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RESUMEN 

 
Antecedentes: En las enfermedades respiratorias es de suma 
importancia el conocimiento de predictores de mala evolución 
para optimizar estrategias de cuidados. El índice neutrófilo-
linfocito (INL) constituye un novedoso marcador pronóstico en 
enfermedades cardiovasculares, oncológicas e infecciosas. Este 
trabajo analiza su valor pronóstico en COVID-19 
 
Objetivo: Correlacionar el índice neutrófilo-linfocito según el 
estadio de Síndrome de Distrés Respiratorio Agudo (SDRA) en 
pacientes mayores de 18 años portadores de COVID- 19 
hospitalizados en el HGZ c/UMF 1 “Dr. Abraham Azar Farah”, 
IMSS de la ciudad de San Francisco de Campeche, Campeche 
en el periodo de marzo a septiembre del 2020. 
 
Material y Métodos: Estudio de tipo observacional, prospectivo, 
transversal con un nivel investigativo relacional; se incluyeron un 
total de 85 pacientes. El síndrome de distrés respiratorio se 
clasificó según la PAFI, se aplicaron otras escalas como la 
CORADS por tomografía y la clasificación de score radiológica. 
Se utilizaron los índices de correlación entre la variable, también 
se calculó el coeficiente de diferencia de medias para comparar 
los INL de ambos sexos. Por último, se utilizó el estadístico 
Kappa de Cohen para medir el grado de concordancia de los 
estudios diagnósticos. 

Resultados: El rango de edad promedio fue de 59 años con IC 
95% +- 3.2 años. La proporción fue de 60% del sexo masculino 
y 40%. El síndrome de distrés respiratorio se observó en 60% 
casos leves, 25% casos moderados y 15% graves. La 
presentación grave fue más frecuente en el sexo masculino. Se 
encontró una diferencia significativa entre los promedios del INL 
de ambos sexos. La correlación entre las variables INL y el grado 
de distrés en la población en general obtuvimos una correlación 
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moderada con p menor 0.05. La concordancia clínico-
diagnóstica entre el score radiológico y el grado de distrés fue 
baja.   

Conclusiones: El índice Neutrófilo linfocítico es un marcador 
accesible y económico en las pruebas rutinarias de ingreso 
hospitalario y que como pudimos observar en este estudio y 
otros realizados en pacientes con COVID con criterios de 
hospitalización nos sirve y tiene una gran utilidad como 
parámetro diagnóstico en las etapas tempranas e iniciales que 
nos ayudan a establecer mejores planes de manejo y 
clasificación para pacientes potencialmente complicables. 

Palabras clave: COVID- 19, índice neutrófilo linfocítico, distrés 
respiratorio.  
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ABSTRACT 
 

Background: In respiratory diseases, it is extremely important to 
know the predictors of poor evolution to optimize care strategies. 
The neutrophil-lymphocyte index (NLI) is a novel prognostic 
marker in cardiovascular, oncological, and infectious diseases. 
This work analyzes its prognostic value in COVID-19 
 
Objective: To correlate the neutrophil-lymphocyte index 
according to the stage of acute respiratory distress syndrome 
(ARDS) in patients over 18 years of age with COVID-19 
hospitalized at HGZ c/UMF 1 “Dr. Abraham Azar Farah", IMSS 
of the city of San Francisco de Campeche, Campeche in the 
period from March to September 2020. 
 
Material and Methods: Observational, prospective, cross-
sectional level 3 relational study, for which a total of 85 patients 
were included. Respiratory distress syndrome was classified 
according to the PAFI, other scales such as CORADS by 
tomography and radiological score classification were applied. 
The correlation indices between the variable were used, the 
mean difference coefficient was also calculated to compare the 
INL of both sexes. Finally, Cohen's Kappa was used to measure 
the degree of concordance of the diagnostic studies. 
 
Results: The average age range was 59 years with a CI 95% +- 
3.2 years. The proportion was 60% male and 40%. Respiratory 
distress syndrome was observed in 60% mild cases, 25% 
moderate cases and 15% severe. The severe presentation was 
more frequent in males. A significant difference was found 
between the INL means of both sexes. The correlation between 
the INL variables and the degree of distress in the general 
population obtained a moderate correlation with p less than 0.05. 
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The clinical-diagnostic agreement between the radiological score 
and the degree of distress was low. 
 
Conclusions: The Lymphocytic Neutrophil Index is an 
accessible and inexpensive marker in routine hospital admission 
tests and that, as could be observed in this study and others 
carried out in patients with COVID with hospitalization criteria, 
serves us and is very useful as a diagnostic parameter in early 
and initial stages that help us establish better management and 
classification plans for potentially complicated patients. 
 
Keywords: COVID- 19, lymphocytic neutrophil index, 
respiratory distress. 
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INTRODUCCIÓN 
 

Aspectos generales de la infección por SARS- CoV- 2  

Los coronavirus (CoV) son un gran grupo de virus que pertenece 
a la familia Coronaviridae (1), se pueden diferenciar en 4 géneros: 
alfa, beta, delta y gamma, de los cuales hasta el momento se 
sabe que los coronavirus de tipo alfa y beta infectan a los 
humanos (2), provocando enfermedades que van desde el 
resfriado común hasta afecciones más graves, como el 
síndrome respiratorio de Oriente Medio (MERS-CoV) y el 
síndrome respiratorio agudo severo (SARS-CoV), que causó 
miles de muertes en 2002; los cuales son virus altamente 
transmisibles y patógenos (3).  

Estructuralmente los coronavirus son virus esféricos o 
pleomórficos, cuyo diámetro varía de 80-120 nm (4), los cuales 
son virus de ARN de cadena positiva, sus genomas están 
organizados de manera similar con el locus de replicasa 
codificado dentro del extremo 50 y las proteínas estructurales 
codificadas en el tercio 30 del genoma (5).  

Diversos análisis por microscopia electrónica han identificado la 
superficie del virión, descubriendo que son estructuras 
organizadas por proyecciones que a su vez están constituidas 
por trímeros de la glicoproteína viral S (Spike). Adicionalmente, 
se han identificado otras proyecciones cortas formadas por 
dímeros de las proteínas HE (Hemaglutinina-Esterasa), la cual 
se ha observado en algunos beta coronavirus. Por su parte, la 
envoltura viral se encuentra reforzada por la glicoproteína de 
Membrana (M) (la más abundante en la superficie del virión), que 
se encuentra embebida en la membrana por 3 dominios 
transmembranales. Otro componente estructural del virión es la 
proteína de Envoltura (E), una proteína de un tamaño pequeño 
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que es altamente hidrofóbica y que se encuentra en una 
proporción menor que las demás. Las proteínas virales de los 
coronavirus se encuentran embebidas en una membrana lipídica 
que es originada de la célula infectada. Internamente, la partícula 
viral está constituida por una proteína adicional conocida como 
Nucleoproteína (N), la cual se une al ARN viral en una estructura 
helicoidal similar a una cuerda con cuentas, protegiendo así al 
ARN de su degradación (4) (6) (7).  

