incidencia de LRA en un 37% de pacientes hospitalizados de los 

cuales el 35% murió [9]. El inicio de LRA coincide con el desarrollo de Síndrome de 

Insuficiencia Respiratoria Aguda (SIRA), y estas alteraciones se consideran típicas en los 
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pacientes que progresan a un estadio más severo de la enfermedad involucrando la 

presencia de mayor inflamación sistémica a nivel extrapulmonar [10].  

        El Instituto Nacional de Enfermedades Respiratorias (INER) es el centro de referencia más 

grande a nivel nacional para la atención de COVID-19 localizado en la Ciudad de México. 

Desde inicios de enero de 2020, esta institución fue gradualmente reconvertida para el 

tratamiento de pacientes con COVID-19 exclusivamente. Desde el 28 de febrero de 2020, 

cuando se diagnosticó el primer paciente mexicano con COVID-19, una alta proporción de 

pacientes críticamente enfermos han sido admitidos en el INER.   
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

La infección por SARS-CoV-2 presenta una afección multiorgánica, incluyendo pulmonar, 

hepática, gastrointestinal y renal, con asociación entre ellos para el aumento de la 

mortalidad en los pacientes hospitalizados.  

Existe una importante relación entre la lesión renal aguda y el SIRA en pacientes con 

infección por SARS-CoV-2.  
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JUSTIFICACIÓN 

Es de gran importancia conocer los factores de riesgo asociados al desarrollo de LRA en la 

población mexicana que limitan la progresión del paciente con SIRA grave por SARS-CoV-

2 y con ello crear estrategias para disminuir la incidencia de LRA en estos pacientes.  
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OBJETIVOS 

Objetivo primario  

Describir los factores de riesgo asociados con el desarrollo de lesión renal aguda en 

pacientes con infección por SARS-CoV-2 que cursan con neumonía grave por COVID-19.  

 

Objetivos secundarios 

Comparar la mortalidad a 30 días entre el grupo de pacientes con desarrollo de lesión renal 

aguda y el grupo de pacientes sin desarrollo de lesión renal aguda.  

Explorar la relación de los parámetros de relación en la ventilación mecánica con el 

desarrollo de lesión renal aguda.   
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MATERIALES Y MÉTODOS 

Población de estudio 

El estudio fue realizado en el INER, la institución de tercer nivel más grande designada por 

el gobierno de México para la atención de COVID-19. Todos los expedientes médicos de 

pacientes hospitalizados en el INER por neumonía severa causada por SARS-CoV-2 entre 

marzo y abril de 2020 fueron revisados retrospectivamente. El Comité de Ética en 

Investigación y el Comité de Investigación del INER aprobó el estudio y se cumplieron con 

los requerimientos para el consentimiento informado debido al diseño retrospectivo del 

estudio (número de aprobación C39-20). Los datos fueron anonimizados previo al acceso. 

Se incluyeron individuos con diagnóstico de neumonía severa causada por SARS-CoV-2, 

confirmado por reacción en cadena de polimerasa por transcripción reversa en tiempo real 

(rRT-PCR); edad mayor o igual a 18 años; sin antecedente personal de enfermedad renal 

crónica (ERC), según lo señalado por ultrasonido renal e interrogatorio dirigido al paciente 

acerca de un diagnóstico previo; un radio de presión parcial arterial de oxígeno/fracción 

inspirada de oxígeno (PaO₂/FiO₂) <300 mm Hg al ingreso. Mujeres embarazadas no se 

incluyeron en el estudio. Pacientes con expedientes incompletos no se incluyeron en el 

estudio. Los pacientes con neumonía severa por SARS-CoV-2 se definieron como aquellos 

con datos clínicos de insuficiencia respiratoria, opacidades alveolares bilaterales en 2 o más 

lóbulos pulmonares, un radio de PaO₂/FiO₂ <300 mm Hg y un resultado positivo en la 

prueba de rRT-PCR para SARS-CoV-2 [11] en exudado nasofaríngeo. La ventilación en 

prono fue utilizada como tratamiento para SIRA como una estrategia para mejorar la 

oxigenación en algunos pacientes cuando los modos tradicionales de ventilación fallaron.  

Las variables medidas incluyeron variables demográficas y antropométricas, conteo 

sanguíneo, fecha de inicio y de término de la ventilación mecánica invasiva (VMI), días de 
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hospitalización, parámetros de la ventilación mecánica iniciales, uso temprano (primeras 24 

horas de ingreso) de medicamentos vasopresores y desenlaces.  

 

Lesión Renal Aguda  

El estadiaje de LRA se realizó en base a los valores de creatinina sérica (CrS). El criterio 

de gasto urinario no se utilizó para el diagnóstico de LRA ya que los registros del área de 

enfermería se encontraban fuera del alcance para su revisión, por localizarse en áreas de 

COVID-19.  El valor basal de creatinina sérica se definió como el valor mínimo del paciente 

durante los primeros 7 días de hospitalización [12]. El diagnóstico de LRA se basó en los 

criterios de los Kidney Disease Improving Global Outcomes (KDIGO) [13]. LRA estadio 1 

correspondió a un aumento de CrS ≥ 0.3 mg/dL dentro de 48 horas o un aumento de CrS 

1.5 a 1.9 veces del nivel basal de los 7 días previos; LRA estadio 2 correspondió a un 

aumento de CrS de 2-2.9 veces del basal;  y LRA estadio 3 correspondió a un aumento de 

CrS ≥ 3 veces del basal o el inicio de terapia de reemplazo renal (TRR).  

 

Análisis Estadístico 

Se realizó un análisis estadístico descriptivo incluyendo medias y desviación estándar para 

la normalidad de las variables con distribución continua, medianas y rangos intercuantiles 

para las variables de distribución no paramétrica, y proporciones para las variables 

categóricas. La comparación entre los grupos entre desarrollo de LRA vs. no-LRA se realizó 

usando la prueba exacta de Fisher para las variables categóricas y la prueba de U Mann-

Whitney para las variables continuas. La comparación entre los estadios de LRA se realizó 

usando la prueba de suma de rangos Kruskal-Wallis. El análisis de regresión logística fue 

utilizado para identificar la asociación entre covariables relevantes entre LRA y mortalidad. 
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No se detectaron violaciones de supuesto. Los modelos multivariados fueron construidos 

usando un procedimiento escalonado, y se introdujeron las variables al análisis univariado 

cuando cumplían con un nivel alfa de factor de riesgo <0.15. Todas las pruebas estadísticas 

fueron de doble sentido, y un valor de p <0.05 se consideró como estadísticamente 

significativo.  

