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RESUMEN 

INTRODUCCIÓN: La enfermedad por COVID-19, produce tasas de resultados 

clínicos adversos más altas en pacientes con comorbilidades crónicas que en 

pacientes sin comorbilidades, por lo cual es fundamental el estudio de las 

características clínicas que puedan ayudar a predecir la gravedad de la 

enfermedad y el riesgo de mortalidad. 

OBJETIVO: El propósito de este estudio fue determinar si existe vínculo de 

causalidad entre la insuficiencia cardiaca previa y la mortalidad en pacientes con 

infección por SARS-COV-2. 

MATERIALES Y MÉTODOS: Se realizó un estudio observacional retrospectivo 

que incluyó pacientes consecutivos con diagnóstico de infección grave por COVID-

19 que ingresaron a la unidad de cuidados intensivos respiratorios entre el 1 de 

marzo de 2020 y el 31 de julio de 2021. Las variables a registrar se agruparon 

teniendo en cuenta características demográficas como: Edad, género, peso, 

estatura, IMC, comorbilidades; Pruebas de laboratorio clínico como ferritina, PCR, 

linfocitos, dímero D, y BNP y hallazgos imagenológicos como: índices de 

severidad; Desenlace: fatal y no fatal. Se realizó estadística descriptiva y 

comparativa.  

 

RESULTADOS: El tamaño muestral de la población de estudio fue de 213 

pacientes, con predominio masculino (59,7%) y una edad media de 72.4 años, las 

comorbilidades más prevalentes fueron sobrepeso (84%), hipertensión arterial 

(75.1 %), EPOC (73.2%) e IC (71.8%), Los casos letales se encontraron 

relacionados con comorbilidades como Insuficiencia cardíaca, EPOC y 

enfermedad renal crónica. 

CONCLUSIONES: Los factores de riesgo que predijeron un mal desenlace fueron: 

Edad mayor, elevación considerable de ciertos parámetros bioquímicos y 

comorbilidades como enfermedad renal crónica y EPOC. 
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MARCO TEÓRICO 

Las patologías virales emergentes se han convertido en una amenaza para la 

salud pública, en el mundo en los últimos años se ha documentado brotes de 

importantes enfermedades virales como: Síndrome respiratorio agudo severo 

(SARS-COV), influenza H1N1, coronavirus del síndrome respiratorio de Oriente 

Medio (MERS-Cov), enfermedad por el virus del Ébola (EVE) y virus Zika1. La más 

reciente enfermedad viral que puso en jaque los sistemas de salud pública, fue el 

COVID-19, notificado a la OMS en diciembre de 2019 y declarado como 

emergencia de salud pública de interés mundial el 30 de enero de 20202. 

Esta enfermedad altamente patógena, relacionada con el síndrome respiratorio 

agudo severo, es producida por el virus SARS-Cov-2 identificado como un beta-

coronavirus cuyo genoma tiene una longitud cercana a los 30 kb. Corresponde a 

un virus de ARN monocatenario de sentido positivo que causa enfermedades en 

humanos y animales3, consta de 4 glucoproteínas estructurales: Glicoproteína de 

superficie de punta (S), proteína de membrana (M), proteína de envoltura (E) y 

proteína de nucleocápside (N) y varias otras proteínas no estructurales como ARN 

polimerasa, RdRp; proteasa similar a la papaína, PLpro; proteasa principal del 

coronavirus y 3CLpro4(Figura 1).  

La puerta de entrada del virus a la célula huésped es la glicoproteina de superficie 

S, que se une a la proteína receptora de la enzima convertidora de angiotensina 2 

(ACE2) ubicada en la membrana plasmática, este tipo de receptor ACE2 se 

expresa en las células epiteliales de una variedad de órganos que incluyen 

pulmones, riñones y vasos sanguíneos5. Después de la unión, hay una fusión de 

membrana entre el virus y la célula huésped y una proteasa de la célula huésped 

escinde y activa la proteína de S unida al receptor, lo que permite que el virus 

ingrese a la célula huésped a través de endocitosis6, el ARN del virus, se replica 

con la ayuda de una ARN polimerasa dependiente de ARN (RdRp) que contribuye 

a la replicación de ARN en sentido negativo y posteriormente a partir de este ARN 

genómico, la replicación de ARN en sentido positivo. Estos ARN son traducidos 
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por los ribosomas de la célula huésped en proteínas de membrana y proteínas 

accesorias, para la replicación viral final, para posteriormente ser transportados 

por vesículas de Golgi a la membrana celular y ser liberados al espacio 

extracelular a través de exocitosis7.8. 

