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RESUMEN

El objetivo general del presente estudio es determinar la relacion de
Dimero D con el recuento de plaquetas en pacientes COVID — 19, Hospital
Nacional Carlos Alberto Seguin Escobedo EsSalud, Arequipa 2021.

Para lograr el objetivo propuesto se realizé un estudio relacional,
retrospectivo, aplicada, transversal con una poblacion de 135 pacientes que
cumplieron con los criterios de inclusion y exclusion.

Los resultados obtenidos demuestran que el Dimero D se ve aumentado
en la mayoria de los pacientes sin tener una relacién directa significativa con el
recuento de plaquetas, ya que se encuentra que en la mayoria de los pacientes
mostraron un recuento de plaquetas normal. El resultado del Dimero D negativo
no mostré una relacién inversa con el recuento de plaquetas, ya que la mayor
parte de pacientes presentaron un recuento de plaquetas normal. También se
observé que no hubo mucha frecuencia de pacientes que tuvieran enfermedades
prexistentes como la diabetes, obesidad, hipertensién, ya que la mayoria de
pacientes no presentaron antecedentes de enfermedades.

Finalmente, la conclusion principal es que el Dimero D no tiene una
relacion directa y significativa con el recuento de plaquetas, quedando invalidada
la hipotesis de estudio.

Palabras claves: COVID - 19, Dimero D, recuento de plaquetas
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ABSTRACT

The general objective of this study is to determine the relationship of D-
Dimer with Platelet Count in COVID-19 patients, Hospital Nacional Carlos Alberto
Seguin Escobedo EsSalud, Arequipa 2021.

To achieve the proposed objective, a relational, retrospective, applied,
cross-sectional study was carried out with a population of 135 patients who met
the inclusion and exclusion criteria.

The results obtained show that the D-dimer is increased in most patients
without having a significant direct relationship with the platelet count, since we
found that most of the patients showed a normal platelet count. The negative D-
dimer result did not show an inverse relationship with the platelet count, since
most patients had a normal platelet count. It was also observed that there was
not a high frequency of patients who had pre-existing diseases such as diabetes,
obesity, hypertension, since most patients did not have a history of diseases.

Finally, the main conclusion is that D-Dimer does not have a Direct and
Significant Relationship with the platelet count, invalidating the study hypothesis.

Keywords: COVID — 19, D-dimer, platelet count
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INTRODUCCION

La enfermedad del COVID — 19, que se inici6 en la ciudad de Wuhan -
China en diciembre del 2019 dandose a conocer el nuevo virus del SARS CoV-
2, fue declarada como pandemia por la Organizacion Mundial de la Salud, se
observa que esta enfermedad ha causado muchas muertes, desbordo de los
hospitales, desempleos, stress en la poblacion tanto en nifios como adultos,
problemas ambientales y crisis econdmica a nivel mundial.

Al realizar un estudio en pacientes con COVID — 19 en el hospital Carlos
Alberto Seguin Escobedo ESSALUD, se observdé que los pacientes que
presentaron un Dimero D aumentado podria asociarse a problemas de
coagulopatias, la prueba de Dimero D es considerada como un indicador de mal
prondstico, aumentando la mortalidad de los pacientes. La prueba de Dimero D
sirve para el seguimiento de la evolucién en pacientes con COVID — 19, también
es importante para un tratamiento oportuno de los pacientes con anticoagulantes
para evitar problemas de coagulacion, se observé también que el recuento de
plaquetas no se ve afectada de forma significativa en pacientes con COVID — 19,
observandose valores normales en el recuento de plaquetas de los pacientes.

Se tiene como antecedentes estudios realizados, consensos, manuales y
tesis nacionales e internacionales que brindan informacién precisa, teniendo
relacién con cada una de las variables de interés para poder demostrar los
objetivos del presente estudio.

El problema general de la investigacion es saber ¢jcual es la relacion de
Dimero D con el recuento de plaquetas en pacientes COVID — 19, Hospital

Nacional Carlos Alberto Seguin Escobedo EsSalud — Arequipa?
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La siguiente investigacion se justifica debido a que se esta viviendo un
estado de emergencia a nivel mundial por el COVID - 19, el cual ha causado
muchas muertes en la poblacion y es una enfermedad de facil propagacién, es
de importancia realizar investigaciones que ayuden a fortalecer los
conocimientos sobre las pruebas de laboratorio y su correcta interpretacion para
un seguimiento en pacientes con COVID - 19, siendo una herramienta util la
prueba del Dimero D que es el resultado de la degradacion de la plasmina por la
fibrina, es una prueba para ayudar al diagnéstico reciente de problemas de
trombosis. También es importante el estudio de las plaquetas, ya que tienen un
rol de importancia en la cascada de coagulacion, demostrandose en estudios
que las plaquetas se vuelven mas hiperactivas a causa de la tormenta de
citoquinas que se produce en los pacientes con COVID — 19. La informacién
servird a los profesionales de salud de cémo actua el virus en pacientes con
COVID - 19.

El objetivo de la presente investigacion es determinar la relacion de
Dimero D con el recuento de plaquetas en pacientes COVID — 19, Hospital
Nacional Carlos Alberto Seguin Escobedo EsSalud — Arequipa.

En el marco tedrico se encuentra informacion sobre ambas variables de
forma sistematica que ayudaran a dar claridad y realidad al estudio para asi
demostrar una validacion cientifica.

La hipotesis alternativa es: entonces el Dimero D tendria una relacion
directa y significativa con el recuento de plaquetas en pacientes COVID — 19,
Hospital Nacional Carlos Alberto Seguin Escobedo EsSalud- Arequipa 2021.

Para un estudio sistematizado del problema de investigacion, el trabajo

esta organizado de la siguiente manera:
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I.  Planteamiento del problema: se explica la realidad de la problematica,
la formulacion de los problemas, los objetivos, los antecedentes, la
justificacion y las limitaciones de la investigacion.

Il.  Marco metodoldgico: en este capitulo se presentan las variables,
definicion de conceptos, operacionalizacion de las variables, tipo de
metodologia, tipos, disefio, poblacidén, muestra y muestreo, técnicas e
instrumentos de recoleccién de datos, validez y confiabilidad de los
instrumentos de medicion, el formato técnico del instrumento de
medicion, la prueba de normalidad y el método de analisis de datos.

Ill. Resultados: abarca la explicacion de los resultados, validacion de
hipbtesis y dentro de ello el analisis paramétrico y no paramétrico.

Finalmente, contiene la discusion de resultados, conclusiones,
recomendaciones, referencias bibliograficas y anexos donde se adjuntan la
matriz de consistencia, los instrumentos de medicién y la base de datos de

ambas variables.
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CAPITULO |

PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

1.1. Planteamiento del problema

En la actualidad se viene enfrentando en el mundo y en el Peru una
pandemia, que ha causado un fuerte impacto en la sociedad, economia y en el
sistema de salud a causa del COVID — 19, que es provocado por el virus del
SARS CoV-2, siendo declarada el 11 de marzo del 2020 por la Organizacion
Mundial de la Salud (OMS) como pandemia (1) (2).

Se esta frente a muchos estudios de investigacion debido a la evolucidn
y comportamiento del virus en el organismo, llevando a muchas conclusiones,
pero hasta el dia de hoy no se ha llegado a encontrar un tratamiento efectivo
para un mejor pronostico del paciente, viendo las evidencias cientificas, una de
las consecuencias de caracter importante que desencadena el coronavirus son
los cambios hematolégicos a causa de una “tormenta de citoquinas”, por el
aumento de citoquinas y mediadores de inflamacion llevando a problemas de
coagulopatias, provocando la muerte en muchos pacientes, brindando

informacion valiosa de cdmo actua en el sistema de coagulacion (3).
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Se ha observado en estudios que en algunos pacientes con COVID - 19,
hay un aumento de Dimero D, siendo este un indicador de problemas de
coagulaciones e indicador de mayor morbilidad, por ese motivo es importante
hacer un seguimiento de rutina, ya que ayudara en el prondstico, seguimiento y
en el tratamiento del paciente (4).

En estudios realizados por cientificos dela Universidad de Utah
Health (EE. UU.) se observo que las plaquetas jugarian un papel importante en
la formacion de coagulos, debido a que el virus del SARS-CoV-2 desencadena
cambios a nivel genético y funcional de las plaquetas, haciendo que la
agregacion sea mas facil, lo que explicaria la formacion de coagulos (5).

En Peru, principalmente en la ciudad de Arequipa, no se han realizado
estudios con el propdsito de conocer la relacion de Dimero D con la agregacion
plaquetaria en pacientes COVID — 19. Este estudio hace que el propdsito sea de
caracter novedoso y contribuya al aporte de conocimientos.

Teniendo conocimiento de la problematica actual y el aumento
considerado de casos de COVID - 19 en Arequipa, debido a que es una
enfermedad altamente contagiosa y de facil trasmision. Los tecnélogos médicos
tienen un papel esencial ante esta situacion de crisis, por lo cual se realiza este
proyecto con la finalidad de analizar y encontrar la relacion que hay entre Dimero
D y recuento de plaquetas en pacientes COVID - 19 del Hospital Carlos Alberto
Seguin Escobedo - EsSalud Arequipa 2020. Dando a conocer que son
herramientas importantes en el pronéstico y evolucién, indicando la gravedad
del paciente, lo cual puede provocar problemas de coagulopatias como la

trombosis, coagulacion intravascular diseminada y trombosis venosa profunda.
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1.2,

1.3.

Formulacién del problema
1.2.1. Problema principal

¢, Cual es la relacion de Dimero D con el recuento de plaquetas en
pacientes COVID - 19, Hospital Nacional Carlos Alberto Seguin

Escobedo EsSalud — Arequipa 20217

1.2.2. Problemas especificos

¢, Cual es la relacion del Dimero D negativo con el recuento de
plaquetas en pacientes COVID-19?

¢, Cual es la relacién del Dimero D positivo con el recuento de

plaquetas en pacientes COVID-19?

Objetivos de la investigacion
1.3.1. Objetivo general

Determinar la relacién del Dimero D con el recuento de plaquetas
en pacientes COVID — 19, Hospital Nacional Carlos Alberto Seguin

Escobedo EsSalud — Arequipa 2021.

1.3.2. Objetivos especificos

Analizar la relacion del Dimero D negativo con el recuento de
plaquetas en pacientes COVID-19.

Analizar la relacion del Dimero D positivo con el recuento de

plaquetas en pacientes COVID-19.

18



1.4.

Justificacion de la investigacion
1.4.1. Justificacién teérica

En presente estudio, investiga la relacién de Dimero D y el
recuento de plaquetas en muestras de pacientes COVID — 19 positivos,
considerando que en estudios realizados sobre el tema dan a conocer la
importancia de las pruebas de laboratorio para el seguimiento del estado
de salud del paciente, siendo de suma importancia las pruebas de
coagulacion y hematologia como el Dimero D, ya que dara informacion
sobre la gravedad del paciente al presentar coagulopatias como
trombosis, CID, trombosis pulmonar, trombosis endovascular vy
microtrombosis.

Se tiene por conocimiento que las plaquetas juegan un rol
fundamental en la cascada de coagulacién, ya que en su composicion se
encuentran factores que desencadenan y estimulan a una respuesta de
coagulacion normal, en articulos cientificos demuestran que las plaquetas
se vuelven mas hiperactivas, a causa de una tormenta de citoquinas que
es producida por una respuesta exagerada del sistema inmunitario frente

a un patégeno en este caso del SARS CoV - 2.

1.4.2. Justificacién practica
El presente trabajo de investigacion se basa en mejorar la
interpretacién de los resultados con relacion al Dimero D y el recuento
de plaquetas en el seguimiento y apoyo al diagnéstico de los pacientes
COVID 19 en la poblacion de Arequipa, teniendo en cuenta que estudios

anteriores se realizaron en otros paises como europeos, asiaticos y

19



algunos de América, se tienen variabilidades genéticas, climaticas,
alimenticias y socioeconémicas. Y siendo esta una enfermedad que se
presenta a nivel mundial, ayudara a comprender mejor la interpretacion
del Dimero D y el recuento de plaquetas en pacientes con SARS

CoV - 2.

