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Introducción. 

Desde diciembre de 2019 el mundo se ha visto afectado por una pandemia causada por el 

virus SARS-CoV-2, el cual pertenece a la familia de los β-coronavirus, conocidos por su 

gran capacidad infecciosa, rápida transmisión y por manifestarse clínicamente como un 

síndrome respiratorio que ha provocado la muerte de más de 300,000 personas a nivel 

mundial. 1 

En México el primer caso reportado fue un hombre de 35 años de edad con antecedentes 

de haber viajado a Italia, país que presentó altos niveles de contagio después de China. 

Fue atendido en el Instituto Nacional de Enfermedades Respiratorias en el Ciudad de 

México.2 Actualmente, según los datos del Gobierno de la Ciudad de México, hasta el 30 

de mayo de 2020 se ha reportado un total de 7,573 casos sospechosos y 23,623 casos 

confirmados, la mayoría hombres de 31-50 años. De igual manera, se reportó que 4,423 

pacientes se encuentran hospitalizados y 1,055 intubados, lo cual representa 80% de la 

ocupación hospitalaria. Lamentablemente, la cifra total de personal que ha perdido la vida 

a causa de la enfermedad COVID-19 es de 9,415 hasta el momento, es una cifra que va 

en aumento, y a pesar de que se ha implementado la vacunación en México, se ha visto 

que los contagios siguen y la mortalidad aún es alta.3 Hasta el momento se han estudiado 

múltiples fármacos para el tratamiento y manejo de los pacientes con COVID-19, sin 

embargo, por las características biológicas del agente causal, ya es bien sabido que no 

existe una cura, los tratamientos actuales son enfocados a disminuir la respuesta 

inflamatoria ocasionada por la infección, de han estudiado muchos fármacos de los cuales 

existe mucha literatura al respecto, de todos estos fármacos ha destacado el papel de los 

esteroides. Actualmente existen pocos estudios clínicos en los que se hable de su 

efectividad y en los dos estudios más grandes que son el ensayo clínico RECOVERY 

hecho en Reino Unido y el ensayo clínico CODEX realizado en Brasil, llegan ha 

conclusiones contradictorias, es por tal motivo que en este trabajo tiene como objetivo 

principal identificar si existió alguna mejoría en los pacientes que usaron dexametasona, 

comparando el nivel de PaO2 entre los que recibieron y no recibieron dexametasona 4 
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Antecedentes.  

El Síndrome de Dificultad Respiratoria Aguda es una afección que pone en peligro la vida 

y es causada por una lesión en los pulmones secundaria una inflamación aguda en la que 

diversas células y mediadores inflamatorios están involucrados.5 

Previo a la aparición de los casos de SDRA asociados a infección por el virus SARS COV-

2 (COVID19), los ensayos clínicos en donde se utilizaron corticosteroides como 

tratamiento para el SDRA no habían podido demostrar una mejoría estadísticamente 

significativa en la mortalidad y en el número de días de estancia hospitalaria. 6 

El uso de corticosteroides para atenuar la inflamación era controvertido, pues la 

administración de esteroides después del día 14 de la aparición de la enfermedad 

demostraba ser perjudicial, ya que se presentaban complicaciones tales como riesgo 

mayor de infecciones agregadas.  No se recomendaba el uso de corticosteroides de forma 

rutinaria en los pacientes con SDRA, solo se usaba en casos de pacientes que 

desarrollaban choque séptico refractario a tratamiento siguiendo las recomendaciones 

emitidas por el Surviving Sepsis Campaign.7 

Es hasta la aparición de la neumonía por COVID-19 y el desarrollo de SDRA que se 

inician estudios sobre el efecto de corticoesteroides en estos pacientes, debido a que 

existe alto porcentaje de pacientes que requieren apoyo con administración de oxígeno 

suplementario a alto flujo, y más de la mitad de los casos con SDRA moderado a grave 

evolucionan hasta requerir ventilación mecánica invasiva, también se observa que tiene 

alta mortalidad. 8 

El estudio más reciente sobre el uso de glucocorticoides es el RECOVERY, es un ensayo 

clínico diseñado para evaluar los efectos de tratamientos potenciales en pacientes 

hospitalizados con COVID-19. El ensayo proporciona evidencia de que el tratamiento con 

dexametasona reduce la mortalidad a 28 días en pacientes con COVID-19 que reciben 

asistencia respiratoria. No encontraron ningún beneficio (y posibilidad de daño) entre los 

pacientes que no necesitaron oxígeno. El riesgo de progresión a ventilación mecánica 

invasiva fue menor en el grupo de dexametasona que en el grupo de atención habitual.9 
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En América existe un ensayo clínico en Brasil sobre el uso de esteroides en pacientes con 

COVID-19, en el cual evaluaron el efecto de la dexametasona en los días con vida y sin 

ventilador en pacientes con síndrome de dificultad respiratoria, este es el único ensayo 

clínico en América Latina, por eso su importancia, ya que solo se ha estudiado el uso de 

esteroides y COVID-19 en poblaciones y condiciones diferentes a las de México y 

América Latina. En sus resultados reportaron que el uso de dexametasona intravenosa 

resultó en un aumento estadísticamente significativo en el número de días sin ventilador 

(días con vida y sin ventilación mecánica) durante 28 días. Sin embargo, no encontraron 

diferencia significativa en mortalidad, en los días de requerir ingreso a la UCI y la duración 

de ventilación mecánica invasiva. 10 

La mayoría de los estudios realizados tienen como objetivo determinar o evaluar la 

mortalidad y el tiempo en días en que los pacientes con SDRA requieren ventilación 

mecánica, se ha estudiado ya ampliamente el uso de dexametasona en los pacientes con 

COVID-19, se demostró que interfiere en la etapa de la tormenta de citocinas, sin 

embargo en ninguno de estos ensayos clínicos se ha estudiado si el uso de esteroides, 

específicamente dexametasona interfiere en las otras etapas de la enfermedad, por 

ejemplo en las etapas de infección y reproducción en el parénquima pulmonar y si esto se 

asocia a una mejoría en el intercambio de gases.10  

En México no se ha reproducido algún estudio que informe sobre el efecto de la aplicación 

de esteroides en los pacientes con infección por COVID-19. Los ensayos clínicos que se 

han realizado hasta el momento no indagan en el efecto de los esteroides en la fisiología 

pulmonar. 

 

 

 

 

 

 



11 

 

Justificación.  