 

Figura 1. Representación esquemática del virus SARS-Cov-2 que muestra todos sus componentes, 

incluido un ARN monocatenario, proteína de envoltura, proteína de nucleocápside, proteína de 

punta y proteína de membrana. (Adaptado de Samudrala PK, Virology, pathogenesis, diagnosis 

and in-line treatment of COVID-19. Eur J Pharmacol. 2020 Sep 15;883:173375).  

Características clínicas: 

No existe una característica clínica específica de esta patología, sus 

manifestaciones son múltiples e inespecíficas, la presentación de la enfermedad 

puede variar desde asintomática hasta neumonía grave y muerte. 

Estudios como el de Yuki y colaboradores describen algunas características 

comunes, como fiebre (88,7 %), tos (67,8 %), fatiga (38,1 %), producción de 
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esputo (33,4 %), disnea (18,7%), dolor de garganta (13,9%) dolor de cabeza 

(13,6%) diarrea (3,8%) y vómito (5,0%)9. La fiebre y la tos son los síntomas más 

comunes descritos en la mayoría de los estudios9. 

El promedio de estancia en hospitalización es de aproximadamente de 10 a 14 

días y la recuperación clínica se presenta al cabo de 2 a 3 semanas, pero puede 

haber persistencia de síntomas como fatiga, disnea, dolor articular y dolor torácico 

10-11. 

 

Aunque algunos síntomas pueden ser compatibles con COVID-19, ningún síntoma 

es específico y se requiere de una serie de estudios para confirmar el diagnóstico, 

los métodos más utilizados y difundidos son los métodos inmunológicos que 

incluyen la detección de antígenos y la detección de anticuerpos8; también se 

pueden realizar otros marcadores como los hematológicos, bioquímicos y 

químicos que pueden ayudar a evaluar la gravedad de la enfermedad, la 

progresión o predecir mortalidad. Los que más se asocian con incremento de la 

gravedad son:  linfopenia, neutropenia y ALT, AST, LDH, PCR y ferritina séricas 

elevadas. Los niveles incrementados de dímero d y linfopenia que se asocian con 

un mayor riesgo de mortalidad12-13-14. 

Severidad de la presentación 

Alrededor del 80 % de los casos confirmados de COVID-19 corresponden a 

formas leves a moderadas. Las tasas de resultados clínicos adversos son 

significativamente más altas en pacientes con comorbilidades crónicas que en 

pacientes sin comorbilidades, las comorbilidades crónicas como EPOC, 

enfermedad cardiovascular, diabetes mellitus, obesidad y enfermedad renal han 

sido reconocidas en múltiples estudios como factores de riesgo independientes 

para resultados clínicos adversos15. 

Manifestaciones Cardiovasculares 
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Algunos estudios clínicos como el de Chen y cols, sugieren que la enfermedad por 

Covid-19 conduce a importantes complicaciones cardiovasculares que van desde 

el malestar torácico hasta la lesión miocárdica establecida, además se ha 

observado que los pacientes con enfermedades cardiovasculares pre existentes 

tienen mayor susceptibilidad a la infección por SARS-Cov-2 y un riesgo 

incrementado de complicaciones16. Se cree que la interacción del virus con el eje 

renina angiotensina aldosterona (RAAS) a través del ACE2 es la responsable de 

este tipo de manifestaciones17, ya que este receptor no solamente se expresa en 

los pulmones, sino también en el corazón, riñón, intestino delgado y sistema 

endotelial18.(Figura 2)  

Cabe recordar que el RAAS, ACE2 y ACE (proteína homóloga de ACE2) 

participan en el mantenimiento de la homeostasis cardiovascular, contribuyen con 

la regulación de la presión arterial y el equilibrio electrolítico17.  

El primer componente de este sistema, es el angiotensinógeno, que es una gran 

molécula, producida por el hígado y escindida a angiotensina I a través de la 

renina.  La angiotensina I, generada es una molécula más pequeña que través de 

la ACE es transformada en angiotensina II, que es la principal molécula efectora 

del sistema, puede promover vasoconstricción, retención de sodio, estrés 

oxidativo, inflamación y fibrosis19-20-21.  

Se ha descrito que la angiotensina II, se encuentra incrementada en muchas 

enfermedades de tipo cardiovascular y en enfermedades renales, mientras que el 

receptor ACE2 antagoniza los efectos de la angiotensina II, que se traducen en: 

Vasodilatación, hipotensión y apoptosis, además de los efectos cardioprotectores 

esta enzima podría tener un efecto protector a nivel pulmonar mediante la 

inhibición de la señalización de MAPK y NF-Κb22-23. 

