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RESUMEN

Introduccion

Algunos pacientes con neumonia por COVID-19 presentan una enfermedad sistémica
involucrando multiples sistemas. Existe informacion limitada acerca de las caracteristicas
clinicas y eventos que conducen al desarrollo de lesion renal aguda (LRA). Se describieron
los factores asociados con el desarrollo de LRA y se investigd la relacion de LRA y

mortalidad en poblacién mexicana con COVID-19 severo.

Métodos

Se revisaron retrospectivamente los expedientes clinicos de pacientes hospitalizados con
neumonia severa causada por SARS-CoV-2 en una institucion de tercer nivel de referencia
de COVID-19, la cual es considerada la mas grande en México, entre marzo y abril 2020.
Se recabd la informacién demogréfica, comorbilidades, datos clinicos y de laboratorio, datos
de ventilacion mecénica invasiva (VMI) y hospitalizacion, los parametros de la ventilacion

mecanica 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
alingreso (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



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

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



INTRODUCCION

En diciembre de 2019, una serie de casos de neumonia atipica se presentdé en Wuhan,
provincia de Hubei, China similares a una neumonia viral [1]. La neumonia se esparci6 de
manera rapida a otras provincias de China y sus alrededores. Se identific6 un nuevo
coronavirus por el Centro de Control y Prevencion de Enfermedades de China a través de
una muestra de exudado faringeo de un paciente, el cual fue nombrado provisionalmente
2019-nCoV por la Organizacion Mundial de Salud (OMS) [2]. Basado en la filogenia,
taxonomia y practica establecida, el Comité Internacional de Taxonomia de Virus renombro
al virus como Severe Acute Respiratory Syndrome Coronavirus-2 (SARS-CoV?2) [3]. La
OMS subsecuentemente declaré 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 infeccién del tracto respiratorio, pero
datos emergentes indican que debe ser considerada como una enfermedad sistémica que
involucra mdltiples sistemas, incluyendo el cardiovascular, respiratorio, gastrointestinal,
neuroldgico, hematopoyético, inmunolégico y renal [5,6,7,8]. Cabe destacar que, posterior
a la infeccion pulmonar, el virus puede ingresar a la sangre acumulandose en el rifién y
causar dafo a las células renales, aumentando significativamente el riesgo de mortalidad
intrahospitalaria [8]. Por lo tanto, entender la manera en la cual el riidn es afectado por el
SARS-CoV-2 es particularmente relevante. La incidencia de lesion renal aguda (LRA) en
pacientes hospitalizados con COVID-19 tiene una variacién a través de la poblacién, sin
embargo, en un estudio grande, multicéntrico y retrospectivo de cohorte en la ciudad de
Nueva York reporté una incidencia de LRA en un 37% de pacientes hospitalizados de los
cuales el 35% murié [9]. El inicio de LRA coincide con el desarrollo de Sindrome de

Insuficiencia Respiratoria Aguda (SIRA), y estas alteraciones se consideran tipicas en los



pacientes que progresan a un estadio mas severo de la enfermedad involucrando la
presencia de mayor inflamacion sistémica a nivel extrapulmonar [10].

El Instituto Nacional de Enfermedades Respiratorias (INER) es el centro de referencia mas
grande a nivel nacional para la atencion de COVID-19 localizado en la Ciudad de México.
Desde inicios de enero de 2020, esta institucion fue gradualmente reconvertida para el
tratamiento de pacientes con COVID-19 exclusivamente. Desde el 28 de febrero de 2020,
cuando se diagnostico el primer paciente mexicano con COVID-19, una alta proporcién de

pacientes criticamente enfermos han sido admitidos en el INER.



PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

La infeccion por SARS-CoV-2 presenta una afeccion multiorganica, incluyendo pulmonar,
hepatica, gastrointestinal y renal, con asociacion entre ellos para el aumento de la
mortalidad en los pacientes hospitalizados.

Existe una importante relaciéon entre la lesion renal aguda y el SIRA en pacientes con

infeccion por SARS-CoV-2.



JUSTIFICACION

Es de gran importancia conocer los factores de riesgo asociados al desarrollo de LRA en la
poblacién mexicana que limitan la progresion 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 lesién renal aguda en

pacientes con infeccion por SARS-CoV-2 que cursan con neumonia grave por COVID-19.

