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1. Resumen 

Objetivo: Identificar la incidencia de la lesión renal aguda (LRA) y los factores de riesgo (FR) 

asociados a su desarrollo en pacientes con COVID-19 y ventilación mecánica invasiva (VMI) 

hospitalizados en el Instituto Nacional de Ciencias Médicas y Nutrición “Salvador Zubirán” 

(INCMNSZ) de marzo 2020 a enero 2021.  

Material y métodos: Cohorte prospectiva en la cual se registraron variables demográficas, 

comorbilidades, tratamientos farmacológicos previos, datos clínicos, de laboratorio, 

hallazgos de imagen, uso de ventilación mecánica, vasopresores, desarrollo de LRA y 

tratamientos recibidos durante estancia y evolución del paciente.  

Resultados: Se incluyeron 552 pacientes, 397 (72%) hombres, con una mediana de edad de 

53 años (rango intercuartilar [RIC] 44-63). La mayoría de los pacientes contaba con al menos 

una comorbilidad (n=437, 79.2%). Un total de 311 (56%) pacientes desarrollaron LRA, 115 

(37%) estadio 1, 75 (24%) estadio 2 y 121 (39%) 3. En el análisis multivariado los factores de 

riesgo más fuertemente asociados al desarrollo de LRA estadio 2 y 3 fueron: edad (OR 1.02, 

IC 95% 1.00-1.05), índice de masa corporal (OR 1.07, IC 95% 1.04-1.11), glucosa al ingreso a 

la Unidad de Terapia Intensiva (UTI) (OR 1.00, 95% 1.001-1.005), SOFA al ingreso a UTI (OR 

1.22, IC 95% 1.11-1.35) y el requerimiento de vasopresores (OR 1.89, IC 95% 1.02-3.52). El 

tratamiento con dexametasona (OR 0.34; IC del 95%: 0.23-0.51) se asoció a menor 

desarrollo de LRA. El 14.8% de los pacientes con LRA requirieron terapia de soporte renal 

(TSR), y de ellos, el 45.7% fallecieron. La mortalidad en general de los pacientes con VMI fue 

del 38.9% y del 47.6% en los que desarrollaron LRA. El uso rutinario de la dexametasona se 

asoció a una disminución en el riesgo de LRA (44.2% de LRA en pacientes con dexametasona 

vs 67.7% en aquellos sin dexametasona, OR 0.34, 0.23-0.51, p<0.001), menor gravedad de 

la LRA (estadio 1: 19.5% vs 22.1%, estadio 2: 9.4% vs 17.5%,  y estadio 3: 15.4% vs 28.1%)  y 

mortalidad (HR 0.68, IC 0.51-0.90, p=0.008). 

Conclusiones: Los FR más fuertemente asociados a desarrollo de LRA fueron: edad, mayor 

índice de masa corporal, SOFA al ingreso a UTI y requerimiento de vasopresores. El uso de 

dexametasona se relacionó a menor riesgo de LRA, menor gravedad de la LRA, una 

tendencia a menor requerimiento de TSR y una diminución del 32% en la mortalidad. 



 

2. Marco teórico 

La enfermedad causada por el coronavirus SARS-CoV-2 mundialmente conocida como 

COVID-19, surgió en diciembre de 2019 en Wuhan, provincia de Hubei, en China1. Tras una 

rápida propagación, fue declarada pandemia global por la Organización Mundial de la Salud 

(OMS) el 10 de marzo de 2020. Para enero 2021 se habían reportado más de 100 millones 

de casos y más de 2 millones de muertes en todo el mundo2. En México el 28 de febrero de 

2020 se diagnosticó el primer paciente mexicano con COVID-193, desde ese momento, 

México es uno de los países más afectados por la pandemia2.  
 

La afección por COVID-19 es predominantemente respiratoria, sin embargo, el espectro 

clínico va desde una respuesta asintomática o el desarrollo de una infección leve del tracto 

respiratorio superior en la gran mayoría de los casos, hasta una enfermedad crítica con un 

síndrome de insuficiencia respiratoria agudo (SIRA) en alrededor del 5% de los pacientes 

afectados4. También se ha descrito afectación cardiaca, hematológica, digestiva, 

neurológica y renal.5,6 

 

Desde el inicio de la pandemia se ha identificado al riñón como uno de los sitios más 

afectados por SARS-CoV-2. Diversos estudios identificaron alteraciones urinarias como 

proteinuria (69-85%) y hematuria (64-75%) en pacientes con COVID-19, algunas de ellas 

subclínicas7,8. La evidencia inicial de la que se dispuso por diversos grupos en China reportó 

tasas de lesión renal aguda (LRA) bajas (<10%), sin embargo, posteriormente se 

evidenciaron tasas mucho mayores, lo anterior atribuido al tipo de pacientes admitidos a 

hospitalización. En China todos los casos confirmados fueron hospitalizados 

independientemente de la gravedad, lo cual pudo influir en los resultados informados.9 

 

Si bien la incidencia de LRA en pacientes hospitalizados con COVID-19 es variada según 

diversos estudios, en nuestro centro se ha reportado una prevalencia del 30%, siendo el 

19% adquirida en la comunidad y el 11% intra-hospitalaria. En los pacientes críticamente 

enfermos en la unidad de terapia intensiva (UTI) ésta se presenta más frecuentemente 

(hasta en el 90%) sobretodo los que se encuentran bajo ventilación mecánica invasiva 

(VMI),10,11 y con tasas de requerimiento de diálisis de hasta el 35%.11,12 La LRA se considera 



 

un indicador de la gravedad de la enfermedad y un factor de riesgo de mortalidad.7,13 

Comparativamente, en poblaciones generales (no COVID-19), se han descrito tasas 

variables de LRA que van del 5 al 15% en los pacientes hospitalizados y en hasta el 60% en 

los pacientes ingresados en la UTI.14  

Los factores de riesgo para el desarrollo de LRA, identificados en diversas series en 

pacientes con COVID-19 son: edad avanzada, mayor índice de comorbilidad de Charlson, 

diabetes mellitus (DM), hipertensión arterial sistémica (HAS), enfermedad cardiovascular, 

raza negra, necesidad de VMI, requerimiento de vasopresores y mayor gravedad según lo 

determinado por las puntuaciones APACHE II.11,15 

 

El desarrollo de LRA en pacientes con COVID-19 grave, se asocia con una mayor gravedad 

de la enfermedad, una duración prolongada de la hospitalización y un aumento de la 

mortalidad.5,15. 
 