Estudios como el de south y cols. consideran que es probable que la infección por 

SARS-Cov-2 provoque la pérdida de ACE2, que genera un desequilibrio del 

sistema RAAS lo que puede derivar en exacerbación de los síntomas 

cardiovasculares en pacientes con enfermedad cardiovascular pre existente24. La 
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expresión de ACE2 en cardiomiocitos y pericitos también puede convertir al 

corazón en un objetivo directo de la invasión del SARS-COV-2, Sin embargo, aún 

no es claro si la infección puede proliferar directamente en los cardiomiocitos25. 

 

 

Figura2. Patogénesis y manifestaciones clínicas de Covid-19. (Adaptado de Samudrala PK, 

Virology, pathogenesis, diagnosis and in-line treatment of COVID-19. Eur J Pharmacol. 2020 Sep 

15;883:173375). 

 

Lesión cardiovascular causada por inflamación sistémica 

Las complicaciones cardiovasculares secundarias a infección por COVID-19, 

están fuertemente relacionadas con la inflamación sistémica, la respuesta 

inflamatoria generada por el virus en ocasiones francamente severa puede 

generar una tormenta de citoquinas en el torrente sanguíneo y causar daños en 

múltiples órganos. Una serie de interacciones virus-huésped provocan una 

respuesta inmunitaria innata y activan los receptores de reconocimiento de 
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patrones (PRR), que a su vez desencadenan la secreción de citoquinas antivirales 

como INF-γ y citoquinas proinflamatorias como IL-1, IL-6 y factor de necrosis 

tumoral-α (TNF-α)26 

Se ha establecido que la sobre producción de IL-1, suprime la señalización del 

receptor β-adrenérgico y conduce a una contracción cardíaca alterada con 

insuficiencia cardíaca subsiguiente e  induce la producción de óxido nítrico que 

reduce la contractilidad miocárdica a través de la inhibición de la glucólisis 

anaerobia en los cardiomiocitos27; por otra parte la IL 6, cuyos niveles elevados en 

sangre se asocian con eventos de insuficiencia cardíaca y muerte, se une al 

receptor de IL-6 soluble (IL-6R) e inicia un sistema de  señalización cuya  

activación es perjudicial para el sistema cardiovascular28-29. Además, Las altas 

concentraciones de TNF-α podrían afectar la respuesta de Keap1/Nrf2 y provocar 

la muerte de los cardiomiocitos debido a estrés oxidativo severo, mientras que los 

niveles bajos parecen ser protectores30. 

Manifestaciones cardiovasculares en COVID-19 

Insuficiencia Cardíaca: La insuficiencia cardíaca tiene una incidencia de hasta el 

25% en pacientes hospitalizados y hasta de un 30% en pacientes que ingresan a 

unidad de cuidados intensivos (UCI)31, algunos estudios como el de zhu y cols. 

encontraron que en una corte de 191 pacientes la insuficiencia cardíaca tuvo lugar 

en el 23% de ellos, de los cuales el 49 % no sobrevivieron31. Las causas de la IC 

pacientes con Covid-19 siguen sin estar claras, algunos autores sugieren que el 

virus tiene un efecto directo sobre los miocardiocitos, la miocarditis aguda grave 

puede dar lugar a un shock cardiogénico, además, el estado protrombótico puede 

dar lugar a una embolia pulmonar y, por tanto, a una insuficiencia ventricular 

derecha aguda. Las comorbilidades preexistentes, el infarto agudo de miocardio 

desencadenado por Covid-19 y la disfunción cardíaca asociada a la sepsis son 

posibles contribuyentes32-33-34. 
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Lesión miocárdica: 

En pacientes con Covid 19, la incidencia de lesión miocárdica varía del 7,2 % al 

19,7 % y se relaciona positivamente con la mortalidad, incrementando el riesgo 11 

veces16-35. Esta entidad clínica se diagnóstica mediante el uso de biomarcadores 

cardíacos o anomalías en electrocardiografícas y ecocardiografícas. Algunos 

Biomarcadores como la troponina I pueden predecir el riesgo de mortalidad 

hospitalaria36.Figura 3. 

Según los biomarcadores, la lesión miocárdica en pacientes con Covid-19 se 

puede atribuir a dos patrones, uno de ellos refleja la tormenta de citocinas, con un 

incremento en los niveles de Troponina I, dímero D  e interleucina-6 (IL-6), el otro 

patrón se presenta con síntomas predominantemente cardíacos que indican 

miocarditis viral o miocardiopatía por estrés36. 