1.4.3. Justificacion metodolégica

Para lograr los objetivos de la investigacion se aplico los siguientes
instrumentos:

Fichas que brinden informacién del paciente como sexo, edad,
enfermedades preexistentes, prueba serolégica de COVID- 19.

Base de datos para obtencion de resultados de las pruebas de
Dimero D en pacientes COVID — 19 y para la obtencion de resultados del

recuento de plaguetas en pacientes COVID — 19.

1.4.4. Justificacion social

El presente trabajo servira como fuente de informacién para los
profesionales de la salud, asi como de apoyo al diagndstico, seguimiento,
evolucion y entendimiento de la enfermedad en pacientes COVID - 19,
ya que realizando este estudio de relacion y entendimiento sobre el
Dimero D y el recuento de plaquetas ayudara para brindar un tratamiento
oportuno a la poblacion, siendo el Pert uno de los mas afectados debido

a esta pandemia, la cual ha ocasionado la muerte de muchas personas.
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1.4.5. Importancia de la investigacion

El presente estudio es de gran importancia, ya que no se han
publicado investigaciones anteriores ni resientes del recuento de
plaquetas relacionado con el Dimero D en el Peru, siendo la presente
investigacién un aporte en conocimientos para una mejor comprension e
interpretacion del comportamiento de estas dos pruebas en la
enfermedad, teniendo en cuenta que son pruebas importantes de
coagulacion en el seguimiento de pacientes COVID — 19, ya que pueden
desarrollar coagulopatias causando una mayor mortalidad y un mal

prondstico en los pacientes.

1.4.6. Viabilidad de la investigacion

Siendo una enfermedad de caracter emergente que afecta a nivel
mundial, se cuenta con muchos estudios en internet, revistas, articulos,
etc. que brindan informacién sobre su fisiopatologia, tratamiento,
estructura, epidemiologia y otros aspectos del SARS CoV - 2 que aun no
estan muy explicitos.

El estudio poblacional se realizé en pacientes COVID - 19 positivos
atendidos en el Hospital Nacional CASE EsSalud del departamento de
Arequipa, durante los meses de marzo a mayo del 2021.

La investigacion que se realizd no causara ningun dafo a la
sociedad, individuo o ambiente, tiene como finalidad brindar informacion
sobre la relacién de Dimero D y el recuento de plaquetas en muestras de
pacientes COVID - 19, de esta manera se llega a un mejor tratamiento

oportuno.
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El trabajo contdé con el apoyo de los profesionales médicos,
tecndlogos médicos y personal del servicio de laboratorio clinico, quienes
brindaron las facilidades necesarias para la aplicacion del instrumento y
ejecucion de la investigacion.

Este proyecto fue autofinanciado monetariamente por parte de la

investigadora.

1.5. Limitaciones del estudio

Poca informacién sobre estudios del recuento de plaquetas y el papel de
la funcion de las plaquetas en pacientes COVID - 19.

Las constantes actualizaciones en la informacién del SARS CoV - 2, ya
que aun no esta bien establecido cédmo se comporta el virus en el huésped,

siguiendo en estudio.
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21.

CAPITULO Il

MARCO TEORICO

Antecedentes de la investigacion
2.1.1. Articulos cientificos

En el articulo “La trombocitopenia se asocia con infecciones graves
por coronavirus 2019 (COVID-19): un metanalisis” (6). Se observo
pacientes con COVID — 19 complicaciones principales como dificultad
respiratoria aguda (SDRA) y falla multiorganica (MOF), seguidamente de
coagulopatia intravascular, para una Optima atenciéon al paciente se
necesita biomarcadores para clasificar el riesgo del paciente y monitorear
la gravedad de la enfermedad, teniendo en cuenta que un recuento de
plaquetas bajas es un biomarcador de facil accesibilidad, que se asocia
de forma independiente con la gravedad de la enfermedad y el riesgo de
mortalidad en la unidad de cuidados intensivos. Objetivo: investigar si el
recuento de plaquetas podria diferenciar entre pacientes con COVID-19
con o sin enfermedad grave, y evaluar si la trombocitopenia puede estar

asociada con COVID-19 grave. Metodologia: se realizé una recoleccion
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de informacidn de distintos buscadores, como en Medline, Scopus y Web
of Science, para obtener datos sobre el recuento de plaquetas en
pacientes con COVID - 19. Resultados: se observé que en pacientes con
COVID - 19 presentaron significativamente un recuento de plaquetas
bajas, a la vez pacientes no sobrevivientes presentaron disminucién de
las plaquetas, mencionando también la tasa de trombocitopenia se asocio
con un riesgo cinco veces mayor de COVID-19 grave. Conclusion: un bajo
recuento de plaquetas se asocia a un mayor riesgo de presentar una
enfermedad grave y un aumento de la mortalidad en pacientes con
COVID-19, por lo cual, deberia ser un indicador clinico del empeoramiento
de la enfermedad en el tiempo de hospitalizacion del paciente (6).

En el articulo “Consenso de recomendaciones de hematologia
sobre el tratamiento de COVID- 19 (7), se observd pacientes con
COVID - 19 donde se produjo una tormenta de citoquinas que estarian
involucrados en el aumento o disminucion considerable de ciertos
parametros, como cambios en hematologia, hemostasia y bioquimica
como Dimero D que se asocia mucho a la gravedad de los pacientes,
ferritna e IL-6, alteraciones en plaquetas (trombocitosis o
trombocitopenia), pueden asociarse a un mal prondstico. Objetivos:
proveer recomendaciones aprobadas y actualizadas por un equipo de
especialistas de hematdlogos sobre el tratamiento de COVID - 19, detallar
los cambios hematolégicos que se presentan en pacientes con
COVID - 19, debido a que cursan por un estado hiperinflamatorio.
Metodologia: se realiz6 una conferencia de consenso para elaborar

recomendaciones hematoldgicas para pacientes COVID - 19, por
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médicos hematdlogos de Ecuador, basados en evidencias cientificas.
Conclusiones: en pacientes COVID — 19 se observo alteraciones en las
pruebas de laboratorio como la elevacion de la proteina C reactiva, LDH,
Hipersideremia, aumento del Dimero D e IL-6, alteraciones cuantitativas
de las plaquetas trombocitopenia o trombocitosis, alteraciones en el frotis
de sangre periférica. Siendo de relevancia para ver el grado de
inflamacién y evaluar los riesgos que pueden desarrollar los pacientes en
evolucion de la enfermedad (7).

En el articulo “Revision sistematica sobre la utilidad pronéstica del
Dimero-D, coagulacion intravascular diseminada y tratamiento
anticoagulante en pacientes graves con Covid-19” (8), se observé que el
virus SARS-CoV-2 se asocia a problemas de coagulopatias y coagulacién
intravascular diseminada, observandose un aumento de Dimero D,
superior a 1 ug/ml, asocidndose a la gravedad y morbilidad en los
pacientes. Objetivos: contestar las interrogantes de interés clinico como
si los niveles de Dimero D se asocian al prondstico de pacientes
COVID - 19, si el tratamiento en pacientes con COVID — 19 con
anticoagulantes y Dimero D elevado da un mejor prondstico de la
enfermedad. Metodologia: se recolectdé informacién de distintos lugares
como: Medline (PubMed), Cochrane Library y ScienceDirect.
Conclusiones: el Dimero D esta asociado a una aumentada gravedad, a
la progresion de la enfermedad, a lograr presentar sindrome de distrés
respiratorio agudo (SDRA) y causar el fallecimiento del paciente con

COVID - 19. Llegando a ocasionar un cuadro de hipercoagulabilidad
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sanguinea a causa del aumento de la activacion de la cascada de
coagulacion y la actividad de las plaquetas (8).

En el articulo “Trombocitopenia y su asociacion con la mortalidad
en pacientes con COVID — 19” (9), se observo que el COVID-19 es una
enfermedad de féacil propagacion, teniendo como complicacion la
neumonia, sindrome de dificultad respiratoria aguda y la lesion cardiaca,
asociandose a una mayor mortalidad, Objetivo: describir la epidemiologia
de la trombocitopenia y asociacién entre la trombocitopenia y la mortalidad
entre pacientes con COVID-19. Metodologia: se realizd un estudio
retrospectivo unicéntrico que incluyé 1476 pacientes. Resultados: de 1476
pacientes, 1238 (83,9 %) supervivientes y 238 (16,1 %) no supervivientes,
la edad media [RIC] fue de 57 [47-67] afios y 776 (52,6 %) pacientes eran
hombres, hubo 4663 pruebas de recuento de plaquetas, 306 (20,7 %)
pacientes presentaron trombocitopenia, para los pacientes clasificados en
los grupos (0, 50], (50, 100], (100-150] y (150-), la mortalidad fue del
92,1 %,61,2%,17,5 % y 4,7 %, respectivamente. La trombocitopenia fue
mas probable que ocurriera en los no sobrevivientes que en los
sobrevivientes (72,7 % versus 10,7 %, P < 0,001), los no sobrevivientes
mostraron recuentos de plaquetas significativamente mas bajos que los
sobrevivientes (79 [43-129] versus 203 [155-257], P < 0,001). Conclusién:
pacientes con COVID — 19, que presentan un recuento de plaquetas
disminuido, se asocia a la mortalidad y a un aumento de riesgo de
enfermedad grave, por lo tanto, deberia ser indicador clinico del

agravamiento de la enfermedad durante la hospitalizacién (9).
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En el articulo “Coagulopatia en la infeccion por el virus SARS-
CoV-2 (COVID-19): los mecanismos fisiopatologicos al diagnoéstico y
tratamiento” (10). Los pacientes con COVID-19 que presentan problemas
de coagulopatias estan asociados a una mayor mortalidad. Siendo estas
anomalias de la coagulaciéon un factor preciso en el desenlace de los
pacientes graves, pacientes con sintomas clinicos graves presentan
complicaciones tromboembdlicas venosas y arteriales, que en muchas
oportunidades no son diagnosticadas en el transcurso de la enfermedad,
sino que se dan a conocer después de la muerte. Se evidencia en la
observacién clinica y en casos de autopsias distinguir la coagulopatia
asociada al COVID-19, observandose la coagulacion intravascular
diseminada (CID) (inducida por sepsis) y la microangiopatia trombatica.
En pacientes criticos se pueden ver superposiciones en donde la falla
multiorganica, la hipoxemia refractaria, el colapso cardiovascular y el
sindrome de dificultad respiratoria aguda ocasionan una combinacién de
coagulacion intravascular diseminada de bajo grado y microangiopatia
trombdtica pulmonar localizada, logrando ocasionar una disfuncién
organica en los pacientes mas gravemente afectados. Objetivos: describir
la coagulopatia asociada al COVID-19, mecanismos fisiopatologicos al
diagnostico y tratamientos. Metodologia: se realizdé una revision narrativa
de diferentes fuentes de datos como Medline, Scopus, PubMed, donde se
seleccionaron estudios de mecanismos de coagulopatia y trombosis en
COVID-19, diagnéstico y terapia anticoagulante que sean de relevancia.
Resultados: se demuestra asociacion de la coagulopatia en infeccion por

SARS-CoV2 severa con un mal pronodstico de alta mortalidad
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evidenciandose por el aumento del Dimero D, se observa un estado de
hipercoagulacién en pacientes con COVID-19 grave y un riesgo
aumentado de trombosis. Conclusiones: el Dimero D esta asociado al mal
prondstico de pacientes con Covid — 19 con riesgo de presentar
problemas de coagulopatia, la trombocitopenia en COVID-19 es un
indicador de progresion de la enfermedad o resultado adverso, sin
embargo, en pacientes con COVID-19 graves se encuentra que un 70 al
95 % presentd una trombocitopenia leve, se sugiere que pacientes con

COVID-19 que ingresen al hospital reciban profilaxis antitrombaética (10).