También se realizaron análisis de supervivencia Kaplan-Meier por tiempo de muerte, 

comparando el grupo con desarrollo de LRA vs. grupo sin LRA. Los análisis estadísticos se 

realizaron usando R una versión 3.6.3. Adicionalmente, se construyó una curva de Receiver 

Operating Characteristic (ROC) con el objetivo de definir los puntos de corte óptimos de las 

variables para predicción de LRA estadio 3. Se calculó la sensibilidad, especificidad y área 

debajo de la curva (AUC por sus siglas en inglés) con los intervalos de confianza al 95% y 

los valores de p <0.05. 
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RESULTADOS 

 

Características de la población de estudio 

Durante el periodo de 1º de marzo de 2020 y 30 de abril de 2020, un total de 280 pacientes 

fueron ingresados al INER debido a la sospecha de COVID-19. De estos pacientes, 12 

murieron dentro de las primeras 48 horas y 78 tuvieron un resultado negativo en la prueba 

rRT-PCR para SARS-CoV-2. Por lo tanto, se revisaron los expedientes clínicos de 190 

pacientes. De ellos, 12 contaban con neumonía debido a otras causas; 19 fueron 

trasladados a otros hospitales debido a la poca disponibilidad local; y 60 tuvieron 

expedientes clínicos incompletos. Treinta y seis pacientes del grupo con expediente 

incompleto no fueron hospitalizados debido a que contaban con un radio PaO₂/FiO₂ >300 

mm Hg, con control metabólico aceptable (glicémico, función renal y hepática conservadas). 

Por esta razón, fueron capacitados en el uso de oxígeno suplementario, la identificación de 

síntomas de deterioro respiratorio, y fueron monitorizados desde su hogar. Los expedientes 

clínicos de los 24 pacientes restantes fueron inaccesibles debido a la reconversión 

acelerada de nuestro instituto para tratamiento exclusivo de pacientes con COVID-19. Por 

medio de los expedientes electrónicos, se confirmó que cinco de esos pacientes murieron 

y ninguno de ellos desarrolló LRA durante el periodo de observación dentro del hospital. De 

esta manera se incluyeron 99 pacientes en el estudio (Fig. 1).  

De los 99 pacientes incluidos, 74 fueron del sexo masculino (74.7%); la mediana de edad 

fue de 52.9 años (SD ±13.27); 30 tenían hipertensión arterial sistémica (29.7%); 27 tenían 

diabetes tipo 2 (26.7%); y 56 tenían obesidad (55.4%) (Tabla 1).  
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Lesión renal aguda 

Cincuenta y ocho pacientes desarrollaron LRA (grupo LRA) y 41 pacientes no desarrollaron 

LRA (grupo no-LRA, Tabla 1). Del grupo LRA, 12 pacientes desarrollaron LRA estadio 1 

(21.1%); 16 pacientes desarrollaron LRA estadio 2 (28.1%); y 29 desarrollaron LRA estadio 

3 (50.9%). Cuarenta y un pacientes del grupo LRA (83.6%) requirieron VMI, mientras 23 

pacientes del grupo no-LRA (45%) requirieron VMI (p=0.01). Veintiséis pacientes del grupo 

LRA requirieron de ventilación mecánica en prono (57.7%), comparado con 2 pacientes 

(14%) en el grupo no-LRA (p=0.01). Al ingreso, 31 pacientes del grupo LRA requirieron 

medicamentos vasopresores (63.2%), comparado con 18 pacientes (35.2%) en; grupo no-

LRA (p=0.01). Las curvas de supervivencia de ambos grupos disminuyeron con una tasa 

similar durante los primeros días de hospitalización, sin embargo, desde el día 10 de 

hospitalización esta disminución fue más pronunciada en el grupo LRA. Para el día 30, la 

mortalidad intrahospitalaria fue significativamente mayor en el grupo LRA (38 pacientes en 

el grupo LRA (65.5%) vs. 6 pacientes (14.6%) en el grupo no-LRA, p=0.001; Fig. 2).  

La mortalidad intrahospitalaria fue significativamente mayor en los pacientes con LRA 

estadio 3 (79.3%) y LRA estadio 2 (68.7%) comparado con aquellos pacientes con LRA 

estadio 1 (25%; p=0.01). El índice de masa corporal (IMC) fue significativamente mayor en 

el grupo LRA (31.1 kg/m² vs. 27.6 kg/m² en el grupo no-LRA; p=0.01). Hubo mayor 

frecuencia de obesidad en el grupo LRA (28 pacientes, 50.9%) que en el grupo no-LRA (10 

pacientes, 25.6%; p=0.01). La mediana de tiempo para el desarrollo de LRA fue de 6.5 días 

(SD ± 8.33).  

Un total de 11 pacientes (22.4%) requirieron terapia de reemplazo renal (TRR). De ellos, 5 

fueron tratados con TRR continua, 3 con hemodiálisis intermitente (HDI), y 3 con terapia de 

reemplazo renal intermitente prolongada (TRRIP). La mediana de tiempo para el inicio de 
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TRR después del diagnóstico de LRA fue de 4.18 días (SD ± 3.8) y una mediana de tiempo 

bajo TRR de 4.29 días (SD ± 2.82). Cinco pacientes murieron después de 30 días de 

seguimiento, 2 de ellos habían sido egresados por mejoría clínica y 3 fueron hospitalizados.  