Fisiopatología: COVID-19 y riñón  

La LRA que presentan los pacientes con COVID-19, puede asociarse a mecanismos 

fisiopatológicos específicos del SARS-CoV2 como son la citotoxicidad directa sobre células 

endoteliales, tubuloepiteliales y podocitos16,17, activación desequilibrada del sistema 

renina-angiotensina, liberación indirecta de citocinas pro-inflamatorias provocadas por la 

infección viral y estado pro-trombótico. Por otro lado, existen también los mecanismos 

inespecíficos como la hipovolemia, infecciones nosocomiales, uso de nefrotóxicos y los 

cambios hemodinámicos ocasionados por la presión positiva al final de la espiración (PEEP) 

elevada en pacientes con VMI.4,18,19 Además, existen factores de “vulnerabilidad renal” que 

son inherentes al paciente como la edad y comorbilidades (diabetes mellitus, hipertensión 

arterial sistémica, enfermedad renal crónica, entre otras) que los hace más susceptibles a 

esta complicación.20 En la Figura 1 se ilustran los mecanismos propuestos para la afección 

renal por SARS-Cov-2. 

 

 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 1. Mecanismos de afección renal en pacientes con COVID-19. Adaptada de: Kellum 
JA et al.20

Citotoxicidad directa: el virus juega un papel directo mediado por la activación de la enzima 

convertidora de angiotensina 2 (ACE-2), que funciona como un receptor del SARS-COV-2. 

Los genes ACE-2 y la proteasa transmembrana, serina 2 (TMPRSS2) se expresan tanto en las 

células renales como en el pulmón, el intestino delgado y el esófago. A nivel renal, 

principalmente se expresan en podocitos y las células epiteliales de los túbulos 

contorneados proximales, lo que implica que el tejido renal sea un objetivo del SARS-CoV-

2.19,21 Esto se ha evidenciado en estudios post-mortem donde se han identificado mediante 

microscopia electrónica grupos de partículas de coronavirus en el epitelio tubular y los 

podocitos.5,22 Sin embargo, no en todos los reportes de biopsia se han documentado estos 

hallazgos23. 

Sistema renina angiotensina-aldosterona (SRAA): hay 2 formas de ACE-2: soluble y ligada a 

la membrana. SARS-COV-2 se une a ACE-2 en la membrana celular de las células huésped, 

e induce una regulación a la baja del ACE-2 unido a la membrana que produce la 



 

acumulación de angiotensina II al reducir su degradación en la angiotensina 1-7. Por lo 

tanto, la acumulación de angiotensina II mediada por SARS-COV-2 pudiera promover una 

activación desequilibrada del SRAA, lo que lleva a vasoconstricción, inflamación y fibrosis.24 

Tormenta de citocinas: Existe evidencia de que los pacientes con COVID-19 grave tienen un 

nivel elevado de citocinas inflamatorias.25 Estas citocinas pueden participar en la LRA en 

pacientes con COVID-19 al interactuar con las células renales e inducir disfunción tubular y 

endotelial con riesgo de generación de trombos.20 

Se han informado también casos de rabdomiólisis inducida por el virus, aunque el 

mecanismo exacto no se conoce esto se ha explicado por la invasión directa del virus en el 

músculo y la propia tormenta de citocinas.4 

Hipovolemia: más allá de los factores mencionados, la depleción de volumen al ingreso 

puede ser una causa común de LRA, causada por disminución de la ingesta de agua y 

aumento de las pérdidas insensibles por fiebre, disnea y síntomas gastrointestinal como: 

náuseas, vómitos y/o diarrea.26  

Ventilación mecánica: el SIRA asociado a COVID-19 a menudo se trata aumentando la 

presión positiva al final de la espiración (PEEP), lo que conduce a un aumento de la presión 

intratorácica y, en última instancia, puede resultar en un aumento de la presión venosa 

renal, congestión renal y finalmente una reducción de la filtración.27 Además, todas las 

formas de ventilación mecánica con presión positiva pueden incrementar el tono simpático, 

lo que lleva a una activación secundaria del sistema renina-angiotensina.5 Se ha observado 

una asociación temporal de la LRA por COVID-19 con la intubación; sin embargo, no está 

claro hasta qué punto estas relaciones temporales se relacionan con la progresión de la 

enfermedad o con cambios hemodinámicos peri-intubación.11 

 

Definitivamente el daño renal ocasionado por COVID-19 no puede ser atribuido a uno solo 

de estos factores ya que al tratarse de pacientes críticamente enfermos suelen presentar 

diversas agresiones que contribuyen con el desenlace. 



 

Patología: hallazgos en biopsia renal y estudios post-mórtem 

 

Los hallazgos de las biopsias renales son muy diversos, se han notificado enfermedades 

glomerulares asociadas con COVID-19 siendo la glomerulopatía colapsante la forma más 

común de enfermedad glomerular,26 pero se han documentado otras formas con 

frecuencias variables.28 La glomerulopatía colapsante parece afectar específicamente a 

individuos de ascendencia africana que tienen genotipos APOL1 de alto riesgo siendo las 

infecciones virales un potente estímulo para expresión del gen APOL1 que conduce a la 

desregulación de los podocitos.26 

 

Más recientemente, se publicaron varias series de autopsias renales de centros 

hospitalarios de Nueva York; las lesiones tubulares agudas con diversos grados de gravedad 

se documentaron hasta en el 70% de los casos.29 

 

Su et al.22 en análisis por microscopia electrónica de biopsias renales post-mortem de 26 

pacientes con COVID-19 en China, encontraron grupos de partículas de coronavirus con 

picos distintivos en el epitelio tubular y los podocitos. La inmunotinción con anticuerpo 

nucleoprotéico del SARS-CoV-2 fue positiva en los túbulos. Estos resultados proporcionan 

evidencia directa de la invasión del SARS-CoV-2 en el tejido renal. 
 

Finalmente, en México se ha informado la serie más grande de biopsias renales post-

mortem, los hallazgos incluyeron glomeruloesclerosis focal y segmentaria en el 29%, 

nefropatía diabética en el 27% y arteriosclerosis en el 81%. Se observaron lesiones tubulares 

agudas grados 2-3 en 49%. No se evidenciaron partículas virales en el estudio de 

microscopia electrónica.23  

 

Como podemos observar los hallazgos histológicos asociados a COVID-19 pueden ser 

diversos y en muchos casos se presentan datos de otros padecimientos comorbidos, sin 

embargo, comúnmente se presenta la afección tubular. 