2.1.2. Tesis nacionales e internacionales

En la tesis “Utilidad del Dimero D como factor prondstico de
severidad en pacientes con COVID-19: revision de articulos” (11), se
observd que el Dimero D se ve aumentado en pacientes graves con
COVID — 19 asociandose a la morbilidad, ya que una de las
complicaciones frecuentes que desarrollan es el tromboembolismo
venoso Yy la embolia pulmonar a pesar de la medicacién de
anticoagulantes de forma preventiva. El objetivo de este estudio es
investigar la utilidad clinica del Dimero D como factor prondstico de
severidad en pacientes con Covid-19. Resultados: pacientes con
Covid — 19 presentaron severas complicaciones frecuentes como el
tromboembolismo venoso y la embolia pulmonar, se menciona que el
desenlace fue igual para los pacientes que recibieron tromboprofilaxis
preventiva a los que no recibieron, informaron que el Dimero D alto esta

asociado a la mortalidad en pacientes graves con COVID - 19.
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Conclusiones: se observé un Dimero D elevado en pacientes con
COVID - 19 a diferencia de pacientes que desarrollaron una enfermedad
leve, a pesar de usar en el tratamiento anticoagulantes en los pacientes,
de igual forma se evidencio el desarrollo de problemas tromboticos (11).

En la tesis “Respuesta inmune-trombotica en pacientes con COVID
— 19, revision narrativa® (12), se observé de como el virus afecta al
sistema respiratorio, llevandolo a un sindrome de dificultad respiratorio,
de la afinidad que tiene por los receptores ACE 2, de como el sistema
inmune responde al virus produciendo una respuesta exagerada que
produce problemas trombéticos en los pacientes con COVID - 19, el
objetivo de esta investigacion es brindar informacién actualizada a los
profesionales de la salud sobre cémo es la respuesta inmune-trombética
y quiénes intervienen en el proceso inmnopatolégico en los pacientes con
COVID - 19. Metodologia: realizaron una revision bibliografica cientifica
buscando en las bases de datos: pubmed.gob, biblioteca virtual en salud
(BVS), Cochrane Library Scopus. Conclusion: la respuesta del sistema
inmunoldgico de pacientes con COVID - 19 no se sabe con precision de
cdmo reaccionara porque depende de cada paciente, sugiriendo que se
debe hacer un seguimiento de las alteraciones celulares y niveles de
plasma, ya que puede llevar a problemas trombdéticos (12).

En la tesis “Eficacia de la terapia anticoagulante en la sobrevida
de pacientes portadores de insuficiencia respiratoria severa por infeccion,
por SARS CoV - 2, en la unidad de cuidados intensivos del hospital
COVID - 19 Honorio Delgado Espinoza” (13), se buscé demostrar la

eficacia de tratamientos con anticoagulantes en pacientes COVID — 19
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severos en la unidad de cuidados intensivos (UCI) a los cuales se les hizo
un seguimiento para evaluar el tiempo de hospitalizacion y la sobrevida.
Brindara informacién, ya que esta relacionada con los problemas de
coagulacion que presentan los pacientes COVID - 19 severos. Objetivos:
observar la eficacia del tratamiento con anticoagulantes en pacientes con
COVID — 19 severos. Métodos: se realiz6 una investigacion desde el mes
de junio a agosto del 2020 en la unidad de cuidados intensivos (UCI) del
hospital regional Honorio Delgado Espinoza (HRHDE), Arequipa (13).

En la tesis “Trombocitopenia y tiempo de protrombina prolongado
como factores asociados a severidad para el ingreso a UCI en pacientes
COVID-19” (14), se menciona la gravedad de la enfermedad del
COVID - 19, las complicaciones que se vieron como el shock séptico,
dafio cardiaco agudo, dafio renal agudo hasta SDMO, asi mismo, se
observo trastornos en la coagulacion y la disminucion en el recuento de
plaguetas. Obijetivo: determinar si la trombocitopenia y tiempo de
protrombina prolongado es un factor que esta asociado a severidad para
el ingreso de los pacientes a la unidad de cuidados intensivos UCI.
Metodologia: se realizé un estudio retrospectivo, analitico y transversal
de 281 pacientes que tenian COVID-19, donde se separoé a los pacientes
en dos grupos, en el primer grupo formado por 112 pacientes que
contaban con los criterios de severidad para su ingreso a UCI y en el
segundo grupo formado por 269 pacientes que no presentaban los
criterios de severidad para su ingreso a UCIl, a ambos grupos se les
calculd el Chi cuadrado para evaluar la asociacion entre las dos variables.

Resultados: se encontrd que el 62.28 % de pacientes eran de sexo
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masculino. El 45.91 % tenia de 55 - 75 afos, 27.76 % tenia entre los 35 -
54 anos y el 16.15 % de los pacientes tenian entre 75 o mas anos. Los
pacientes que presentaron antecedentes fueron un 77.22 %, tenian
diabetes mellitus, 63.70 % hipertension arterial, 58.72 % enfermedad
respiratoria cronica, 54.80 % gastritis, 52.67 % neoplasia maligna y
15.3 % cirrosis hepatica. En el grupo de pacientes que cumplian con los
criterios de severidad para el ingreso a UCI presentaron trombocitopenia
un 75.9 %, mientras en el grupo que no cumplian con los criterios de
severidad para su ingreso a UCl era un 13.6 % (X2 = 110.43; p < 0.001).
Los pacientes que cumplian los criterios de severidad para su ingreso a
UCI presentaron un tiempo de protrombina prolongada el 14,3 %,
mientras los pacientes que no cumplian con los criterios de severidad
para ingresar a UCI un 4.1 % presentd un tiempo de protrombina
prolongado (X2 = 9.223; p < 0.05). Conclusiones: la severidad de los
pacientes con COVID-19 estd asociado al tiempo de protrombina
prolongado y a la trombocitopenia (14).

En la tesis “Dimero D, tiempo de protrombina y plaquetas en la
valoracion del paciente con COVID-19” (15), el virus del SARS CoV-2
pertenece a la familia Coronaviridae de género beta. Los signos y
sintomas clinicos son: tos seca, fatiga, fiebre, disnea, etc., aunque
también se presentan casos asintomaticos. Objetivo: analizar la relacion
de los valores del Dimero D, tiempo de protrombina y el recuento de
plaguetas en la valoracion del paciente con COVID-19. Metodologia: se
realizé un estudio tipo descriptivo, observacional donde se recolectd

informacion de libros, documental, articulos cientificos y portales Web.
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2.2,

Resultados: segun la informacion encontrada se observé alteraciones en
los valores en el Dimero D, tiempo de protrombina y en el recuento de
plaquetas, los datos relevantes son de pacientes que ingresaron a UCI
por estar en condiciones graves y tener un mal prondstico, estas
alteraciones se observaron en algunos pacientes que fallecieron.
También se observé que el rango de edad que mas afectaba era en
pacientes de 50 afios y que en pacientes con enfermedades preexistentes

tenian un mayor riesgo de presentar un mal pronéstico (15).

Bases teodricas
2.2.1. Aspectos generales

El virus del SARS CoV - 2 produce la enfermedad llamada COVID-
19, se origind en la ciudad Wuhan el 31 de diciembre del 2019, dando a
conocer que el foco de infeccidn se inicié en el mercado de mayoristas de
mariscos y venta de animales vivos, informando casos de pacientes con
neumonia de origen desconocido, el 7 de enero del 2020 se dio a conocer
el nuevo virus SARS CoV - 2 por China. La OMS el 11 de marzo declaré
al SARS CoV - 2 como pandemia. Teniendo una cifra de casi dos millones
de pacientes con COVID — 19 en todo el mundo (16).

El coronavirus es una enfermedad zoondtica que se transmite de
animales a humanos siendo el reservorio el murciélago aun no teniendo
en claro si hubo un reservorio intermediario, habiendo dudas entre el
pangolin y otros animales, ocasionando desde una leve gripe estacional
hasta en los peores escenarios presentarse el Sindrome Respiratorio

Agudo Grave (Siglas en ingles SARS) (16).
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Se sabe que la mayoria de personas presentan un cuadro clinico
leve a moderado, pero en un 15 % pueden llegar a necesitar
oxigenoterapia y un 5 % son de casos criticos en el cual se observa
septicemia, insuficiencias respiratorias, problemas trombéticos, dafos
cardiacos o renales. Se ha visto que los afectados son pacientes de la
tercera edad que tienen enfermedades preexistentes como hipertensién,
diabetes y obesidad, ocasionando una mayor tasa de mortalidad (17).

La pandemia del COVID - 19 ha sido prueba para todos los paises
latinoamericanos como también para Europa y Africa. El 6 de marzo del
2020 en el Peru se afirmé el primer caso de COVID - 19 en un paciente
hombre de 25 afos, que presentaba una sintomatologia leve, con
referencia de que habia viajado ultimamente a diferentes lugares de
Europa, en los ultimos 14 dias antes de presentar sintomas (16). EI 30 de
junio del 2020 se presentaron 282 365 de pacientes con COVID — 19, con
9 504 fallecidos (17). EI COVID - 19 ha provocado una crisis en el sistema
de salud peruano publico, a pesar de muchos esfuerzos del gobierno
como la cuarentena obligatorio que se dicté en marzo del 2020, no siendo
capaz de controlar los contagios, incrementando la cifras de
hospitalizados y muertes hizo que el Peru se considere como unos de los
paises del continente americano con mas cantidad de fallecidos por cada
millén de habitantes, si bien se ha aumentado la cobertura en salud a nivel
nacional a 78 % esta no fue suficiente para que la poblacion tenga un
seguro formal, sin embargo la financiacién en salud no ha sido estable,
ocasionando que no sea sostenible la problematica que se vivia, ya que

no se contaba con la infraestructura ni con los recursos para la cantidad
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de asegurados que se atendian siendo la demanda muy alta de pacientes
hospitalizados. pasando una crisis sanitaria (abril del 2020) en donde se
contaba con solo 133 camas UCI a nivel nacional donde en febrero de
2021 con mucho esfuerzo llegamos a 2000 camas UCI quedando

relegado a diferencia de otros paises.

2.2.2. Estructura del SARS CoV -2

EI SARS CoV - 2 forma parte de la familia coronaviridae, subfamilia
del género de los betacoronavirus, los coronavirus pueden medir de 100
a 160 nm de diametro, contiene ARN monocatenario de cadena simple
con polaridad positiva. Se dividen en 4 géneros segun su genoma:
Alphacoronavirus, Gammacoronavirus Betacoronavirus y
deltacoronavirus. En su superficie poseen puntas dandole una forma de
corona por tal motivo se les dio el nombre de coronavirus (16) (18).

Los coronavirus que causan enfermedades a los humanos son de
tipo alfa y beta ocasionando desde infecciones leves hasta un sindrome
respiratorio agudo grave en el tracto superior respiratorio, siendo unos de
los mas peligrosos los de tipo beta como el: SARS CoV, MERS Cov y el
SARS CoV - 2 compartiendo algunas caracteristicas funcionales como
estructurales (16).

El SARS CoV-2 esta cubierto por una bicapa lipidica formado por 4
proteinas primordiales que son estructurales como: la proteina S de spiga,
proteina M de membrana, proteina E de envoltura y la proteina N de
nucleocapside, que se desarrolla en su genoma. La proteina S es una

glucoproteina que se encuentra en la superficie del virus dandole la forma
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de corona debido a sus puntas homotriméricas, esto se puede evidenciar
por medio de microscopio electronico, esta proteina esta encargada del
ingreso del virus a la célula hospedadora para asi comenzar su ciclo de
replicacion, teniendo un tropismo por la enzima convertidora de
angiotensina 2 (ACE - 2) que se encuentran en el plumén

(neumocitos) (16).
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Figura 1. Estructura del SARS CoV- 2 (19)

2.2.3. Fisiopatogenia

Si bien es cierto que su fisiopatogenia aun no esta bien concluida.
Se cuenta con teorias que explican de cémo el virus ingresa a la célula.