Arritmias 

Zheng y cols. describen una incidencia de 7.3% de palpitaciones en una cohorte 

de pacientes evaluados por COVID -1937, en la serie de casos reportada por Liu y 

cols. la incidencia de arritmia cardíaca fue del 16,7 %, siendo más frecuente en los 

pacientes que ingresaron a UCI2. Algunos autores sugieren que es probable que 

los niveles elevados de troponina T indiquen el desarrollo potencial de arritmias 

malignas (taquicardia ventricular y fibrilación). Estas arritmias podrían ser 

causadas por IM, shock cardiogénico, hipoxia, desequilibrio ácido-base y 

alteraciones hidroelectrolíticas38. 

Anomalías de la coagulación 

Los eventos tromboembólicos en los pacientes con COVID-19 son frecuentes, la 

incidencia varia del 16 al 69% en los pacientes que ingresan a UCI39, en algunos 

estudios en los que se realizó seguimiento ecográfico de rutina, esta es mayor; 

Aun en presencia de trombo profilaxis estándar, es cercana al 30%.  La incidencia 
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de estados de hipercoagulabilidad en los pacientes con COVID-19 es similar a la 

reportada en otras neumonías virales por coronavirus, incluido el síndrome 

respiratorio agudo severo (SARS) y el síndrome respiratorio de Oriente Medio 

(MERS-CoV)40-41. El virus parece no tener efectos procoagulantes intrínsecos, es 

probable que la coagulopatía sea el resultado de la marcada respuesta 

inflamatoria y el daño endotelial secundario42.  

Se ha observado, niveles elevados de fibrinógeno y dímero D, el cual se ha 

asociado con un mayor riesgo de mortalidad. En los pacientes más gravemente 

afectados, se puede desarrollar un estado similar a la coagulopatía intravascular 

diseminada (CID) con una prolongación relativamente leve del PT y el aPTT 

(mientras que el fibrinógeno tiende a permanecer normal/elevado)40. Se han 

propuesto tres etapas de coagulopatía asociada con COVID-19: Etapa 1 que 

muestra dímero D elevado, etapa 2 que muestra dímero D elevado junto con 

PT/INR y a PTT levemente prolongados y trombocitopenia leve, y etapa 3 con 

enfermedad crítica y estudios de laboratorio progresando hacia el CID clásica43. 

Los estudios realizados en unidades de cuidados intensivos en Europa han 

mostrado altas tasas de anomalías de la coagulación y eventos trombóticos donde 

la anticoagulación sistémica se asoció con una supervivencia mayor, 

específicamente en pacientes con ventilación mecánica; Por lo tanto, se han 

sugerido algoritmos basados en anticoagulación profiláctica o plena en función de 

la presentación clínica y los biomarcadores39-44. 

Exacerbación de la Insuficiencia cardíaca (IC) 

Los pacientes con insuficiencia cardíaca crónica, tiene un riesgo incrementado de 

desarrollar exacerbaciones agudas en presencia de infección respiratoria por Covid-

19, y en general por enfermedades respiratorias de etiología viral, múltiples 

mecanismos pueden ser responsables de desencadenar y agravar este proceso, 

principalmente la liberación de citoquinas proinflamatorias y el reclutamiento de 

macrófagos y granulocitos proinflamatorios, lo que lleva a una tormenta inflamatoria 
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severa que puede exagerar la lesión inicial45, además existe un incremento  de la 

demanda metabólica, que asociada a la disfunción  de la coagulación inducida por 

la sepsis favorecen  depresión cardíaca e IC de nueva aparición o 

descompensación aguda de la IC crónica, así mismo se han notificado otra serie de 

factores de riesgo asociados a la descompensación aguda de falla cardiaca entre 

estos la lesión renal aguda, notificada en el 15 al 29% de los pacientes con COVID- 

1946-47. 