 

 

 



 

Esteroides: beneficios en SIRA 

El SIRA es un estado hipoxémico agudo causado por una lesión difusa en las unidades 

respiratorias terminales con edema pulmonar exudativo. Es bien sabido que la inflamación 

es el factor fisiopatológico clave independientemente de la etiología. Además, en la cascada 

inflamatoria, se cree que la inhibición insuficiente del factor nuclear Kappa de células b (NF-

kb) mediada por el receptor de glucocorticoides es fundamental para la patogenia del 

SIRA.30 Teniendo en cuenta el hecho de que la inflamación es fundamental para la 

patogénesis, es que los esteroides han sido ampliamente utilizados en este contexto y si 

bien las últimas guías publicadas en el manejo de SIRA lo consideran una recomendación 

grado 2b, en muchos estudios se ha demostrado su utilidad al disminuir los días de VMI, 

menor estancia intrahospitalaria y mortalidad. Sin embargo dados los diferentes esquemas 

utilizados (algunos incluso en bolos con altas dosis) no está libre de complicaciones.30,31 

Ya que los pacientes críticamente enfermos por COVID-19 suelen presentar SIRA y que se 

ha demostrado el papel fundamental que juega la inflamación en la infección por COVID-

19, se han utilizado diversos esquemas no estandarizados de esteroides: en periodos cortos 

<3 días, periodos largos hasta 10 días, dosis bajas <0.5mg/kg y dosis altas >1mg/kg, de inicio 

temprano (al diagnóstico de COVID-19) y tardío (al presentar el SIRA). Por esta 

heterogeneidad en los esquemas los resultados de los estudios preliminares fueron  

diversos. De manera provisional, al inicio de la pandemia, la OMS y los Institutos Nacionales 

de Salud de Estados Unidos de América sugirieron el uso restringido de esteroides basados 

en experiencias previas (MERS e Influenza)32. 

Sin embargo, dos ensayos clínicos más recientes, RECOVERY y CoDEX cambiaron el uso de 

esteroides en COVID-19. El estudio RECOVERY es un ensayo clínico aleatorizado dónde 

observó que el tratamiento con dexametasona (DXM) (6 mg/ 24 h por 10 días) mejoró la 

supervivencia a 28 días en el subgrupo de pacientes con COVID-19 grave (pacientes con 

requerimiento de oxígeno) y crítico (pacientes en UTI)33. De igual manera, el ensayo clínico 

aleatorizado CoDEX demostró que la DXM intravenosa redujo el número de días de VMI 



 

necesarios para los pacientes con COVID-19 con SIRA de moderado a grave.34 De manera 

relevante en el estudio RECOVERY se observó un menor porcentaje de requerimiento de 

terapia sustitutiva de la función renal (TSR) en los que recibieron dexametasona (DMX)33, 

aunque este y otros desenlaces renales no fueron el propósito del estudio es relevante 

estudiar su impacto en la LRA que como se expresó es altamente prevalente en estos 

pacientes y se asocia a peores desenlaces.  

3. Definición del problema: 
 

La LRA que desarrollan los pacientes con COVID-19 es ocasionada por los múltiples factores 

de riesgo. Sabemos que cuando la LRA se presenta impacta negativamente en el pronóstico. 

Por lo anterior nos hicimos tres preguntas de investigación: 

1. ¿ Cuál es la incidencia de la LRA en los pacientes con neumonía por SARS-Cov2 con 

VMI y hospitalizados en nuestra Institución? 

2. ¿Cuáles son los factores de riesgo asociados al desarrollo de LRA en esta población? 

3. ¿Qué papel juega el uso de la DXM en el desarrollo de LRA en pacientes con LRA? 

 

4. Justificación: 

Hasta la fecha, existen escasos estudios que describan la incidencia y los factores de riesgo 

asociados al desarrollo de LRA exclusivamente en pacientes con VMI por neumonía por 

SARS-CoV-2 que como comentamos son los pacientes más graves y con mayor riesgo de 

muerte.  

El riñón frecuentemente es afectado por SARS-CoV-2 y hasta el momento no existe un 

tratamiento que disminuya la incidencia o gravedad de la LRA inducida por COVID-19. Se ha 

demostrado que los esteroides tienen un impacto en menor requerimiento de VMI, 

mortalidad e incluso algunos reportes con menor requerimiento de TSR 17,33 pero se 

desconoce su impacto en los episodios de LRA. 

En nuestra Institución desde junio del 2020, posterior a la publicación del estudio 

RECOVERY33 en todos los pacientes con requerimiento de oxigeno y con VMI, se utiliza DXM, 

a dosis de 6 mg IV/ 24 h por 10 días. 



 

 

5. Hipótesis  

Los pacientes con COVID-19 y VMI presentan mayor incidencia de LRA, tienen más 

comorbilidades, presentan más datos de inflamación, y presentan puntajes de gravedad 

mayores.  

El uso de Dexametasona (DXM) se asocia con menor prevalencia de LRA y requerimiento de 

TSR. 
 

6. Objetivos 

Objetivo principal: Identificar la incidencia de LRA y los factores de riesgo asociados a 

su desarrollo en pacientes con COVID-19 y VMI hospitalizados en el INCMNSZ de marzo 

2020 a enero de 2021. 

Objetivos específicos:  

• Conocer el impacto de la DXM en los desenlaces renales (LRA y requerimiento 

de TSR) en pacientes hospitalizados por COVID-19 con VMI en el INCMNSZ de 

marzo 2020 a enero de 2021.  

• Conocer los factores asociados al requerimiento de TSR y mortalidad en 

pacientes con COVID-19 y VMI en el INCMNSZ de marzo 2020 a enero de 2021. 

 

7. Material y Métodos 
 

Diseño del estudio 

Se trata de un estudio de cohorte prospectivo observacional, realizado con pacientes 

de un hospital de tercer nivel de atención, el Instituto Nacional de Ciencias Médicas y 

Nutrición Salvador Zubirán (INCMNSZ), en la Ciudad de México de marzo 2020 a enero 

de 2021. 

Criterios de inclusión 

• Se incluyeron todos los pacientes mayores de 18 años con diagnóstico de 

neumonía por SARS-CoV-2 que ingresaron a la UTI de nuestra Institución entre 

marzo de 2020 y enero de 2021 y que requirieron de VMI. 
 



 

Criterios de exclusión  

• Pacientes con diagnóstico de neumonía grave por SARS-CoV-2 en la UTI que no 

se encontraban con VMI.  

• Pacientes con enfermedad renal crónica (ERC) avanzada (estadios 4 y 5 de 

acuerdo a las guías KDIGO) conocida previamente o documentada a su ingreso. 

• Pacientes con trasplante renal previo. 

• Pacientes que permanecían hospitalizados al último día del estudio. 
 

Criterios de eliminación 

Ninguno.  
 