El síndrome de dificultad respiratoria aguda asociado a COVID-19, a nivel mundial se 

asocia con alta mortalidad. Hasta enero del 2021 a nivel mundial se han reportado 

99,056,336 casos confirmados y se han reportado 2,125,917 muertes.  En México se han 

reportado tasas de mortalidad hasta del 80%. Al día 24 de enero del 2021 se reportaron 

1,752,347 casos confirmados en México, con un total de muertes de 149,084 y 20,057 

casos nuevos por día. Esto ha ubicado a México dentro los primeros 10 países con mayor 

mortalidad a nivel mundial. 11 

Los pacientes con infección por COVID-19, en su mayoría presentan síntomas leves o 

moderados, pero aquellos que desarrollan síntomas graves y que requieren ingreso 

hospitalario tienen días de estancia prolongados generando altos costos de atención 

médica y requerimiento indiscriminado de insumos médicos. 12 

La ventilación mecánica invasiva incrementa el riesgo de presentar complicaciones 

generales y pulmonares, que llevan a alta mortalidad y a estancias hospitalarias 

prolongadas, así como incrementa el costo de la atención, incrementa los insumos 

requeridos como anestésicos, analgésico y bloqueadores neuromusculares.13 

En la actualidad se han realizados estudios sobre la ministración de esteroides, 

específicamente dexametasona, en pacientes con SDRA asociado a infección por COVID-

19, como el estudio RECOVERY que se publicó en Julio de 2020 en el cual concluyeron 

que, el uso de dexametasona resultó en una menor mortalidad a los 28 días entre los que 

estaban recibiendo ventilación mecánica invasiva u oxígeno suplementario. Otro estudio 

es el ensayo clínico CoDEX realizado en Brasil, en donde se ministraron dosis de 

dexametasona diferentes a las recomendadas en el ensayo RECOVERY, en sus 

resultados identificaron aumento significativo d ellos días sin requerir ventilación 

mecánica, sin embargo, no se encontró diferencia significativa en la mortalidad, los días 

para requerir ingreso a UCI.14 

 En la población mexicana no se ha estudiado si el uso de la dexametasona en la dosis ya 

estudiada realmente tiene beneficio en los resultados del tratamiento de los pacientes con 

COVID-19.  Se ha estudiado ya que la ministración de esteroides actúa en la fase de 
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tormenta de citocinas, pero esta es una fase tardía, y no se ha demostrado si su 

ministración causa efectos positivos en las primeras fases de la enfermedad, como en el 

daño al parénquima pulmonar y el intercambio de gases. 14 La dexametasona está en la 

lista de medicamentos esenciales de la Organización Mundial de la Salud. Es un 

medicamento de fácil acceso, disponibilidad y con bajo costo.  

El uso de esteroides sigue siendo controvertido, existe muy poca evidencia directa sobre 

el uso de corticosteroides en pacientes con enfermedad por COVID-19.15 

La disminución de los días de estancia hospitalaria tiene impacto en la disminución de los 

costos de atención y disminución del consumo de insumos para el cuidado de los 

pacientes con COVID-19.15 

También es importante evaluar si un medicamento tan de fácil acceso y de bajo costo 

como la dexametasona puede mejorar la función pulmonar y mejorar el intercambio de 

gases, al usarse de manera temprana, lo que evitaría complicaciones y disminuiría los 

días de requerimiento de oxígeno y los días de estancia hospitalaria.16 

En los estudios más recientes ya se ha asociado diminución significativa de la mortalidad, 

el tiempo de estancia intrahospitalaria y los días sin ventilación mecánica con el uso de 

esteroides parenterales, específicamente la dexametasona, sin embargo, en estos 

estudios no se ha evaluado a profundidad el cómo los esteroides logran estos efectos.17 

En el Hospital Regional de Alta Especialidad de Zumpango se comenzó a ministrar 

dexametasona en dosis de 6 mg cada 24 hrs durante 10 días a los pacientes con COVID-

19, que fueron hospitalizados como parte de los lineamientos de tratamiento de manera 

estándar, siguiendo las recomendaciones del estudio RECOVERY. En este estudio no se 

requiere hacer uso de otros fármacos, ni modificar el tratamiento estándar de los 

pacientes, lo que no generará ningún costo extra para realizar el estudio. 
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Objetivos. 

Objetivo general 

• Evaluar los niveles de la PaO2 en pacientes con COVID-19 tratados con 

dexametasona, en un hospital regional de alta especialidad. 

Objetivos específicos.  

• Analizar el efecto de la dexametasona. 

• Identificar si el género y las comorbilidades se asocian al efecto de la 

dexametasona. 

Planteamiento del problema.  
 
En el Hospital Regional de Alta Especialidad de Zumpango, durante la pandemia de 

infección por el virus SARS COV-2, tuvo una reconversión al 100% para atención de los 

pacientes con COVID-19, la atención se normó de acuerdo a las guías y literatura 

nacionales e internacionales, dentro de estos lineamientos a partir de Junio del 2020 se 

implementó como parte del tratamiento estándar, el uso de dexametasona en dosis bajas, 

siguiendo el esquema recomendado por el ensayo clínico RECOVERY, sin embargo la 

mortalidad en el hospital siguió por arriba del 80% y las complicaciones como 

sobreinfecciones tomó gran importancia, poniendo en duda la efectividad de los 

esteroides en la población que atiende el Hospital Regional de Alta Especialidad de 

Zumpango. 

Hipótesis. 

Hipótesis verdadera. 

Los niveles de PaO2
 incrementan en los pacientes con COVID-19 que recibieron 

tratamiento estándar con dexametasona.  
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Hipótesis nula. 

Los niveles de PaO2 no incrementan en los pacientes con COVID-19 que recibieron 

tratamiento estándar con dexametasona. 

Material y métodos.  

Tipo de estudio. Estudio retrospectivo, observacional, descriptivo.  

Tamaño de la muestra. Se revisaron expedientes de 950 pacientes en el periodo 

establecido de estudio. 

Lugar de estudio. Hospital Regional de Alta Especialidad de Zumpango, Estado de 

México.  

Fecha de estudio. Abril 2020 a Abril 2021. 

Información y datos: Revisión del expediente clínico electrónico ISH MED del Hospital 

Regional de Alta Especialidad de Zumpango. 

Captura de la información:  Mediante una base de datos creada en Excel, en la cual se 

incluirá ID del paciente, edad, género, comorbilidades, PaO2 al ingreso, a las 24 hrs, a los 

5 días y a los 10 días.  

Criterios de Inclusión. 

• Pacientes masculinos y femeninos dentro del rango de edad: 18 años a 90 años. 

• Pacientes que ingresaron con COVID-19, 

• Pacientes con COVID-19 a los cuales se les aplicó dexametasona intravenosa en 

dosis de 6mg desde su ingreso al hospital.  

• Pacientes a los que se les realizó una gasometría arterial al ingreso y una 

gasometría arterial a los 5 y 10 días. 
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Criterios de exclusión.  

• Paciente con antecedente de enfermedades autoinmunitarias o en tratamiento con 

quimioterapia.  

• Pacientes embarazadas 

• Pacientes fuera de rango de edad. 

• Pacientes con COVID-19 y cetoacidosis diabética.  

• Pacientes conCOVID-19 y enfermedad que requiera tratamiento quirúrgico de 

urgencia. (colecistitis aguda litiásica, oclusión intestinal y trombosis mesentérica).  

• Pacientes con patología traumática asociada.  

• Pacientes con reacción de hipersensibilidad a la dexametasona. 

• Pacientes que requirieron ventilación mecánica invasiva desde el ingreso hasta los 

10 días de hospitalización.  

Criterios de eliminación.  

• Ausencia de datos sometidos a la presente investigación en el expediente 

electrónico. 

• Pacientes referidos de otra unidad hospitalaria en cual se desconoce inicio de 

tratamiento.  