 

 

Figura 3. Modelo esquemático de infección por Covid-19 y enfermedad cardíaca. (Adaptado de Liu F, 

Liu F, Wang L. COVID-19 and cardiovascular diseases. J Mol Cell Biol. 2021 Jul 6;13(3):161-167). 
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JUSTIFICACION 

Es probable que los pacientes que desarrollan infección por SARS-COV-2 que 

padecen IC previa, tengan un mayor riesgo de presentar efectos adversos ; sin 

embargo no es claro si este patrón de empeoramiento es exclusivo de Covid-19 o 

similar a otros estados inflamatorios y no existen suficientes estudios que aborden la 

IC como factor pronóstico en COVID-19, por lo cual  llevamos a cabo el presente 

estudio con el fin de determinar si existe algún vínculo de causalidad entre la IC  y la 

severidad de la infección por SARS COV.2, en un grupo de pacientes hospitalizados 

en una institución privada  del Sur de la ciudad de México. 
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OBJETIVO GENERAL 

 

Determinar si existe vínculo de causalidad entre la insuficiencia cardiaca previa y 

la mortalidad en pacientes con infección por SARS COV.2, que ingresaron a la 

unidad de cuidados intensivos respiratorios en un hospital privado del sur de la 

Ciudad de México. 
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OBJETIVOS ESPECIFICOS 

 

Realizar una estadística descriptiva de la población estudiada: Edad, peso, talla, 

IMC. 

Recopilar y comparar datos estadísticos en relación a comorbilidades como: 

insuficiencia cardíaca, hipertensión arterial, diabetes mellitus y ERC. 

 

Recopilar y comparar datos estadísticos en relación a hallazgos imagenológicos 

como: índices de severidad   

 

Recopilar y comparar datos estadísticos en relación a pruebas de laboratorio 

clínico como ferritina, linfocitos, dímero D, y BNP.  

 

Determinar si existe correlación entre las comorbilidades, pruebas de laboratorio, y 

el riesgo de desenlaces fatales en la población de estudio. 
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MATERIALES Y MÉTODOS 

 

SELECCIÓN DE POBLACIÓN DE ESTUDIO 

Previa aprobación del comité de ética del Centro Médico ABC Observatorio, se 

realizó un estudio observacional retrospectivo que incluyó pacientes consecutivos 

con diagnóstico de infección grave por COVID-19 que ingresaron a la unidad de 

cuidados intensivos respiratorios entre el 1 de marzo de 2020 y el 31 de julio de 

2021. El ingreso se realizó considerando alta sospecha clínica y hallazgos clínicos 

y de laboratorio consistentes con un diagnóstico de Covid-19 grave. Se renunció al 

requisito del consentimiento informado debido a la naturaleza del estudio. Se 

excluyeron pacientes menores de 18 años y con datos clínicos incompletos.  

 

REGISTRO DE VARIABLES  

Las variables a registrar se agruparon teniendo en cuenta características 

demográficas como: Edad, género, peso, estatura, IMC, comorbilidades; pruebas 

de laboratorio clínico como ferritina, PCR, linfocitos, dímero D, y BNP y hallazgos 

imagenológicos como: índices de severidad; Desenlace: fatal y no fatal. 

 

ANÁLISIS ESTADÍSTICO: 

Las variables categóricas se expresaron como recuentos y porcentajes con los 

correspondientes intervalos de confianza (IC) del 95% utilizando el método de 

Wilson. Las variables continuas se mostraron como medianas. Las diferencias 

entre los dos grupos se evaluaron con la prueba U de Mann-Whitney para 

variables continuas y chi cuadrada o la prueba exacta de Fisher para variables 

categóricas, según correspondió.  Se utilizaron análisis de regresión logística 

multivariable-univariable para probar la asociación entre los predictores 

potenciales y el resultado; es decir los factores para los cuales P < 0.05. Los 

análisis estadísticos se realizaron mediante el uso de software (SPSS, versión24; 

IBM, Nueva York, NY) 
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RESULTADOS 

POBLACIÓN DE ESTUDIO 

El tamaño muestra de la población del estudio fue de 213 pacientes, con 

predominio masculino (59,7%) y una edad media de 72.4 años, en relación a las 

medidas antropométricas la población presentó una media de peso de 73.4 kg, 

talla de 1.59 e IMC de 28.8 kg/m2. En cuanto a las características clínicas de la 

población de estudio, las comorbilidades más prevalentes fueron sobrepeso 

(84%), hipertensión arterial (75.1 %), EPOC (73.2%) e IC (71.8%), solo el 15% de 

la población estudiada no presentó comorbilidades.  

Los parámetros bioquímicos se analizaron en medias ferritina 273.8, dímero D de 

0,4 y BNP de 450. La evaluación tomográfica mostró que la mayoría de los 

pacientes fueron clasificados con índice se severidad 25 de 10 puntos (RIC: 2-16) 

e índice de severidad de 40 de 24 puntos. Finalmente, los desenlaces clínicos 

adversos incluyeron 80 pacientes que corresponden al 37.5% de la población 

estudiada. Las características clínicas, bioquímicas y tomográficas completas se 

presentan en la tabla 1. 