Pero en la actualidad se describe que el virus SARS CoV- 2 por
medio de la proteina S, ubicada en su superficie del virus que contiene
dos subunidades S1y S2, que ambas interactuan para el ingreso del virus
a la célula, uniéndose al receptor de la enzima convertidora de
angiotensina 2 (ECA - 2) de la célula huésped, esta enzima se puede
encontrar en diferentes células del organismo como el corazén, en

neumocitos de tipo Il del pulmdn, arterias, intestino, rifion y otros (20).
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Una vez que ingresa al citoplasma donde comienza su replicacion,
el ARN polimerasa comenzara la traduccion, transcripciéon para la
formacion de las proteinas S, M, E y N principalmente y otras proteinas
necesarias, luego se ensamblaran las proteinas estructurales y
accesorias en el aparato de Golgi con la nucleocapside para formar
nuevos virus y saldran de la membrana célula por medio de exocitosis
para infectar a otras células (18).

El ECA — 2 tiene como funcion convertir la angiotensina | en
angiotensina 1 — 9 y la angiotensina Il en angiotensina 1 — 7 siendo su
funcién vasodilatadora, antifibrosis y antiinflamatorios. Encargada de la
regulacion para mantener la homeostasis cardiovascular, favoreciendo la
reduccion de la presion arterial. También es favorable para la
hipertension, para evitar arterioesclerosis y otros procesos vasculares y
pulmonares (16).

Sin embargo, se ha observado que en con el Sindrome de Distrés
Respiratorio Agudo (SDRA), la enzima convertidora de angiotensina,
convierte a la angiotensina | en angiotensina Il ocasionando procesos de
vasoconstriccién, proinflamacién y la retencion del sodio, viéndose
asociada con la hipertension arterial (16).

Se ha encontrado que en pacientes con COVID — 19 graves se
asocian a un aumento del ECA — 2 con la carga viral del SARS CoV -2y

el dafio pulmonar que ocasiona (16).
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Figura 2. Entrada del SARS CoV — 2 a la célula hospedero (21)

2.2.4. Respuesta del sistemainmune en el SARS CoV -2

Siendo el sistema inmune innato, la primera linea de defensa que
actua de manera inmediata detecta moléculas de ATP, acidos nucleicos
y oligbmeros que se produce a causa de una piroptosis que se produce
cuando el virus del SARS CoV — 2 ingresa a la célula. Siendo reconocidas
por las células epiteliales vecinas, células dendriticas y macréfagos
ocasionando la produccién de varias citocinas como la IL6 e IL1, el factor
de necrosis tumoral alfa. Las citocinas, y las quimiocinas liberadas por las
células epiteliales, endoteliales y macrofagos, atraen a mas macrofagos,
monocitos y células T al sitio de infeccion, ocasionando una
inflamacion (22).

La respuesta inmune humoral o adaptativa demora mas, ya que los
linfocitos B son los encargados de la produccién de anticuerpos para
lograr combatir y neutralizar al virus, también se formara una memoria
tanto para las células T citotdxicas que se trasladarian al lugar de injuria
para asi eliminar las células infectadas neutralizandolos y fagocitando. En

la mayor parte de pacientes con COVID — 19 es suficiente esta respuesta
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para controlar al virus de forma favorable. Por otro lado, se ha observado
que en pacientes con COVID — 19 graves, una elevacién de IL — 6 y
citoquinas proinflamatorias y aumento en la produccion de células T y B,
pero no sera suficiente causando una linfopenia relacionada a un mayor
dafio tisular. Esta hiperactivacion se le llama sindrome de liberacién de
citoquinas que esta asociada con el sindrome de insuficiencia respiratoria

aguda es una causa principal de morbilidad en COVID - 19 (20) (16).

2.2.5. Mecanismos de transmisién

Los primeros casos que se observaron tuvieron contacto directo
con secreciones o animales infectados, en otros estudios de animales
infectados con otros tipos de coronavirus se observd tropismo en
diferentes  células, produciendo problemas respiratorios vy
gastrointestinales (16).

La transmision de humano a humano es de facil contagio, ya que
se puede transmitir por medios de gotitas de aerosol que son respiradas
al momento de que una persona habla, estornuda o tose, sobre todo
cuando se realiza técnicas médicas en la que se produce aerosol,
llegadndose a propagar hasta unos dos metros de distancia pudiendo
ingresar a mucosas de los ojos, nariz o boca (16) (23).

También se puede transmitir por medio de fomites cuando una
persona toca lugares que se encuentran contaminados con secreciones
que contengan el virus y se lleva la mano a los ojos, boca o nariz, logrando
el ingreso del virus al organismo. Se ha observado altas concentraciones

del virus en lugares donde se atendi6 a pacientes con COVID — 19 (23).
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El virus del SARS CoV - 2 puede sobrevivir en diferentes
superficies en el cobre, plastico, cartdn, acero inoxidable por varias horas,
si se encuentra a una temperatura de 21° a 23° con una humedad relativa
al 40 %. En diferentes estudios realizados se observa que el virus del
SARS CoV - 2 tiene una viabilidad de tres horas en aerosoles, se ha
detectado el virus en el aire de algunos hospitales de Wuhan en diferentes
concentraciones, aumentando asi la limpieza para disminuir el conteo del

virus y encontrarla en una forma infectiva. (16)
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Flgura 3. Mecanismos de transmision del coronavirus SARS-CoV-2 (24)

2.2.6. Sintomas
La sintomatologia dependera del cuadro que presente el paciente,
agrupandose en (18):
Pacientes asintomaticos; no presenta ningun sintoma. Se ha
observado que mayormente son nifios, pero algunos presentan
alteraciones radiolégicas en los pulmones (16).
Pacientes con sintomas leves: presentaron diferentes sintomas como
dolor de garganta, fiebre, dolor de cabeza o tos, pero no presentaron

neumonia ni hipoxia. No necesitan de hospitalizacion ni atencién de
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emergencia, se le brinda un tratamiento de apoyo y se le recomienda
cumplir las medidas de precaucion para evitar el contagio a otras
personas (17).

Pacientes con sintomas moderados: presentan sintomas como
dificultad respiratoria, saturacion de oxigeno menor o igual a 93 %,
frecuencia respiratoria > a 30/minuto, sintomas de neumonia leve, pero
no son de gravedad, se puede ayudar con radiografia de térax para ver
si no hay dano a nivel pulmonar, teniendo que cumplir con las medidas
de prevencion para disminuir la propagacion del virus (17).

Pacientes con sintomas graves: presentan sintomas mas graves como
neumonia grave (fiebre, tos, disnea), requieren oxigenoterapia
oportuna para un tratamiento adecuado, estos pacientes suelen
presentar algunas enfermedades preexistentes como hipertension,
diabetes, obesidad, cancer, enfermedades cerebrovasculares u otros,
contribuyendo a que su evolucibn no sea favorable, pudiendo
ocasionar la muerte, se le recomienda radiografia de térax para
evaluacion de la gravedad en que se encuentra, se observa disfuncion
multiorganica, sindrome de dificultad respiratoria aguda, septicemia,
choque séptico, accidentes cerebrovasculares, desarrollo de
trastornos trombaéticos (16) (17).

Se tiene informacion de otros estudios tanto de China como Europa

de los diferentes tipos de sintomas que puede presentar un paciente

COVID - 19 positivos como:
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a) Problemas neuroldgicos: se observd pacientes que presentaron
mareo, neuralgia, accidentes cerebrovasculares, alteraciones a nivel
de conciencia, ataxia y epilepsia (16).

b) Problemas cardiolégicos: se observd pacientes que presentaron fallo
cardiaco o dafio agudo a nivel del miocardio, con ausencia de sintomas
respiratorios o fiebre (16).

c) Problemas oftalmolégicos: se observd pacientes que presentaron
afecciones como 0jo seco, conjuntivitis, vision borrosa, sensacion de
cuerpo extrafio a nivel del ojo (16).

d) Problemas otorrinolaringolégicos: presentaron dolor facial, pérdida
total del olfato (hiposmia y anosmia) y disminucion del sentido del gusto
(hipogeusia-disgeusia) (16).

e) Dermatolégicos: se describe que los pacientes presentaron erupciones
tipo rash cutdneas mayormente en tronco, erupciones urticarianas,
vesiculosas. Lesiones acro-ciandticas parcheadas, de pequefio
tamafio en dedos de la mano y pie, a veces confluentes y en ocasiones
con ampollas, siendo con mas frecuencia en niflos y adolescentes con
ausencia de otros sintomas (16).

f) Hematoldgicos: se observaron en algunos pacientes problemas
tromboticos que pueden ocasionar infarto cerebral, coagulacion
intravascular diseminada, muerte subita, isquemia cardiaca,

embolismos, trombosis venosa profunda (16).
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2.2.7. Diagnéstico

La finalidad a nivel mundial es detectar a los pacientes positivos
para frenar la propagacion, aislar y hacer seguimiento a pacientes con
COVID - 19 para brindarles una atencién adecuada y oportuna. Para la
deteccién del SARS CoV - 2 en el laboratorio clinico puede realizarse por
medio de dos pruebas (17):

. Pruebas virolégicas

Son pruebas que van a detectar el material genético el ARN viral
por medio de la reaccion de cadena polimerasa en tiempo real de sus
antigenos, los protocolos de deteccidén segun OMS y OPS se basan en
dos ensayos uno que detecta el gen E, que detecta especificamente a
virus del subgénero sarbecovirus (SARS Cov, SARS Cov - 2, y virus de
murciélagos relacionados), teniendo en cuenta que el virus que esta
actualmente afectando a nivel mundial es el SARS CoV - 2 dando como
conclusién que un resultado positivo del ensayo E confirmaria un paciente
COVID - 19 confirmado. El ensayo RdRP, el cual por medio de dos
sondas P1 y P2, la onda P2 detectara unicamente al virus SARS
CoV -2 (25).

Al inicio se recomendd el uso de las dos pruebas mencionadas
para la confirmacion de un paciente COVID - 19 positivo, pero ahora solo
con una basta para la confirmacion de COVID - 19, teniendo en cuenta
que los laboratorios deben de cumplir con todos los protocolos como
también sus parametros de control sean los adecuados antes de reportar
un resultado. Existen otros ensayos aprobados por la OMS que se usarian

debido a la emergencia (25).
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En la actualidad se sabe que se puede detectar por PCR el SARS
CoV — 2 en 48 horas antes de que el paciente presente sintomas, en
muestras del tracto respiratorio superior hasta el dia 12 — 14, en el caso
de muestras del tracto respiratorio inferior la deteccion del virus puede ser
hasta el dia 20 (25) (26).

En el caso de un paciente asintomatico como no se tiene en claro
la fecha de referencia del contagio puede dar falsos negativos debido a
que puede estar en un periodo en donde aun no se ha producido la
cantidad necesaria de virus para ser detectado, o porque se encuentra en
otro periodo en donde ya no se detectara el virus o porque simplemente
nunca se contagié. También dependera mucho de la toma de muestra,
transporte, calidad, almacenamiento y el correcto procesamiento por un
personal calificado (25) (26).

Para el diagnéstico del COVID — 19 por medio de la prueba
molecular de PCR, la muestra requerida en vias superiores debe ser un
hisopado nasofaringeo u orofaringes con hisopo de Dacron la muestra
debe ser recolectada de la manera adecuada por el profesional de salud
cumpliendo con todas las medidas de bioseguridad. En caso de que la
toma de muestra sea del tracto inferior como esputo, lavado bronquial,
aspirados traqueales deben ser tomados por el médico capacitado
cumpliendo con todas las medidas de bioseguridad (25).

Il. Pruebas serolégicas

Son pruebas que detectan la produccidon de anticuerpos de tipo

IgG, IgM que se producen a consecuencia de una respuesta del sistema

inmune frente al SARS CoV-2, donde se detecta la proteina N
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aumentando su sensibilidad, ya que habrd una mayor produccion de
anticuerpos frente a la proteina N de la nucleocapside, en cambio los
anticuerpos que detectan proteina S la encargada de unirse a la célula
infectada suelen ser mas especificos, pero si se usa un ensayo que tenga
la deteccion de ambas proteinas tiene un mejor desemperio (25) (26).