• Pacientes que egresaron por alta voluntaria antes de las primeras 24 hrs de 

hospitalización. 

• Pacientes en los que se ministró dexametasona en dosis diferente a la ya 

establecida en este estudio. 
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Metodología. 

 

Se revisaron los registros de los expedientes electrónicos con el programa ISH MED  

desde abril del 2020 a abril del 2021, seleccionando los expedientes en los cuales se 

contaba con diagnóstico de COVID-19 desde el ingreso a urgencias. 

 

Se tomó como diagnóstico de COVID-19 pacientes que cumplieran con la definición 

operacional de caso sospechoso de COVID-19 (Persona mayor de 18 años que en los 

últimos 10 días previos al ingreso haya presentado al menos uno de los siguientes signos 

y síntomas mayores: tos, fiebre, disnea o cefalea. Acompañados de al menos uno de los 

siguientes signos o síntomas menores: Mialgias, artralgias, odinofagia, escalofríos, dolor 

torácico, rinorrea, anosmia, disgeusia, conjuntivitis), que presentarán prueba rápida de 

antígenos para SARS COV-2 positiva, prueba PCR para SARS-COV2 positiva, y/o 

pacientes con síntomas de COVID.19 más evidencia tomográfica de infección por SARS 

COV-2 (utilizando la escala tomográfica CORADS, tomando como positivos para COVID-

19 una clasificación CORADS 4 y 5).  

 

Posteriormente de entre todos los pacientes con diagnóstico de COVID-19 se anotaron 

los que contaban con registro de gasometrías desde el ingreso, se registraron los valores 

de la PaO2 de la gasometría de ingreso, la gasometría a las 24 hrs, la gasometría a los 5 

días y la gasometría a los 10 días.  

 

Se descartaron los valores de PaO2 de los pacientes que requirieron ventilación mecánica 

invasiva desde el ingreso hasta los 10 días de hospitalización, también se descartaron los 

valores de PaO2 de pacientes menores de 18 años, embarazadas y pacientes con 

COVID-19 y otras patologías graves como poli trauma o enfermedades que requirieron 

tratamiento quirúrgico.  

 

Se incluyeron los pacientes con comorbilidades (hipertensión arterial, diabetes mellitus 

tipo 2 y obesidad) y los pacientes sin comorbilidades.  

 

Se formaron dos grupos de estudio, los pacientes con diagnóstico de COVID 19 que 

recibieron dexametasona IV a dosis de 6 mg cada 24 hrs desde su ingreso y hasta 10 
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días de tratamiento, y el grupo de pacientes con diagnóstico de COVID-19 que no 

recibieron dexametasona IV.  

Una vez formados los grupos se revisaron los registros de las gasometrías en el 

expediente electrónico y se iniciaron 4 cortes de análisis con respecto al tiempo, nivel de 

PaO2 al ingreso, nivel de PaO2 a las 24 horas, nivel de PaO2 a los 5 días y nivel de PaO2 a 

los 10 días.  

 

Una vez recabados los datos, se organizaron los niveles de PaO2 en 5 rangos (0 a 20 

mmHg, 21 a 40 mmHg, 41 a 60 mmHg, 61 a 80 mmHg, 81 a 100 mmHg).  Una vez 

formados los rangos de PaO2 y teniendo los dos grupos de pacientes, se analizaron 

frecuencias y porcentajes de PaO2 en ambos grupos, también se analizó la frecuencia de 

casos de acuerdo a género y edad (edad en rango de acuerdo a décadas 18 a 29 años, 

30 a 39 años, 40 a 49 años, 50 a 59 años, 60 a 69 años, 70 a 79 años, 80 a 89 años y de 

90 a 100 años) y la frecuencia de comorbilidades.  

 

Por último, se analizó mediante la prueba estadística Chi cuadrada si los niveles de PaO2 

incrementaron en los pacientes que recibieron tratamiento con dexametasona 6 mg IV 

durante 10 días.  
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Variables.  
 
 

Variable  Tipo  Definición 

conceptual  

Definición operacional 

Ministración 

intravenosa de 

dexametasona. 

Independiente, 

cualitativa, 

nominal, 

dicotómica.  

La dexametasona es 

un fármaco que 

pertenece a la familia 

de los esteroides, 

existen diferentes 

presentaciones, la 

solución inyectable se 

administra por una 

vía parenteral 

periférica.  

presente: registro positivo 

de administración de 

fármaco. 

 

negativo: ausencia de 

registro de aplicación de 

fármaco.   

  

Género  Independiente, 

cualitativa, 

nominal, 

dicotómica.  

Conjunto de 

características 

biológicas, al 

nacimiento propias de 

hombres y mujeres. 

Femenino: propio de la 

mujer  

 

Masculino: Propio del 

hombre  

 Edad Independiente,  

cuantitativa, 

continua. 

Tiempo que ha vivido 

una persona desde 

su nacimiento, hasta 

el momento actual.  

Pacientes mayores de 18 

años de edad. 
 

Caso 

sospechoso y/o 

probable de 

COVID-19. 

Independiente, 

cualitativa. 

Persona de cualquier 

edad que en los 

últimos 10 días haya 

presentado al menos 

uno de los siguientes 

signos y síntomas 

Paciente que acudan a 

urgencias con evidencia 

tomográfica de infiltrados en 

parénquima pulmonar. 

difusos, periféricos, 

posteriores, con todos o 
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mayores: tos, fiebre, 

disnea o cefalea.  

 

Acompañados de al 

menos uno de los 

siguientes signos o 

síntomas menores: 

Mialgias, artralgias, 

odinofagia, 

escalofríos, dolor 

torácico, rinorrea, 

anosmia, disgeusia, 

conjuntivitis 
 

alguno de los siguientes 

patrones: vidrio deslustrado, 

crazy paving y/o 

consolidación y/o que 

cumplan con la definición 

operacional de Caso 

probable de COVID-19: 

Persona de cualquier edad 

que en los últimos 10 días 

haya presentado al menos 

uno de los siguientes signos 

y síntomas mayores: tos, 

fiebre, disnea o cefalea.  

 

Acompañada de al menos 

uno de los siguientes signos 

o síntomas menores: 

rinorrea, mialgias, artralgias. 

odinofagia, dolor torácico, 

escalofríos, anosmia, 

disgeusia, conjuntivitis. 

Presión arterial 

de oxígeno 

(PaO2) 

Dependiente   

Cuantitativa. 

Presión de oxígeno 

(presión parcial de un 

gas) en la sangre.  

 

La presión parcial de 

oxígeno a nivel del 

mar en sangre arterial 

se encuentra entre 75 

mmHg y 100 mmHg.  

Medición de la PaO2 en 

sangre mediante gasometría 

arterial, al ingreso y a las 24 

hrs de estancia hospitalaria, 

posterior a la ministración 

de dexametasona.  

SDRA Independiente Es un cuadro clínico Signos y síntomas de 
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(síndrome de 

dificultad 

respiratoria 

aguda)  

cualitativa  de disnea intensa de 

comienzo rápido, 

hipoxemia e 

infiltrados pulmonares 

difusos que culminan 

en insuficiencia 

respiratoria. 

dificultad respiratoria 

(disociación 

toracoabdominal, aleteo 

nasal, tiraje intercostal, uso 

de músculos accesorios).  