COMPARACIÓN CON CASOS DE FATALIDAD 

Los pacientes que fallecieron en la muestra estudiada eran de mayor edad (media: 

76.4±11.6), de género masculino (67.5%) y con un IMC menor (Media: 26.41±7.5), 

aunque el IMC fue un parámetro sin significancia estadística. Los casos letales se 

encontraron fuertemente relacionados con comorbilidades como EPOC, ERC e IC 

(p menor a 0.001). En cuanto a los parámetros bioquímicos, los casos letales 

tenían niveles más elevados de dímero D, ferritina y niveles menores de linfocitos, 

aunque no todos estos parámetros presentaron significancia estadística. La 

estratificación de la población se resume en la gráfica 2 
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TABLAS Y GRÁFICAS 

TABLA1.- Descripción de la Población de estudio 

Parámetro Población (n=213) 

Género    

Mujer(%) 86(40.3) 

Hombre (%) 127 (59.7) 

Edad (Años DE) 72.4 (±15.6) 

Prueba PCR  

Positiva (%) 198 (92.9) 

Negativo (%)  10(4.6) 

Sin Prueba (%) 5 (2.3) 

Datos antropométricos  

Peso (Kg) M/DE 73.4 (±16.7 ) 

Talla (Mts) M/DE 1.59 ( ±0.1 ) 

IMC (Kg/m2) M/DE 28.8 (± 6.1 ) 

Comorbilidades  

Sobrepeso (%) 180 (84) 

Obesidad (%) 45(21.12) 

Hipertensión Arterial (%) 160 (75.1) 

Diabetes (%) 65(30.5) 

EPOC(%) 156(73.2) 

Asma(%) 45(21) 

Insuficiencia Cardíaca (%) 153 (71.8) 

Enfermedad Renal Crónica (%) 125 (58.6) 

Sin comorbilidades (%) 33(15.4) 

Datos de Laboratorios  

Ferritina (ng/mL) 273.8 (RIQ: 135.2-717.1) 

Linfocitos (10*3/mL) 0.7 (RIQ: 0.6-1.4) 

Dímero-D (mg/mL) 0.4 (RIQ: 0.2-0.9) 

BNP (pg/mL) 450 (RIQ: 95.5-5314.5) 

BNP ≥100 (pg/mL) (%) 89 (65.08) 

Evaluación Tomográfica  

Escala-25 (pts.) 10 (2-16) 

Escala-40 (pts.) 24.6 (20-26) 

Desenlace   

Fatal (%) 80(37.5) 

No fatal (%) 133 (62.5) 

 

Fuente: Centro Médico ABC, Observatorio, Ciudad de México. 

M: Media 

DE: Desviación estándar. 
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TABLA 2.- Descripción de la Población estratificada por desenlace 

 

Parámetro N 213 (%) Desenlace 
Fatal n:80 

Desenlace no 
fatal n:133 

Valor 
de P 

Género       

Mujer(%) 86(40.3) 26(32.5) 60(45.1)  

Hombre (%) 127 (59.7) 54(67.5) 73(54.8) 0.009 

Edad (Años DE) 72.4 (±15.6) 76.4(±11.6) 68.4(±19.6) 0.008 

Prueba PCR     

Positiva (%) 198 (92.9) 79(98.7) 119(89.4)  

Negativo (%)  10(4.6) 0(0) 10(7.5)  

Sin Prueba (%) 5 (2.3) 1(1.2) 4(3) 0.001 

Datos antropométricos     

Peso (Kg) M/DE 73.4 (±16.7 ) 68.5(±21.6) 78.3(±11.8) 0.07 

Talla (Mts) M/DE 1.59 ( ±0.4 ) 1.61(±0.2) 1.58(±0.5) 0.6‘ 

IMC (Kg/m2) M/DE 28.8 (± 6.1) 26.4(±8.5) 31.3(±3.6) 0.06 

Comorbilidades     

Sobrepeso (%) 180 (84) 40(50) 120(90.2) 0.3 

Obesidad (%) 45(21.12) 16(20) 29(21.8) 0.5 

Hipertensión Arterial (%) 160 (75.1) 78(97.5) 82(61) 0.007 

Diabetes (%) 65(30.5) 43(53.7) 22(16.5) 0.006 

EPOC(%) 156(73.2) 80(100) 76(57.1) 0.001 

Asma(%) 45(21) 8(10) 37(27.8) 0.3 

Insuficiencia Cardíaca (%) 153 (71.8) 80(100) 73(54.8) 0.001 

Enf. Renal Crónica (%) 125 (58.6) 78(97.5) 47(35) 0.001 

Sin comorbilidades (%) 33(15.4) 1(1.2) 32(24) 0.6 

Datos de Laboratorios     

Ferritina (ng/mL) 273.8 (RIQ:135.2 717.1) 290.4(RIQ:153-
720) 