Objetivos secundarios

Comparar la mortalidad a 30 dias entre el grupo de pacientes con desarrollo de lesion renal
aguda y el grupo de pacientes sin desarrollo de lesién renal aguda.

Explorar la relacion de los pardmetros de relacion en la ventilacion mecénica con el

desarrollo de lesion renal aguda.
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MATERIALES Y METODOS

Poblacion de estudio

El estudio fue realizado en el INER, la institucion de tercer nivel mas grande designada por
el gobierno de México para la atencion de COVID-19. Todos los expedientes médicos de
pacientes hospitalizados en el INER por neumonia severa causada por SARS-CoV-2 entre
marzo y abril de 2020 fueron revisados retrospectivamente. EI Comité de Etica en
Investigacion y el Comité de Investigacion del INER aprobo el estudio y se cumplieron con
los requerimientos para el consentimiento informado debido al disefio retrospectivo del
estudio (nUmero de aprobacién C39-20). Los datos fueron anonimizados previo al acceso.
Se incluyeron individuos con diagnéstico de neumonia severa causada por SARS-CoV-2,
confirmado por reaccion en cadena de polimerasa por transcripcion reversa en tiempo real
(rRT-PCR); edad mayor o igual a 18 afios; sin antecedente personal de enfermedad renal
cronica (ERC), segun lo sefialado por ultrasonido renal e interrogatorio dirigido al paciente
acerca de un diagnéstico previo; un radio de presidon parcial arterial de oxigeno/fraccién
inspirada de oxigeno (PaO,/FiO,) <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 neumonia severa por SARS-CoV-2 se definieron como aquellos
con datos clinicos de insuficiencia respiratoria, opacidades alveolares bilaterales en 2 o mas
I6bulos pulmonares, un radio de PaO,/FiO, <300 mm Hg y un resultado positivo en la
prueba de rRT-PCR para SARS-CoV-2 [11] en exudado nasofaringeo. La ventilacion en
prono fue utilizada como tratamiento para SIRA como una estrategia para mejorar la
oxigenacion en algunos pacientes cuando los modos tradicionales de ventilacion fallaron.
Las variables medidas incluyeron variables demograficas y antropométricas, conteo

sanguineo, fecha de inicio y de término de la ventilacibn mecanica invasiva (VMI), dias de
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hospitalizacion, parametros de la ventilacion mecanica iniciales, uso temprano (primeras 24

horas de ingreso) de medicamentos vasopresores y desenlaces.

Lesion Renal Aguda

El estadiaje de LRA se realiz6 en base a los valores de creatinina sérica (CrS). El criterio
de gasto urinario no se utilizé para el diagndstico de LRA ya que los registros del area de
enfermeria se encontraban fuera del alcance para su revision, por localizarse en areas de
COVID-19. El valor basal de creatinina sérica se defini6 como el valor minimo del paciente
durante los primeros 7 dias de hospitalizacion [12]. El diagndstico de LRA se basé en los
criterios de los Kidney Disease Improving Global Outcomes (KDIGO) [13]. LRA estadio 1
correspondio 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 dias previos; LRA estadio 2 correspondié a un
aumento de CrS de 2-2.9 veces del basal; y LRA estadio 3 correspondioé a un aumento de

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

Anélisis Estadistico

Se realiz6 un analisis estadistico descriptivo incluyendo medias y desviacion estandar para
la normalidad de las variables con distribucién continua, medianas y rangos intercuantiles
para las variables de distribucion no paramétrica, y proporciones para las variables
categoricas. La comparacion entre los grupos entre desarrollo de LRA vs. no-LRA se realiz6
usando la prueba exacta de Fisher para las variables categéricas y la prueba de U Mann-
Whitney para las variables continuas. La comparacion entre los estadios de LRA se realiz6
usando la prueba de suma de rangos Kruskal-Wallis. El analisis de regresion logistica fue

utilizado para identificar la asociacidén 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 andlisis univariado
cuando cumplian con un nivel alfa de factor de riesgo <0.15. Todas las pruebas estadisticas
fueron de doble sentido, y un valor de p <0.05 se consider6 como estadisticamente
significativo.