 

Marcadores de inflamación y LRA 

Algunos marcadores de inflamación fueron mayores en el grupo LRA, incluyendo proteína 

C-reactiva: 19.57 (±9.5) mg/dL en el grupo LRA vs. 15.03 (±9.3) mg/dL en el grupo no-LRA, 

p=0.03; dímero-D: 1.5 μg/ml (rango intercuantil (IQR), 0.83–2.26) en el grupo LRA vs. 0.84 

μg/ml (IQR, 0.6–1.29) en el grupo no-LRA, p=0.01; procalcitonina: 0.25 ng/ml (IQR, 0.11–

0.71) en el grupo LRA vs. 0.18 ng/ml (IQR, 0.08–0.3) en el grupo no-LRA, p=0.01; y 

troponina: 8 pg/ml (IQR, 4.25–38.6) en el grupo LRA vs. 3 pg/ml (IQR, 2–5.2) en el grupo 

no-LRA, p=0.01. El conteo de linfocitos fue menor en el grupo LRA: 0.7 10x³ mm³ (IQR, 

0.5–1) comparado con el grupo no-LRA: 0.9 10x³ mm³ (IQR, 0.8–1.33, p=0.01; Tabla 2). 

Al ingreso, 82.8% tuvieron un resultado positivo en la prueba rRT-PCR para SARS-CoV-2, 

pero todos los pacientes (100%) tuvieron un resultado positivo cuando la prueba se realizó 

por tercera ocasión. Sesenta y cinco pacientes (64.3%) requirieron de VMI. La mediana del 

nivel de presión positiva al final de la espiración (PEEP) fue de 11.5 cm H₂O (SD ±2.4); y 

28 requirieron de ventilación en prono debido a hipoxemia refractaria. Cuarenta y nueve 

pacientes (48.5%) requirieron de medicamentos vasopresores al ingreso; y la mortalidad 

global fue de 44.4%. Todos los pacientes tenían opacidades en vidrio deslustrado; 85.2% 

tenían patrón de “crazy paving”; 94.3% tenían consolidación; 5.6% tenían derrame pleural; 

79.5% tenían bronquiectasias; 54.5% tenían atelectasias; 59% tenían una distribución 

periférica de las lesiones pulmonares; y 39.7% tenían una distribución central y periférica 

de las lesiones pulmonares.  
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Factores de riesgo para lesión renal aguda 

En el análisis univariado se demostró que los pacientes con desarrollo de LRA tenían una 

mayor edad (odds ratio (OR) = 1.05, 95% IC= 1.01–1.08, p=0.007); contaban con un IMC 

mayor (OR = 1.10, IC= 1.02–1.18, p=0.012); una mayor frecuencia de obesidad (OR = 2.59, 

95% CI= 1.11–6.04, p= 0.028); un mayor requerimiento de VMI (OR = 6.78, 95% IC= 2.69–

17.04, p=0.001); un mayor requerimiento de medicamentos vasopresores (OR = 4.26, IC= 

1.08–10.06, p=0.001); un mayor radio de plaquetas/linfocito (OR = 1.0037, IC= 1.0005–

1.0068, p=0.021); una menor cuenta de linfocitos (OR = 0.23, IC= 0.08–0.67, p=0.007); un 

mayor nivel de proteína C-reactiva (OR = 1.05, IC= 1.01–1.1, p=0.028); y un menor nivel de 

albúmina (OR = 0.26, IC= 0.11–0.64, p=0.003).  

Después de realizar el ajuste por posibles variables de confusión, el análisis multivariado 

demostró que los factores de riesgo para el desarrollo de LRA fueron una edad mayor (OR= 

1.07, 95% IC= 1.01–1.13, p=0.024); la obesidad (OR = 6.58, 95% IC= 1.8–24.05, p=0.040); 

y el requerimiento de VMI (OR = 6.18, IC= 1.29–29.58, p=0.023, Tabla 3). 

 

Factores de riesgo para mortalidad 

En el análisis univariado se demostró que los pacientes que murieron tenían un mayor IMC 

(OR = 1.14, 95% IC= 1.06–1.23, p=0.001); una mayor frecuencia de obesidad (OR = 3.6, 

95% IC= 1.56–8.32, p=0.003); un mayor requerimiento de VMI (OR = 7.47, IC= 2.71–20.57, 

p=0.001) y los medicamentos vasopresores (OR = 7.18, IC= 2.95–17.46, p=0.001); un 

mayor nivel de proteína C-reactiva (OR = 1.06, IC= 1.02–1.11, p=0.008); un menor nivel de 

albúmina (OR = 0.25, IC= 0.1–0.62, p=0.003); una mayor frecuencia en el desarrollo de 

LRA (OR = 12.96; IC = 4.63–36.28, p=0.001). Después de ajustar por posibles variables de 

confusión, el análisis multivariado demostró que los factores de riesgo para mortalidad 



 
 

19 
 

fueron la obesidad (OR = 5.57, 95% IC= 1.48–20.93, p=0.011); requerimiento de 

medicamentos vasopresores al ingreso (OR = 5.35, 95% IC = 1.16–24.61, p=0.031); y el 

desarrollo de LRA (OR = 8.61, 95% IC= 2.24–33.1, p=0.002, Tabla 4). 
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DISCUSIÓN 

 

Se ha reportado un involucro de múltiples órganos, incluyendo el hígado, tracto 

gastrointestinal y riñón, en los pacientes con COVID-19 [278]. Debido a que la información 

acerca de las causas que conducen a enfermedad renal severa en estos pacientes es 

limitada, nosotros determinamos los factores asociados con el desarrollo de LRA y 

exploramos la relación entre LRA y mortalidad en la población mexicana con COVID-19 

severo.  

En nuestra cohorte de pacientes con COVID-19 severo, los factores de riesgo para LRA 

fueron una edad mayor, obesidad y el requerimiento de VMI al ingreso. Los factores de 

riesgo para mortalidad fueron obesidad, requerimiento de medicamentos vasopresores al 

ingreso y el desarrollo de LRA. Por otra parte, la mortalidad intrahospitalaria se encontró de 

manera elevada en pacientes con LRA estadios 2 y 3.  