Se sabe que la glicoproteína viral S del coronavirus es aquella 
que media la entrada del coronavirus en las células huésped. 
Primero se une a un receptor en la superficie de la célula 
huésped a través de su subunidad S1 y luego fusiona las 
membranas virales y del huésped a través de su subunidad S2. 
La unión del receptor y la fusión de la membrana son los pasos 
iniciales y críticos en el ciclo de infección por coronavirus (8).  

En diciembre de 2019 se identificaron en Wuhan China una serie 
de casos de neumonía originados por un nuevo coronavirus. 
Este nuevo coronavirus tiene distintas denominaciones: 2019-
nCoV según la OMS y SARS-CoV-2 según el Comité 
Internacional de Taxonomía de Virus. La enfermedad que lo 
causa se ha denominado 2019-nCoV (9). Ante la propagación de 
este nuevo coronavirus, el 30 de enero de 2020, la OMS declaró 
al COVID19 como la sexta emergencia de salud pública de 
importancia internacional (10).    

Antecedentes científicos 

La actual epidemia debida al SARS-CoV-2 tiene un número 
mucho mayor de casos. Ya que, a mediados de marzo del 2020, 
ya había más de 100 000 casos confirmados en todo el mundo, 
con más de 3 500 muertes, teniendo un virus muy contagioso 
que puede transmitirse (a una tasa muy baja) incluso por 
personas asintomáticas; y que la infección puede ser 
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extremadamente grave, obligando a los pacientes a ser 
hospitalizados con una tasa de mortalidad lejos de ser 
insignificante (11). En el análisis de Chih Cheng y cols., señala 
que el Síndrome Respiratorio Agudo Severo Coronavirus 2 
(SARS-CoV-2: Severe Acute Respiratory Syndrome coronavirus 
2) está estrechamente relacionado con los dos síndromes 
respiratorios agudos severos derivados de murciélagos, el cual 
se transmite de persona a persona a través de gotitas o contacto 
directo, y se ha estimado que la infección tiene un período medio 
de incubación de 6.4 días (2 a 14 días) (10).   

Según estudios de Palacios y cols., establece que generalmente 
los coronavirus se replican primordialmente en las células 
epiteliales del tracto respiratorio inferior y en menor medida en 
las células de las vías respiratorias superiores; es por eso que la 
transmisión ocurre principalmente de pacientes con enfermedad 
reconocida y no de pacientes con signos leves e inespecíficos, 
es decir, que se cree que la propagación ocurre solo después de 
que se presentan signos de enfermedad del tracto respiratorio 
inferior. Sin embargo, los pacientes con infección por SARS-
CoV-2 detectados en estado severo o fatal tienen una mayor 
probabilidad de transmitir este virus, ya que eliminan una mayor 
cantidad de partículas infectivas en comparación con los 
pacientes que presentan la infección de forma leve o 
asintomática (9).     

Clínicamente, las respuestas inmunes inducidas por la infección 
por SARS-CoV-2 presentan dos fases. Durante las etapas de 
incubación y no severas, se requiere una respuesta inmune 
adaptativa específica para eliminar el virus y evitar la progresión 
de la enfermedad. Sin embargo, cuando se deteriora una 
respuesta inmune protectora, el virus se propagará y se 
producirá una destrucción masiva de los tejidos afectados, 
especialmente en órganos que tienen alta expresión de la ECA-
2 (Enzima Convertidora de Angiotensina 2), estas células 
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dañadas inducen una inflamación innata en los pulmones que 
está mediada en gran medida por macrófagos y granulocitos 
proinflamatorios (12).  

Por tal razón, se ha visto que la mayoría de los casos graves de 
coronavirus demostraron niveles elevados de biomarcadores 
relacionados con la infección y citocinas inflamatorias, 
mostrando una modificación en el número de células T. Tanto 
las células T auxiliares como las células T supresoras en 
pacientes con COVID-19 estaban por debajo de los niveles 
normales y un nivel más bajo de células T auxiliares en el grupo 
grave (13).  

A nivel pulmonar, estas lesiones se muestran no solo como 
respuestas inflamatorias inespecíficas, edema o infiltración de 
células inflamatorias, sino que también muestran exfoliación 
grave de las células epiteliales alveolares, ensanchamiento del 
tabique alveolar, daño a los tabiques alveolares e infiltración del 
espacio alveolar de una manera claramente organizada. Por lo 
tanto, la infección por SARS-CoV-2 puede causar cambios 
patológicos, degeneración (necrosis), infiltración e hiperplasia, 
siendo esenciales los factores quimiotácticos para las 
respuestas inmunitarias contra las infecciones por virus, dado su 
efecto regulador sobre las dilataciones y posiciones de los 
leucocitos en los pulmones del huésped (14).  

En conclusión, se ha demostrado que la mortalidad por COVID-
19 podría deberse a un “síndrome de tormenta de citocinas” 
activado por el virus o una miocarditis fulminante. Según el 
estudio de Qiurong y cols. demostró que los predictores de un 
desenlace fatal en los casos de COVID-19 incluyeron la edad, la 
presencia de enfermedades subyacentes, la presencia de una 
infección secundaria e indicadores inflamatorios elevados en la 
sangre, con una distribución del tiempo de supervivencia desde 
el inicio de la enfermedad hasta la muerte, de 14 días y 22 días, 
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los cuales fallecieron por insuficiencia respiratoria e insuficiencia 
circulatoria, por daño miocárdico (15).  

Diagnóstico de laboratorio  

Para el diagnóstico de laboratorio de COVID-19, las pruebas 
utilizadas se basan en la reacción en cadena de la polimerasa 
con transcripción inversa en tiempo real (RT-PCR); también se 
cuenta con las pruebas serológicas para SARS-CoV-2 (IgA, IgM 
y/o IgG anti-SARSCoV-2), utilizando ensayos ELISA, 
quimioluminiscencia o inmunocromatografía. Se sabe que la 
PCR-RT es el estándar de oro para la detección del SARS-CoV-
2 y es la prueba de laboratorio de elección para el diagnóstico 
de pacientes sintomáticos en la fase aguda, ya que este utiliza 
el ARN extraído de muestras del tracto respiratorio, como 
hisopado nasofaríngeo/ orofaríngeo, aspirado traqueal, esputo 
y/o lavado broncoalveolar (16) (17).  

Por este motivo, el Comité Nacional para la Vigilancia 
Epidemiológica (CONAVE), el día 25 de agosto del 2020 llevó a 
cabo una nueva actualización de la definición operacional de 
caso sospechoso de enfermedad respiratoria viral, la cual 
describe a Persona de cualquier edad que en los últimos 10 días 
que haya presentado al menos uno de los siguientes signos y 
síntomas mayores: tos, fiebre, disnea (dato de gravedad) o 
cefalea; en menores de cinco años de edad, la irritabilidad puede 
sustituir la cefalea. Acompañados de al menos uno de los 
siguientes signos o síntomas menores: mialgias, artralgias, 
odinofagia, escalofríos, dolor torácico, rinorrea, anosmia, 
disgeusia o conjuntivitis (18).  