También se realizaron analisis de supervivencia Kaplan-Meier por tiempo de muerte,
comparando el grupo con desarrollo de LRA vs. grupo sin LRA. Los analisis estadisticos se
realizaron usando R una version 3.6.3. Adicionalmente, se construy6 una curva de Receiver
Operating Characteristic (ROC) con el objetivo de definir los puntos de corte éptimos de las
variables para prediccion de LRA estadio 3. Se calcul6 la sensibilidad, especificidad y area
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

Caracteristicas de la poblacion de estudio

Durante el periodo de 1° 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 clinicos de 190
pacientes. De ellos, 12 contaban con neumonia debido a otras causas; 19 fueron
trasladados a otros hospitales debido a la poca disponibilidad local; y 60 tuvieron
expedientes clinicos incompletos. Treinta y seis pacientes del grupo con expediente
incompleto no fueron hospitalizados debido a que contaban con un radio PaO,/FiO, >300
mm Hg, con control metabdlico aceptable (glicémico, funcion renal y hepatica conservadas).
Por esta razon, fueron capacitados en el uso de oxigeno suplementario, la identificacion de
sintomas de deterioro respiratorio, y fueron monitorizados desde su hogar. Los expedientes
clinicos de los 24 pacientes restantes fueron inaccesibles debido a la reconversion
acelerada de nuestro instituto para tratamiento exclusivo de pacientes con COVID-19. Por
medio de los expedientes electrénicos, se confirmé que cinco de esos pacientes murieron
y ninguno de ellos desarroll6 LRA durante el periodo de observacion 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 afos (SD +13.27); 30 tenian hipertension arterial sistémica (29.7%); 27 tenian

diabetes tipo 2 (26.7%); y 56 tenian obesidad (55.4%) (Tabla 1).
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Lesién 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 ventilacion mecénica 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 dias de hospitalizacion, sin embargo, desde el dia 10 de
hospitalizacion esta disminucién fue mas pronunciada en el grupo LRA. Para el dia 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 indice 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 dias
(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 hemodialisis 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 diagnéstico de LRA fue de 4.18 dias (SD + 3.8) y una mediana de tiempo
bajo TRR de 4.29 dias (SD + 2.82). Cinco pacientes murieron después de 30 dias de

seguimiento, 2 de ellos habian sido egresados por mejoria clinica y 3 fueron hospitalizados.

Marcadores de inflamacién y LRA

Algunos marcadores de inflamacién fueron mayores en el grupo LRA, incluyendo proteina
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; dimero-D: 1.5 uyg/ml (rango intercuantil (IQR), 0.83-2.26) en el grupo LRA vs. 0.84
pg/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 mm?3 (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 realiz6
por tercera ocasion. Sesenta y cinco pacientes (64.3%) requirieron de VMI. La mediana del
nivel de presion positiva al final de la espiraciéon (PEEP) fue de 11.5 cm H,0O (SD $2.4);y
28 requirieron de ventilaciébn 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 tenian opacidades en vidrio deslustrado; 85.2%
tenian patrén de “crazy paving”; 94.3% tenian consolidacion; 5.6% tenian derrame pleural;
79.5% tenian bronquiectasias; 54.5% tenian atelectasias; 59% tenian una distribucion
periférica de las lesiones pulmonares; y 39.7% tenian una distribucién central y periférica

de las lesiones pulmonares.

17



Factores de riesgo para lesion renal aguda

En el andlisis univariado se demostré que los pacientes con desarrollo de LRA tenian 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% ClI=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 proteina C-reactiva (OR = 1.05, IC=1.01-1.1, p=0.028); y un menor nivel de
albimina (OR = 0.26, IC= 0.11-0.64, p=0.003).

Después de realizar el ajuste por posibles variables de confusion, el analisis multivariado
demostré 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 analisis univariado se demostro que los pacientes que murieron tenian 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 proteina C-reactiva (OR = 1.06, IC=1.02-1.11, p=0.008); un menor nivel de
albumina (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

confusién, el analisis multivariado demostré que los factores de riesgo para mortalidad
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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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DISCUSION