Gasometría arterial con 

PaO2 menor o igual de 60 

mmHg. 

Saturación de O2 por 

oximetría de pulso menor de 

90% con FiO2 21%. 

Cálculo del índice de 

oxigenación o índice de 

Kirby, (PaO2/ FIO2.) que 

estadifica la gravedad del 

SDRA 

SDRA leve= menor o igual 

de 300. 

SDRA moderado: menor o 

igual de 200. 

 

SDRA severo: menor o igual 

de 100. 
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Marco teórico.  

Epidemiologia. 

En la ciudad de Wuhan en la provincia de Hubei, desde el 8 de diciembre del año 2019, 

se empezó a reportar una serie de casos de neumonía, las personas afectadas tenían 

como única relación que trabajaban o vivían en los alrededores del mercado mayorista 

local de animales de Wuhan. 18 

El 31 de diciembre de 2019, la Autoridad Sanitaria de China informó a la Organización 

Mundial de la Salud de varios casos de neumonía de etiología desconocida en la ciudad 

de Wuhan, en la provincia de Hubei, en el centro de China. 

El 7 de enero de 2020, un nuevo coronavirus, originalmente abreviado como 2019-nCoV 

por la OMS, fue identificado a partir de la muestra de hisopo de garganta de un paciente. 

Este patógeno fue renombrado más tarde como coronavirus 2 del síndrome respiratorio 

agudo grave (SARS-CoV-2) por el Grupo de Estudio del Coronavirus y la enfermedad fue 

nombrada enfermedad coronavirus 2019 (COVID-19) por la OMS.18 

El 11 de marzo de 2020, la Organización Mundial de la Salud declaró la enfermedad por 

coronavirus 2019 (COVID-19) una pandemia.19 

En América se confirmaron hasta el 26 de septiembre de 2020 15.987.906 casos, de los 

cuales 710, 049 casos correspondieron a México.20 

El primer caso de COVID-19 se detectó en México el 27 de febrero de 2020. El 30 de 

abril, 64 días después de este primer diagnóstico, el número de pacientes aumentó 

exponencialmente, alcanzando un total de 19.224 casos confirmados y 1.859 (9,67%) 

fallecidos.2 
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Estructura genómica y características biológicas del virus SARS COV-2. 

Los coronavirus pertenecen al orden Nidovirales de la familia coronaviridae. Las 

subfamilias Coronavirinae y Torovirinae se separan de la familia. La subfamilia 

Coronavirinae se divide en cuatro géneros: alfa- , beta- , Gamma y Deltacoronavirus .22 

El análisis filogenético reveló que el SARS ‐ CoV ‐ 2 está estrechamente relacionado con 

los beta ‐ coronavirus. Al igual que otros coronavirus, el genoma del SARS ‐ CoV ‐ 2 es 

ARN monocatenario de sentido positivo [(+) ssRNA] con una cola 5′-cap, 3'-UTR poli (A). 

La longitud del genoma del SARS ‐ CoV ‐ 2 es inferior a 30 kb, en el que hay 14 marcos 

de lectura abiertos (ORF), que codifican proteínas no estructurales (NSP) para los 

procesos de replicación y ensamblaje del virus, proteínas estructurales que incluyen spike 

(S) , envoltura (E), membrana / matriz (M) y nucleocápside (N), y proteínas accesorias.23 

Mecanismo de transmisión. 

El virus SARS-CoV-2 se transmite de persona a persona, a través de gotitas respiratorias 

que se producen cuando el paciente tose, estornuda o habla. Estas gotitas parecen no 

viajar más de dos metros. También puede haber contagio al tocar superficies 

contaminadas y pasarse las manos por boca, nariz u ojos. Existen informes recientes de 

contagio por virus que se mantienen en el aire en suspensión, por minutos u horas, en 

espacios mal ventilados. Esta vía se denomina transmisión aérea, y dificulta más el 

control de la enfermedad.24 

El período de contagiosidad comienza alrededor de dos días antes del inicio de los 

síntomas, llega a su máximo el día de inicio y disminuye durante los siete días 

posteriores. Es muy improbable el contagio luego de 10 días de síntomas en casos de 

infecciones no severas. Luego de la exposición, el período de incubación es de hasta 14 

días, siendo de 4 a 5 días para la mayor parte de los casos.25 

Con el transcurso de la pandemia, la transmisión viral por parte de los asintomáticos ha 

discurrido por la negativa, la duda y la aceptación. En fechas tempranas no eran pocos los 

expertos que calificaban de improbable el contagio, sin embargo, hoy existe el consenso 
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de que estas personas transmiten el virus, aunque no se sepa con exactitud con qué 

frecuencia ocurre.26 

En trabajos publicados sobre estudios en pequeñas cohortes, que incluyen poblaciones, 

entornos, perfiles y edades muy distintas, se aprecia que el porcentaje de casos 

asintomáticos detectados por PCR en ocasiones está por encima del 80 %. Algunos 

sugieren, además, que el virus podría tener un potencial mayor que el estimado 

previamente para propagarse en silencio y por un periodo prolongado, quizás más de 14 

días. 27 

Fisiología.   

Respuesta inmunológica. 

Los coronavirus, y especialmente el SARS-CoV-2, penetran en las células epiteliales a 

través de la enzima convertidora de angiotensina 2 (ACE2). La serina transmembrana 

serina proteasa 2 en la célula huésped promueve aún más la captación viral al escindir 

ACE2 y activar la proteína SARS-CoV-2 S. Después de la entrada, el SARS-CoV-2 puede 

cerrar la vía antiviral efectiva del IFN tipo 1. El virus utiliza la maquinaria intracelular para 

multiplicarse y diseminarse por las vías respiratorias.28 

El virus se disemina principalmente desde el pulmón, pero podría diseminarse a todos los 

tejidos que expresan ACE2 (principalmente intestino delgado y colon, cerebro, corazón, 

riñón y piel); durante las autopsias, el virus se encuentra en muchos órganos. 29 

La ausencia de respuesta Th1 normal conduce a la piroptosis de la célula epitelial (con 

reacciones proinflamatorias masivas, reclutamiento de monocitos sanguíneos en los 

pulmones y atracción y activación de neutrófilos (especies reactivas de oxígeno, 

producción de proteasas y muerte celular por trampas extracelulares de neutrófilos 

(NETosis)), que conduce a una "tormenta de citocinas". La falta de citocinas a nivel 

transcripcional en la sangre, en contraste con el alto nivel de proteína, sugiere una 

compartimentación de la respuesta que comienza en el pulmón y se extiende a otros 

tejidos. 30 
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La respuesta Th2 anormal no puede eliminar el patógeno y conduce a una activación 

anormal de las células T CD8 + con disminución masiva, diferenciación parcial y 

agotamiento. La respuesta CD4 + es anárquica con proliferación de plasmablastos. Se 

supone que el alto nivel de producción de anticuerpos contra el SARS-CoV-2 al mismo 

tiempo que la persistencia del virus aumenta la reacción inflamatoria y anula la respuesta 

de cicatrización de heridas (producción de MCP-1 e interleucina (IL) -8 y reclutamiento de 

monocitos / macrófagos proinflamatorios).31 

El endotelio se activa, a través del receptor ACE2 con expresión de factor tisular, 

activación plaquetaria y aumento de los niveles de factor Von Willebrand (VWF) y factor 