Finalmente, hablamos de un caso confirmado cuando el 
paciente tiene resultados de laboratorio positivos para la 
infección SARS-CoV-2, independientemente de los signos y 
síntomas clínicos (9).  
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Evolución clínica y factores de riesgo  

W. Guan y cols. determinaron que durante la fase del brote de 
COVID-19, se identificó a la fiebre como unos de los principales 
síntomas de esta enfermedad, al momento de la presentación y 
después de la hospitalización; seguido de la tos (19). Otros 
síntomas incluyeron dolor muscular, dolor de cabeza, confusión, 
dolor de pecho y diarrea (20).  

Fei Zhou y cols. así como el meta análisis de Rodriguez Morales 
y cols. informaron que las comorbilidades estuvieron presentes 
en casi la mitad de los pacientes, siendo la hipertensión arterial 
sistémica la comorbilidad más común, seguida de la diabetes 
mellitus y la enfermedad coronaria o cardiovascular (21) (22).  

Presentando un período de incubación de 4 días (2 a 7 días) con 
una mediana de edad de los pacientes de 47 años (35 a 58 años) 
(19), la mayoría de los pacientes eran hombres (21) (22). Según el 
primer metaanálisis de Rodríguez y cols. los casos más graves 
de COVID-19 tienen más probabilidades de ser hospitalizados y 
alrededor de una quinta parte necesitan ingreso en la UCI (22). 
Desarrollando sepsis con una mediana de 9 días (7 a 13 días) 
después del inicio de la enfermedad seguida de SDRA 
(Síndrome de Distrés Respiratorio Agudo) a los 12 días (8 a 15 
días), lesión cardíaca aguda en 15 días (10 a 17 días), lesión 
renal aguda en 15 días (13 a 19.5 días) e infección secundaria a 
los 17 días (13 a 19 días), con un tiempo medio hasta el 
fallecimiento de 18.5 días (15 a 22 días) (21) (22).  

Anomalías hematológicas y bioquímicas durante la 
infección por SARS-CoV-2  

Dado que la identificación de la infección por SARS-CoV-2 se ha 
convertido en un gran desafío en la práctica clínica, por razones 
sociales, financieras, logísticas y analíticas, la búsqueda de 
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anomalías en los parámetros de laboratorio de rutina, de bajo 
costo y sugerentes o patognomónicos es extremadamente 
importante para ayudar a confirmar el diagnóstico de COVID-19.   

La mayoría de los investigadores han utilizado la citometría de 
flujo para describir los cambios en los linfocitos T y B, así como 
el papel de las células inflamatorias en la inmunopatogénesis de 
la enfermedad ya que presentan un aumento de neutrófilos 
totales, reducción de linfocitos totales y un aumento de los 
niveles séricos de interleucina 6 (IL-6) y de proteína C reactiva, 
que sugiere una fuerte respuesta inflamatoria (11). Por lo que 
parece que la linfopenia en COVID-19 es la alteración 
hematopoyética periférica más relevante, sugiriéndose en 
estudios de Duarte y cols. como biomarcador de gravedad de la 
infección (24), tal como se había demostrado en estudios de 
Curbelo J, y cols. donde señala que los derivados de la serie 
blanca del hemograma básico PCN (Porcentaje de Recuento de 
Neutrófilos), PCL (Porcentaje de Recuento de Linfocitos) y  el 
INL (Índice NeutrófiloLinfocito) en la etapa temprana de 
evolución (72 a 120 horas) también tienen un buen poder 
predictivo ya que reflejan una respuesta inflamatoria alterada, 
con actividad neutrofílica sostenida, asociada a mala evolución 
de la neumonía adquirida en la comunidad (25). De igual forma, 
los pacientes que presentaban al ingreso y al alta valores 
superiores al 85% del PCN tuvieron una mortalidad a los 30 días 
del 30% y a los 90 días del 40% secundario a un proceso 
neumónico (26).  

El meta análisis de Rodríguez, cols. y Sulmaz, cols. se 
identificaron que los hallazgos de laboratorio más prevalentes 
fueron la proteína C reactiva, deshidrogenasa láctica (LDH) 
elevada y velocidad de sedimentación globular (VSG) elevada, 
también aumento de leucocitos (especialmente neutrófilos) con 
linfopenia y disminución significativa de hemoglobina(22) (23); así 
como valores significativamente altos en TP/INR (tiempo de 
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protrombina/ relación internacional normalizada), TTPA (tiempo 
de tromboplastina parcial activada) (27); las pruebas de 
coagulación (fibrinógeno, dímero D), y los niveles de glucosa 
sérica, alanina aminotransferasa (ALT), aspartato 
aminotransferasa (AST), bilirrubina total (BT), urea, nitrógeno 
ureico en sangre (BUN) y creatinina (Cr) mostraron un aumento 
significativo, luego de una disminución en el nivel de albúmina 
como los principales resultados hepáticos y renales, en 
pacientes graves en comparación con los no graves (23). Esta 
revisión sistemática también mostro que el sodio sérico 
disminuyó en pacientes graves en comparación con el grupo no 
grave. Además, el potasio y otros factores relacionados con el 
corazón (creatina quinasa-CK, troponina I cardiaca de alta 
sensibilidad- hscTnI, mioglobina) no se asociaron con la 
gravedad de COVID-19, pero si mostraron un aumento en sus 
valores (CK, hscTnI) (23).  

En el análisis de regresión múltiple de Graziella Bonetti y cols., 
la DHL, la proteína C reactiva, los neutrófilos, los linfocitos, la 
albúmina, el TTPA y la edad siguieron siendo predictores 
significativos de muerte intrahospitalaria (27).  

En cuanto a las proporciones hematológicas combinadas, la 
revisión sistemática de Sulmaz y cols. mostraron una 
disminución significativamente de la LeCR (Relación Leucocitos/ 
Proteína C reactiva) y LeIR6 (Relación Leucocitos/ IL6) y 
aumentaron el INL en pacientes con COVID-19 grave o crítico 
en comparación con los pacientes con COVID-19 no graves (23). 
Los estudios de Silvia O. y cols informaron que el INL y el índice 
neutrófilos/plaquetas (INP) puede ser indicativo de lesión 
miocárdica con aumento de la mortalidad (16), ya que el INL 
presenta una fuerte correlación y predictibilidad para el grosor 
de la íntima carotídea y la media de la aterosclerosis siendo 
factores de riesgo de gravedad aterosclerótica y enfermedades 
vasculares cerebrales cardíacas (28).  
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La observación de las anomalías hematológicas, especialmente 
en relación con la disminución del recuento de linfocitos y el 
aumento del recuento de neutrófilos, se ha demostrado que los 
linfocitos expresan activamente la ECA-2, que es el principal 
receptor del SARS-CoV-2  en la superficie celular, y que su 
descenso gradual a la circulación pueda estar asociado con 
disfunción linfocítica e inmunosupresión, contribuyendo 
finalmente a exponer a los pacientes a un mayor riesgo de 
coinfecciones y peor pronóstico. Del mismo modo, las 
alteraciones de la hemostasia, que reflejan principalmente la 
presencia de coagulopatías intravasculares o de consumo, 
pueden ser frecuentes en pacientes con COVID-19 con formas 
más graves de enfermedad (27).  