Se ha reportado un involucro de multiples o6rganos, incluyendo el higado, tracto
gastrointestinal y rifidn, en los pacientes con COVID-19 [278]. Debido a que la informacion
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 relacion entre LRA y mortalidad en la poblacion 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 encontr6 de
manera elevada en pacientes con LRA estadios 2y 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 institucién es un centro de referencia nacional para enfermedades respiratorias,
donde la mayoria de los pacientes con enfermedad severa por COVID-19 estan siendo
admitidos. Nuestra poblacion 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
meédico en la ciudad de Nueva York, donde hasta el 78% de los pacientes desarrollaron

LRA y la mayoria de ellos requirio VMI [18].
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Como se reporto previamente, se encontré 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 comun
en pacientes hospitalizados con COVID-19 [19,20], asi como un factor de riesgo para
hospitalizacion y necesidad de cuidados intensivos [21]. Esto es particularmente relevante
para paises con una alta tasa de obesidad, como lo es México. En la poblacion adulta
mexicana, la combinacién de la prevalencia de sobrepeso y obesidad es aproximadamente
de un 71% [22]. Se ha sugerido una aparente inflamacién crénica en los pacientes con
obesidad, con niveles elevados de interleucina-6, adipocinas y citocinas proinflamatorias
(ej., TNF-alfa, interferon), induciendo a un estado inflamatorio crénico 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 presion que pudiera explicar
el mayor riesgo para LRA. Desafortunadamente, la recoleccion de datos acerca del PEEP
estuvo incompleto en nuestra revision retrospectiva de expedientes clinicos, por lo tanto,
no fue posible llevar a cabo este analisis. La necesidad de ventilacibn mecénica al ingreso
se encontré 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 rifion
es particularmente susceptible a la isquemia y las toxinas, resultando en vasoconstriccién,
dafio endotelial, y activacibn de los procesos de inflamacion [25]. En pacientes
hospitalizados con COVID-19 severo, la importancia de la relacion 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 mayoria de los pacientes criticamente
enfermos con choque séptico y evidencia de disfuncion renal [26]. En este contexto, el inicio
temprano del apoyo vasopresor esta enfocado en un restablecimiento méas réapido del flujo
sanguineo en combinacion con una menor acumulacion de liquidos, permitiendo una
restitucion temprana de la perfusion tisular mientras se evita el dafio mediado por una
sobrecarga de liquidos [27].

Se encontrd que una creatinina sérica elevada al ingreso fue mas comun 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 mas propensos al desarrollo de LRA. La
linfopenia fue mas frecuente en el grupo con LRA, y una cuenta baja de linfocitos ha sido
asociada con COVID-19 severo y una estancia hospitalaria mas prolongada [28]. La
linfopenia asociada a COVID-19 puede derivar del reclutamiento de linfocitos en el pulmén.
Ademas, los linfocitos expresan el receptor de la enzima convertidora de angiotensina
(ECA) en su superficie [29]. De esta manera, la infeccién por SARS-CoV-2 puede inducir
directamente a la lisis de estas células. Asi mismo, los niveles elevados de citocinas
proinflamatorias pueden promover la apoptosis de linfocitos.

La elevacion del dimero-D al ingreso fue mas frecuente en los pacientes con LRA. Esta
molécula es un producto de relacién cruzada de la degradacion de fibrina y es un marcador
sensible de trombosis y activacion de la coagulacién [30]. Un nivel elevado de dimero-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 proteina C-reactiva elevado al ingreso fue mas frecuente en
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los pacientes con LRA. Una proteina 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 lesion miocéardica [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 | cardiaca (cTnl) han sido ligadas a
LRA y son biomarcadores séricos Utiles para el diagnéstico de dafio cardiaco [37]. En
pacientes con COVID-19 severo, un nivel elevado de troponina puede indicar estrés
cardiovascular como resultante directo de la infeccion por SARS-CoV-2 en el corazén [38],
cambios hemodinamicos, o dafio cardiaco subyacente y disfuncion [39].

La limitacion principal de nuestro estudio fue el disefio retrospectivo. Ademas, el bajo
namero de pacientes incluidos en el estudio. Otra limitacién del estudio fueron los pacientes
con expedientes clinicos incompletos, asi como los pacientes que fueron trasladados a
otros hospitales debido a la saturacion local, ya que no se incluyeron dentro del estudio, lo
cual puede representar un sesgo de seleccion.