Metodología 

Del expediente clínico de todos los pacientes que ingresaron en el periodo de estudio 

y que cumplieron los criterios de inclusión, se recolectaron prospectivamente, en una 

base de datos previamente estructurada, los siguientes datos:  

a) Características demográficas y antropométricas: registro, sexo, edad, peso, talla, 

índice de masa corporal (IMC) e índice de Charlson35. 

b) Características clínicas: comorbilidades y fármacos previos, diagnóstico de ingreso 

a la UTI, fecha de ingreso al hospital y a la UTI, uso de vasopresores, posición en 

decúbito prono en VMI, uso de esteroides, antibióticos empleados y uso de 

contraste intravenoso. 

c) Características generales de la LRA: fecha de diagnóstico, grado de LRA de acuerdo 

a clasificación KDIGO, requerimiento de TSR y modalidad de diálisis.  

d) Estudios de laboratorio al ingreso a UTI: biometría hemática, química sanguínea 

(glucosa, BUN, creatinina sérica), pruebas de función hepática, proteína C reactiva 

(PCR), deshidrogenasa láctica (DHL), dímero D (DD), ferritina, troponina I y gases 

arteriales.  

e) Desenlace primario: desarrollo de LRA grado 2-3 según clasificación de KDIGO.  

 

 



 

Definiciones operacionales 

• La creatinina sérica (CrS) basal se definió como la CrS media en los 6 meses 

previos a la hospitalización, o el valor mínimo de CrS durante los primeros 7 días 

de hospitalización si los valores previos no estaban disponibles.36 

• La LRA se clasificó de acuerdo con las guías KDIGO de la siguiente manera: etapa 

1, como un aumento en el nivel de CrS basal de 0.3 mg/dL en 48 horas o un 

aumento de 1.5 a 1.9 veces en el nivel de CrS; etapa 2, aumento de 2 a 2.9 veces 

el nivel de CrS; y el estadio 3, cuando el nivel de CrS aumenta en 3 o más veces, 

CrS >4 mg/dl o al inicio de la diálisis.37 No se utilizó el criterio de volumen urinario 

para la clasificación. 

• La ERC fue definida por las guías de KDIGO: hallazgos previamente 

documentados o durante la evaluación de COVID-19.38 La tasa de filtración 

glomerular estimada (TFGe) se calculó utilizando la ecuación desarrollada por el 

grupo de colaboración de epidemiología de insuficiencia renal crónica (Chronic 

Kidney Disease Epidemiology, CKD-EPI). 39 

• Requerimiento terapia de soporte renal (TSR): hemodiálisis. Se otorgaron las 

siguientes modalidades a consideración del médico tratante y disponibilidad: 

hemodiálisis intermitente (HDI),  terapia de reemplazo renal intermitente 

prolongada (PIRRT) y terapia de reemplazo renal continua  por 24 horas o mas 

(CRRT).  
 

 

Tamaño de la muestra 

Se incluyeron a todos los pacientes de nuestra Institución con diagnóstico de 

neumonía grave por SARS-CoV-2, que ingresaron a la UTI de nuestra Institución entre 

marzo de 2020 y enero de 2021 y que requirieron de VMI. Inicialmente se 

identificaron 626 pacientes y de acuerdo con los criterios de exclusión al final se 

incluyeron 552 pacientes para el análisis (Figura 2). 
 

 



 

Análisis estadístico 

Las variables categóricas se representaron como frecuencias y proporciones, 

utilizándose posteriormente la prueba de Chi cuadrada para su comparación.  Las 

variables continuas se analizaron con la Z de Kolmogorov-Smirnov para determinar su 

distribución. Aquellas con distribución normal se representaron con medias y 

desviaciones estándar (DE,±) y fueron analizadas con t de Student o ANOVA; para las 

que tuvieron una distribución distinta a la distribución normal, se utilizaron medianas 

y rangos intercuartilares [RIC], analizándose con la prueba de Wilcoxon Mann 

Whitney o ANOVA de Kruskal Wallis. Para el análisis del desenlace primario, se 

realizaron análisis de regresión logística bivariado y multivariado para los factores 

asociados con el desarrollo de LRA en estadio 2 o 3. Todas las variables con un valor 

de p <0.05 en el análisis bivariado fueron seleccionadas para el análisis multivariado. 

Para los resultados secundarios, la supervivencia se evaluó mediante un análisis de 

regresión de Cox. Todos los análisis se realizaron con SPSS 24.0 (Chicago, IL). Un valor 

de p bilateral por debajo de 0.05 se consideró estadísticamente significativo. 
 

Comité de Ética 

Este trabajo fue presentado y aceptado por los Comités de Investigación y de Ética del 

INCMNSZ (referencia 3325). 
 

 

8. Resultados   

De marzo de 2020 a enero de 2021 en el INCMNSZ se admitieron 3,604 pacientes con 

diagnóstico de COVID-19, 626 (17.5%) ingresaron a la UTI con requerimiento de VMI. De 

acuerdo a los criterios de inclusión establecidos la población total estudiada fueron 552 

pacientes, Figura 2. 

 



 

 
Figura 2. Pacientes incluidos en la cohorte de estudio. 

 

Características basales de la población 

Un total de 397 (72%) pacientes fueron hombres, con una mediana de edad de 53 años (RIC 

44-63). La mayoría de los pacientes contaba con al menos una comorbilidad (n=437, 79.2%), 

siendo las más frecuentes: obesidad (n=282, 51.1%), diabetes mellitus (n=151, 27.4%) e 

hipertensión arterial (n=152, 27.6%). Únicamente 13 pacientes (2.4%) tenían antecedente 

de ERC con TFGe >30ml/min/1.73m2, los pacientes con TFGe menores fueron excluidos. El 

20.7% de la población utilizaba como antihipertensivo algún medicamento relacionado con 

la inhibición del eje SRAA, ya sea un inhibidor de la enzima convertidora de angiotensina o 

un bloqueador del receptor de angiotensina (Tabla 1).  
 

 
 
 

Tabla 1. Características demográficas y comorbilidades de los pacientes con COVID-19 y 
requerimiento de VMI 



 

 
 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 

En la Tabla 2 se observan las características generales de los pacientes divididos por grupos 

con y sin LRA y sus diversos estadios. Se diagnosticó LRA en 311 (56%) pacientes. En 115 

(37%) correspondieron a estadio 1, 75 (24%) estadio 2, y 121 (39%) estadio 3. De manera 

relevante los pacientes que desarrollaron lesión renal aguda tuvieron mayor índice de masa 

corporal (p=0.017) y mayor índice de comorbilidades de Charlson (p=0.012), que aquellos 

pacientes sin lesión renal aguda. 

 
                       

       Tabla 2. Características demográficas según la presencia o ausencia de LRA 
 
  

No LRA  
n=241 

LRA grado 1 
n=115 

LRA grado 2 
n=75 

LRA grado 3 
n=121 

Valor p* Valor p** 

Edad 53 (41-61) 54 (47-62) 52 (40-66) 55 (46-64) 0.12 0.67 

Variable Total n=552 

Edad, años 53 (44-63) 

Hombre (%) 397 (72) 

Tabaquismo (%) 99 (18) 

IMC*, kg/m2 30.1 (27.3-34.1) 

Índice de Charlson 1 (0-2) 

     Obesidad (%) 282 (51.1) 

     Diabetes (%) 151 (27.4) 

     HAS (%) 152 (27.6) 

     ERC (%) 13 (2.4) 

     Neoplasias (%) 8 (1.4) 

     Reumatológicas (%) 20 (3.6) 

     Ninguna (%) 115 (20.8) 

Medicamentos 
      SRAA* (%) 

 
115 (20.7) 

*SRAA: sistema renina angiotensina. IMC: índice de masa corporal.  
-Datos expresados: número y porcentaje y mediada y rango intercuartil 
según corresponda. 