Todas estas alteraciones hematológicas ya conocidas en la 
neumonía adquirida en la comunidad por estudios de Ge Y.L. y 
cols. mostraron en su momento que el INL es superior a la escala 
CURB-65 en la predicción de resultados desfavorables, y que el 
INL combinado con el CURB-65 tiene mejor sensibilidad y 
especificidad (89,40% vs 91,30%) (29), este cálculo de INL se 
obtiene mediante la división del recuento total de neutrófilos 
(numerador) entre el número total de linfocitos (denominador), 
en pacientes con proceso de neumonía adquirida en la 
comunidad según muestran las investigaciones de Che Morales 
y cols. que un valor igual o mayor que 7.2 mostró el mejor 
rendimiento diagnóstico para identificar a los casos con mayor 
gravedad del evento neumónico (30).   

Referente al INL en infección por COVID-19 se le identificó como 
un factor de riesgo independiente de enfermedad crítica ya que 
los resultados obtenidos de Jingyuan Liu, cols. y Basbus, cols. 
mostraron que el INL fue el factor pronóstico más importante 
para la progresión, seguido de la edad (31)(33).  
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El INL elevado se debe al aumento del recuento de neutrófilos y 
al descenso del recuento de linfocitos, ya que la respuesta 
inflamatoria podría estimular la producción de neutrófilos y 
acelerar la apoptosis de los linfocitos (32). Este INL muestra una 
sensibilidad para predecir gravedad del 81% y una especificidad 
del 67%, siempre y cuando se presente un índice con un valor ≥ 
3 a 3.13 (33).   

En conclusión, de múltiples estudios, se observó que los 
pacientes <50 años con un INL <3.13 tienen muy poca 
probabilidad de desarrollar una enfermedad crítica y pueden ser 
tratados en aislamiento domiciliario; los pacientes <50 años y 
con un INL ≥ 3.13 tienen una baja probabilidad de desarrollar 
una enfermedad crítica y deben ser tratados en una sala de 
aislamiento general y vigilados de cerca. Los pacientes ≥50 años 
con un INL <3.13 tienen una probabilidad moderada de 
desarrollar una enfermedad crítica, y estos pacientes 
necesitaban ingresar en la sala de aislamiento con 
monitorización respiratoria y cuidados de apoyo; mientras que 
los pacientes ≥ 50 con un INL ≥ 3.13 tienen un alto riesgo de 
desarrollar una enfermedad crítica y necesidad de prepararse 
para la transferencia a la UCI para el equipo de soporte 
respiratorio invasivo (31).  

Por lo tanto, este parámetro denominado índice neutrófilo-
linfocito (INL) constituye un novedoso marcador pronóstico en 
enfermedades cardiovasculares, oncológicas e infecciosas, y 
ahora ante esta pandemia se analiza su valor pronóstico en 
COVID-19, ya que en estudios de Luis Basbus y cols. 
demostraron la asociación del INL ≥ 3 con COVID-19 grave y la 
tasa de mortalidad de la enfermedad, con una mediana de edad 
de 52 años, de los cuales 54% fueron hombres. Por lo que el 
INL, en conjunto con otros predictores, podría usarse como un 
marcador pronóstico temprano dada la alta accesibilidad y el 
bajo costo de la prueba (33).  
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Estudios de imagen en COVID-19  

En referencia a los estudios de gabinete, de primera instancia se 
mostraba en las radiografías de tórax, el compromiso de la 
neumonía que fue predominantemente bilateral con hallazgos de 
opacidad en vidrio deslustrado (20) (22).  

De acuerdo a la estratificación de severidad radiológica 
relacionada con el COVID -19 mediante radiografía de tórax 
basado en Radiographic Assessment of Lung Edema (RALE) 
score, presenta una escala de 0 a 8 puntos según la extensión 
radiológica de la afectación pulmonar, donde se establece que 
una radiografía es normal con 0 puntos, y la máxima afectación 
con 8 puntos. La puntuación se obtiene calculando la afectación 
de cada pulmón por separado y sumándolos finalmente; se 
divide visualmente en cuatro partes cada pulmón siendo la mitad 
el hilio pulmonar, cada cuadro supone el 25% del parénquima 
pulmonar y cada pulmón se puntúa de 0 a 4 según el porcentaje 
de extensión de las consolidaciones u opacidades en vidrio 
deslustrado. Si se afecta menos del 25% representa una 
puntuación de 1, de 25 a 50% puntuación de 2, de 50 a 75% 
puntuación de 3 y si afecta el más del 75%, representa una 
puntuación de 4. Según la puntuación total obtenida, 
radiológicamente la afectación se clasifica en: normal 0 puntos, 
leve 1-2 puntos, moderada 3-6 puntos y severa >6 puntos. Sin 
olvidar que el pico de severidad de la radiografía generalmente 
se da entre el día 10 a 12 desde el inicio de los síntomas (34).  

La tomografía computarizada (TC) simple de tórax juega un 
papel importante en el diagnóstico y evaluación de la gravedad 
del COVID-19, presentándose como principales hallazgos a la 
consolidación, opacidades lineales, patrón de empedrado (crazy 
paving) y engrosamiento de la pared bronquial. Además, los 
pacientes graves y críticos mostraron una mayor incidencia de 
agrandamiento de los ganglios linfáticos, derrame pericárdico y 
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derrame pleural que los pacientes ordinarios (19) (35). El patrón por 
TC más frecuente encontrado en la neumonía por COVID-19 es 
una combinación de vidrio deslustrado, engrosamiento septal y 
consolidación alveolar, de distribución periférica y en segmentos 
posteriores, con una afectación bilateral y multilobar, que es lo 
que ayudaría a caracterizar esta neumonía frente a otras 
neumonías virales. En estudios de Liu y cols. señala que la 
presencia de consolidación alveolar podría ser signo de mal 
pronóstico y progreso de la neumonía por COVID-19 (36). Entre 
los hallazgos atípicos, se encuentran las cavitaciones, 
calcificaciones, patrón nodular, árbol en gemación, masas y 
engrosamiento pleural (37).  

Con base en todo ello, surgió la clasificación CO-RADS, la cual 
es un sistema de notificación estandarizado para pacientes con 
sospecha de infección por COVID-19: CO-RADS 1, no 
sospecha, TC normal o sin anormalidades infecciosas; CO-
RADS 2, sospecha baja, TC anormalidades consistentes con 
infecciones que no son COVID-19; CO-RADS 3, indeterminada, 
TC indeterminado o no concluyente; CO-RADS 4, sospecha alta, 
TC anormalidades sospechosas de COVID-19; CO-RADS 5, 
sospecha muy alta, TC hallazgos típicos de COVID-19; y CO-
RADS 6 con hallazgos típicos y PCR-RT positiva (37).  