Considerando que las definiciones estandarizadas de LRA estan basadas en la CrS y el
gasto urinario [40], por lo que la inaccesibilidad a los registros de enfermeria, restringidos a
las areas de COVID-19, representan una limitacion importante del estudio puesto que el
gasto urinario no fue utilizado para el diagnéstico de LRA, y la CrS no fue ajustada al
balance de liquidos. La ausencia de medidas de CrS basal prehospitalaria fue otra limitacion
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 si misma es un factor de
riesgo para LRA en el contexto de COVID-19. Una limitacion adicional al estudio es que la
recoleccion de la informacién se realizé durante la hospitalizacién, pero un periodo mas

extenso de observacion hubiera proporcionado informacién adicional respecto al desenlace
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clinico y el impacto de LRA en la poblacion estudiada. Es decir, nosotros no fuimos capaces
de reportar la proporcion 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 poblacién mexicana con COVID-19 severo.
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CONCLUSIONES

La LRA se encontr6 cominmente en nuestra cohorte de pacientes con neumonia severa
causada por la infeccion 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 mas frecuente en pacientes con LRA estadio 2-3.
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ANEXOS

280 pacientes con
sospecha de COVID-
19

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

190 expedientes
revisados

-12 con neumonfia por otras causas
-60 contaban con expediente clinico
incompleto
-19 fueron trasladados a otro hospital

99 pacientes incluidos
en el estudio

LRA= 58 No-LRA= 41
pacientes pacientes

Fig. 1. Diagrama de estudio. Nimero de pacientes evaluados para elegibilidad y pacientes incluidos en el estudio.

Tabla 1. Caracteristicas de la poblacién estudiada.

Valor p
Variables | 919021 | NOLRA 1 ERA cetadio 1 |estadio 2 |estadio 3 |no-t A PO e
N=12 N=16 N=29 vs.LRA | ‘Ba
Edad, afiost 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
E‘fg?cu'ino [n 74 (74.7) |30 (73) 44 (73) 9 (75) 12 (75) 22(75.8) |0.81 1.00
Sintomas
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
(continua)
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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
82;?°fagia M |s3(52.4) |26(63.4) 27 (465) | 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(965) |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(875) |27(931) |0.22 0.83
Mialgia [n (%)] |84 (83.1) |36 (87.8) 48(82.7) |10(83.3) |13(81.2) |24(827) |057 0.98
('f)}f);’]ecmradé” "129287) |10(24.3) 19(32.7) |4(333) 5(31.2) 10(34.4) |050 0.97
Nausea [n (%)] |15 (14.8) |6 (14.6) 9 (15.5) 2 (16.6) 1(6.2) 6 (20) 1.00 0.50
Comorbilidades
g}g?“ensmn " 130207 [9(219) 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
ARAII[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) 066 050
Clase 3[n (%)] |7(175) |1(10) 6 (20) 0 2(33.3) 4 (21.0) ' '
29.7
. 27.6 (25.1- | 31.1(27.7- | 28.7(26.3— |29.7 (26.2— | 32.8 (29.3-
IMC, kg/m? (32351%%‘) 30.1) 34.7) 31.8) 31.9) 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
(DOL)S)']ipidemia 1769 2 (4.8) 5 (8.6) 3 (25) 0 2(6.8) 0.69 0.06
E;:;g‘c‘g%ﬁi% g 4c9  |1es 3(5.) 1(9.1) 0 2(8) 0.35 0.56
ES(;;T\‘;‘:’E‘[? o) |59 269 3(6) 1(9.09) 0 2(8) 0.67 0.56
Enfermedad
reumatolégica [n | 3 (2.9) 1(1.9) 2(4) 2(18.1) 0 0 0.61 0.02
B
Alergias [n (%)] |10(9.9) |5 (9.8) 5(10.2) 2 (18.1) 0 3(12) 1.00 0.31
cancer [n (%)] |3 (2.9) 1(1.9) 2 (4) 1 (9.09) 0 1(4) 0.61 0.53
(T(,Z;’]aq“ismo M |39 |13(@54) 7(142) |3@27.2) 0 4(16) 0.21 0.16
I‘i:d°argg;b[i;] 06)] 2 (1-2) 2 (1-3) 2 (1-4) 1(1-1) 2 (1-3) 0.45 0.01
Tratamiento
Medicamentos
previos al 67 (66.3) |34 (66.6) 34(69.3) |7(63.6) 8 (61.5) 19 (76) 0.83 0.59
ingreso [n (%)]
Hidroxicloroquin | 15 4> 5) | 22 (43.1) 16 (32) 6 (66.6) 5 (50) 10 (55.5)
a[n (%)] 0.62 0.90
(CO/'OC;EOQU'”"" " |38@76) |21 @411) 19 (38) 3(33.3) 5 (50) 8 (44.4)
(Oo/i)‘i’”ami"" " |76 (75.24) |37 (72) 39 (79) 10 (100) 11 (100) 18(94.7) | 0.05 0.57
@Z;i]bié“cos " |79(78.2) |40 (78.9) 39(795) |10(25.6) |10(25.6) |19 (48.7)
(Cozg”axo”a " |79(78.2) |38(745) 36(73.4) |10(100) |9 (90) 17 (84.2)
?(’)'/Oe)r]"pe”em " 174732 |19 2 (4) 0 1(10) 1(5.2) 0.38 0.42
Amikacina [n
ool 3(2.9) 0 1(2) 0 0 1(5.2)
Eg;irtgﬂ:“[?]a&?]z 1(0.99) |1(1.9 0 0 0 1(5.2)
(continta)
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(F;/r(‘);’]xapa””a " 181802 |4486.2) 37(755) |9 (90) 10 (100) 18(94.7) |0.21 0.60