En contraste con estudios iniciales reportando una baja incidencia de LRA entre 5-7% en 

pacientes hospitalizados con COVID-19 en China [8,15,16], la incidencia de LRA en nuestra 

cohorte fue de 58.6%, y la mitad de los pacientes desarrollaron una LRA severa (estadio 

3). Las diferencias entre estudios pueden ser parcialmente explicadas por el hecho de que 

nuestra institución es un centro de referencia nacional para enfermedades respiratorias, 

donde la mayoría de los pacientes con enfermedad severa por COVID-19 están siendo 

admitidos. Nuestra población de estudio fue similar a aquella estudiada en otro centro de 

referencia nacional de tercer nivel en México para pacientes con COVID-19 severo, 

reportando una incidencia de LRA del 60.7% [17]; y a la cohorte estudiada en un centro 

médico en la ciudad de Nueva York, donde hasta el 78% de los pacientes desarrollaron 

LRA y la mayoría de ellos requirió VMI [18].  
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Como se reportó previamente, se encontró una mayor edad como factor de riesgo para LRA 

en pacientes hospitalizados con COVID-19 [9]. La obesidad fue un factor de riesgo para 

LRA y mortalidad en nuestra cohorte, y ha sido reportada como una comorbilidad común 

en pacientes hospitalizados con COVID-19 [19,20], así como un factor de riesgo para 

hospitalización y necesidad de cuidados intensivos [21]. Esto es particularmente relevante 

para países con una alta tasa de obesidad, como lo es México. En la población adulta 

mexicana, la combinación de la prevalencia de sobrepeso y obesidad es aproximadamente 

de un 71% [22]. Se ha sugerido una aparente inflamación crónica en los pacientes con 

obesidad, con niveles elevados de interleucina-6, adipocinas y citocinas proinflamatorias 

(ej., TNF-alfa, interferón), induciendo a un estado inflamatorio crónico de bajo grado y una 

respuesta inmune alterada [23,24]. Un posible mecanismo relacionado a la severidad de 

COVID-19 en personas obesas se especula que ocurre a través de una capacidad funcional 

pulmonar restrictiva. Consideramos de suma importancia poder conocer si los pacientes 

con obesidad tuvieron una mayor PEEP o un mayor drive de presión que pudiera explicar 

el mayor riesgo para LRA. Desafortunadamente, la recolección de datos acerca del PEEP 

estuvo incompleto en nuestra revisión retrospectiva de expedientes clínicos, por lo tanto, 

no fue posible llevar a cabo este análisis. La necesidad de ventilación mecánica al ingreso 

se encontró también como un factor de riesgo para LRA en nuestra cohorte. Es bien 

conocido que las causas principales de LRA son hipoxia, isquemia y nefrotoxicidad. El riñón 

es particularmente susceptible a la isquemia y las toxinas, resultando en vasoconstricción, 

daño endotelial, y activación de los procesos de inflamación [25]. En pacientes 

hospitalizados con COVID-19 severo, la importancia de la relación entre LRA y falla 

respiratoria ha sido previamente reportada [9]. 
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El requerimiento de medicamentos vasopresores al ingreso fue un factor de riesgo para 

mortalidad en nuestra cohorte. Esto no es sorprendente si consideramos que los 

medicamentos vasopresores son usados en la mayoría de los pacientes críticamente 

enfermos con choque séptico y evidencia de disfunción renal [26]. En este contexto, el inicio 

temprano del apoyo vasopresor está enfocado en un restablecimiento más rápido del flujo 

sanguíneo en combinación con una menor acumulación de líquidos, permitiendo una 

restitución temprana de la perfusión tisular mientras se evita el daño mediado por una 

sobrecarga de líquidos [27]. 

Se encontró que una creatinina sérica elevada al ingreso fue más común en pacientes con 

LRA, la cual fue previamente reportada en una cohorte en China [8]. Esto significa que los 

pacientes con involucro renal al ingreso fueron más propensos al desarrollo de LRA. La 

linfopenia fue más frecuente en el grupo con LRA, y una cuenta baja de linfocitos ha sido 

asociada con COVID-19 severo y una estancia hospitalaria más prolongada [28]. La 

linfopenia asociada a COVID-19 puede derivar del reclutamiento de linfocitos en el pulmón. 

Además, los linfocitos expresan el receptor de la enzima convertidora de angiotensina 

(ECA) en su superficie [29]. De esta manera, la infección por SARS-CoV-2 puede inducir 

directamente a la lisis de estas células. Así mismo, los niveles elevados de citocinas 

proinflamatorias pueden promover la apoptosis de linfocitos.  

La elevación del dímero-D al ingreso fue más frecuente en los pacientes con LRA. Esta 

molécula es un producto de relación cruzada de la degradación de fibrina y es un marcador 

sensible de trombosis y activación de la coagulación [30]. Un nivel elevado de dímero-D ha 

sido consistentemente reportado en pacientes con COVID-19 [31,32], y su aumento gradual 

durante el curso de la enfermedad es particularmente asociado a un agravamiento de la 

enfermedad [33]. Un nivel de proteína C-reactiva elevado al ingreso fue más frecuente en 
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los pacientes con LRA. Una proteína C-reactiva mayor ha sido relacionada a factores 

desfavorables de la enfermedad de COVID-19, tales como el desarrollo de SIRA [34], 

niveles mayores de troponina-T y lesión miocárdica [35], y muerte [36].  

Los niveles de troponina al ingreso fueron mayores en el grupo con LRA. La troponina T 

cardiaca de alta sensibilidad (hs-cTnT) y la troponina I cardiaca (cTnI) han sido ligadas a 

LRA y son biomarcadores séricos útiles para el diagnóstico de daño cardiaco [37]. En 

pacientes con COVID-19 severo, un nivel elevado de troponina puede indicar estrés 

cardiovascular como resultante directo de la infección por SARS-CoV-2 en el corazón [38], 

cambios hemodinámicos, o daño cardiaco subyacente y disfunción [39].  

La limitación principal de nuestro estudio fue el diseño retrospectivo. Además, el bajo 

número de pacientes incluidos en el estudio. Otra limitación del estudio fueron los pacientes 

con expedientes clínicos incompletos, así como los pacientes que fueron trasladados a 

otros hospitales debido a la saturación local, ya que no se incluyeron dentro del estudio, lo 

cual puede representar un sesgo de selección.  