La OMS y la OPS no recomiendan el uso de estas pruebas para el
diagnodstico de un paciente, sino para el uso en epidemiologia o para
seroprevalencia de un lugar (26).

Sin embargo, si se realiza la prueba detecta al virus a partir del dia
7 de presentar los sintomas, esta puede detectar anticuerpos de tipo IgG
e IgM contra el virus en un 50 % de los casos, por tal motivo no se debe
consideran un negativo verdadero. Se ha demostrado que a partir de la
segunda semana la sensibilidad aumenta a mas del 90 %, al dia 14 de
presentar los sintomas, esto ayuda a tener en cuenta que el paciente tuvo
contacto con el virus, pero no dara informaciéon de en qué momento
ocurrio el contacto, por tal motivo la validacién de este resultado debe ser
validado cuidadosamente y de ser posible confirmado por PCR si el
paciente estd aun dentro de los 20 dias para la deteccién del ARN del
virus (25) (26).

Hay que tener en cuenta que la produccién de anticuerpos anti
SARS CoV - 2, por el sistema inmune no significa que ya se es inmune,
debido a que no se tiene aun en claro su capacidad de neutralizacion, ya
que varia en los individuos, esto solo se puede verificar por medio de un

ensayo de neutralizacion por reduccion de placas (PRNT) (25).
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2.2.8. Tratamiento
Aun no se cuenta con un tratamiento eficaz ni especifico para el
tratamiento contra el COVID - 19. La OMS ha publicado recomendaciones
para el tratamiento de pacientes con SARS, MERS-CoV o gripe grave
mencionando como deben ser tratados los pacientes segun su cuadro
clinico (18):
Pacientes leves: recibiran atencion, ya sea por medio de telemedicina,
visita a domicilio, atencién en un centro de salud y seran recetados
segun sintomatologia como antipiréticos, analgésicos, nutricién e
hidratacion, aparte deberan cumplir con el autoaislamiento. También
se le brindara informacion y orientacion necesaria en caso de que
sienta que su estado empeora deben buscar una atencién urgente. No
se recomienda la automedicacion (17).
Pacientes moderados: presentan signos y sintomas de neumonia que
segun su estado clinico se hard el uso de antibidticos, para la
neumonia se recomienda que el paciente cuente con un oximetro en
su domicilio, autoaislamiento correspondiente y se realizara el
seguimiento para tener un tratamiento oportuno y adecuado, estas
medidas seran segun cada pais como lo determine (17).
Pacientes graves: presentaran disnea que pueda llevar a una hipoxia,
presentaran una saturacion de oxigeno SpO2 < 90 % y otros sintomas
o0 signos adyacentes. Se tendra tratamiento con oxigenoterapia y
reanimacion para obtener una SpO2 = 94 %, el objetivo sera que el
paciente llegue a mantener una SpO2 > 90 %. El centro debera contar

con los equipos necesarios para el monitoreo de sus signos vitales, se
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deberan realizar examenes de laboratorio como bioquimica,
hematolégicas, otros. Los pacientes pueden presentar problemas
tromboticos, se debera administrarle el tratamiento segun protocolos
del hospital. Se contard con examenes de imagenes radioldgicas
segun el caso para una buena evaluacion del paciente (17).

Pacientes criticos: el paciente presentara sintomas graves que debera
ser hospitalizado en el area de pacientes COVID - 19 criticos, estas
areas deberan cumplir con todo lo necesario como equipos para
motorizar al paciente, oxigenoterapia, equipos para entubar al paciente
de ser necesario, el personal debera estar capacitado y tener todas las
medidas de bioseguridad necesarias, se realizara un seguimiento
continuo para ver su evolucién clinica y asi poder lograr una accién
rapida en caso hubiera deterioro y brindarle un tratamiento mas
intensificado segun evolucion del paciente. Debera realizarse al
ingreso y en el seguimiento del paciente pruebas de bioquimica,
hematologia y coagulacién, electrocardiograma, radiografia, para
detectar y vigilar complicaciones como problemas de SDRA,
problemas de coagulacion, problemas cardiacos, problemas hepaticos,
problemas renales y entre otros, para asi brindar un tratamiento
oportuno, eficaz, y seguro segun la condicién del paciente y a

evaluacion del criterio médico (17).

46



2.2.9. Pruebas de laboratorio clinico para el seguimiento de

pacientes con COVID - 19

Dimero D: es un marcador biolégico de importancia, en diferentes
estudios se ha visto que la elevacion de este marcador puede ser un
indicativo de importancia en el prondstico, evolucion, terapia y
prediccidon de la muerte, este resultado debe ser bien indicado,
manejado e interpretado en pacientes con COVID-19. Es un producto
de la fibrinolisis que se da por la degradacion de fibrina estable, surge
de la reaccion de 3 enzimas importantes, primero la trombina que es la
encargada de convertir el fibrinégeno en fibrina, segundo el factor Xll
activado que es encargado de dar estabilidad a la fibrina y la tercera
donde la plasmina se encargara de la degradacion de la fibrina estable
produciéndose Dimero D. El Dimero D va a depender del proceso de
la coagulacion y del proceso de la fibrinolisis.

El Dimero D es una prueba muy especifica para la determinacion
de desechos de fibrina. En pacientes normales es casi no detectable (27)
(28).

Es considerada una prueba sencilla y confirmatoria para el
diagnostico de CID (Coagulacion Intravascular Diseminada), en caso de
pacientes con resultado positivo también se asocian con otras
enfermedades de trombosis. Aunque sea una prueba especifica es menos
sensible, por eso es recomendable solicitar la prueba de PDF y de Dimero
D para que logre una especificidad y sensibilidad para el diagnostico de

Coagulacién Intravascular Diseminada (CID) (27).
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Figura 4. Origen molecular del Dimero-D (29)

El Dimero D también puede verse aumentado en pacientes con
terapia trombolitica, ya que produce la fibrinolisis, en problemas
trombdticos como la Trombosis Venosa Profunda (TVP), la embolia
pulmonar (EP), anemia drepanocitica y la trombosis en el cancer. El
Dimero D negativo en pacientes indica que no hay riesgo de embolia
pulmonar ni trombosis venosa profunda. Sin embargo, se ha visto que en
pacientes hospitalizados con ecografia venosa duplex, la prueba de
Dimero D es positiva (27).

El Dimero D en la actualidad es considerada como una prueba
convencional para diagnostico de trombosis venosa profunda (TVP) y la
tromboembolia pulmonar (TP), ya que puede indicar la actividad del
sistema de coagulacion vy la fibrinolisis, también puede servir como una
herramienta para seguimiento y duracién en la tromboprofilaxis con

anticoagulantes en estas enfermedades (27).
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Determinacion de Dimero D: las pruebas mas usadas para
deteccién de Dimero D pueden ser por medio de enzimoinmunoensayos
(ELISAS) o ensayo de inmunoaglutinacion en particulas de latex, cuando
hay presencia de Dimero D se unen a los anticuerpos antidimero D que
se encuentran en la superficie de las particulas de latex, uniéndose y
aglutinandose, causando una turbidez, siendo proporcional a la
concentracion del Dimero D que se mide por
espectrofotométricamente (30).

Se pueden encontrar disminuidos el Dimero D en pacientes con
plasma lipidicos, se puede ver aumentado en pacientes que presenten
factores de reumatoides mayores a 50 UL/ml, en procesos de inflamacion,
crisis de células falciformes, embarazo y problemas renales. El uso de
Dimero D reduce que el paciente se someta a analisis invasivos para su
diagndstico (27) (30).

Los resultados anormales de Dimero D pueden indicar problemas
de (27):

a) Fibrinolisis

b) Trombosis venosa profunda

c) Embolia pulmonar

d) Tromboembolia arterial

e) Coagulacion intravascular diseminada
f) Anemia drepanocitica

g) Tumores malignos
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SARS-CoV-2 y coagulopatia

En pacientes con COVID — 19 se ha visto de forma caracteristica
problemas de coagulopatias, en la parte analitica se ha observado un
aumento del Dimero D vy fibrina, en el proceso de la coagulacion y en el
proceso de fibrindlisis es considerado un indicador seroldgico, en
pacientes que presentan condiciones graves por COVID - 19 se observo
una directa lesion local endotelial y vascular que provoca la formacion de
coagulos microvasculares y angiopatias, también se observa
hipercoagulabilidad, aumento del fibrinbgeno y la probabilidad de
desarrollar trombosis en grandes vasos 0 consecuencias
tromboembdlicas de importancia clinica como la tromboembolia pulmonar
(TEP), se observa un 20 — 30 % en pacientes que se encuentran en la
Unidad de Cuidados Intensivos (UCI). En infecciones de tipo viral como el
COVID — 19 se observa una activacion de la cascada de coagulacion,
ocasionando un desequilibrio en la homeostasis en los mecanismos de
procoagulantes y anticoagulantes, dando como resultado una mayor
actividad inflamatoria donde los niveles de fibrinbgeno aumentan

formando trombos (31).
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Figura 5. Fisiopatologia de la coagulopatia en pacientes con COVID-19 (31)
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El Dimero D es una herramienta de importancia clinica, su aumento
en pacientes COVID - 19 estd asociado a un mal prondstico,
involucrandolo en problemas de coagulopatia, ocasionando aumento del
factor Von Willebrand, disfuncién endotelial, activacién de la via por medio
del factor tisular y la activacion de los receptores tipo Toll. también se
observa la prevalencia de trombosis arterial, donde se sospecha la
participacion de anticuerpos antifosfolipidicos. En un analisis de pacientes
que presentaban neumonia por COVID — 19 en la unidad de cuidados
intensivos se ha observado en los miembros inferiores trombosis sin
presencia de sintomas de trombosis venosa profunda (TVP), teniendo una
prevalencia del 25 %, se sospecha que se podria deber al tiempo que
estarian los pacientes en cama, siendo un factor de riesgo la trombosis
venosa profunda (TVP) para presentar tromboembolia pulmonar TEP (31).

Recuento de plaquetas: ha sido un reto el recuento de plaquetas en
equipos automatizados debido a lo dificil de ser reconocidos por su
tamafio, debido a que se puede confundir con restos celulares, ya que
existe variabilidad en los resultados obtenidos, prioriza la diferencia en
pacientes que tienen problemas de trombocitopenia o si
verdaderamente son por presentar agregacién plaquetaria facticia
debido a presencia de acido etileno-diamino-tetra-acético (EDTA) que
puede provocar agregacion causando una lectura equivocada de
trombocitopenia, en el caso de la trombocitosis puede darse por falsa
de restos celulares o citoplasmaticos que son considerados por el

equipo como plaquetas causando un conteo falso. Por eso es
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recomendable hacer un recuento manual para colaboracion del
resultado (32).

Las plaguetas son elementos celulares anucleares fundamentales
en la hemostasia que se ven implicadas en alteraciones como eventos
trombodticos adquiridos o hereditarios, trastornos hemorragicos vy
trombosis. Las plaquetas provienen de las células megacariociticas que
se desarrollan en la medula ésea y es regulado por una hormona llamada
trombopoyetina, no exclusivamente se sintetiza en el higado o rifidn, sino
también en la medula 6sea y en el musculo liso es eliminado por las
mismas plaquetas. Tienen un proceso Illamado endomitosis o
endorreduplicacion, por lo cual es una célula multinucleada (30) (33).

Las plaquetas tiene una zona periférica donde su membrana en su
exterior que estd compuesta por el glucocalix que contiene glicoproteinas,
citoesqueleto y microtubulos, en su interior esta compuesto una zona de
organelos que contienen peroxisomas, lisosomas, mitocondrias granulos
alfa y densos que contienen factores que intervienen en la coagulacién
como (30) (33):

A. Granulos alfa: contienen, fibronectina, proacelerina, factor |, -
tromboglobulina, selectina P, trombospondina, factor estabilizante de
la fibrina, factor de von Willebrand, factor plaquetario 4 y factor de
crecimiento derivado de plaquetas (PDGF) (33).