LRA, lesion renal aguda; IECA, inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina (enalapril, captopril); ARA Il, antagonista de los receptores de
angiotensina Il (losartan, telmisartan); IMC, indice de masa corporal; obesidad Clase 1: IMC de 30 a < 35 kg/m?; obesidad Clase 2: IMC de 35 a < 40
kg/mz; obesidad Clase 3: IMC de 40 kg/m2 o mayor.

*Datos expresados como medianas (rangos intercuantiles).

iDatos expresados en medias (desviacion estandar).

No- —
LRA LRA

0.50 >
;\

Probhabilidad de Sunervivencia

| I
0.25
p =0.0059
0.00
0 5 10 15 20 25 30
, . Tiempo (Dias
Numero de riesgo po (Dias)
No-LRA 41 39 37 37 37 36 36
LRA 58 54 44 34 31 26 23
0 5 10 15 20 25 30

Tiempo (Dias)

Fig. 2. Curvas de supervivencia Kaplan-Meier. Tiempo de muerte para el grupo LRA (linea azul), y el grupo no-LRA
(linea roja) durante un periodo de seguimiento de 30 dias. El tiempo 0 corresponde al ingreso hospitalario.




Tabla 2. Valores de laboratorio basales en la poblacion de estudio.

Valor p valor p
. Global No-LRA |LRA LRA LRA LRA ~ fno- por
Variables = _ _ estadio 1 estadio 2 |estadio |LRA .
N=99 N=41 N=58 ~ ~ - estadios
N=12 N=16 3N=29 |vs. LRA
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
i 0.98 (0.84— 0.87 (0.74- [ 1.23(0.9- [1.02(0.91- [1.13(0.92— [1.51
Creatinina, mg/dL* 1.51) 0.99) 1.72) 1.56) 1.5) (0.89-1.9) 0.01 0.55
Nitrégeno de laurea | 18.11 (13.9- |142(10.9- |23 (16~  |22.1(17.0- |19.05 (218671_ oot lozs
mg/dL* 26.2) 20.24) 36.5) 26.6) (15.5-23.8) | o 03) : :
Creatinina mg/dL, dia |1.04 (0.71— |0.72 (0.62— | 1.4 (1— 119(0.77- |1.32 (0.93- (11'6182_ oot loot
7* 1.58) 0.91) 1.92) 1.47) 1.84) : : :
2.57)
i 1.93
Creatinina, mg/dLen |1.62 (1.37— 1.62 (1.37- | 1.31 (1.1- 1.52 (1.35- _
LRA* 2.06) NA 2.06) 1.48) 1.79) (Zlégz) NA 0.01
Creatinina maxima, 2.5(1.71- NA 25(1.71- [1.4(1.18- 1.87 (1.56- [5.5 (2.99- | o 0.01
mg/dL* 5.36) 5.36) 1.59) 2.3) 6.63) :
108.8 139.5 107.7
CPK, U/I* igfg()ﬁo‘ 228450.4- (69.1— (103.0- (64.7— » 4(791)'2‘ 055 |0.38
: ' 177.1) 311.7) 168.4) :