 

Hombre 167 (69) 92 (81) 51 (68) 87 (72) 0.23 0.15 

IMC 29.4 (26.6-
33.2) 

30.2 (27.9-
33.2) 

30.9 (27.6-
35.1) 

31.2 (27.3-365) 0.04 0.35 

Charlson 1 (0-2) 1 (0-2) 1 (0-2) 1 (0-3) 0.01 0.23 

     Diabetes 58 (24) 35 (31) 17 (23) 41 (34) 0.13 0.25 

     HAS 58 (24) 32 (28) 20 (27) 42 (35) 0.11 0.38 

Medicamentos             
SRAA 

42 (17) 23 (20) 17 (23) 33 (27) 0.08 0.41 

* comparación entre pacientes con y sin lesión renal aguda **comparación entre pacientes con 
diversos grados de LRA 
-Datos expresados: número y porcentaje y mediada y rango intercuartil según corresponda. 
 

 

Características de los pacientes al ingreso a UTI 

El diagnóstico de ingreso a UTI en todos los casos fue neumonía por COVID-19 y el 100% de 

los pacientes se encontraba en VMI. La mediana de tiempo transcurrido entre el ingreso 

hospitalario y su traslado a UTI fue de 1 (1-3) día. En la tabla 3 se presentan los datos de 

laboratorio de toda la población al ingreso a la UTI y dividida de acuerdo a si desarrollaron 

o no el desenlace. 
 

Los pacientes que desarrollaron LRA presentaban mayores niveles de DHL, PCR y ferritina 

lo cual refleja estados de mayor inflamación en los pacientes que desarrollaron LRA. 
 



 

Tabla 3. Laboratorios al ingreso a la UTI en pacientes con COVID-19 y VMI 
 

Variable Total n=552 No LRA  
n=241 

LRA grado 1 
n=115 

LRA grado 2 
n=75 

LRA grado 3 
n=121 

Valor 
p* 

Valor  
p** 

Leucocitos  10.9 (8.4-14.4) 11.1 (9-19.6) 12.2 (8.9-14.9) 13 (10.2-14.8) 11.5 (8.6-15.7) 0.009 0.84 

Hemoglobina  14.6 (13.2-15.8) 15 (13.5-16) 15 (13.5-16.5) 15.4 (14.4-16.1) 15.4 (14.1-16.5) 0.71 0.72 

Plaquetas 265 (205-343) 266 (221-345) 266 (219-347) 270 (222-310) 247 (193-320) 0.05 0.39 

Linfocitos  (%) 6.3 (3.7-9.3) 5.4 (3.5-8.1) 6.2 (3.8-8.9) 6.3 (3.7-8.4) 6.5 (3.4-9.0) 0.07 0.67 

Bilirrubinas totales 0.7 (0.5-0.9) 0.7 (0.6-1) 0.7 (0.5-0.9) 0.7 (0.5-0.9) 0.6 (0.5-1.0) 0.99 0.77 

Albúmina 3.0 (2.7-3.3) 3.2 (2.9-3.5) 3.1 (2.8-3.4) 3.2 (3.0-3.5) 3.1 (2.7-3.4) 0.92 0.30 

Glucosa 142 (113-194) 140 (114-176) 153 (122-204) 178 (137-288) 178 (137-232) 0.003 0.80 

Creatinina 0.9 (0.7-1.2) 0.8 (0.7-0.9) 1.0 (0.8-1.2) 1.12 (0.8-1.5) 1.3 (1.0-1.8) <0.001 <0.001 

Sodio 138 (135-141) 138 (135-140) 137 (134-141) 136 (133-139) 137 (133-140) 0.21 0.61 

Potasio 4.3 (3.8-4.6) 4.3 (3.9-4.6) 4.2 (3.8-4.7) 4.3 (3.9-4.6) 4.3 (3.9-4.6) 0.83 0.71 

CPK 94 (49-227) 73 (38-159) 121 (49-270) 134 (56-353) 99 (67-214) 0.009 0.82 

DHL 461 (357-619) 412 (318-564) 472 (358-649) 511 (426-756) 525 (405-691) 0.001 0.013 

PCR 19.2 (12.3-28.4) 18.1 (11.8-26.6) 20.1 (13-29.2) 19.9 (12.4-27.6) 21.7 (16.4-31.1) 0.015 0.011 

Ferritina 794 (458-1300) 663 (438-1293) 850 (524-1272) 547 (422-1345) 787 (441-1376) 0.07 0.52 

Dímero D  1513 (841-4341) 1229 (664-3699) 1334 (670-3356) 1520 (741-3586) 1735 (940-6212) 0.16 0.50 

Troponina I 13 (5-56) 7.4 (4.1-21) 11.3 (5.1-49) 15.2 (6.5-152) 40 (11-153) <0.001 0.001 

* comparación entre pacientes con y sin lesión renal aguda **comparación entre pacientes con diversos grados de LRA *** 
-Datos expresados: número y porcentaje y mediada y rango intercuartil según corresponda. 



 

Análisis gasométrico de los pacientes al ingreso a UTI 

Todos los pacientes ingresados al estudio se encontraban con SIRA grave, gran parte de 

ellos se encontraban en posición prono (69% sin LRA vs 66% con LRA). No hubo diferencias 

significativas en la PAFI ni SAFI, tabla 4.  
 

Tabla 4. Parámetros gasométricos en pacientes con COVID-19 y VMI al ingreso a UTI 

          
 

Parámetros de gravedad de los pacientes al ingreso a UTI 

En la Tabla 5, observamos los fármacos administrados, los pacientes con grados más 

avanzados de LRA fueron manejados en mayor porcentaje con vasopresor (p=0.012), y en 

dosis de norepinefrina mayores a 0.1ug/kg/min (p=0.003). Cómo era de esperarse a mayor 

gravedad de la LRA este requerimiento y dosis fueron mayores. 

El uso de carbapenémicos, vancomicina y anti-fúngicos no fue diferente entre los grupos. 

Un total de 267 (48%) pacientes recibieron dexametasona como parte de su tratamiento. 