VIII (FVIII), todos los cuales contribuyen a la generación de trombina y formación de 

coágulos de fibrina. La trombina, a su vez, causa inflamación a través de su efecto sobre 

las plaquetas que promueven la formación de NET en los neutrófilos. También activa el 

endotelio a través del receptor de receptores activados por proteasa (PAR), lo que 

conduce a la liberación de C5a y la activación de monocitos. Vasculitis se asocia con 

procoagulantes y anti-fibrinolíticos prolongados estados que explican el alto riesgo de 

trombosis. 32 

La mayoría de los casos de COVID-19 son asintomáticos o dan como resultado una 

enfermedad leve. Sin embargo, en un porcentaje sustancial de pacientes, se desarrolla 

una enfermedad respiratoria que requiere atención hospitalaria y tales infecciones pueden 

progresar a una enfermedad crítica o un síndrome de dificultad respiratoria (SDRA) 

severo. La respuesta inmune del huésped juega un papel clave en los efectos 

fisiopatológicos del desarrollo de SDRA severo en los pacientes con COVID-19.33 

La progresión de COVID-19 se puede dividir en tres fases distintas que incluye: fase de 

infección temprana, en la que el virus se infiltra en las células huésped en el parénquima 

pulmonar; fase pulmonar, en la que la propagación viral causa daño al tejido pulmonar a 

medida que se activa la respuesta inmune del huésped y la cascada inflamatoria, que se 

desencadena por patrones moleculares asociados a patógenos (es decir, ARN viral) y 

patrones moleculares asociados a daño (DAMP, es decir, restos celulares liberados 

durante la piroptosis) expuestos durante la replicación y liberación viral activa. Esta 

tercera fase de la cascada inflamatoria puede ocurrir incluso cuando los títulos virales 

están disminuyendo, esta cascada inflamatoria se caracteriza por activación del 
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inflamasoma que impulsa la tormenta de citocinas, activación de neutrófilos y la interfaz 

neutrófilo / trombosis 34 

Como se mencionó previamente, durante la fase pulmonar, el virus provoca daño directo 

en el parénquima pulmonar, como consecuencia la función pulmonar se deteriora 

progresivamente, es importante conocer la función pulmonar normal para entender como 

es que se produce el SDRA. La función principal de los pulmones es el intercambio 

gaseoso entre el oxígeno (O2) y dióxido de carbono (CO2). Para que dicho intercambio se 

realice, el aire debe atravesar múltiples espacios desde su entrada a las vías 

respiratorias, llegar a la barrera alveolocapilar, atravesar las arteriolas, pasar al torrente 

sanguíneo, ser transportado por la sangre y finalmente llegar a los tejidos para su 

utilización. Cuando no se lleva a cabo todo esto, se produce insuficiencia respiratoria. 35 

Insuficiencia respiratoria  

La insuficiencia respiratoria se define por la incapacidad del aparato respiratorio para 

mantener un adecuado intercambio gaseoso necesario para atender las necesidades 

metabólicas del organismo. Clásicamente se define la insuficiencia respiratoria cuando en 

reposo, vigilia y respirando al aire ambiente, la presión arterial de O2 (PO2) es menor de 

60 mmHg y/o la presión arterial de CO2 (PCO2) es mayor de 45 mmHg. 36 

La PO2 se considera normal por encima de 80 mmHg, ya que variaciones por encima de 

ella rara vez afectan al juicio terapéutico y no modifican sustancialmente la saturación de 

O2 de la hemoglobina (Hb). Por tanto, la hipoxemia se define cuando la PO2 está por 

debajo de 80 mmHg. La PO2 normal puede variar en determinadas circunstancias como 

son la presión barométrica, la posición del sujeto y la edad. En la práctica médica se 

considera como valor estándar normal una PO2 entre 60 a 100 mmHg. 37 

Una vez que se lleva a cabo el intercambio de gases, el oxígeno pasa al torrente 

sanguíneo y la concentración del gas se puede medir mediante una gasometría arterial, el 

cual se expresa en mmHg.  La mayor parte del contenido de O2
 en sangre no se debe al 

disuelto, sino al que va unido a la hemoglobina, en una relación que se expresa 

gráficamente en la curva de saturación de la hemoglobina. La morfología de esta curva 
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varía según el grado de afinidad existente entre la hemoglobina y el O2, que está 

influenciado por los cambios de temperatura, acidez del medio y tensión del CO2. 37 

Fenotipos de covid-19 y manifestaciones clínicas.  

La presentación de COVID-19 se caracteriza por diferentes fenotipos clínicos, con 

diferente gravedad de la enfermedad. El fenotipo 1 se caracteriza por pacientes 

sintomáticos leves sin hipoxemia y alteraciones radiológicas. El fenotipo 2 se presenta 

como pacientes hiper inflamados e hipovolémicos, presentando hipoxemia leve y / o 

pequeñas opacidades en la radiografía de tórax. Expuesto al riesgo de deterioro rápido, 

se necesita una estrecha monitorización de la SpO2. Manifestado como “patrón de 

bronconeumonía”. El fenotipo 3 se caracteriza por una mayor hipoxemia (PaO2 / FiO2 

<200), frecuencias respiratorias > 25 por minuto. Un “patrón de neumonía organizada”. 

Los fenotipos 4 y 5 se caracterizan por una hipoxemia grave que requiere intubación. El 

fenotipo se caracteriza por vasoconstricción hipóxica, lesiones micro embólicas, 

distensibilidad pulmonar normal, edema de los lóbulos inferiores con opacidades en vidrio 

esmerilado; La tomografía computarizada (TC) es compatible con un "patrón de neumonía 

organizada progresiva”. El fenotipo 5 representa una etapa avanzada de SDRA, 

típicamente en pacientes con intubación retrasada. La TC documenta el "patrón de daño 

alveolar difuso". 38 

Glucocorticoides en COVID-19.  