124.7 127.9 112.15 136.5
Glucosa, mg/dL* Eéje (98.2- ﬂi.g)(go.s- (108.8- | (119.2- (102- (1102- |001  |0.07
' 184.2) 237.6) 129.4) 194.7)
6.27
P . |5.17@4.07- |4523.6- |[57(46- |6.3(5.06- 4.9 (3.5- .
Acido Urico, mg/dL 7.58) 5.9) 7.3) 6.9) 6.7) (74578?; 0.01 0.26
(119243;0154_ 211.67 181.19 212.5 (146— | 194 (146- |172.8 012 -
PaO,/Fi0,, mmiHg* | 238.61) (153-248) | (121-228) |213) 224) (108-224)
346.45 398.2 390.8
Lactato gzgé)(ms— (291.3- o (72)08‘ (3525;95_ (296— 2146- |056  |0.97
deshidrogenasa, Ul/L* ) 492.4) ) ) 453.1) 535.4)
rig’/fl'_;a Creactva, | 1775 (9.65) |15.03(9.3) |19.57(9.5) |21.5(9.7) |20.9(6.6) |16.88.7) |0.03  |0.09
1.75
1.1(0.7-1.78) (l).gg)(o.e— ;'26()0'83‘ 1'3)9 (0.79- ;';‘j)(o'%‘ ©097- |00l |03
Dimero-D, yg/ml* ’ ) ) ) 2.32)
0.2 (0.09- 0.18 (0.08- [0.25(0.11~ [0.22 (0.14~ [0.26 (0.19~ [0.24 (0.1~ [ 5 oy 0.85
Procalcitonina, ng/ml* [ 0.58) 0.3) 0.71) 0.67) 0.46) 1.2) ) )
6.05
Troponina, pg/mi* | 4.8 2.5-12.9) |3 (2-5.2)  |8(425- |81(1- 12755~ 1435 |oo1 |02
38.6) 55.1) 14.8) 51.2)
Albtmina, g/dLt 3.44 (0.5) 3.63 (0.5) 3.3(0.46) |3.56(0.3) 3.12 (0.38) ?(52582) 0.01 0.02
15.4
12"‘3’))(14'4‘ 12'5)(14'6‘ 15.3 (14.4— 12'%(15'1‘ 14.7 (13.3- | (14.8- 0.48 0.23
Hemoglobina, g/dL* ) ) 16.6) ) 16.03) 16.2)
§ 8.05 (6.5- |9(6.7- 9.45 (6.3 7.3(6.38— [9.5(7.25-
Leucocitos, 10x3 mms3* 8.9 (6.6-11.5) 11) 11.5) 11.5) 9.2) 12.5) 034 021
B} 0.9 (0.8- .y 0.7 (0.48- 0.7(0.5- |0.85(0.5-
Linfocitos, 10x3 mme+ | 08 (0.6-1.2) 1.33) 0.7(0.5-1) 0.72) 1.02) 1.2) 0.01 0.194
217.5 196.5 186 201.5
ggé)(ﬂl‘ (178.5— gg%(lsz— (158.25— (1655- | (165- 034 |o0s8s5
Plaguetas 10x3mm3* 266.75) 251.75) 267.2) 261.25)
] 300 3174 308.1 282.7 0.45
indice 246.25 233.75 (202.2— (267' 7-460) (234.5- (176.6— |0.01
Plaguetas/Linfocitos* [ (173.64—340) | (162—264) 424) ’ 419.9) 383.4)
(continua)
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26.1
indice 29.13 (2049~ | 34.9 (25.08- | 27.66 (19— | 518 4()19'3‘ gg.ggzsA— 188~ |002 |os6
Plaguetas/Neutrdéfilos* [ 41.19) 44.91) 36.5) ) ) 36.5)