De estos, 149 (62%) de aquellos con no desarrollaron LRA recibieron DXM, mientras que 

118 (38%) de aquellos que la desarrollaron recibieron DXM, siendo esta diferencia 

Variable Total n=552 No LRA  
n=241 

LRA grado 1 
n=115 

LRA grado 2 
n=75 

LRA grado 3 
n=121 

Valor p 

FiO2* 60 (50-85) 60 (50-80) 60 (50-85) 60 (50-80) 60 (55-94) 0.898 

pH 7.36 (7.29-
7.44) 

7.39 (7.32-
7.45) 

7.38 (7.29-
7.44) 

7.34 (7.25-
7.43) 

7.33 (7.25-
7.40) 

<0.001 

PaO2* 69.3 (59.9-80) 68 (61-79) 72 (61-83) 69 (56-83) 69 (59-79) 0.444 

SaO2* 59 (24) 93 (90-96) 93 (91-95) 92 (87-95) 93 (89-95) 0.096 

PAFI* 107 (82-147) 103 (82-145) 109 (89-151) 108 (78-151) 106 (73-144) 0.394 

SAFI* 145 (107-182) 146 (111-179) 150 (111-187) 144 (107-184) 138 (97-173) 0.484 

Pronación 370 (67) 165 (68) 71 (60) 53 (66) 81 (72) 0.242 

*FiO2: fracción inspirada de oxigeno (%). PaO2: presión arterial de oxigeno. SaO2: Saturación arterial 

de oxigeno. PAFI: relación presión arterial de oxigeno/fracción inspirada de oxigeno. SAFI: relación 

saturación arterial de oxigeno/fracción inspirada de oxígeno. 

* comparación entre pacientes con y sin lesión renal aguda. 

-Datos expresados: número y porcentaje y mediada y rango intercuartil según corresponda. 



 

significativa entre ambos grupos (p<0.001). Igualmente, se puede observar en la Tabla 5 

que un menor porcentaje de pacientes con LRA grave (estadios 2 o 3) fue tratado con DXM, 

en comparación con aquellos con LRA grado 1 o sin LRA. 
 

Además, 46 pacientes (14.8%) recibieron TSR. Las modalidades de TSR utilizadas fueron: 

hemodiálisis intermitente en 15 pacientes (33%), hemodiálisis intermitente prolongada 

(PIRRT) en 22 (47%) y hemodiálisis continua (CRRT) en 9 pacientes (20%). De los pacientes 

que requirieron TSR, 21 fallecieron (45.7%) y los restantes 25 recuperaron la función renal 

antes de los 28 días, y únicamente 1 paciente permanecía en diálisis al momento de concluir 

el estudio. De estos pacientes con TSR, 30 (65.2%) no recibieron DXM y 16 (34.8%) si la 

recibieron (p=0.054). 

Calculamos el puntaje de SOFA (Sequential Organ Failure Assessment)40 para conocer el 

estado de gravedad de los pacientes y como era de esperarse, los mayores puntajes se 

observaron en pacientes con mayor gravedad de la LRA (p<0.002).  
 

De igual forma analizamos la mortalidad durante la hospitalización en los diferentes grupos, 

los pacientes sin LRA tuvieron una mortalidad del 28% (n=67), y los que si la desarrollaron 

del 48% (n=148), Figura 3. La mortalidad en LRA grado 1 fue del 35% (n=40) y en LRA grado 

2 y 3 del 53% (n=40) y 56% (n=68) respectivamente, siendo esto significativo 

estadísticamente (p<0.001). Cómo se puede constatar, el mayor porcentaje de mortalidad 

se observó en los grupos de LRA 2 y 3, que representan los grados más graves de LRA.  

 

Figura 3. Mortalidad en los diferentes grupos, en la gráfica de sobrevida se compara los 
pacientes sin LRA o LRA grado 1 vs LRA grado 2 y3. 



 

 

Tabla 5. Medicamentos utilizados en pacientes con COVID-19 y VMI al ingreso a UTI 

 

 

Factores asociados con la LRA en pacientes con COVID-19 y VMI 

Para determinar los factores de riesgo asociados con el desarrollo de LRA, dividimos a la 

población en dos grupos: aquellos que no desarrollaron LRA o la desarrollaron en grado leve 

(grado 1) comparado contra los que la desarrollaron con mayor gravedad (grado 2 y 3). En 

el análisis bivariado, la edad, el índice de masa corporal, el índice de comorbilidad de 

Charlson, la enfermedad renal crónica previa, el nivel de glucosa y de DHL al ingreso a la 

Variable Total n=552 No LRA  
n=241 

LRA grado 1 
n=115 

LRA grado 
2 

n=75 

LRA grado 3 
n=121 

Valor p 

Vasopresor 472 (86) 205 (85) 93 (78) 69 (86) 105 (94) 0.001 

Norepinefrina 
>0.1ug/kg/min 

176 (32) 83 (34) 25 (21) 22 (28) 46 (41) 0.007 

Medio 
contraste 

31 (6) 9 (4) 8 (7) 8 (10) 6 (5) 0.190 

Carbapenémico 193 (35) 95 (40) 37 (32) 20 (25) 41 (37) 0.093 

Vancomicina 147 (27) 72 (30) 28 (24) 13 (16) 34 (30) 0.072 

Antifúngico 52 (9) 28 (12) 10 (8) 8 (10) 6 (5) 0.295 

Dexametasona 267 (48) 149 (62) 54 (45) 29 (36) 35 (31) <0.001 

TSR* 46 (8) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 46 (40) <0.001 

     Intermitente 15 (33) 0 (0) 0 (0) 3 (60) 12 (29)  

     PIRRT 22 (48) 0 (0) 0 (0) 1 (20) 21 (51)  

     CRRT 9 (19) 0 (0) 0 (0) 1 (20) 8 (20)  

SOFA 4 (4-6) 4 (4-6) 4 (4-5) 4 (4-6) 5 (4-7) <0.001 

Mortalidad 215 (39) 67 (28) 40 (35) 42 (53) 66 (57) <0.001 
*TSR: terapia de reemplazo renal. PIRRT: terapia de reemplazo renal intermitente prolongada. 

CRRT: terapia de reemplazo renal continua. 

* comparación entre pacientes con y sin lesión renal aguda 

-Datos expresados: número y porcentaje y mediada y rango intercuartil según corresponda. 



 

UTI, el puntaje SOFA y el uso de vasopresores se asociaron con mayor posibilidad de 

desarrollo de LRA estadios 2 o 3; el tratamiento con DXM y el uso de piperacilina-

tazobactam previnieron el desarrollo de LRA (Tabla 6). El análisis multivariado se muestra 

en la Tabla 7. Posterior al ajuste de las siguientes variables: edad (OR 1.02, IC 95% 1.00-

1.05), índice de masa corporal (OR 1.07, IC 95% 1.04-1.11), glucosa de ingreso a UTI (OR 

1.31, 95% 1.08-1.59), SOFA al ingreso en la UTI (OR 1.22, IC 95% 1.11-1.35) y uso de 

vasopresores (OR 1.89, IC 95% 1.02-3.52) y el tratamiento con DXM (OR 0.34, IC 95% 0.23-

0.51), se asociaron a menor desarrollo de AKI, Figura 4.  