B. Granulos densos: son mediadores de la funciéon plaquetaria que
contienen adenosin difosfato (ADP), adenosin trifosfato (ATP),

fosfatos, calcio y serotonina (33).
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Las plaquetas tiene un rol en la cascada de la coagulacion y en la
trombosis, este evento sucede a causa de un dafo en el endotelio donde
las plaguetas se activan con factores ambientales adhiriéndose con otras
plaquetas, ocasionando interacciones complejas que se desarrollan en la
superficie de la membrana plaquetaria donde habra una interrelacién
entre las plaquetas y el exterior, donde sus receptores que se encuentran
en la superficie seran fundamentales para la traduccién de sefales y

estimulos externos hacia el interior de la membrana (33).
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Figura 6. Principales receptores y ligandos de las plaquetas (33)

Las plaquetas son uno de los componentes formes de la sangre que
tienen la capacidad de cambiar de forma de discoide a esférica
obteniendo pseudépodos que serviran para la adhesion al endotelio o con
otras células, la activacion de las plaquetas dependera de varios
estimulos, ya sea del medio interno o externo, esto se dara por medio de
los receptores que se ubican en la superficie de la membrana donde se
encuentran (33):

+ Receptores de ADP. El adenosin difosfato (ADP) se encuentra en

elevadas concentraciones en los granulos densos, son de importancia

53



porque actian como cofactor en la activacion plaquetaria. Servira para
el reclutamiento de plaquetas y su agregacion (33).

+ Receptores de epinefrina, es la encargada de la activaciéon de la
epinefrina, activando la agregacion de las plaquetas sin alterar su
forma (33).

+ Receptores de serotonina (5-hidroxitriptamina, 5-HT), se encarga de la
estimulacién y activacion de las plaquetas por medio de la liberacion
de serotonina, ocasionando una aumentada respuesta de las
plaquetas por medio de receptores 5-HT2A especificos (33).

+ Receptores de tromboxano A2 activa al tromboxanos (TX) y su
precursor PGH2. Los tromboxanos permiten el cambio de forma, la
secrecion y la agregacion plaquetaria. El tromboxano A2 es el mas
especifico y potente (33).

+ Receptores de vasopresina. Actua junto a las plaquetas para inducir la
secrecién de los granulos y agregacion (33).

+»» Receptor del factor activador de plaquetas. Es sintetizado por
diferentes células inflamatorias, participa en la estimulacién de las
plaquetas, causando secrecion y agregacion (33).

+ Receptores de trombina. Activa a la trombina que es un activador
potente de las plaquetas (33).

+ Receptores de colagena. Ocasiona la adhesion y activacion
plaquetaria por medio de las diferentes proteinas integrales, como GP
la-lla, GP IV, GP Vly GP V (33).

+ Receptores para la adhesién plaquetaria. Las glucoproteinas (GP) de

la superficie de la membrana participan de manera critica en la
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adhesion de las plaquetas al subendotelio expuesto (colagena,
fibronectina y factor de von Willebrand) e interactuan con otras
plaguetas y componentes de la sangre (fibrinégeno y factor de von
Willebrand). Se enumeran de mayor a menor tamafo de la | a la
IX (33).

+» Estas glucoproteinas son integrinas heterodiméricos a/p.13 complejos.
Se encuentran en elevadas concentraciones la de tipo lIb/llla (allb/B3),
siendo la responsable de la unién plaquetaria al fibrinégeno, factor de
von Willebrand, colagena, protrombina, trombospondina y vitronectina,
€s un proceso principal para la agregacion plaquetaria (33).

+« El complejo GP Ib/IX/V también es el mas abundante, participando en
la adhesién plaquetaria con el subendotelio por medio de la unién del
factor de von Willebrand (FvW) facilitando la activacion de las
plaquetas (33).

Funcidn plaquetaria: en su estado normal las plaquetas no tienen
contacto con el tejido endotelial vascular, estas se activan cuando se
produzca un dano endotelial donde se exponen las fibras de colageno,
activando las plaquetas para iniciar la coagulacién, en la hemostasia
primaria se reconoceran varias fases: la vasoconstriccion, la adhesion de
la plaqueta por medio de la unién del factor de von Willebrand a su
receptor Gp Ib/V/IX y la unién del colageno a la glucoproteina Gp V,
ocasionando la activacion de las enzimas que se encuentran en el interior
de las plaquetas, saliendo al exterior Tromboxano A2, ADP vy la
glicoproteina Gb lIb/llla para logar el tapon plaquetario. Una vez activadas

las plaquetas en su superficie con sus respectivos ligandos, ocasionaran
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una serie de reacciones bioquimicas de sefalizacion intracelular donde

participara la tirosinacinasa, el calcio, la fosfolipasa C, el fosfoinositol 3

cinasa y el AMP ciclico, entre otros, ocasionando cambio en las

plaquetas (33):

+» En el citoesqueleto de actina ocasiona que las plaquetas se aplanen 'y
formen pseuddpodos con la finalidad de sellar el dafio endotelial (33).

+» Activacion de la fosfolipasa A2 libera el acido araquidénico de los
fosfolipidos de la membrana, convirtiéndose en prostaglandinas y
tromboxano A2 (TXA), causando un incremento de la vasoconstriccion,
induciendo a la formacién del tapon plaquetario (33).

+ Los granulos intracelulares, cuando se unan con el sistema canalicular
abierto de la membrana, su contenido sera liberado en el exterior,
ocasionando una activacién y estimulacion de la agregacion
plaquetaria (33).

¢ Incremento de la concentracion de GP llb/llla en la membrana e induce
cambios en su conformacién, lo que permite su union a fibrinégeno
soluble y agregacién de las plaquetas (33).

Para la agregacion y activacion plaquetaria también sera
importante la trombina y la epinefrina, la activacion plaquetaria se vera
regulada primero por la uniéon de GP lIb/llla a fibrinbgeno y en menor
medida a factor de von Willebrand y fibronectina, formando un puente de
unién entre las plaquetas (plaqueta-fibrinbgeno-plaqueta), activando la
agregacion plaquetaria del coagulo de plaquetas, su estabilizacion se
dara por medio de la fibrina donde participan los factores de coagulacién

junto con las plaquetas. Se ha observado que las plaquetas juegan un
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papel importante y son decisivas para la activacién y regulacion de la
cascada de coagulacion, porque las plaquetas contienen altas
concentraciones de fosfolipidos en su membrana, como la fosfatidilserina,
funcionando como cofactor para la unién y activacion de los factores de
coagulacion, conteniendo también los granulos alfas y granulos densos;
asimismo, para no ser desactivados por el complejo proteina C/S tienen
el factor Va (33).

En el recuento de plaquetas se observa la cantidad cuantitativa por
milimetros cubicos de sangre, esta prueba se realiza a pacientes con
problemas de hemorragia, petequias, para controlar una enfermedad o
hacer seguimiento a un tratamiento, ya sea en caso de pacientes con
trombocitopenia o insuficiencia de la medula ésea. Los valores normales
de plaquetas son de 150.000 - 400.000 mm?, en caso de disminucion de
las plaquetas se le llamara trombocitopenia que puede ocasionar
hemorragias espontaneas, también puede ver presencia de petequia y
equimosis, se puede encontrar asociado a enfermedades como a la
coagulacion intravascular diseminada, lupus eritematoso sistémico,
infecciones agudas/cronicas, trombocitopenia inmunitaria y otros.
Cuando el recuento de plaquetas esta aumentado se llamara
trombocitosis que se puede asociar a enfermedades como anemia
ferropénica, problemas de neoplasias, artritis reumatoide, infecciones o
en inflamaciones de tipo agudos/crénicos (27) (32).

Ill.  Hemograma: es una prueba de rutina basica, que brinda informacion
sobre el sistema sanguineo y 6rganos, en donde se encuentra (27):

+ Hemoglobina
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+ Hematocrito

+ Recuento de glébulos rojos

+»+ Constantes corpusculares

+ Recuento de leucocitos y férmula leucocitaria

+ Recuento de plaquetas y volumen plaquetario medio (VPM)

En pacientes con COVID — 19, se observan cambios a nivel celular
como la linfopenia, siendo ocasionada por la tormenta de citoquinas que
causa apoptosis de linfocitos, también presentan en su superficie
receptora tipo ECA 2 produciendo lisis celular, neutrofilia en inicio de la
infeccion, eosinofilia, disminucion de las plaquetas leve, y en algunos
casos se ha observado trombocitosis, a nivel morfolégico se observa
neutrofilos y megatrombocitos hipercromaticos, la trombocitopenia como
la trombocitosis se produce debido a la hiperestimulacion de plaquetas,
ocasionando problemas de coagulopatias (7).

IV. Ferritina: es una proteina, es la forma en el que el hierro es almacenado
como reserva de forma intracelular en el cuerpo, se puede dosificar en
el suero del paciente (27).
Los valores normales de la ferritina son:
+ Nifios: en recién nacidos es de 25 a 200 ng/ml, menores de un mes es
de 100 a 600 ng/ml, de 2 a 5 meses es de 50 a 200 ng/ml, de 6 meses
a 15 anos es de 7 a 142 ng/ml.
+ Varén: 12 a 300 ng/ml
+« Mujer: 10 a 150 ng/ml
La ferritina se vera que aumenta de manera fisiolégica con la edad

en caso de los varones y en mujeres postmenopausicas, en casos
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patolégicos se puede asociar a hemocromatosis, anemia megaloblastica,
anemia hemolitica, enfermedades hepatocelulares, enfermedades
inflamatorias, en cancer avanzado, en enfermedades cronicas, anemias
sideroblasticas y sindrome hemofagocitico (27).

La disminucion de la ferritina se puede asociar con la anemia de
tipo ferropénica, por la disminucién de eritrocitos, problemas en la
absorcién de hierro y en pacientes hemodializados (27).

En estudios de pacientes con COVID — 19 se observaron
resultados de ferritina con una media de 1.297,6 ng/ml en pacientes no
sobrevivientes frente a 614,0 ng/ml en pacientes sobrevivientes. Este
aumento se explica que es una consecuencia del sindrome de tormenta
de citoquinas, que es la elevacién excesiva de citoquinas en sangre,
destacando la lI6 asociado a la mortalidad. La ferritina elevada no esta
relacionada con la sobrecarga de hierro, lo cual se puede confirmar con
el resultado de hierro sérico, que seran normales (7).

V. Sindrome de liberacion de citoquinas: conocido también como
tormenta de citoquinas, que es un sindrome que se da por una
respuesta excesiva inflamatoria sistémica mediada por citoquinas que
puede ser ocasionada por medicamentos e infecciones. Activando de
forma elevada a los linfocitos, ocasionando la liberacion de citoquinas
proinflamatorias de forma excesiva (7).

La patogénesis del CRS aun no es conocida en pacientes COVID-
19. Pero en estudios realizados se nota cémo la respuesta inmune no es
suficiente frente al virus, como pasa en personas mayores que tienen un

sistema inmunodeprimido, el virus actua de manera eficaz causando dafio
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2.3.

VI.

a nivel tisular pulmonar y deterioro del paciente, como consecuencia una
activacién de macréfagos y granulocitos causando la liberacion masiva
de citoquinas proinflamatorias (7).
Citoquinas: las citoquinas son proteinas solubles que actian sobre las
células del sistema inmune y que regulan la activacién, proliferacion y
reclutamiento celular. La IL — 6 se ve involucrada en pacientes
COVID - 19 convirtiéndose en una prueba emergente para evaluacién

de los pacientes (7).

Definiciéon de términos basicos
2.3.1.COVID-19

Es una enfermedad emergente a nivel mundial causado por un
coronavirus llamado SARS CoV - 2, que puede causar desde un resfrio
simple, la mayoria de la poblacion se recupera, hasta ocasionar
complicaciones como el sindrome respiratorio agudo severo (SARS),
septicemia, tromboembolias, insuficiencia multiorganica, ocasionando el

deterioro o muerte del paciente (16).

2.3.2. Dimero D

Es una prueba que busca Dimero D en sangre, es producto de la
degradacion de fibrina cuando se produce la fibrinolisis de la coagulacion.
Su empleo sirve para la deteccion de trastornos de la coagulacion como
trombosis venosa profunda, embolia pulmonar, coagulacion intravascular

diseminada, accidente cerebrovascular, los valores de referencia se
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determinaran segun los métodos utilizados para su deteccion, ya sea por

particulas de latex o por Elisa (34).