Desenlaces

Mortalidad (%)* 44 (44.4) 6 (14.6) 38 (65.5) |3 (25) 11(687) |23(79.3) |oo1  |o.01
Dias de 145 (9.75- [ 135 (9=

hoeializacion® 12(85-235) [9(8-16)  [14(0-30) | ;58 24 95) 15(9-33) |0.02  |0.91
Dias hasta muerte* | 12 (8.5-23.5) 17(425)5‘ 12.5 (9-20) | 9 (8-18) 13(9-15) |12(8-21) |0.01  |0.96
Dias hasta LRA* 2 (1-9) NA 2 (1-9) 3(1-9) 4(1-10.75) |2 (1-8) | NA 0.77
Dias en VMI* 1(0-1) 1(0-1) 1(0-1) 1(0-1) 1(0-1) 1(0-1 |09 |08

LRA, lesion renal aguda; CPK, creatin fosfoquinasa; PaO,/FiO, presion parcial arterial de oxigeno/fraccion inspirada de oxigeno;
VMI, ventilacién mecéanica 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 (desviacion estandar).

Tabla 3. Factores de riesgo para lesion renal aguda.

Variables OR no ajustado (95% IC) | Valor p OR ajustado (95% IC) * Valor p
Edad, afios 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 2 30 kg/m?) 2.59 (1.11-6.04) 0.028 | 6.58 (1.8-24.05) 0.04
Hipertension 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
PaO,/FIO,, 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 plaguetas/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 - -
Dimero-D, pg/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 - -
Proteina C-reactiva, mg/dL 1.05 (1.01-1.1) 0.028 0.9984 (0.9366-1.0642) 0.961
Albtimina 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, indice de masa corporal; VMI, ventilacion mecéanica invasiva; PaO,/FiO,, radio
presion parcial arterial de oxigeno/fraccion inspirada de oxigeno; LRA, lesion 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, afios 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/m?) 3.6 (1.56-8.32) 0.003 5.57 (1.48-20.93) 0.011

Hipertension 1.8 (0.76-4.29) 0.182

Diabetes 1.65 (0.68-4.03) 0.269

Comorbilidades

PaO,/FIO,, 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 plaguetas/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

Dimero-D, pg/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

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

Albdmina g/dL 0.25 (0.1-0.62) 0.003 0.83 (0.2-3.51) 0.802
12.96 (4.63-36.28) 0.001 8.61 (2.24-33.1) 0.002

LRA

OR, odds ratio; IC, intervalo de confianza; IMC, indice de masa corporal; VMI, ventilacion mecanica invasiva; PaO,/FiO,, radio
presion parcial arterial de oxigeno/fraccién inspirada de oxigeno; LRA, lesion 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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Abstract

Introduction

Some patients with COVID-19 pneumonia present systemic disease invelving multiple sys-
tems . Thenme is limited information about the clinical characteristics and events leading to
acute kidney injury (AKI). We descrbed the factors assoclated with the development of AKI
and explored the relation of AKI and mortality in Mexican population with severe COVID-18.

Methods

W retros pectively reviewed the medical reconds of individuals with severe pneumania
caused by SARS-CoV-2 hospitalized at the largest third-level referance institution for

COVID-19 care in Mexico between March and Apdl 2020. Demographic infemation, comar-
bidities, clinical and laboratory data, dates of irv asive mechanical ventilation { INV) and hos-

pitalization, mechanical-ventlator settings and use of vascactive drugs were recorded.

Results

Of 99 patients studied, 58 developed AKI (58.6%). The sk factors for AKI wene olderage
(OR =1.07,95% Cl = 1.01-1.13, p=0.024); cbesity (OR =6.58, 95% Cl = 1.8-2405, p=
0.040); and the need for IMV (OR =6.18, Cl = 1.29-29.58, p =0.023). The sk factors for

maortality wens ohesity (OR =5.57, 85% Cl = 1.48=20.93, p =0.011); requirement of vasoac-

tive drugs on admission (OF = 5.35, 85% Cl= 1.16-24.61, p=0.031); and AK| (OR =8.61,
95% Cl=2.24-33.1, p =0.002). In-hospital monality was significantly higher in patients
with AKI stage 3 (79.3%) and AKI stage 2 (68.7%) compared with those with AK] stage 1
(25%,; p =0.004). Fifty-three patients underwent the furcsemide stress test (FST) to predict
progression to AKI stage 3. Of those, 12 progressed 1o AK| stage 3 (223%). The ROC curve
for the FST had an AUC of 0,681 (p = 0.009); a sensitivity of 81.6% and a specificity of

54 5%,
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