Cabe destacar que el tratamiento con DXM disminuyó el desarrollo de cada grado de LRA. 

Dado el hallazgo comentado realizamos un sub-análisis dónde dividimos a la población 

previo al uso generalizado de DXM (marzo a junio/2020) en el cual se analizaron 245 

pacientes, la prevalencia de LRA fue del 66.5% (N=163) siendo esta del 33.1, 25.2 y 41.7% 

en LRA grado 1, 2 y 3 respectivamente y posterior al uso de DXM (julio/2020 a enero/2021), 

se analizaron 307 pacientes con una prevalencia de LRA del del 47.8% (n=147), 40.8% en 

LRA grado 1 y del 26.5 y 32.7% en LRA grados 2 y 3 respectivamente (p=0.005), Figura 5.

Tabla 6. Análisis bivariado de factores asociados con LRA en pacientes con COVID-19 y 
VMI 
 

Variables 
Análisis bivariado 

ODDS RATIO IC al 95% Valor p 
Edad, por año 1.019 1.005-1.033 0.007 
Hombre, vs mujer 1.122 0.763-1.650 0.558 
IMC, por kg/m2 1.065 1.035-1.097 <0.001 
Charlson, por punto 1.228 1.086-1.388 0.001 
ERC previa 4.235 1.287-13.937 0.018 
Glucosa UCI, por mg/dl 1.002 1.000-1.004 0.018 
DHL, por mg/dl 1.002 1.001-1.003 0.000 
SOFA-UCI, por punto 1.220 1.115-1.335 0.000 
Vasopresor, vs no  1.784 1.040-3.059 0.035 
Piperacilina-tazobactam, vs no 0.602 0.388-0.934 0.024 
Dexametasona, vs no 0.392 0.272-0.563 <0.001 



 

 
 
Tabla 7. Análisis multivariado de factores asociados con LRA en pacientes con COVID-19 
y VMI.  

Variables 
Análisis multivariado 

ODDS RATIO IC al 95% Valor p 
Edad, por año 1.023 1.001-1.046 0.044 
Hombre, vs mujer 0.890 0.573-1.382 0.604 
IMC, por kg/m2 1.073 1.037-1.111 <0.001 
Charlson, por punto 1.073 0.885-1.300 0.476 
ERC previa vs no ERC 2.974 0.774-11.431 0.113 
Glucosa UCI, por mg/dl 1.327 1.058-1.663 0.014 
SOFA-UCI, por punto 1.223 1.109-1.348 <0.001 
Vasopresor, vs no  1.894 1.019-3.521 0.043 
Piperacilina-tazobactam, vs no 0.592 0.365-0.960 0.033 
Dexametasona, vs no 0.340 0.225-0.512 <0.001 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 4. Dexametasona y desarrollo de LRA.

 

 



 

 

Figura 5. LRA previo al uso de DXM y posterior al uso de DXM.

Factores asociados con la supervivencia del paciente de cuidados intensivos por COVID-19 

Los factores de riesgo asociados a mayor mortalidad en el análisis univariado fueron: edad,  
sexo masculino, los parámetros de laboratorio (glucosa, albúmina, CrS, DHL, PCR) al ingreso 
en la UTI, la oxigenación expresada como la relación presión arterial de oxigeno/fracción 
inspirada de oxigeno (PAFI), el desarrollo de LRA y el uso de vasopresor. Así mismo, el 
tratamiento con DXM se asoció con una disminución de la mortalidad (HR 0.68, IC del 95%: 
0.51-0.90, p = 0.008) como se muestra en la Figura 6. 

 

 

 

 

 

Figura 6. Dexametasona y mortalidad.
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9. Discusión  
 

En este estudio encontramos una incidencia de LRA del 56% en pacientes con 

neumonía grave por SARS-COV2 y que requirieron VMI y manejo en la UTI. 

Interesantemente, esta incidencia, así como la gravedad de la misma en algunos casos, se 

redujo en aquellos pacientes que recibieron manejo con DXM. Los factores de riesgo 

asociados al desarrollo de LRA son los clásicamente descritos. 

La incidencia de LRA en esta cohorte de pacientes con COVID-19 con VMI fue del 

más alta (casi el doble) de lo informado previamente por nuestro grupo en la misma 

Institución (56% vs 30%) pero con estadios de gravedad de COVID-19 y población analizada 

diferentes (LRA adquirida en la comunidad y hospitalaria)41.  

El presente estudio es de los pocos que describen exclusivamente a la población de 

pacientes con el espectro de COVID-19 más grave, en particular, los pacientes con VMI, por 

lo que es de esperarse que la incidencia de la LRA sea más alta. Sin embargo al comparar 

esta incidencia con la publicada por otros grupos con proporciones variables de pacientes 

con VMI, encontramos que la nuestra es similar o incluso más baja. En otra serie mexicana3 

se encontró una incidencia de 58.6%, similar a la nuestra (56% vs 58.6%), sin embargo, en 

su serie solo el 64% de los pacientes estaban bajo VMI y solo 48.5% tenían aminas 

vasoactivas, es decir, dicha serie corresponde en principio a pacientes menos graves. Llama 

la atención que la incidencia de LRA de nuestra serie es incluso menor a lo informado en la 

cohorte más grande de LRA, que es la del grupo del Consorcio de Investigación de COVID-

19 de Nueva York (EUA), en la cual se incluyeron 5,449 pacientes, 29% con VMI en los cuales 

la incidencia de LRA fue del 89.7%11. Probablemente esta gran diferencia en la incidencia de 

la LRA obedece a que más de la mitad de los pacientes de nuestra cohorte recibieron 

esquema completo de DXM.  

En esta cohorte, los factores de riesgo que se asociaron al desarrollo de LRA fueron: 

edad (OR 1.02), mayor IMC (OR 1.07), glucosa al ingreso en UTI (OR 1.00), SOFA al ingreso 

en la UTI (OR 1.22) y uso de vasopresores (OR 1.89). No sorprenden estos factores de riesgo 

ya que son indicadores o subrogados de gravedad de la enfermedad y han sido reportados 

constantemente en otras series internacionales previamente publicadas.13,42 



 

 

La obesidad es un factor de riesgo bien conocido para desarrollo de COVID-19 crítico y 

frecuentemente presente en los pacientes que desarrollan LRA. Se ha sugerido que la 

inflamación crónica ocasionada por la obesidad afecta la respuesta inmune y los hace más 

susceptibles a cuadros graves de esta infección.3 De igual forma, la necesidad de 

vasopresores y mayor puntaje de SOFA, fueron factores de riesgo para el desarrollo de LRA. 