257.2(RIQ:123-
712) 

0.418 

Linfocitos (10*3/mL) 0.7 (RIQ: 0.6-1.4) 0.3(RIQ:0.1-1.2) 1.1(RIQ:0.7-1.3) 0.009 

Dímero-D (mg/mL) 0.4 (RIQ: 0.2-0.9) 0.6(RIQ:0.4-0.7) 0.2(RIQ:0.1-0.3) 0.007 

 

Fuente: Centro Médico ABC, Observatorio, Ciudad de México. 

M: Media 

DE: Desviación estándar. 
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TABLA3.- Modelos de regresión logística para evaluar la probabilidad de muerte y 

comorbilidades 

 

Modelo 

80/213 

Parámetro Coeficiente OR 95%CI P Valor 

43/80 Diabetes 0.073 1.30 1.2-1.50 0.08 

78/80 Hipertensión 

Arterial 

1.699 1.2 1.07-1.46 0.03 

80/80 Insuficiencia 

Cardíaca 

0.068 2.7 1.35-5.12 0.06 

78/80 Insuficiencia 

renal 

1.552 1.26 1.15-1.42 0.001 

80/80 EPOC 0.100 1.33 1.37-1.57 0.001 

 

Fuente: Centro Médico ABC, Observatorio, Ciudad de México. 
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GRÁFICA 1.- Comorbilidades en el grupo poblacional 

 

 

 

Fuente: Centro Médico ABC, Observatorio, Ciudad de México. 
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GRÁFICA 2.- Desenlace 

 

 

 

Fuente: Centro Médico ABC, Observatorio, Ciudad de México. 
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GRÁFICA 3.- Comorbilidades en desenlace fatal 

 

 

 

Fuente: Centro Médico ABC, Observatorio, Ciudad de México. 
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DISCUSION 

Este estudio observacional retrospectivo tuvo como objetivo identificar la relación 

que existe entre  comorbilidades como la  insuficiencia cardiaca y la mortalidad en 

pacientes con COVID-19 que ingresan a UCI, permitiendo además la identificación 

de otros factores demográficos y clínicos que podrían tener relación con la 

severidad de la infección por Sars-cov-2, entre estos la edad, un factor de riesgo 

ampliamente descrito en la literatura reciente  que lo correlaciona directamente 

con la severidad, en estudios como el diseñado  por  wu y cols. la tasa de letalidad 

de COVID-19 pasó de  0,4 % en menores de  40 años  a  14.8% en los mayores 

de 80 años48. En otros estudios diseñados en Italia donde la población es 

claramente más longeva se pudo documentar tasas de letalidad generales de 

hasta 7.2, frente a tasas más bajas (2.3) en poblaciones menos longevas49. Los 

datos de una gran serie de casos de 5700 pacientes con Covid-19 que ingresaron 

en hospitales de la ciudad de Nueva York han mostrado una tendencia 

sorprendentemente similar de aumentos relacionados con la edad en las muertes 

por Covid-1950. Los datos reportados por el Centro para el Control y la Prevención 

de Enfermedades (CDC) de EE. UU. también demuestran tasas de ingreso a UCI 

y mortalidad significativamente más altas en adultos mayores51, estos hallazgos 

son concordantes con lo documentado en nuestro estudio, en donde la mediana 

de edad para ingreso a UCI supera los 70 años y la mediana de edad en los casos 

fatales es significativamente mayor que en los casos no fatales. 

Otro factor de riesgo conocido para severidad en enfermedades virales como 

síndrome respiratorio agudo severo (SARS),  síndrome respiratorio de Oriente 

Medio (MERS) y ahora para COVID -1952, es el género, los hombres con Covid-19 

tienen más riesgo de desarrollar síntomas graves y muerte, independientemente 

de la edad y otras comorbilidades, aunque la proporción de casos positivos es 

similar entre hombres y mujeres, la proporción de hombres que requieren UCI es 

1.8 veces mayor y los casos fatales son 1.5 veces mayores53, nuestra serie de 

datos reportó   observaciones similares, la proporción de pacientes que ingresaron 
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a UCI y de pacientes con desenlaces fatales fue mayor en hombres que en 

mujeres. 