Se han propuesto varias intervenciones terapéuticas para mitigar la lesión orgánica 

inflamatoria en la neumonía viral, dentro de estas intervenciones se encuentra el uso de 

glucocorticoides, ya que pueden modular la lesión pulmonar mediada por inflamación y, 

por lo tanto, reducir la progresión a insuficiencia respiratoria y muerte.39 

Los glucocorticoides se utilizaron ampliamente en síndromes estrechamente relacionados 

con COVID-19, incluido el SARS, el síndrome respiratorio de Oriente Medio (MERS), la 

influenza grave y la neumonía adquirida en la comunidad. Sin embargo, la evidencia que 

existe hasta el momento para apoyar o desalentar el uso de glucocorticoides en estas 

condiciones ha sido débil debido a la falta de datos de ensayos controlados aleatorios con 

suficiente poder estadístico.40 
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Se han utilizado los glucocorticoides en pacientes con SDRA, asociado a neumonía y 

también se ha utilizado recientemente los glucocorticoides en los pacientes con choque 

séptico y COVID-19 refractario a tratamiento, las guías del Surviving Sepsis Campaign 

recomiendan el uso de glucocorticoides en dosis bajas (hidrocortisona en dosis diarias de 

200 mg administrada en infusión o en dosis intermitentes).41 

También a estudiado el uso de dexametasona en pacientes con COVID-19 y SDRA, el 

estudio más reciente es el ensayo clínico RECOVERY en el cual concluyen que el 

tratamiento con dexametasona reduce la mortalidad a 28 días en pacientes con Covid-19 

que reciben asistencia respiratoria.42  

En el ensayo RECOVERY se administraron 6 mg de dexametasona al día por vía 

intravenosa, demostraron que esta dosis tiene beneficios en los pacientes con 

enfermedad grave por COVID-19, ya que interfiere en la etapa de la tormenta de 

citosinas, sin embargo, no se ha estudiado si la administración de esteroides mejora la 

concentración de O2 arterial.43 

La dexametasona es un glucocorticoide sintético de acción prolongada, con marcada 

actividad antiinflamatoria y que, a diferencia de la cortisona, carece de propiedades 

mineralocorticoides importantes. Inhibe el proceso inflamatorio de cualquier origen, ya sea 

químico, mecánico o inmunológico, así como las reacciones de hipersensibilidad 

mediadas por células. Su potencia antiinflamatoria es unas 25 veces mayor que la del 

cortisol y seis veces mayor que la de la prednisolona. Su acción antiinflamatoria se 

atribuye a que induce la síntesis de macrocortina, la cual inhibe a la fosfolipasa A2 y, en 

consecuencia, a todo el proceso de síntesis de prostaglandinas, tromboxanos y 

leucotrienos; además, suprime la emigración leucocitaria, estabiliza la membrana 

liposómica, reduce la actividad de los fibroblastos, revierte los efectos capilares de la 

histamina e inhibe la formación de anticuerpos.44 

En el Hospital Regional de Alta Especialidad de Zumpango se ha aplicado dexametasona 

intravenosa a los pacientes hospitalizados con SDRA por COVID-19, siguiendo las 

recomendaciones de este ensayo clínico.  
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Propuesta de solución. 
 
Determinar si el uso de dexametasona en la dosis ya establecida por la literatura y los 

ensayos clínicos ya reportados, ocasiona un incremento en los niveles de PaO2 en los 

pacientes con diagnostico de COVID-19.  

 

Adecuar el uso de dexametasona dependiendo de las características particulares de cada 

paciente, incluyendo comorbilidades, edad y género y no usarlo de manera indiscriminada 

para todos los pacientes que ingresan a urgencias con diagnóstico de COVID-19.  

 

Dar seguimiento a la evolución clínica del paciente y si presenta mejoría de los síntomas 

relacionados al incremento de PaO2 con la ministración de dexametasona.  

 
Resultados. 

 

Del 01 de abril del 2020 hasta el 01 de abril del 2021, en el Hospital Regional de 

Alta especialidad de Zumpango, se analizaron los expedientes electrónicos de 950 

pacientes que ingresaron al área de urgencias con diagnóstico de COVID-19.  

 

El diagnóstico se realizó por cuadro clínico de acuerdo con la definición 

operacional de caso sospechoso de la Dirección General de Epidemiologia y con 

prueba rápida y prueba PCR para SARS COV-2 con resultado positivo.  

 

De los 950 expedientes revisados, se obtuvieron 129 registros con diagnóstico de 

COVID -19 que cumplieron los criterios de inclusión, de los cuales 73 (56.6 %) 

fueron masculinos y 56 fueron (43.4%) femeninos, tal como se muestra en la tabla 

1.  

 

Por rango de edad 37 (28.7%) se encuentran entre 40 a 49 años, la media de 

edad fue 49.49 años y la medina de 48 años (tabla 2).  
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Tabla 2. Rangos de edad de los pacientes con 
diagnóstico de COVID-19. 

 

Tabla 1. Género de los pacientes con 
diagnóstico de COVID-19. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

De los 129 pacientes, se formaron dos grupos de análisis, tal como se muestra en 

la tabla 3, los que no recibieron tratamiento con dexametasona 71 (55 %) y el 

grupo de los que si recibieron tratamiento con dexametasona 58 (45 %). En el 

grupo de los que no recibieron tratamiento con dexametasona 44 (62%) fueron 

hombres y 27 (38%) mujeres, en este grupo se observó que 32 (45%) tenían 

antecedente de hipertensión arterial, 20 (28%) tenían antecedente de diabetes 

mellitus tipo 2 y 39 (54%) tenían obesidad.  

 

La comorbilidad con mayor frecuencia fue la obesidad, seguida de hipertensión 

arterial y por último diabetes mellitus tipo 2. En el grupo de los que si recibieron 

tratamiento con dexametasona 29 (50%) fueron hombres y 29(50%) fueron 

mujeres, en este grupo se observó que 15 (26%) tenían antecedente de 

hipertensión arterial, 20 (34%) tenían antecedente de diabetes mellitus tipo 2 y 31 

(53%) tenían obesidad. Se puede observar que la comorbilidad más frecuente fue 

la obesidad, seguida de diabetes mellitus tipo 2 y en último lugar hipertensión 

arterial.  

 

Fuente: Expediente electrónico ISH MED 
HRAEZ. 

 

Fuente: Expediente electrónico ISH MED 
HRAEZ. 
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Tabla 3. Características de ambos grupos 

 

 
Tratamiento con 

dexametasona (n=58) 

Tratamiento sin 

dexametasona (n=71) 

Valor de P 

Edad 

18 a 29 años 

30 a 39 años 

40 a 49 años 

50 a 59 años 

60 a 69 años 

70 a 79 años 

0 a 89 años 

 

5   (8.6%) 

14 (24.1%) 

16 (27.5%) 

12 (20.6%) 

4   (6.8%) 

5   (8.6%) 

2   (3.4%) 

 

1   (1.4%)    

14 (19.7%) 

1   (1.4%) 

12 (16.9%) 

4   (5.6%) 

5   (7.0%) 

2   (2.8%) 

 

P=0.02 

P=0.10 

P=0.01 

P=0.04 

P=0.06 

P=0.06 

P=0.07 

Género 

Masculino 

Femenino 

 

29 (50 %) 

29 (50 %) 

 

44 (62%) 

27 (38%) 

 

 
P=0.03 
P=0.04 

Diabetes mellitus 

tipo 2 
20 (34%) 32 (45%) 

 

P=0.02 

Hipertensión 

arterial 
15 (26%) 20 (28%)   

 

P=0.03 

 

Obesidad 
31 (53%) 39 (54%)   

 

P=0.002 

 

 

 