Ambos hallazgos han sido descritos en diversas series, y son esperables ya que estos 

pacientes se encuentran con un estado inflamatorio agudo importante, con infecciones 

nosocomiales agregadas y ambos parámetros son subrogados de gravedad15,43. 
 

 El 15% de los pacientes de esta cohorte requirieron TSR; la modalidad dialítica se 

eligió de acuerdo con las condiciones clínicas del paciente y la disponibilidad de los recursos 

en ese momento.  

El 45.7% de los pacientes con LRA y requerimiento de TSR de ésta serie fallecieron y de los 

que sobrevivieron (n=25), el 96% recuperó la función renal antes del día 28, únicamente 1 

paciente (4%) permaneció en TSR posterior a su egreso hospitalario y recuperó función 

renal antes de los 90 días del inicio de TSR. El requerimiento de TSR en las diferentes series 

es variable, pero en general lo descrito en esta serie es más bajo que en las demás 

publicadas. En la serie antes mencionada, del Consorcio de Investigación de COVID-19 de 

Nueva York, el 23% de los pacientes con VMI requirieron TSR11. En la serie mexicana 

previamente mencionada también, se reportó que el 22.4% de la población con LRA requirió 

TSR, sin describirse que porcentaje de estos pacientes estaba con VMI3. Finalmente, en el 

grupo de Argenziano y colaboradores, también de la ciudad de Nueva York, EUA, la 

necesidad de TSR fue del 35%12. Estas diferencias en los requerimientos de TSR entre las 

cohortes publicadas y la presente, pueden estar dadas por la heterogeneidad de la 

población incluida, ya que en muchas de ellas se incluyeron a pacientes con ERC avanzada 

y en esta se excluyeron estos pacientes.  

La recuperación de la función renal en los pacientes que requirieron TSR en el 

contexto de LRA secundaria a COVID-19 ha sido informada como variable, probablemente 

también dependiendo de las características de la población incluida. Chan y cols., reportó 

recuperación de la función renal en todos sus sobrevivientes, se incluyeron 3993 pacientes, 



 

la LRA ocurrió en 1835 (46%) pacientes y de ellos el 19% (347) requirieron diálisis.44 Por otra 

parte, en la cohorte del grupo de investigadores STOP-COVID43 de Estados Unidos de 

América, la serie publicada con mayor número con pacientes que requirieron TSR por 

COVID-19, encontraron que el 25% de los pacientes con VMI requirieron TSR, de ellos el 

33.8% seguía con dependencia de diálisis al alta de la hospitalización y el 18.1% a los 60 

días; sin embargo el 17.3% de estos pacientes tenían ERC avanzada con TFG <30ml/min43. 

En esta cohorte, los 25 pacientes que requirieron TSR y que sobrevivieron tuvieron 

recuperación de la función renal, sin embargo, cualquier paciente con TFGe menor a 30 

ml/min al ingreso, fue excluido del análisis.  

La mortalidad en nuestra población fue del 28% en los pacientes que no presentaron LRA y 

del 47.7% en los que presentaron LRA, los pacientes con LRA grados 2 y 3 presentan una 

mortalidad mayor (73%). La mortalidad reportada en otras series va del 25-52% siendo solo 

los grados 2 y 3 de la LRA los asociados con una mayor mortalidad.15,19,23 Si bien la 

mortalidad en este grupo es muy alta, cabe destacar que todos estos pacientes tenían SIRA 

grave con una mediana de PAFI de 107 (82-147), comparativamente con la mayoría de los 

estudios dónde el valor es mayor, lo que sugiere que la afección pulmonar es de mayor 

gravedad en los pacientes de esta cohorte.17 El 67% de los pacientes se encontraban en 

posición prono, lo cual habla también del estado de gravedad de los pacientes. 
 

En nuestra Institución después de la publicación del estudio RECOVERY33 se instauró el uso 

sistematizado de la DXM en todos aquellos pacientes con COVID-19 y requerimiento de 

oxígeno suplementario. De forma sorprendente, encontramos que el uso estandarizado de 

la DXM previno el 66% de los casos de LRA.  La DXM no solo evitó el desarrollo de LRA (66.5% 

vs 47.8%), también en los pacientes que la desarrollaron, el estadio de gravedad fue menor 

(Figura 5). De igual forma, se observó que el requerimiento de TSR fue menor, pero sin 

llegar a alcanzar significancia estadística, solo se mostró una tendencia por el bajo número 

de pacientes con este desenlace. En el ensayo RECOVERY se encontró que el uso de DXM 

disminuía el requerimiento de TSR (4.4% vs 7.5%, OR 0.61), pero no se estudió el impacto 

de la DXM en toda la LRA. Recientemente Oriexux et al, encontraron hallazgos similares en 

una cohorte pequeña de 100 pacientes con COVID-19 grave, aunque solo el 48% de los 



 

pacientes estaban con VMI. El uso sistematizado en esa serie previno el desarrollo de LRA 

(75% vs 35%, OR 0.31 IC 0.09-0.99)45.  
 

Los esteroides han sido utilizados ampliamente en el contexto de sepsis y particularmente 

en afecciones pulmonares como el SIRA, teniendo cuenta que la cascada de inflamación es 

fundamental en su patogenia.30 De igual forma se han utilizado en afecciones virales como 

MERS, SARS e influenza,32,33 Sin embargo, la evidencia no había sido contundente 

fundamentalmente por la gran diversidad de esquemas utilizados y los momentos en los 

que se decidió implementarlos. En el ensayo RECOVERY se utilizó DXM en pacientes que 

recibieron apoyo respiratorio después de la segunda semana de la enfermedad, etapa en la 

que se cree que la enfermedad puede estar dominada por elementos inmunopatológicos 

que se han evidenciado en estudios de biopsia y post-mortem. Es por lo anterior que 

consideramos que los esteroides al disminuir el estado de inflamación generalizada y 

específicamente en el riñón, impactan positivamente en los desenlaces renales.  

 

El presente estudio tiene limitaciones. Primero, debido a que este es un estudio 

observacional, no podemos hacer inferencias con respecto a las relaciones causales. Sin 

embargo nuestra mayor fortaleza es la cantidad de pacientes incluidos y que estos 

representan la población más grave de los afectados con COVID-19, todos ellos con SIRA 

grave y requerimiento de VMI. 

 

10. Conclusiones 

La LRA es muy frecuente en los pacientes con COVID-19 y VMI. Los principales factores de 

riesgo para su desarrollo son:  edad, índice de masa corporal, SOFA al ingreso a UTI y 

requerimiento de vasopresores. El uso estandarizado de DXM se asoció a menor riesgo de 

desarrollar LRA, los pacientes que la desarrollaron a pesar, de su uso, son de menor 

gravedad y, aunque no observamos una diferencia estadísticamente significativa, si hay una 

tendencia a un menor requerimiento de TSR con su uso. 
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