Síndrome Respiratorio Agudo Severo (SARS) en COVID 19  

En cuanto a las formas más graves, que afectan principalmente 
a personas de edad avanzada y con determinadas 
comorbilidades, la clínica se manifiesta por afectación de la 
función respiratoria, que requiere ventilación mecánica, y 
síndrome de respuesta inflamatoria sistémica, que puede 
conducir a un choque séptico con fallo multiorgánico, y altas 
tasas de mortalidad (38).  
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El Síndrome Respiratorio Agudo Severo (SARS: Severe Acute 
Respiratory Syndrome) es un cuadro de neumonía atípica que 
se establece su diagnóstico ante la aparición dentro de 10 días 
del contacto estrecho con una persona sospechosa o con 
probable SARS, un viaje a un área con transmisión reciente o 
actual de SARS, de un cuadro con una fase febril inicial, 
semejante a un cuadro gripal, y una fase respiratoria posterior, 
que puede llevar a insuficiencia respiratoria severa; o una 
enfermedad respiratoria inexplicada que lleva a la muerte, con 
hallazgos de autopsia de SDRA sin causa identificable (39).  

En síntesis, de los estudios realizados por Marcela Velez y cols. 
determinan que los factores pronósticos de enfermedad grave, 
admisión a UCI y mortalidad son: la fuerte asociación entre la 
edad mayor a 60 años y enfermedad grave, admisión a la unidad 
de cuidados intensivos (UCI), e incremento en el riesgo de 
mortalidad. La disnea se reportó como un síntoma predictivo, 
tanto de enfermedad grave como de admisión a UCI. En adultos, 
la enfermedad pulmonar obstructiva crónica (EPOC) puede 
incrementar el riesgo de enfermedad grave y de admisión a UCI. 
La enfermedad cardiovascular, la hipertensión arterial, y la 
diabetes mellitus también pueden incrementar el riesgo de 
presentar enfermedad grave y admisión a UCI. En adultos, la 
linfopenia, el incremento de deshidrogenasa láctica, proteína C 
reactiva y del Dímero D, se asocian con un riesgo mayor de 
presentar enfermedad grave y de muerte (40).  

Para una adecuada clasificación de pacientes se han utilizado 
varias escalas de evaluación pronostica como son: SCAP 
(severe community acquired pneumonia), que tiene una 
sensibilidad de 92% y especificidad de 73%; la escala CURB-65, 
que tiene una sensibilidad de 68%, especificidad de 86%; y la 
escala PSI (pneumonia severity index) con una sensibilidad de 
95%, especificidad de 68% (37).  
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El SDRA es una causa frecuente de insuficiencia respiratoria en 
el paciente crítico, la etiología viral destaca por su elevada 
mortalidad cercana al 50% de los casos, este síndrome se 
caracteriza por edema pulmonar de origen no cardiogénico 
causante de hipoxemia, que en la mayoría de los casos requerirá 
apoyo ventilatorio invasivo (41).   

La definición actual del SDRA se establece y clasifica de acuerdo 
con los criterios de Berlín, que consisten en: tiempo de inicio 
dentro de 1 semana de conocida la injuria clínica o nuevo, o 
deterioro de los síntomas respiratorios. Imagen de tórax: con 
infiltrados bilaterales no explicados por derrames pleurales, 
colapso lobar o presencia de nódulos. Origen del edema: 
insuficiencia respiratoria no explicada por falla cardiaca o 
sobrecarga de líquidos. Relación PaO2/FiO2: Leve PaO2/FiO2 
> 200 a ≤ 300 mmHg, con PEEP ≥ 5 cm H2O, Moderado 
PaO2/FiO2 >100 a ≤ 200 mmHg con PEEP ≥ 5 cm H2O, Grave 
PaO2/FiO2 < 100 con PEEP ≥ 5 cm H2O (37).  

El SDRA se encuentra hasta en 10% de todos los pacientes en 
unidades de cuidados intensivos en todo el mundo, al día de hoy 
se han reportado casos de SDRA por COVID-19 en países como 
China, Italia y España, condicionando una alta mortalidad que 
predomina en pacientes adultos mayores y con presencia de 
comorbilidades crónico-degenerativas cardiovasculares y 
respiratorias y diabetes mellitus. Se estima que 5% de pacientes 
infectados por COVID-19 ameritarán intubación orotraqueal y 
manejo ventilatorio invasivo (41).  

Recomendaciones en el tratamiento de la infección por 
SARS-CoV-2  

Las principales intervenciones para el manejo de neumonía por 
COVID-19, son:  
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a. Ante la presencia de datos compatibles con SDRA se 
debe iniciar ventilación mecánica invasiva protectora.   

b. Restricción de líquidos intravenosos, y   
c. Ventilación en posición prona (41).  

El tratamiento actual de las personas con COVID-19 es la 
prevención de la infección y las medidas de salud pública para 
su control y, en los casos graves, el soporte de las funciones 
respiratorias, con oxígeno suplementario y ventilación mecánica, 
así como a nivel cardiovascular. Se ha establecido por el 
Gobierno de México que las recomendaciones en el tratamiento 
de la infección por SARS-CoV-2 que todos los pacientes 
hospitalizados con este diagnóstico requieren profilaxis 
antitrombótica, que se asocian a un beneficio. Algunos de los 
fármacos que se están utilizando en protocolos de investigación 
son; Remdesivir, Favipiravir, Lopinavir/ Ritonavir, Cloroquina e 
Hidroxiclororoquina, Baricitinib (combinado con Remdesivir), 
Tocilizumab, Sarilumab, Anakinra, Plasma Convaleciente y 
Heparinas a diversas dosis (42). La Dexametasona o corticoides 
se recomiendan bajo estricto seguimiento de control de 
infecciones y farmacovigilancia, ya que ha mostrado respuestas 
variables (39)  

Referente a la epidemiologia en México se conoce que el caso 
índice o paciente cero es una persona que da positivo a COVID-
19, con la fecha de inicio más temprana en un entorno concreto, 
en lo que respecta a nuestra área geográfica se estableció según 
estudios de V. (42) 

Suarez y cols. el primer caso o caso índice de COVID-19 en 
México el 27 de febrero de 2020 en la Ciudad de México. Se 
trataba de un mexicano que había viajado a Italia y tenía 
síntomas leves. El 28 de febrero se confirmaron dos casos más: 
un italiano de 35 años, residente de la Ciudad de México, y un 
ciudadano mexicano del estado de Hidalgo que se encontraba 
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en el estado de Sinaloa. Los dos habían viajado recientemente 
a Italia, siendo este día el inicio de la fase 1 de COVID-19, donde 
los casos de infección son importados del extranjero y no hay 
casos de contagio local (43).  