Se analizaron los niveles de la PaO2 en ambos grupos mediante los valores 

registrados en las gasometrías arteriales, con 4 puntos de corte con respecto al 

tiempo, al ingreso, a las 24 hrs, a los 5 días y a los 10 días del ingreso, como se 

observa en la tabla 5.En el grupo de los que no recibieron tratamiento con 

dexametasona la PaO2 al ingreso con mayor frecuencia fue entre 41 a 60 mmHg, 

35 (49.3%), a las 24 hrs la PaO2 con mayor frecuencia fue entre 41 a 60 mmHg, 

44 (61.9%), a los 5 días la PaO2 con mayor frecuencia fue entre 41 a 60 mmHg, 

39 (54.9%) y a los 10 dias la PaO2 con mayor frecuencia fue entre 41 a 60 mmHg, 

37 (52.1%).  Se observa que los pacientes que no recibieron tratamiento con 

dexametasona desde el ingreso hasta los 10 días de duración del tratamiento, la 

mayoría se mantuvo con niveles de PaO2 entre 41 a 60 mmHg, niveles que son 

considerados bajos y que se asocian a un SIRA de moderado a severo. En el 

Fuente: Expediente electrónico ISH MED 
HRAEZ. 
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grupo de los que si recibieron tratamiento con dexametasona la PaO2 al ingreso 

con mayor frecuencia fue entre 41 a 60 mmHg, 30 (51.7%), a las 24 hrs la PaO2 

con mayor frecuencia fue entre 41 a 60 mmHg, 32 (55.2%), a los 5 días la PaO2 

con mayor frecuencia fue entre 61 a 80 mmHg, 30 (51.7%), y a los 10 días la PaO2 

con mayor frecuencia fue entre 61 a 80 mmHg, 29 (50%). Se observa que los 

pacientes que si recibieron tratamiento con dexametasona a partir de los 5 días y 

hasta los 10 días de duración del tratamiento incrementaron el valor de la PaO2 

hasta 61 a 80 mmHg, niveles que son considerados intermedios y que se asocian 

a un SIRA de leve a moderado.  

 

 

 

 

 

 

Fuente: Expediente electrónico ISH MED 
HRAEZ. 

 

 Rango de PaO2 Tratamiento sin 
dexametasona 

Tratamiento con 
dexametasona 

Total 

PaO2 al ingreso  PaO2 de 21 a 40  1     (1.4%) 6   (10.3%) 7     (5.4%) 

PaO2 de 41 a 60 35 (49.3%) 30 (51.7%) 65 (50.4%) 

PaO2 de 61 a 80 28 (39.4%) 16 (27.6%) 44 (34.1%) 

PaO2 de 81 a 100 
 

7     (9.9%)  6   (10.3%) 13 (10.1%) 

PaO2 a las 24 hrs PaO2 de 21 a 40  0    (0.0%) 1   (1.7%) 1  (0.8%) 

PaO2 de 41 a 60 44  (62%) 32 (55.2%) 76 (58.9%) 

PaO2 de 61 a 80 20  (28.2%) 20 (34.5%) 40 (31.0%) 

PaO2 de 81 a 100 
 

7    (9.9%) 5   (8.6%) 12 (9.3%) 

PaO2 a los 5 días  PaO2 de 21 a 40  2   (2.8%) 1  (1.7%) 3   (2.3%) 

PaO2 de 41 a 60 39 (54.9%) 23 (39.7%) 62 (48.1%) 

PaO2 de 61 a 80 23 (32.3%) 30 (51.7%) 53 (41.1%) 

PaO2 de 81 a 100 
 

7   (9.9%) 4   (6.9%) 11 (8.5%) 

PaO2 a los 10 días PaO2 de 21 a 40  6   (8.5%) 2   (3.4%) 8 (6.2%) 

PaO2 de 41 a 60 37 (52.1%) 22 (37.9%) 59 (45.7%) 

PaO2 de 61 a 80 20 (28.2%) 29 (50.0%) 49 (38%) 

PaO2 de 81 a 100 
 

8   (11.3%) 5   (8.6%) 13 (10.1%) 

 

Tabla 4. Comparación entre ambos grupos de los niveles de PaO2 al ingreso, 24 
hrs, 5 días y 10 días.  
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Posteriormente se utilizó la prueba estadística Chi cuadrada para comparar las 

Niveles de PaO2 obtenidos en las gasometrías entre los pacientes que si 

recibieron tratamiento con dexametasona y los pacientes que no recibieron 

tratamiento con dexametasona (tabla 5), con un nivel de significancia del 5% 

(p=0.05), con una probabilidad de error de 10.9% (p= 0.109) el nivel de PaO2 al 

ingreso no aumentó o no hay diferencia significativa entre los pacientes que 

recibieron tratamiento con dexametasona y los que no recibieron tratamiento con 

dexametasona. Con una probabilidad de error de 58.5% (p=0.585) el nivel de 

PaO2 a las 24 hrs no incrementó de manera significativa entre los pacientes que 

recibieron tratamiento con dexametasona y los que no recibieron tratamiento con 

dexametasona. Con una probabilidad de error de 17.6% (p=0.176) el nivel de 

PaO2 a los 5 días no incrementó de manera significativa entre los pacientes que 

recibieron tratamiento con dexametasona y los que no recibieron tratamiento con 

dexametasona. Con una probabilidad de error de 7.5% (p=0.075) el nivel de PaO2 

a los 10 días no incrementó de manera significativa entre los pacientes que 

recibieron tratamiento con dexametasona y los que no recibieron tratamiento con 

dexametasona.   

 

 
 

 
  

 

 

Tratamiento con dexametasona 

(n=58) 

(Rango de mayor frecuencia) 

Sin tratamiento con 

dexametasona  

(n=71) 

(Rango de mayor frecuencia) 

Valor de 

P 

PaO2 al ingreso  41 a 60 mmHg 

30 (51.7%) 

41 a 60 mmHg 

35 (49.3%) 

P=0.109 

PaO2 a las 24 

horas 

41 a 60 mmHg 

32 (55.2%) 

41 a 60 mmHg 

44 (61.9%) 

P=0.585 

PaO2 a los 5 días  61 a 80 mmHg 

30 (51.7%) 

41 a 60 mmHg 

 39 (54.9%) 

P=0.176 

PaO2 a los 10 días 61 a 80 mmHg  

29 (50%). 

41 a 60 mmHg 

37 (52.1%) 

P=0.075 

Tabla 5. Comparación entre ambos grupos de los niveles de PaO2   

Fuente: Expediente electrónico ISH MED 
HRAEZ. 
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La comorbilidad más frecuente en ambos grupos fue a la obesidad, seguida de 

hipertensión arterial y por último diabetes mellitus tipo 2. En cambio, en el grupo de los 

pacientes que si recibieron tratamiento con dexametasona la comorbilidad más frecuente 

fue la obesidad, seguida de diabetes mellitus tipo 2 y en último lugar hipertensión arterial.  

Los pacientes con menor edad y con menos comorbilidades se beneficiaron del 

tratamiento con dexametasona IV valorado mediante un ligero incremento en los niveles 

de PaO2.  Los pacientes con comorbilidad de obesidad sin importar la edad fueron los 

menos beneficiados del tratamiento con dexametasona IV valorado mediante los valores 

de PaO2.  