2.3.3. Recuento de plaquetas

Es el conteo de plaquetas de modo cuantitativo, se puede realizar
por medio de un hemograma, el recuento de plaquetas indicara si las
plaguetas se encuentran por encima de los normales, se tratara de una
trombocitosis, si el recuento esta por debajo del conteo normal se tratara

de una trombocitopenia (34).

2.3.4. Tormenta de citoquinas

Es una respuesta exagerada del sistema inmunitario como defensa
frente a un patdégeno, se vera la accion de células inmunitarias y un
aumento excesivo de citocinas y mediadores de inflamacién ocasionando
algunos sintomas como fiebre, dolor de cabeza, retencion de liquidos,

fatiga, etc.

2.3.5. Citoquinas

Son proteinas segregadas por células como las células
endoteliales, fibroblastos o leucocitos, son encargados de regular
funciones biolégicas como el crecimiento y activacion de las células,
inflacion, morfogénesis, la inflamacién, la inmunidad, la fibrosis. Las
citocinas que se producen por los leucocitos se conocen como

interleucinas (34).
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CAPITULO I

HIPOTESIS Y VARIABLES

3.1. Hipétesis
3.1.1 Hipétesis general
Entonces, el Dimero D tendria una relacién directa y significativa
con el recuento de plaquetas en pacientes COVID - 19, hospital nacional

Carlos Alberto Seguin Escobedo EsSalud- Arequipa 2021.

3.1.2. Hipoétesis especificas

H1. Entonces el Dimero D negativo con el recuento de plaquetas
en pacientes COVID-19 no tendrian relacion.

Hs. Entonces el Dimero D positivo con el recuento de plaquetas en

pacientes COVID-19 tendrian relacién directa.

3.2. Identificacion de las variables
3.2.1. Identificacion de variables

A. Variable relacional (1)
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Variable 1: Dimero D

Es una prueba de uso primordial, que se utiliza para el
seguimiento, tratamiento y prondstico de los pacientes COVID - 19, en
varios estudios indica la presencia de problemas de coagulacion, el
Dimero D esta muy relacionada con la morbilidad de los pacientes, se
observa que en pacientes severos el Dimero D se encuentra muy
elevado. En pacientes con sintomas leves se encuentra al Dimero D,

como resultado negativo su concentracion en sangre sera normal.

B. Variable relacional (2)

Variable 2: recuento de plaquetas

Existen diferentes pruebas para observar y evaluar el recuento de
plaquetaria, ya sea en equipos como la comprobacion en un frotis de
sangre, su importancia se debe a que esta implicada en la coagulacién
cumpliendo un rol importante, ya que se ha observado que en pacientes
COVID - 19 hay problemas en la coagulacién. Se observara en el
presente estudio la presencia de agregacion plaquetaria positiva o

negativa en pacientes COVID — 19.

Indicadores

Recuento de
plaquetas —
Dimero D trombocitosis

negativo

Recuento de
Dimero D positivo plaquetas —
trombocitopenia

Figura 7. Variable relacional, recuento de plaquetas
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3.2.2. Operacionalizacién de las variables

Tabla 1. Operacionalizacion de variables

Variable Deflr'u_cmn Dimensioén Definicién operacional Indicadores T'F,)o. Escala Instrumento
Tedrica estadistico
Es el producto Metodologla ll)a_sada en Ia’ formag}l.ondde D|mer9 D
. de Ia inmunocomplejo que sera cuantificada negativo
Variable degradacion de por medio de una fuente de luz que Nominal
1: la f(‘i;brina e se Inmunoturbidimétrico incidira en él, dandonos una Dimero D Cuantitativa cateqdrica
Dimero D roduceqor la absorbancia que sera proporcional a la ositivo 9
proauce pc concentracion de la formacion de P Ficha de
fibrindlisis. : . -
inmunocomplejos. recoleccion
Varple  E 2 coniee d P e tos
2: plaq Metodologia basada en impulsos plaquetas - .
forma . C o . ~ trombocitosis o Nominal
recuento e Impedancia eléctricos que reflejaran el tamafio de Cuantitativa -
cuantitativa en . . . Recuento de categorica
de cada célula y asi se realiza el conteo.
sangre por plaquetas -
plaquetas mm?

trombocitopenia

64



CAPITULO IV

METODOLOGIA

4.1. Enfoque de la investigacion

La presente investigacion es de enfoque cuantitativo, ya que mide a las
variables por medio de sus indicadores, segun Gémez (33) (p. 121) “El enfoque
cuantitativo es equivalente a medir”; y medir es asignar un niumero a un indicador
a partir de la aplicacién de un instrumento, de este modo explican la realidad y

generalizan los resultados a poblaciones mas amplias.

4.2. Tipo de investigacion

Por el interés de la investigacién es de tipo aplicado, ya que resuelve un
problema practico. Por la manipulacion de las variables es observacional, debido
a que describe su comportamiento, sin intervenir en ellas. Por la obtencién de
datos es retroprospectiva, ya que el instrumento se aplicd a los registros de
atenciones y a la unidad de estudio para obtener los datos que permitan construir

los resultados (35).
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4.3. Nivel de la investigaciéon
El nivel de investigacién fue descriptivo relacional, debido a que se
describié a los indicadores y determiné el tipo y nivel de relacion entre las

variables a investigar (35).

4.4. Método de la investigacion

La investigacion se basé en el método deductivo, porque se obtiene
conclusiones a partir de la observacion de la relacion de las variables, con la
finalidad de establecer el tipo y nivel de relacion existente entre ambas variables.
Parte de lo general a lo mas especifico, extrayendo conclusiones mas concretas

de acuerdo a cada objetivo de estudio (35).

4.5. Diseno de la investigaciéon

Corresponde al diseio no experimental — transversal, segun Hernandez
et al. (35), estos disefios describen las relaciones existentes entre dos o mas
variables en un momento determinado. La investigacién no experimental es la
que se realiza sin manipular deliberadamente variables; lo que se hace en este
tipo de investigacion es observar fendmenos tal y como se dan en su contexto

natural, para después analizarlos (35).

Oy
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Donde

M = muestra
OX = VI
Oy = VD

r = relacién entre ambas variables.

4.6.

Poblacién y muestra
4.6.1. Poblacién

Estuvo constituida por todos los pacientes con diagnostico
confirmado de COVID-19 a quienes se realiz6 estudios de seguimiento
con Dimero D y hemograma, atendidos en el hospital nacional Carlos

Alberto Seguin Escobedo — Arequipa, siendo la cantidad proyectada de

atenciones diarias de 70 pacientes con COVID -19. Teniendo un

aproximado de 1000 pacientes por mes.
I. Criterio de inclusién

a) Pacientes atendidos en el hospital nacional Carlos Alberto Seguin
Escobedo — Arequipa 2021.

b) Pacientes con diagnéstico confirmado de COVID — 19 y que cuenten
con estudios de Dimero D y hemograma. Los datos se confirmaron por
medio de la observacion de la historia clinica.

c) Pacientes de 35 a 80 afos de edad.

Il. Criterio de exclusion

a) Pacientes con registros de estudios incompletos.
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b) Paciente con enfermedades oncologicas que estén recibiendo
tratamiento en los ultimos meses como quimioterapia o radioterapia, lo
cual se observo en su historia clinica.

c) Pacientes con enfermedades renales que estén recibiendo dialisis en

los ultimos meses, esto se observd en su historia clinica.

4.6.2 Muestra
A. Unidad de analisis

Pacientes con COVID — 19 del hospital Carlos Alberto Seguin
Escobedo — EsSalud.
B. Tamaino de muestra

Se realiza en funcién a la comparacién de dos proporciones en
grupos independientes (con y sin resultados positivos a Dimero D), y se

utiliza la siguiente férmula:

— (Z, +Z/-:):([71‘]1 + -q-)

n .
(P, -1,

Donde

Za/2 = Z(0.025) = 1.96 - equivalente a confianza de 95 %

ZB =Z (0.05) = 1.64 - equivalente a potencia de 95 %

p1 = proporcion con resultado positivo a Dimero D y recuento de
plaquetas - trombocitopenia > 20 %

g1 = complemento de p1 2> 80 %

p2 = proporcidn con resultado negativo a Dimero D y recuento de
plaquetas 2> 5 %

g2 = complemento de q1 2> 95 %
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4.7.

Reemplazando:

n=(1.96 + 1.64)> * (0.20*0.80+0.05*0.95) = 119.5 = 120

(0.05-0.20)?
También se considerd una tasa de rechazo del 10 %, por lo tanto:
n=120=133.3=134
Por lo tanto, se requiri6 de la evaluacion de 134 pacientes
seleccionados por conveniencia, dependiendo de las facilidades para
obtener los registros de analisis y estudios. La seleccion de los pacientes
para el proyecto fue en estricto cumplimiento de los criterios de

elegibilidad.

Técnicas e instrumentos de recoleccion de datos
4.7.1. Técnicas

La técnica para la variable 1y 2 es la observacion documental de
la base de datos que se encuentra en el sistema del SPSS version 22.0
con ayuda de las historias clinicas.

Ficha de recoleccion de datos: se aplicé una ficha orientada a la
recoleccion de informacion, que fueron seleccionadas tomando en
consideracién las bases tedricas de todos los posibles factores que
podrian confundir o modificar la asociacion que se esta estudiando. La
ficha consta de items que permitieron obtener datos demograficos (edad
y sexo0), antecedentes de patologias de los pacientes como obesidad,
diabetes e hipertension, resultados de las pruebas de laboratorio de

interés de la investigacion. Ver anexo 1.
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4.7.2. Instrumentos

A.Diseio

La ficha de recoleccion de datos: permitié recoger la informacion
analitica necesaria para la investigacion. El estudio se realiz6 en el area
de pacientes COVID -19 del hospital nacional Case EsSalud, Arequipa,
siendo la poblacion de estudio en pacientes con SARS CoV - 2
confirmados.

Descripcion de la ficha de la ficha de observacion: ha sido
elaborada por la investigadora y esta compuesto por los siguientes
parametros:

— Numero de historia clinica

— Edad

— Género

— Pruebas de laboratorio (resultado de recuento de plaquetas y Dimero
D)

Aplicacion de la ficha de observacion:

— Se solicité la autorizacion de la autoridad maxima de EsSalud — Carlos
Alberto Seguin Escobedo, Arequipa para la recoleccién de datos por
medio del tutor para aplicar el instrumento de recoleccion de datos.

— Se solicitd permiso para acceder al sistema de resultados del hospital
y asi recolectar los resultados de cada paciente.

— Se buscd en las historias clinicas informacion de los pacientes

necesarios para la investigacion.
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— Se elabord una matriz de datos para el procesamiento y andlisis de los
datos obtenidos en los que se transmitié todos los datos obtenidos de
la ficha de observacion.

— Se procedi6 a la codificacion de los datos que tenian dimensiones de
escala nominal para facilitar el ingreso de los datos.

Recuento de plaquetas: se utilizé el autoanalizador hematoldgico

de la marca Horiba, que trabaja bajo la metodologia de impedancia y

citometria de flujo. Donde las plaquetas, por medio de impedancia, se

realizé el conteo plaquetario, leucocitos y calculo del VPM por su tamafo.

Se tuvo en cuenta los siguientes valores predeterminados segun el

laboratorio del hospital Carlos Alberto Seguin Escobedo:

Dimero D: se utilizé el autoanalizador de hemostasia en la marca

System XP, basada en metodologia de coagulométricos, cromogénicos e

inmunoquimicos. Obteniendo los resultados por medio de un ensayo

inmunoturbidimétrico.

Tabla 2. Aplicacion de la ficha de observacion

Analito Valores de referencia Unidades
. < 0.5 negativo
Dimero D > 0.5 positivo mg/L
Plaguetas mg/L 150 — 500 10%/3mm”3

B. Confiabilidad y validez

El contenido de la ficha de recoleccion de datos fue sometido a un
proceso de evaluacidon por juicio de expertos, integrados por dos
especialistas en laboratorio clinico.