Posteriormente, el 18 de marzo se reportaron 118 casos 
confirmados de COVID-19, con un aumento de 26% en 
comparación con el resultado de días anteriores (93 casos). Ese 
mismo día, la Secretaría de Salud confirmó la primera muerte 
por COVID-19 en México. Siendo el gobierno federal quien 
decretó el 24 de marzo el inicio de la fase 2 de la pandemia 
COVID19 en el país, tras registrar las primeras infecciones 
locales. En esta fase se suspendieron principalmente ciertas 
actividades económicas, se restringieron las congregaciones 
masivas y se recomendó desde entonces permanecer en el 
domicilio a toda la población en general, especialmente a los 
mayores de 60 años y a las personas con diagnóstico de 
hipertensión arterial, diabetes, enfermedad cardíaca o pulmonar, 
inmunosupresión inducida o adquirida, a las mujeres que se 
encuentren en estado de embarazo o puerperio inmediato (43).  

El 21 de abril del 2020 se dio por iniciada la fase 3 por COVID-
19 en México, ya que se tenía evidencia de brotes activos y 
propagación en el territorio nacional con más de mil casos. 
Implementando la suspensión de actividades no esenciales del 
sector público, privado y social, así como la extensión de la 
Jornada Nacional de Sana Distancia (43).  

Por lo que es claro el impacto que ha ocasionado la epidemia 
por COVID-19 en el sector salud, social, económico y en la 
estabilidad del estado, pudiendo provocar en corto tiempo una 
crisis económica de grandes proporciones. Por tal motivo se ha 
insistido en las medidas preventivas recomendadas por la 
Secretaría de Salud desde el miércoles 18 de marzo de 2020, 
incluyendo distanciamiento social, higiene de manos, 
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aislamiento en casa en caso de presentar síntomas de catarro 
común, no acudir a eventos masivos, suspensión temporal de 
actividades no esenciales, etiqueta respiratoria y cuidados de 
adultos mayores (41).  

En cuanto a la Ciudad de San Francisco de Campeche, 
Campeche se reportó el primer caso positivo ambulatorio a 
COVID-19 en el Hospital General de Zona con Unidad de 
Medicina Familiar número 1 “Dr. Abraham Azar Farah” el 18 de 
marzo del 2020, y el primer paciente hospitalizado positivo a 
COVID-19 el 31 de marzo del 2020, según informes 
epidemiológico de este hospital, confirmándose la fácil 
propagación de este coronavirus.   

Finalmente, tenemos claro que el COVID-19 supone una enorme 
carga para los centros sanitarios, especialmente en pacientes 
con comorbilidades, ya que un gran porcentaje ha requerido de 
tratamiento en Unidades de Cuidados Intensivos. A medida que 
este virus se propaga a nivel mundial, los países deben seguir 
preparando urgentemente los recursos humanos, la 
infraestructura y las instalaciones para tratar el COVID-19 grave 
(22), por lo que actualmente, el control de la infección para 
prevenir la propagación del SARS-CoV-2 es la principal 
intervención (10).  
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MATERIAL Y MÉTODOS 

Se realizó un estudio de tipo observacional  de diseño 
prospectivo transversal de nivel 3 relacional para lo cual se 
incluyeron  un total de  85 pacientes los cuales fueron calculados 
por medio del logaritmo de 2 proporciones para Ji cuadrado con 
una confianza de 95% una potencia estadística de 80%, y las 
prevalencias reportadas en la literatura, para lo cual se 
incluyeron pacientes con diagnóstico de COVID- 19 que 
cumplieron criterios para hospitalización mayores de 18 años 
ambos sexos, con y sin comorbilidades, con  estudios de imagen 
y biometría hemática además de gasometría para clasificación 
de escala Berlín. 

El síndrome de distrés respiratorio se clasificó según la PAFI 
para lo cual, niveles menores de 100 fue clasificado como grave 
o severo, de 100 a 200 moderado y, 200 a 300 leve, se aplicaron 
otras escalas como la CORADS por tomografía y la clasificación 
de score radiológica, todo esto con el fin de clasificar el grado de 
distrés respiratorio. 

Se calculó el índice neutrófilo linfocitos como el cociente entre el 
número total de neutrófilos entre el número total de linfocitos y 
se procedieron a registrar los datos de cada paciente, se clasificó 
ambos sexos y se elaboraron medias para cada sexo y para el 
total de la muestra.  

Se elaboraron gráficas de proporciones y medias, se aplicó 
estadística descriptiva y para el análisis bivariado se utilizaron 
los índices de correlación entre la variable numérica continua 
que fue el INL y la ordinal numérica que fue el grado de distrés, 
también se calculó el coeficiente de diferencia de medias para 
comparar los INL de ambos sexos. Por último, se utilizó la Kappa 
de Cohen para medir el grado de concordancia de los estudios 
diagnósticos de imagen y la clínica con PAFI de cada paciente. 
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RESULTADOS 
 

De la muestra analizada se obtuvo una media de 59 años con 

una desviación estándar muestral de 15 años y un intervalo de 

confianza de 95% de +- 3.2 años para la media de la población 

en general.  La proporción fue de 60% del sexo masculino y 40% 

el sexo femenino como apreciamos en la siguiente gráfica:  

 

 

Gráfico 1. Fuente base de datos. 

 

Con respecto a la presentación del síndrome de distrés 

respiratorio en base a los criterios de Berlín se observó que el 

60% se ubico con un SDRA Leve. Ver gráfico 2 
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Gráfico 2. Fuente base de datos.  

 

El síndrome de distrés respiratorio en las mujeres destacó con 

la categoría de leve en un 54%. Ver gráfico 3 

 

Gráfico 3. Fuente base de datos. 

60%

25%

15%

0%

10%

20%

30%

40%

50%

60%

70%

LEVE MODERADO GRAVE

Gráfico 2 Frecuencia SDRA

54%

36%

10%

0%

10%

20%

30%

40%

50%

60%

LEVE MODERADO GRAVE

Gráfico 3.- SDRA en pacientes femeninos
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En el sexo masculino el porcentaje del síndrome de distrés 

moderado y severo juntos alcanzaron un porcentaje de 57% 

como observamos en el siguiente gráfico: 

 

Gráfico 4. Fuente base de datos.  

 

La medición del índice neutrófilo linfocitos reportó un promedio 

de 4.04, encontrándose un promedio de 2.03 en el sexo 

femenino y de 3.9 en el sexo masculino.   

 

Gráfico 5. Fuente base de datos.  
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Se encontró una diferencia significativa entre ambos promedios 

al comparar las medias con el estadístico t de student. 

 

Prom. Inl total 4.040274601 Desviación 
estándar 

Promedio sexo 
femenino 

2.038888889 1.781687541 

Promedio sexo 
masculino 

3.891889081 1.459160204 

Valor t crítico 32.7 Significancia 
estadística 
0.000 

Tabla 1. Fuente base de datos.  