Considerando que las definiciones estandarizadas de LRA están basadas en la CrS y el 

gasto urinario [40], por lo que la inaccesibilidad a los registros de enfermería, restringidos a 

las áreas de COVID-19, representan una limitación importante del estudio puesto que el 

gasto urinario no fue utilizado para el diagnóstico de LRA, y la CrS no fue ajustada al 

balance de líquidos. La ausencia de medidas de CrS basal prehospitalaria fue otra limitación 

al estudio ya que los valores de CrS basales fueron estimados. Dado que no pudimos 

evaluar el estado renal basal, no pudimos investigar si la ERC por sí misma es un factor de 

riesgo para LRA en el contexto de COVID-19. Una limitación adicional al estudio es que la 

recolección de la información se realizó durante la hospitalización, pero un periodo más 

extenso de observación hubiera proporcionado información adicional respecto al desenlace 
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clínico y el impacto de LRA en la población estudiada. Es decir, nosotros no fuimos capaces 

de reportar la proporción de personas desarrollando ERC en el grupo con LRA. Finalmente, 

nuestro estudio fue realizado en un centro nacional de referencia para enfermedades 

respiratorias recibiendo de forma desproporcionada una mayor cantidad de pacientes con 

COVID-19 severo, lo cual representa una fuente potencial de sesgo debido a la referencia 

de pacientes. No obstante, esta cohorte particularmente fue apropiada para identificar los 

factores de riesgo para LRA en población mexicana con COVID-19 severo.  
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CONCLUSIONES 

 

La LRA se encontró comúnmente en nuestra cohorte de pacientes con neumonía severa 

causada por la infección por SARS-CoV-2. Los factores de riesgo para desarrollo de LRA 

fueron una edad mayor, obesidad y requerimiento de VMI al ingreso. Los factores de riesgo 

para mortalidad fueron obesidad, requerimiento de medicamentos vasopresores al ingreso 

y la LRA. La mortalidad fue más frecuente en pacientes con LRA estadio 2-3.  
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ANEXOS 

 

 

 

 

Tabla 1. Características de la población estudiada. 

Variables 
Global 
N=99 

No-LRA 
N=41 

LRA 
N=58 

LRA 
estadio 1 
N=12 

LRA 
estadio 2 
N=16 

LRA 
estadio 3 
N=29 

Valor p 
no-LRA 
vs. LRA 

Valor p 
por 
estadios 
LRA 

Edad, años‡    52.9 (13.2) 48.4 (12.3) 56.1(13.2) 57.08 (11.9) 57.25 (13.3)  55.45 (14.1) 0.01 0.67 

Masculino [n 
(%)]  

74 (74.7) 30 (73) 44 (73)  9 (75)  12 (75) 22 (75.8) 0.81 1.00 

Síntomas 

Diarrea [n (%)]    19 (18.8)  8 (19) 11 (18.9) 2 (16) 4 (25) 5 (17) 1.00 0.79 

Rinorrea [n (%)]   36 (35.6)  15 (36.5)  21 (36.2) 2 (16.6)  3 (18.7) 15 (51) 1.00 0.02 

Anosmia [n (%)]   4 (3.96) 2 (4.8) 3 (5.1) 0 0 3 (10.3)  1.00 0.22 

Tos [n (%)]   4 (43.96) 34 (82.9) 54 (93.1) 9 (75)  16 (100) 28 (96.5) 0.19 0.02 

(continúa) 

280 pacientes con 
sospecha de COVID-

19 

190 expedientes 
revisados 

-12 murieron 
-78 con resultado negativo de rRT-
PCR para SARS-CoV-2 

99 pacientes incluidos 
en el estudio 

-12 con neumonía por otras causas 
-60 contaban con expediente clínico 

incompleto 
-19 fueron trasladados a otro hospital 

LRA= 58 
pacientes 

No-LRA= 41 
pacientes 

Fig. 1. Diagrama de estudio. Número de pacientes evaluados para elegibilidad y pacientes incluidos en el estudio.  
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Disnea [n (%)]    90 (89.1) 33 (80.4)  57 (98.2) 11 (91.6)  16 (100) 29 (100) 0.01 0.15 

Odinofagia [n 
(%)]   

53 (52.4) 26 (63.4)  27 (46.5) 4 (33.3) 9 (56.2)  13 (44.8) 0.10 0.48 

Fiebre [n (%)]      93 (92.07) 38 (92.6) 55 (94.8) 11 (91.6) 15 (93.7)  28 (96.5) 0.68 0.80 

Cefalea [n (%)]     93 (92.0) 31 (75.6) 42 (72.4)  9 (75)  12 (75) 20 (68.9) 0.81 0.88 

Astenia [n (%)]    87 (86.1) 34 (82.9) 53 (91.3) 11 (91.6)  14 (87.5)  27 (93.1) 0.22 0.83 

Mialgia [n (%)]   84 (83.1) 36 (87.8) 48 (82.7)  10 (83.3) 13 (81.2)  24 (82.7)  0.57 0.98 

Expectoración [n 
(%)]      

29 (28.7)  10 (24.3) 19 (32.7) 4 (33.3) 5 (31.2)  10 (34.4) 0.50 0.97 

Náusea [n (%)]     15 (14.8) 6 (14.6) 9 (15.5) 2 (16.6) 1 (6.2) 6 (20) 1.00 0.50 

Comorbilidades 

Hipertensión [n 
(%)]       

30 (29.7) 9 (21.9) 21 (36.2) 6 (50) 4 (25) 11 (37.9) 0.18 0.39 

IECAs [n (%)] )       4 (3.9 1 (2.4) 3 (5.1) 0 1 (6.2) 2 (6.8)  0.63 0.65 

ARA II [n (%)]    15 (14.8)  6 (14.6) 9 (15.5) 4 (33.3)  1 (6.2)  4 (13.7) 1.00 0.17 

Obesidad [n (%)]      56 (55.4) 10 (25.6)  28 (50.9) 3 (27.2) 6 (37.5) 18 (66.6) 0.01 0.04 