Discusión  

En el presente estudio se reportó que los niveles de la PaO2 valorados en las gasometrías 

arterial de los pacientes con diagnóstico de COVID-19 que recibieron tratamiento con 

dexametasona y los que no recibieron tratamiento con dexametasona no presentaron 

diferencia significativa entre ambos grupos en el Hospital Regional de Alta Especialidad 

de Zumpango en un periodo de tiempo de Abril de 2020 a Abril del 2021,  el nivel de PaO2 

de acuerdo con literatura mundial está relacionado para determinar el índice de PaO2/ 

FIO2, que de acuerdo con los criterios de Berlin puede estadificar a los pacientes que 

desarrollan SDRA en tres categorías, leve, moderado o severo, lo que esta relacionado de 

manera directa con la mortalidad, en los ensayos clínicos que se han realizado en cuanto 

al uso de esteroides en COVID-19, han estado enfocados en el desarrollo de SDRA y su 

asociación con la mortalidad.  

 

El ensayo clínico RECOVERY reporta que el uso de esteroides, específicamente la 

dexametasona IV en dosis bajas durante un esquema de aplicación de 10 días, redujo la 

presencia de SDRA severo y disminuyó la mortalidad general hasta 12%, lo que difiere 

con los resultados de este estudio ya que, al no existir una diferencia significativa en los 

niveles de la PaO2 de ambos grupos de estudio se demuestra que el uso de 

dexametasona no incrementa los niveles de PaO2 y los pacientes siguen desarrollando en 

el transcurso del tiempo SDRA severo y esto de manera directamente proporcional 

incrementa el riesgo de muerte. 
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Existen otro ensayo clínico, como el CODEX, realizado en Brasil en el cual también 

evalúan el uso de dexametasona en pacientes con COVID-19, en este estudio reportan 

que no existe diferencia significativa en la mortalidad entre los pacientes que recibieron 

tratamiento con dexametasona y los que no la recibieron. 5   Es importante especificar que 

ninguno de los estudios o ensayos clínicos realizados para evaluar el uso de esteroides 

en SDRA por COVID.19 se ha tomado como punto de estudio los niveles de PaO2.  

 

En este estudio se identificó que el género masculino presentó la mayor frecuencia de 

casos (56-6 %), esto concuerda con los datos epidemiológicos reportados a nivel mundial 

por la OMS quienes reportan una relación hombres- mujeres 3:1, también concuerda con 

los datos de la OPS, reportan relación hombres- mujeres 4:1 y con los datos reportados 

por la secretaria de Salud en México, reportan una frecuencia de casos de COVID-19 en 

hombres de 50.12%. 45 

 

La comorbilidad más frecuente en ambos grupos fue la obesidad (54 % en el grupo de los 

pacientes que no recibieron tratamiento con dexametasona y 53% en el grupo de 

pacientes que recibieron tratamiento con dexametasona), esto concuerda con un ensayo 

clínico realizado sobre las características epidemiológicas de pacientes con COVID-19 en 

México, en el cual reportaron que la obesidad en la obesidad y la hipertensión arterial en 

las más frecuente y está asociada a mayos mortalidad. 46 

 

En cuanto a la edad, el rango de edad de mayor frecuencia fue de 40 a 49 años con una 

media de 49.9 años y mediana de 48, estos resultados concuerdan con los reportes 

epidemiológicos en la literatura para México y a nivel mundial.47 

 
Conclusiones. 
 
Los niveles de la PaO2 no presentaron diferencia significativa entre los pacientes que 

recibieron tratamiento con dexametasona y los que no lo recibieron.  

 

Se observó ligero incremento de los niveles de la PaO2 a los 5 y 10 días de tratamiento 

con dexametasona IV, observándose niveles con mayor frecuencia entre 61 a 80 mmHg.  

Los niveles de la PaO2 desde el ingreso hasta los 10 días en los pacientes que no 
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recibieron tratamiento con dexametasona se mantuvieron con mayor frecuencia entre 41 a 

60 mmHg.  

 

La edad promedio en la que se presentaron más casos de COVID-19 fue de 40 a 49 años, 

con una media de edad de 49.49 años y una mediana de 48 años.  

 

El género más afectado por COVID- 19 fueron los hombres con una frecuencia de 73 

pacientes de N=129, que corresponde al 56.6%.  

 

Recomendaciones. 

 

Recomendamos de acuerdo con los resultados obtenidos en este proyecto, que el 

tratamiento con dexametasona debe realizarse individualizando a cada paciente, ya que 

no se obtuvo diferencia significativa entre los que recibieron el tratamiento y los que no lo 

recibieron, por lo tanto no se puede establecer que el uso de este esteroide tenga un 

beneficio claro en la evolución de los pacientes con COVID-19, así como lo reportan 

ensayos clínicos previamente publicados, esto puede estar asociado a que los estudios 

previos se han realizado en otro tipo de población con comorbilidades diferentes con 

estilos de vida diferentes y con condiciones e insumos hospitalarios dirigentes a los que 

se presentan y observan en la población mexicana ( población utilizada en este proyecto).  

 

Sugerimos continuar con el análisis de estas variables, involucrando más variables y otras 

oportunidades en empleo de la dexametasona y los esteroides en general para el 

tratamiento de los pacientes con COVID-19.  
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Anexo. 

 
Abreviaturas 
 

 
Siglas 

Significado 
 

 
DAMPS 

 
Patrones moleculares asociados a daño  
 

CO2 

 
Dióxido de carbono 

DM2 
 

Diabetes mellitus tipo 2 

HAS 
 

Hipertensión arterial sistémica 

HRAEZ 
 

Hospital Regional de Alta Especialidad de Zumpango 

MERS 
 

El Síndrome Respiratorio de Oriente Medio 

O2 

 
Oxígeno 

OB 
 

obesidad 

OMS  
 

Organización mundial de la salud 

OPS 
 

Organización panamericana de la salud 

PaO2 

 
Presión arterias de oxígeno 

PCO2 

 
Presión de dióxido de carbono 

SDRA 
 

Síndrome de dificultad respiratoria 

UCI 
 

Unidad de cuidados intensivos 
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Glosario 
 

Término 
 

Significado 

Anticuerpo Una proteína que el sistema inmunitario produce para combatir 
patógenos que producen infección. Los anticuerpos 
permanecen en el cuerpo y nos protegen de infecciones futuras 
. 

COVID-19 El nombre de la enfermedad causada por el nuevo coronavirus.  

Dexametasona Es un potente glucocorticoide sintético con acciones que se 
asemejan a las de las hormonas esteroides. Actúa como 
antiinflamatorio e inmunosupresor. 
 

Incubación Se trata del tiempo comprendido entre la exposición a un 
organismo patogénico y el momento en que los síntomas 
aparecen por primera vez. 

Infección Invasión y multiplicación de agentes patógenos en los tejidos de 
un organismo. 

Inflamación La inflamación es una respuesta del sistema inmune a un daño 
en el organismo. 

Neumonía Infección respiratoria aguda que afecta a los pulmones. 

Pandemia Propagación a gran velocidad y a escala mundial de una nueva 
enfermedad. 

Pangolín Los pangolines son un tipo de mamíferos placentarios cuyo 
orden contiene ocho especies vivas, todas pertenecientes al 
género Manis. 

SARS COV-2 Es el nombre técnico del nuevo coronavirus, que pertenece a la 
misma familia que el virus que causa el SARS o síndrome 
respiratorio agudo severo. 

Wuhan Es la capital de la provincia de Hubei, en China central. 

 
 
 