 

Al realizar la correlación entre las variables INL y el grado de 

distrés en la población en general obtuvimos el siguiente 

resultado: 

 

Kendall tau Rank Correlation 

Kendall tau 0.463784903 

2-sided p-value 0.012607098 

Score 71 

Var (Score) 787.3473511 

Denominador 153.0882111 

Tabla 2. Fuente base de datos.  
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Se realizó el coeficiente de correlación de spearman entre las 2 

variables arrojando los siguientes datos: 

 

Tabla de coeficiente de correlación Spearman 

Coeficiente de correlación 
spearman 

0.55575331 

Tipo de relación Media moderada 

Significancia p 0.001 

Coef. De determinación 30% 

Tablas 3. Fuente base de datos.  
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La concordancia clínico-diagnóstica entre el score radiológico y 

el grado de distrés respiratorio se calculó por medio del 

coeficiente kappa de cohen encontrando los siguientes 

resultados. 

 

Tabla de concordancia diagnóstica entre el score y el 

grado de distrés respiratorio. 

Valor de Kappa 0.3 

Error estándar de kappa 0.15 

IC del 95% Entre 0.59 y 0.004 

Valor de la concordancia Bajo 

Tabla 4. Fuente base de datos.  
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DISCUSIÓN 
 
En nuestro estudio el promedio de edad de pacientes que 
presentaron COVID- 19 y fueron sujetos a criterios de inclusión 
por hospitalización fue de 59 años con una proporción que quedó 
60% del sexo masculino y 40% del sexo femenino, esto 
contrasta en parte con los datos de la media nacional emitidos 
por la dirección general de epidemiología en donde la 
distribución de casos confirmados por COVID- 19 fue de 49.8% 
de mujeres y 50.2% de hombres con una media de edad de 39 
años, siendo el grupo más prevalente de 25 a 29 años seguidos 
por los grupos de 30 a 34 años y de 35 a 39 años. En nuestro 
estudio a semejanza del reporte nacional del 2022 predomina el 
sexo masculino pero la edad es más avanzada, esto también 
contrasta porque en nuestro estudio se incluyó pacientes en los 
que fue necesaria la hospitalización y esto explica porque 
nuestro grupo de edad fue mucho más avanzado que el reporte 
de casos de COVID- 19 de la media nacional.43 

El porcentaje de hospitalización según Suárez y colaboradores, 
así como el informe técnico nacional ronda entre el 14 y 22 % de 
los casos totales, en nuestro estudio del total de hospitalizados 
pudimos observar que la proporción global de la muestra, un 
60% fueron casos leves, 25% moderado y 15% grave aplicando 
la escala de Berlín para el distrés respiratorio. Sin embargo, los 
casos graves fueron más en el sexo masculino, con un reporte 
en el sexo femenino 10% de casos graves y en el sexo 
masculino un 22% de casos graves. En el reporte de la OMS del 
año 2020 podemos encontrar algunas semejanzas con respecto 
a nuestros resultados pues la proporción de casos complicados 
fue de 3 a 1 con respecto del sexo masculino al femenino, siendo 
más frecuente la complicación en el sexo masculino o la 
presencia de síndromes más severos. 42, 43 
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Un estudio reportado por Marcela Vélez también encuentra 
asociación entre los factores de mal pronóstico relacionados al 
sexo masculino en una proporción mayor con respecto al sexo 
femenino; aunque en la clínica quizá sean diferencias 
estadísticamente no significativas, no dejan de ser importantes 
para su análisis, puesto que el sexo masculino es el más 
afectado en número de casos, además se reportó en los casos 
graves una edad promedio  40 a 59 años como la más frecuente, 
lo que se acerca un poco más a nuestros resultados. 40, 43 

En nuestro estudio, del total de la población, la cual estuvo en 
hospitalización se encontró que el 70% tuvieron índice NL por 
arriba de 3 con un promedio total de 4.04 como INL, siendo más 
elevado en varones con promedio de 3.89 y mujeres con 2.03, 
en el estudio que reportan Luis Basbus y Javier Pollán, de un 
total de 21 pacientes con criterios de gravedad el 81% presentó 
índice neutrófilos linfocitos por arriba de 3 y el 33% de los 
pacientes leves (OR = 8.74. IC del 95%: 2.74-27.86; p < 0.001), 
nuestro estudió reportó un 20 % de pacientes con INL por arriba 
de 3 como factor de pronóstico de riesgo, asociándose la edad 
y otras comorbilidades como diabetes e hipertensión a 
pronóstico de enfermedad grave. Los pacientes graves de 
nuestro estudio más del 80% reportaron INL por arriba de 3, lo 
que se aproxima a otros estudios como los antes citados. 33 

Otros estudios como el reportado por Guan en 2020 se encontró 
que el INL, en conjunto con otros predictores, podría usarse 
como un marcador pronóstico temprano dada la alta 
accesibilidad y el bajo costo de la prueba. 46 

Con respecto a los promedios hallados del índice neutrófilo 
linfocitos encontramos que existen diferencias significativas 
entre el promedio del INL del sexo masculino y del sexo 
femenino con una T para diferencia de medias con un valor 
crítico compatible con p menor de 0.05, lo que coincide con los 
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estudios de Wang y cols, donde el índice NL fue mayor en 
pacientes varones con mayor pronóstico de complicaciones en 
el mismo aunque las diferencias proporcionales en nuestro 
estudio fueron mayores que en los otros estudios reportados. 47 

La correlación observada entre la variable cuantitativa INL y la 
variable ordinal numérica de la escala del distrés respiratorio fue 
moderada y significativa posterior a los análisis de correlaciones 
Kendall y Spearman, por lo que efectivamente como se reporta 
en el estudio de Basbus; el INL, en conjunto con otros 
predictores, podría usarse como un marcador pronóstico 
temprano de peor pronóstico con respecto al distrés respiratorio. 
A partir de los hallazgos encontrados, consideramos que el INL 
podría ser utilizado entre los marcadores pronósticos en COVID-
19, tanto para predecir gravedad utilizado en conjunto con otros 
factores, como para descartar mala evolución en estadios 
tempranos. Dada su alta accesibilidad y bajo costo podría 
incorporarse a la evaluación inicial de los pacientes COVID-19 
en nuestro medio. 46 

Se realizó un método estadístico de concordancia diagnóstica 
donde se encontró una asociación baja con respecto al 
diagnóstico y el estadío en que se clasificó el distrés respiratorio 
por la escala score  y la medición de los criterios Berlín,  esto se 
asocia a que el COVID- 19 es un cuadro que varía su 
presentación y en muchos estadíos severos pudiéramos 
encontrar estudios de imagen normales o con pocos datos de 
especificidad  en los criterios  radiológicos, y a la inversa algunos 
estadíos leves con clínica moderada pudieran tener afectación 
importante por imagenología . 46 
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CONCLUSIÓN 
 

El índice neutrófilo linfocito es un marcador accesible y 
económico en las pruebas rutinarias de ingreso hospitalario y 
que como pudimos observar en este estudio y otros realizados 
en pacientes con COVID- 19 con criterios de hospitalización nos 
sirve y tiene una gran utilidad como parámetro diagnóstico en las 
etapas tempranas e iniciales que nos ayudan a establecer 
mejores planes de manejo y clasificación para pacientes 
potencialmente complicables. 