Clase 1 [n (%)]        25 (62.5) 7 (70) 18 (60) 3 (75) 3 (50) 11 (57.8) 0.69 0.52 

Clase 2 [n (%)]   8 (20) 2 (20) 6 (20) 1 (25)  1 (16.6) 4 (21) 
0.69 0.52 

Clase 3 [n (%)]     7 (17.5) 1 (10) 6 (20) 0 2 (33.3)  4 (21.0) 

IMC, kg/m²* 
29.7 
(25.99–
33.118) 

27.6 (25.1–
30.1) 

31.1 (27.7–
34.7) 

28.7 (26.3–
31.8) 

29.7 (26.2–
31.9) 

32.8 (29.3–
37.5) 

0.01 0.05 

Diabetes [n (%)]   27 (26.7) 10 (19.6)  17 (34.6) 4 (36.3) 3 (23.0) 10 (40)  0.11 0.58 

Dislipidemia [n 
(%)]       

7 (6.9) 2 (4.8) 5 (8.6) 3 (25) 0 2 (6.8) 0.69 0.06 

Enfermedad 
cardiaca [n (%)]    

4 (3.9) 1 (2.4)  3 (5.1) 1 (9.1) 0 2 (8)  0.35 0.56 

Enfermedad 
pulmonar [n (%)]   

5 (4.95) 2 (3.9) 3 (6)  1 (9.09)  0 2 (8) 0.67 0.56 

Enfermedad 
reumatológica [n 
(%)]     

3 (2.9) 1 (1.9)  2 (4) 2 (18.1) 0 0 0.61 0.02 

Alergias [n (%)]   10 (9.9)  5 (9.8) 5 (10.2)  2 (18.1)  0 3 (12) 1.00 0.31 

Cáncer [n (%)]     3 (2.9) 1 (1.9)  2 (4) 1 (9.09)  0 1 (4)  0.61 0.53 

Tabaquismo [n 
(%)]      

3 (2.9) 13 (25.4) 7 (14.2)  3 (27.2) 0 4 (16) 0.21 0.16 

Comorbi- 
lidades [n (%)]  

2 (1–2)  2 (1–3) 2 (1–4)  1 (1–1) 2 (1–3) 0.45 0.01 

Tratamiento 

Medicamentos 
previos al 
ingreso [n (%)] 

67 (66.3) 34 (66.6) 34 (69.3) 7 (63.6) 8 (61.5) 19 (76) 0.83 0.59 

Hidroxicloroquin
a [n (%)]      

43 (42.5) 22 (43.1)  16 (32) 6 (66.6) 5 (50)  10 (55.5) 

0.62 0.90 
Cloroquina [n 
(%)]     

38 (37.6) 21 (41.1) 19 (38)  3 (33.3) 5 (50) 8 (44.4) 

Oseltamivir [n 
(%)]     

76 (75.24) 37 (72)  39 (79)  10 (100)  11 (100) 18 (94.7)  0.05 0.57 

Antibióticos [n 
(%)]    

79 (78.2) 40 (78.4)  39 (79.5)  10 (25.6) 10 (25.6) 19 (48.7) 

0.38 0.42 

Ceftriaxona [n 
(%)]       

79 (78.2) 38 (74.5) 36 (73.4) 10 (100) 9 (90) 17 (84.2) 

Meropenem [n 
(%)]     

74 (73.2) 1 (1.9) 2 (4) 0 1 (10) 1 (5.2) 

Amikacina [n 
(%)] 

3 (2.9)  0 1 (2) 0 0 1 (5.2) 

Piperacillina/Taz
obactam [n (%)]  

1 (0.99) 1 (1.9) 0 0 0 1 (5.2) 

(continúa) 
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Enoxaparina [n 
(%)]    

81 (80.2) 44 (86.2)  37 (75.5) 9 (90)  10 (100) 18 (94.7)  0.21 0.60 

LRA, lesión renal aguda; IECA, inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina (enalapril, captopril); ARA II, antagonista de los receptores de 
angiotensina II (losartán, telmisartán); IMC, índice de masa corporal; obesidad Clase 1: IMC de 30 a < 35 kg/m²; obesidad Clase 2: IMC de 35 a < 40 
kg/m²; obesidad Clase 3: IMC de 40 kg/m² o mayor. 
*Datos expresados como medianas (rangos intercuantiles). 
‡Datos expresados en medias (desviación estándar). 
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Fig. 2. Curvas de supervivencia Kaplan-Meier. Tiempo de muerte para el grupo LRA (línea azul), y el grupo no-LRA 
(línea roja) durante un periodo de seguimiento de 30 días. El tiempo 0 corresponde al ingreso hospitalario.  
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Tabla 2. Valores de laboratorio basales en la población de estudio.  

Variables 
Global 
N=99 

No-LRA 
N=41 

LRA 
N=58 

LRA 
estadio 1 
N=12 

LRA 
estadio 2 
N=16 

LRA 
estadio 
3 N=29 

Valor p 
no-
LRA 
vs. 
LRA 

Valor p 
por 
estadios 
LRA 

Variables de cuidados intensivos 

VMI [n (%)]     65 (64.3) 23 (45) 41 (83.6)  8 (72.7) 12 (92.3) 21 (84)  0.01 0.44 

VMI en prono [n (%)]   28 (47.4) 2 (14)  26 (57.7)  6 (75)  11 (84) 9 (39)  0.01 0.01 

Medicamentos 
vasopresores [n (%)] 

49 (48.5)  18 (35.2)  31(63.2) 6 (75)  8 (72.7)  17 (80.9) 0.01 0.85 

Estudios de laboratorio 

Creatinina, mg/dL* 
0.98 (0.84–
1.51)  

 0.87 (0.74–
0.99) 

1.23 (0.9–
1.72) 

1.02 (0.91–
1.56) 

1.13 (0.92–
1.5) 

1.51 
(0.89–1.9) 

0.01 0.55 

Nitrógeno de la urea 
mg/dL*  

18.11 (13.9–
26.2) 