La presencia de enfermedades cardiovasculares y respiratorias es un factor de 

riesgo que debe ser considerado, dado que las comorbilidades crónicas podrían 

modificar la magnitud de la respuesta a la agresión viral al amplificar las vías 

inflamatorias, mediante la pérdida de la protección mediada por ACE2, la 

disfunción endotelial y el estado protrombótico54. En nuestro estudio la proporción 

de pacientes con algún tipo de enfermedad cardiovascular que ingresó UCI fue 

significativamente mayor. 

Enfermedades como la hipertensión arterial han sido reportadas con una alta tasa 

de letalidad en asociación con COVID-19, en estudios realizados en China, la tasa 

de letalidad en esta asociación es del 6%54, en nuestro estudio se documentó una 

fuerte asociación entre ingreso a UCI e HAS, sin embargo, al evaluar riesgo de 

mortalidad no hubo significancia estadística.  

Las personas con diabetes cuentan con varios factores que aumentan el riesgo en 

Covid-19, algunos estudios muestran que receptores ACE-2 que se encuentran 

causalmente relacionado con la diabetes, un aumento de los receptores ACE-2 y 

la expresión de furina puede conducir a una mayor tasa de inflamación pulmonar y 

niveles más bajos de insulina. En el estudio realizado por Rao y cols. entre 11 y el 

58 % de todos los pacientes con COVID -19 padecían diabetes, y se ha informó 

una tasa de mortalidad del 8 % y un riesgo de ingreso a UCI del 14,2%55-56, en 

nuestro estudio la proporción de las personas con diabetes que ingresaron a UCI 

fue menor en comparación con otras enfermedades como EPOC o ERC, sin 

embargo, si hubo mayor proporción de casos fatales en este grupo de pacientes, 

aunque sin una diferencia estadística significativa. En cuanto a otros factores 

como la obesidad que en numerosas cohortes de estudios se ha identificado como 

un fuerte factor de asociación56, nuestro estudio no reportó relación significativa, a 

diferencia de patologías como ERC y EPOC donde si hubo una fuerte relación 

entre estas entidades y morbilidad  por Covid 19, similar a lo reportado en estudios 
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como el Liu y colaboradores donde se reportó una incidencia del 50 al 52.3% para 

EPOC22 y estudios como el Who  donde se notificó que la  probabilidad de  

desarrollar una infección grave por SARS-Cov-2  en presencia de ERC es  1,8456. 

Con relación a la IC,  que también es una patología frecuente en pacientes que 

ingresan a UCI, un estudio de cohortes de 191 pacientes, muestra que la 

incidencia fue de 23 % en la población global y del 49 % en los pacientes que no 

sobrevivieron46, nuestros hallazgos muestran una prevalencia mucho mayor del 

71% en pacientes que ingresan a UCI y del 54% en pacientes que no sobreviven. 

Finalmente, ante la presencia de un gran número de pacientes con enfermedades 

cardiovasculares, la identificación temprana de estas como importantes factores 

de riesgo para desarrollo de eventos adversos, puede permitir el desarrollo de 

enfoques más personalizados y específicos para prevenir complicaciones.   

 

LIMITACIONES DEL ESTUDIO 

Este estudio presentó varias limitaciones, en primer lugar, las enfermedades 

crónicas de los pacientes ingresados fueron notificadas por el paciente o los 

familiares, sin contar con un registro previo que confirmara la patología (al ser 

pacientes en su mayoría externos), esto puede dar lugar a un subregistro o sobre 

registro de comorbilidades crónicas que pueden modificar la estimación de la 

fuerza de asociación con los resultados clínicos. En segundo lugar, se trata de un 

estudio de un solo centro, con una muestra relativamente pequeña, por lo cual no 

es posible analizar todo el espectro epidemiológico de la enfermedad. 
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CONCLUSIONES 

En nuestro estudio observacional retrospectivo, se logró corroborar los hallazgos 

documentados en otros estudios, en los cuales los factores de riesgo relacionados 

con mayor riesgo de ingreso a UCI son edad avanzada, género masculino, 

comorbilidades como ERC, EPOC, diabetes mellitus, Insuficiencia cardíaca y 

elevación de biomarcadores como ferritina y dímero D. 

En este estudio, los pacientes que presentaron desenlace fatal, tenían una mayor 

proporción de comorbilidades como Insuficiencia cardiaca, EPOC, enfermedad 

renal e hipertensión arterial; sin embargo, en el análisis de regresión solamente la 

EPOC y la ERC, se identificaron como factores de riesgo con una fuerte 

asociación.  
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