Aún queda mucho que estudiar y estudios nuevos por hacer para 
reforzar los marcadores metabólicos y bioquímicos de utilidad en 
el COVID- 19, que en conjunto con todos los avances que han 
aparecido en los años recientes hacen que el COVD- 19 sea una 
enfermedad más tratable y más conocida por el sector médico.  

 
Debemos complementar los estudios hasta donde sea posible 
en los pacientes que sean candidatos a hospitalización pues 
bien ya sabemos que, aunque en las temporadas actuales el 
COVID- 19 es más tratable y manejable, en parte por la 
inmunidad de rebaño y la vacunación, no deja de ser una 
patología de importancia clínica y con pronóstico muchas veces 
mortal que aún afecta nuestro sistema de salud.  
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INSTRUMENTOS Y ANEXOS 

1. Imágenes para el cálculo del SCORE de severidad 
radiológica COVID- 19:  
 

   
 

2. Puntuación del SCORE de severidad radiológica COVID- 
19:  
 

% Puntuación % Puntuación 

Normal 
0 Normal 0 

<25% 
1 Leve 

1- 2 

25-50% 
2 Moderado 3- 6 

50-75% 
3 Severo >6 

>75% 
4 
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3. Características de COVID-19 por radiografía (baja 

sensibilidad): 

Enfermedad leve: 

Son visibles algunas pequeñas áreas 
focales de incremento de la 
opacidad, asociadas a un patrón 
reticular. 
 
 

 
 
 

  

Enfermedad moderada:  

Áreas de incremento de la opacidad 
en las regiones subpleurales, así 
como “parches” de consolidación de 
distribución multisegmentaria, 
asociadas a patrón reticular. 

 
 

 
 
Enfermedad severa:  

Áreas extensas de incremento de la 
opacidad y consolidaciones francas 
del espacio aéreo, la afectación es 
bilateral y predomina en lóbulos 
inferiores. 
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4. Nivel de sospecha por puntaje de la escala de CO- RADS 

según los hallazgos tomográficos de tórax: 

 

 

Clasificación Sospecha Hallazgos tomográficos 

CO-RADS 1 No Normal o sin anormalidades 

infecciosas 

CO-RADS 2 Baja  Anormalidades consistentes 

con infección que no son 

COVID-19 

CO-RADS 3 Indeterminada  Indeterminado o no 

concluyente 

CO-RADS 4 Alta Anormalidades sospechosas 

de COVID-19 

CO-RADS 5 Muy alta Hallazgos típicos de COVID-

19 

CO-RADS 6 PCR RT 

positiva 
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5. Hallazgos tomográficos de COVID- 19, según la escala de 

CO- RADS: 

CORADS 1: COVID-19 es 

muy poco probable. La TC es 

normal o hay hallazgos que 

indican una enfermedad no 

infecciosa como insuficiencia 

cardiaca congestiva, 

histoplasmosis, malignidad. 

 

CORADS 2: El nivel de 
sospecha por COVID -19 es 
bajo. Hallazgos consistentes 
con otras infecciones como 
bronquiolitis típica y paredes 
de los bronquios engrosadas, 
a confirmar. La imagen de TC 
muestra bronquiectasias, 
engrosamiento de la pared 

bronquial. No hay opacidades en vidrio esmerilado.  
 

CORADS 3: Inseguro o 

indeterminado. Anomalías en 

la TC que indican infección, 

pero no se sabe si es COVID-

19, como bronconeumonía 

generalizada, neumonía 

lobular, émbolos sépticos con 

opacidades. Imagen de vidrio 

esmerilado unifocal, PCR 

negativa.  
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CORADS 4: Nivel de 

sospecha alto. En su 

mayoría, estos son 

hallazgos de TC 

sospechosos, pero no 

extremadamente 

típicos: vidrio 

esmerilado unilateral. 

Consolidaciones multifocales sin ningún otro hallazgo 

típico. Hallazgos sospechosos de COVID-19 en 

enfermedad pulmonar subyacente.  

 

CORADS 5: Probabilidad 

muy alta. Con hallazgos 

típicos de COVID-19. 

Imágenes de vidrio 

esmerilado multifocal 

bilateral, predominio 

basal, engrosamiento 

vascular, bandas subpleurales, PCR positiva.  

 

 

CORADS 6: Imágenes en 

vidrio despulido bilateral, 

PCR positiva.  
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6. Criterios de Berlín para síndrome de distrés respiratorio 
agudo (SDRA): 

 
 Leve Moderada Grave 

Tiempo de 

inicio 

Inicio dentro de 1 semana de conocida la 

injuria clínica o nuevo o deterioro de los 

síntomas respiratorios. 

Imagen 

torácica * 

Opacidades bilaterales, no explicable por 

derrame, atelectasia pulmonar lobar o 

pulmonar, o nódulos 

Origen del 

edema 

Insuficiencia respiratoria no explicable 

completamente por una insuficiencia 

cardiaca o la sobrecarga de líquidos. 

Hipoxemia: 

Relación 

PaO2/FiO2 

200- 300, con 

PEEP/CPAP > 

o igual a 5 

<200- >100, 

con PEEP > o 

igual a 5 

< o igual a 

100, con 

PEEP > o 

igual a 5 

* Radiografía de tórax o tomografía axial computarizada 

CPAP Presión de Aire Continua Positiva, FiO2 Fracción inspirada de 

oxígeno, PaO2 Presión parcial arterial de oxígeno, PEEP Presión 

Positiva al Final de la Espiración.  
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7. Equipo manejado para la realización de biometría 
hemática completa en el área de laboratorio del IMSS 
(HGZ c/UMF 1 “Dr. Abraham Azar Farah”, Campeche):  
      

Equipo analizador de 

hematología DxH 900 

Beckman Coulter.  

  

  

  

  

8. Aparato utilizado para procesar gasometrías arteriales 
del IMSS en el HGZ c/UMF 1 “Dr. Abraham Azar Farah”, 
Campeche:  

                   

 

Sistema GEM 

Premier 3500 con 

Intelligent Quality 

Management 

(iQM), analizador 

de gases en 

sangre.  
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9. Equipo de tomografía que se empleó para los estudios 
de pacientes COVID-19 en el área de imagen del HGZ 
c/UMF 1 “Dr. Abraham Azar Farah” IMSS, Campeche:  

  

  

Aquilion Lightning™, 
sistema de Tomografía  
Computada helicoidal de 
16 filas y 32 cortes de 
Canon Medical Systems.  
 

 

 

 

10. Expediente electrónico 
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11. Reporte de PCR 

 

 

 

12. Sistema de laboratorio. 
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13. Consentimiento informado 

 