14.2 (10.9–
20.24) 

23 (16–
36.5) 

22.1 (17.0–
26.6) 

19.05 
(15.5–23.8) 

28.7 
(16.1–
37.03) 

0.01 0.26 

Creatinina mg/dL, día 
7* 

1.04 (0.71–
1.58) 

0.72 (0.62–
0.91) 

1.4 (1–
1.92)  

1.19 (0.77–
1.47) 

1.32 (0.93–
1.84) 

1.68 
(1.12–
2.57) 

0.01 0.01 

Creatinina, mg/dL en 
LRA* 

1.62 (1.37–
2.06) 

NA  
1.62 (1.37–
2.06) 

1.31 (1.1–
1.48)  

1.52 (1.35–
1.79) 

1.93 
(1.62–
2.99) 

NA  0.01 

Creatinina máxima, 
mg/dL* 

2.5 (1.71–
5.36) 

NA  
2.5 (1.71–
5.36) 

1.4 (1.18–
1.59) 

1.87 (1.56–
2.3) 

5.5 (2.99–
6.63) 

NA  0.01 

CPK, U/I*   
98.8 (60–
193.3) 

89.4 (50.4–
268.62 

108.8 
(69.1–
177.1) 

139.5 
(103.0–
311.7) 

107.7 
(64.7–
168.4) 

89 (71.2–
174.9) 

0.55 0.38 

Glucosa, mg/dL* 
111.6 (98.2–
153)  

101.3 (90.5–
111.9) 

124.7 
(108.8–
184.2) 

127.9 
(119.2–
237.6) 

112.15 
(102–
129.4) 

136.5 
(110.2–
194.7) 

0.01 0.07 

Ácido úrico, mg/dL*   
5.17 (4.07–
7.58) 

4.52 (3.6–
5.9) 

5.7 (4.6–
7.3) 

6.3 (5.06–
6.9) 

4.9 (3.5–
6.7)  

6.27 
(4.73–
7.58) 

0.01 0.26 

PaO₂/FiO₂, mm/Hg*  

194.05 
(123.14–
238.81) 

211.67 
(153–248) 

181.19 
(121–228) 

212.5 (146–
213) 

194 (146–
224) 

172.8 
(108–224) 

0.12 0.76 

Lactato 
deshidrogenasa, UI/L* 

373.1 (235–
512.3) 

346.45 
(291.3–
492.4) 

378 (208–
519.7) 

369.9 
(263.5– 

398.2 
(296–
453.1) 

390.8 
(214.6–
535.4) 

0.56 0.97 

Proteína C-reactiva, 
mg/dL‡ 

17.72 (9.65) 15.03 (9.3)  19.57 (9.5)  21.5 (9.7) 20.9 (6.6) 16.8(8.7)  0.03 0.09 

Dímero-D, μg/ml*    
1.1 (0.7–1.78) 

0.84 (0.6–
1.29) 

1.5 (0.83–
2.26) 

1.09 (0.79–
1.8)  

1.43 (0.88–
2.34) 

1.75 
(0.97–
2.32) 

0.01 0.32 

Procalcitonina, ng/ml*   
0.2 (0.09–
0.58) 

0.18 (0.08–
0.3) 

0.25 (0.11–
0.71) 

0.22 (0.14–
0.67) 

0.26 (0.19–
0.46) 

0.24 (0.1–
1.2) 

0.01 0.85 

Troponina, pg/ml*   4.8 (2.5–12.9)  3 (2–5.2)  
8 (4.25–
38.6) 

8.1 (2.1–
55.1) 

12 (7.55–
14.8)  

6.05 
(4.35–
51.2) 

0.01 0.82 

Albúmina, g/dL‡     3.44 (0.5) 3.63 (0.5)  3.3 (0.46) 3.56 (0.3) 3.12 (0.38) 
3.28 
(0.52) 

0.01 0.02 

Hemoglobina, g/dL*   

15.3 (14.4–
16.3) 

15.2 (14.6–
15.8) 

15.3 (14.4–
16.6) 

16.1 (15.1–
16.7)  

14.7 (13.3–
16.03) 

15.4 
(14.8–
16.2) 

0.48 0.23 

Leucocitos, 10x³ mm³*    
8.9 (6.6–11.5) 

8.05 (6.5–
11) 

9 (6.7–
11.5) 

9.45 (6.3–
11.5) 

7.3 (6.38–
9.2)  

9.5 (7.25–
12.5) 

0.34 0.21 

Linfocitos, 10x³ mm³* 
0.8 (0.6–1.2) 

0.9 (0.8–
1.33)  

0.7 (0.5–1)  
0.7 (0.48–
0.72) 

0.7 (0.5–
1.02) 

0.85 (0.5–
1.2) 

0.01 0.194 

Plaquetas 10x³mm³*  

202 (171–
266) 

217.5 
(178.5–
266.75) 

201 (162–
257) 

196.5 
(158.25–
251.75) 

186 
(165.5–
267.2) 

201.5 
(165–
261.25) 

0.34 0.85 

Índice 
Plaquetas/Linfocitos* 

246.25 
(173.64–340) 

233.75 
(162–264) 

300 
(202.2–
424) 

317.4 
(267.7–460) 

308.1 
(234.5–
419.9) 

282.7 
(176.6–
383.4) 

0.01 
0.45 

(continúa) 
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Índice 
Plaquetas/Neutrófilos* 

29.13 (20.49–
41.19) 

34.9 (25.08–
44.91) 

27.66 (19–
36.5) 

27.1 (19.3–
33.04) 

28.8(25.4–
39.5) 

26.1 
(18.8–
36.5) 

0.02 0.56 

Desenlaces 

Mortalidad (%)*      44 (44.4)  6 (14.6) 38 (65.5) 3 (25) 11 (68.7) 23 (79.3)  0.01 0.01 

Días de 
hospitalización*   

12 (8.5–23.5) 9 (8–16)  14 (9–30) 
14.5 (9.75–
32.25) 

13.5 (9–
24.75) 

15 (9–33) 0.02 0.91 

Días hasta muerte*   12 (8.5–23.5) 
7 (4.25–
17.25)  

12.5 (9–20) 9 (8–18)  13 (9–15) 12 (8–21) 0.01 0.96 

Días hasta LRA*      2 (1–9)  NA 2 (1–9)  3 (1–9) 4 (1–10.75) 2 (1–8) NA 0.77 

Días en VMI*    1 (0–1)  1 (0–1) 1 (0–1) 1 (0–1) 1 (0–1) 1 (0–1) 0.96 0.8 

 
LRA, lesión renal aguda; CPK, creatin fosfoquinasa; PaO₂/FiO₂ presión parcial arterial de oxígeno/fracción inspirada de oxígeno; 
VMI, ventilación mecánica invasiva; medicamentos vasopresores (norepinefrina y vasopresina al ingreso). Los resultados de 
laboratorio al ingreso fueron utilizados, a menos que se especifique de otra manera.  
*Datos expresados como medianas (rangos intercuantiles). 
‡Datos expresados en medias (desviación estándar). 
  

 

Tabla 3. Factores de riesgo para lesión renal aguda. 

Variables OR no ajustado (95% IC) Valor p OR ajustado (95% IC) * Valor p 

Edad, años     1.05 (1.01–1.08) 0.007 1.07 (1.01–1.13) 0.024 

Sexo masculino   1.15 (0.46–2.88) 0.762  0.88 (0.24–3.21) 0.849 

IMC   1.10 (1.02–1.18) 0.012 -   - 

Obesidad (IMC ≥ 30 kg/m²)   2.59 (1.11–6.04) 0.028 6.58 (1.8–24.05) 0.04 

Hipertensión    2.02 (0.81–5.03) 0.132 0.25 (0.05–1.15) 0.75 

Diabetes   2.56 (0.96–6.79) 0.06 1.91 (0.05–7.3) 0.342 

PaO₂/FIO₂, mmHg   0.99 (0.99–1.00) 0.302  -  - 

VMI     6.78 (2.69–17.04) 0.001 6.18 (1.29–29.58) 0.023 

Medicamentos vasopresores  4.26 (1.08–10.06) 0.001  1.54 (0.37–6.43)  0.551 

Radio plaquetas/linfocitos   1.0037 (1.0005–1.0068) 0.021 1.0033 (0.9983–1.0084)  0.198 

Linfocitos 10x³ mm³   0.23 (0.08–0.67)  0.007 0.69 (0.12–3.83) 0.67 

Procalcitonina, ng/ml    1.1 (0.93–1.32) 0.259 - - 

Dímero-D, μg/ml    1.29 (0.95–1.75) 0.102 1.23 (0.89–1.71)  0.202 

Troponina, pg/ml    1.00 (0.99–1.001) 0.984  - - 

Proteína C-reactiva, mg/dL    1.05 (1.01–1.1) 0.028  0.9984 (0.9366–1.0642) 0.961 

Albúmina g/dL   0.26 (0.11–0.64)  0.003 1.24 (0.29–5.28)  0.769 

 
OR, odds ratio; IC, intervalo de confianza; IMC, índice de masa corporal; VMI, ventilación mecánica invasiva; PaO₂/FiO₂, radio 
presión parcial arterial de oxígeno/fracción inspirada de oxígeno; LRA, lesión renal aguda; medicamentos vasopresores 
(norepinefrina y vasopresina al ingreso). 
Se utilizaron las pruebas de laboratorio al ingreso.  
*Variables que se incluyeron en el modelo con nivel de riesgo alfa menor a 0.15. Edad y sexi fueron agregados al modelo 
independientemente del nivel de alfa.   
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Tabla 4. Factores de riesgo para mortalidad.  

Variables OR no ajustado (95% IC) Valor p OR ajustado (95% IC)* Valor p2 

Edad, años    1.02 (0.99–1.06)   0.119  1.009 (0.9457–1.0593) 0.975 

Sexo masculino   1.42 (0.06–3.57)  0.455   

IMC   1.14 (1.06–1.23)  0.001   

Obesidad (IMC ≥ 30 kg/m²)    3.6 (1.56–8.32)   0.003 5.57 (1.48–20.93) 0.011 

Hipertensión    1.8 (0.76–4.29)  0.182   

Diabetes   1.65 (0.68–4.03)  0.269   

Comorbilidades 

PaO₂/FIO₂, mmHg   0.9963 (0.9912–1.0014)  0.152   

VMI     7.47 (2.71–20.57)    0.001 1.4 (0.22–8.77) 0.72 

Medicamentos vasopresores  7.18 (2.95–17.46)   0.001 5.35 (1.16–24.61) 0.031 

Radio plaquetas/linfocitos   1.0013 (0.999–1.0036)  0.274   

Linfocitos 10x³ mm³   0.54 (0.2–1.44)  0.217   

Procalcitonina, ng/ml    1.0068 (0.9749–1.0397)  0.68   

Dímero-D, μg/ml    1.17 (0.97–1.41)   0.1 1.04 (0.84–1.29) 0.723 

Troponina, pg/ml    1.01 (1–1.02)    0.118 1.0062 (0.9962–1.0163) 0.228 

Proteína C-reactiva, mg/dL    1.06 (1.02–1.11)   0.008 1.02 (0.95–1.08)  0.653 

Albúmina g/dL   0.25 (0.1–0.62)   0.003 0.83 (0.2–3.51) 0.802 

LRA    12.96 (4.63–36.28) 0.001 8.61 (2.24–33.1) 0.002 

 
OR, odds ratio; IC, intervalo de confianza; IMC, índice de masa corporal; VMI, ventilación mecánica invasiva; PaO₂/FiO₂, radio 
presión parcial arterial de oxígeno/fracción inspirada de oxígeno; LRA, lesión renal aguda; medicamentos vasopresores 
(norepinefrina y vasopresina al ingreso). 
Se utilizaron las pruebas de laboratorio al ingreso.  
*Variables que se incluyeron en el modelo con nivel de riesgo alfa menor a 0.15. Edad y sexi fueron agregados al modelo 
independientemente del nivel de alfa.   
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