Para el caso de los andlisis de laboratorio, se realizaron bajo un
estricto proceso de control de calidad interno, donde se utilizaron

controles de niveles normales y patolégicos, esperando que su coeficiente
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de variacion de la data acumulada durante la ejecucion de la investigacion
sea menor al 10 %. De ese modo, se asegurd la confiabilidad y

consistencia de los resultados.

4.8. Técnicas estadisticas de analisis de datos

El andlisis descriptivo para las variables numéricas se hizo en funcién a
las medidas de tendencia central (media y desviacion estandar, mediana y rango
intercuartilico). Las variables numéricas también fueron convertidas a
categdricas segun requerimientos de manejo de datos, y presentadas en
frecuencias absolutas y relativas. Se representaron las proporciones obtenidas
en tablas de contingencia, asi como el valor de la probabilidad, considerandose
como significativo cuando es menor a 0.05. La asociacion entre el DimeroD y el

recuento de plaquetas se evalud en funcién al valor de probabilidad.
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CAPITULO V

RESULTADO

5.1. Descripcion del trabajo de campo

La presente investigacion se realizé en el hospital Carlos Alberto Seguin
Escobedo — EsSalud en pacientes con COVID — 19, se recolectaron los datos
necesarios para la investigacion con la autorizacion del jefe del departamento
del Laboratorio Clinico y el permiso de EsSalud, para la aplicacion del
instrumento con apoyo de los profesionales encargados del area de Hematologia
para obtencion de los resultados, el tiempo que se necesitd para realizar la
investigacién fue de dos semanas.

Los datos obtenidos de la recoleccién fueron organizados y se pasaron a
una matriz de datos elaborada por la investigadora, luego, para la obtencién de
los resultados se realizé por medio del programa de Excel para la estadistica

para la obtencion de las frecuencias y tablas presentadas a continuacion.
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5.2. Presentacion de resultado

5.2.1. Resultados de variables segun objetivos.

Tabla 3. Relacion de Dimero D con el recuento de plaquetas en pacientes COVID — 19
Recuento de plaquetas

Dimero D Normal Trombocitosis Trombocitopenia Total
Negativo < 0.5 mg/L 10 2 1 13
% 7,46 1,49 0,75
Positivo 0.5 - 1.0 mg/L 35 5 0 40
% 26,12 3,73 0
Positivo 1.1 - 2.0 mg/L 23 0 1 24
% 17,16 0 0,75
Positivo 2.1 mg/L a mas 50 2 5 57
% 37,31 1,49 3,73
F 118 9 7 134
% 88,06 6,72 5,22 100

Descripcion e interpretacion

Tabla 3: se observa una poblacion de 134 pacientes, 50 pacientes
(37.31 %) presentaron un recuento de plaquetas normal y un Dimero D
positivo mayor a 2.1 mg/L, 23 (17,16 %) presentaron un recuento de
plagquetas normal y un Dimero D positivo de a 1.1 a 2.0 mg/L,35 pacientes
(26,12 %) presentaron un recuento de plaquetas normal y un Dimero D de
0,5 a 1,0 mg/dl, asimismo, 10 pacientes (7,46 %) presentaron un recuento
de plaquetas normal y un Dimero D normal. Demostrando una marcada
frecuencia de Dimero D positivo en pacientes con COVID — 19 con un
recuento de plaquetas normal, también se observa poca frecuencia de
trombocitosis o trombocitopenia en pacientes con Dimero D elevado, que

podria asociarse a problemas de coagulopatia en los pacientes.

Tabla 4. Calculo de resultados obtenidos (Chi cuadrado)
Recuento de plaquetas

Dimero —— . . Total
Normal Trombocitosis Trombocitopenia
Positivo > 0.5 108 7 6 121
Negativo <= 0.5 10 2 1 13
F 118 9 7 134
% 0.88 0.07 5 100.00

74



Tabla 5. Calculo de resultados esperados (Chi cuadrado)
Recuento de plaquetas

Dimero Normal Trombocitosis Trombocitopenia Total
Positivo > 0.5 106.55 8.13 6.32 121.00
Negativo <= 0.5 11.45 0.87 0.68 13.00
F 118.00 9.00 7.00 134.00
% 88.06 6.72 5 100.00

Chi pruebal/calculado = 1,98
Chi tabla = 5,99
Margen de error = 0,05
Grados de libertad = 2
Probabilidad = 0,37
Descripcion e interpretacion
Tablas 4 y 5: se observa un Chi calculado de 1.98 el cual es menor
al Chi de la tabla 5,99 lo que se determina que no existe una relacion
directa y significativa entre las variables de Dimero D y recuento de

plaquetas.

Tabla 6. Relacion del Dimero D negativo con el recuento de plaquetas en
pacientes COVID-19

Dimero D
Recuento de plaquetas Negativo %
< 0.5 mg/L °
Normal 10 7,46
Trombocitosis 2 1,49
Trombocitopenia 1 0,75
Total 13 9,70

Descripcion e interpretacion

La tabla 6: se observa 13 (9,70 %) pacientes de la poblacion total
que presentaron un Dimero D negativo, 10 pacientes (1,46 %)
presentaron Dimero D negativo y un recuento de plaquetas normal, asi
mismo, 2 pacientes (1,49 %) presentaron un Dimero D negativo y
trombocitosis, también se observé 1 paciente (0.75 %) que presentd

trombocitopenia y Dimero D negativo. Demostrando que el Dimero D
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negativo no tiene relacion con el recuento de plaquetas. Dado que alguna

alteracion en la medicién de recuento de plaquetas tendria que ser

afectado por el Dimero D para presentar algun tipo de coagulopatia.

Tabla 7. Relacion del Dimero D positivo con el recuento de plaquetas en

pacientes COVID-19

Dimero D
Recuento de plaquetas Positivo %
> 0.5 mg/L
Normal 108 80,60
Trombocitosis 7 5,22
Trombocitopenia 6 4,48
Total 121 90.30

Descripcion e interpretacion

La tabla 7: se observa 121 (90,30 %) pacientes del total de la

poblacion que presentaron un Dimero D positivo, donde 108 (89,26 %)

pacientes presentaron un dimero D positivo > 0.5 md/L y un recuento de

plaquetas normal, 7 (5,22 %) pacientes presentaron un dimero D positivo

y trombocitosis, 6 (4,48 %) pacientes presentaron un dimero D positivo y

trombocitopenia. Demostrando que el 5.22 % de la poblacién presenta

problemas de trombocitosis al estar alterado el Dimero, teniendo esta una

relacion directa, pero no significativa en los pacientes evaluados.

5.2.2. Resultado de poblacién

Tabla 8. Distribucion de la poblacién por grupo etario

Edad.

Min. Max. F %
36 45 16 11,94
46 55 23 17,16
56 65 43 32,09
66 75 29 21,64
76 85 18 13,43
86 95 5 3,73

Total 134 100,00
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Descripcion e interpretacion

La tabla 8: se observé la distribucién de la poblacién etaria, donde
43 (32,09 %) pacientes de 56 a 65 anos son pacientes con COVID - 19
mas frecuentes, los cuales también tienen la predisposicién para
presentar diferentes patologias de coagulopatia al verse alterado tanto el

Dimero D como el recuento de plaquetas.

Tabla 9. Distribucion de la poblacién por género

Género F %
Masculino 86 64,18
Femenino 48 35,82

Total 134 100,00

Descripcion e interpretacion

La tabla 9: se observa una distribucion de la poblaciéon de pacientes
con COVID — 19 segun su género, donde se observo 86 (64,18 %) eran
de género masculino, a diferencia del género femenino que se
encontraron 48 (35,82 %) pacientes de la poblacién total. Demostrando
que los pacientes de género masculino en su mayoria pueden presentar
alteraciones del Dimero D o el recuento de plaquetas a diferencia del

género femenino.

Tabla 10. Frecuencia de obesidad en la poblacion

Obesidad F %
Si 33 24,63
No 101 75,37
Total 134 100,00

Descripcion e interpretacion
La tabla 10: se observa la frecuencia de obesidad en pacientes con
COVID - 19, donde 101 (75,37 %) pacientes no presentaron obesidad,

también se observa que 33 pacientes (24,63 %) si presentaban obesidad.
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Demostrando que los pacientes con obesidad tienen la predisposicién a
presentar alteraciones en el Dimero D, pudiendo generar algun tipo de

patologia de coagulopatias.

Tabla 11. Frecuencia de hipertension en la poblacién

Hipertension F %
Si 36 26,87
No 98 73,13
Total 134 100,00

Descripcion e interpretacion

La tabla 11: se observa la frecuencia de hipertension en pacientes
con COVID — 19 en donde 98 (73,13 %) pacientes no presentan
hipertension y 36 (26,87 %) pacientes si sufrian de hipertension.
Demostrando que los pacientes con hipertension tienen la predisposicion
de presentar alteraciones en el Dimero D, pudiendo generar algun tipo de
patologia de coagulopatias como la trombosis que es mayor en estos

pacientes.

Tabla 12. Frecuencia de la diabetes en la poblacién

Diabetes F %
Si 30 22,39
No 104 77,61

Total 134 100,00

Descripcion e interpretacion

La tabla 12: se observa la frecuencia de diabetes en pacientes
COVID - 19, donde 104 pacientes (77,61 %) no presentaron diabetes y
30 pacientes (22,39 %) si presentaron diabetes. Demostrando que los
pacientes con diabetes tienen la predisposicion de presentar alteraciones
en el Dimero D, pudiendo generar algun tipo de trombosis que se presenta

en estos casos de pacientes con comorbilidades.
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5.2.3. Resultados segun variable 1

Tabla 13. Frecuencia de Dimero D positivo y negativo en pacientes COVID — 19

Dimero D F %

Negativo 13 9.70

Positivo 121 90.30
Total 134 100,00

Descripcion e interpretacion

La tabla 13: se observa la frecuencia de Dimero D positivo y
negativo en pacientes con COVID — 19, donde 121 (90,30 %) pacientes
presentaron un Dimero D positivo y 13 (9,70 %) pacientes fueron
negativos al Dimero D. Demostrando mayores casos positivos en la
poblacion evaluada, los cuales presentarian el riesgo de presentar

patologias de coagulopatias.

Tabla 14. Dimero D segtn grupo etario en pacientes COVID — 19

Dimero D
Grupo Negativo Positivo
etario ) i ) iti
<05mglL > 0.5mglL %o Negativo % Positivo

36 -45 4 12 2,99 8,96
46 - 55 4 19 2,99 14,18
56 - 65 3 40 2,24 29,85
66 — 75 1 28 0,75 20,90
76 — 85 1 17 0,75 12,69
86 - 95 0 5 0,00 3,73

Total 13 121 9,70 90,30

Descripcion e interpretacion

La tabla 14: se observa la frecuencia de Dimero D en pacientes con
COVID - 19 segun grupo etario, de una poblacion de 134 pacientes, 40
(29,85 %) pacientes tienen de 56 a 65 anos que presentaron un Dimero
D positivo, asi mismo 3 pacientes de la misma edad que representa el

2,24 % present6 Dimero D negativo. Demostrando que en pacientes con
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un Dimero D negativo tienen menos probabilidades de presentar

problemas de coagulopatias.

Tabla 15. Dimero D segtin género en pacientes COVID — 19.

imero D Negativo Positivo . iee
Q‘?\ < O.g mg/L > 0.5 mg/L % negativo % positivo

Masculino 7 79 5,22 58,96
Femenino 6 42 4,48 31,34
Total 13 121 9,70 90,30

Descripcion e interpretacion

La tabla 15 muestra la frecuencia de Dimero D negativo y positivo
segun género en pacientes con COVID - 19, se observa que 79 pacientes
de género masculino (58,96 %) presentaron un Dimero D positivo. Dando
veracidad a la prevalencia de casos en patologias de coagulopatias que

son dados en varones en el trabajo de investigacion.

Tabla 16. Dimero D segtn obesidad en pacientes COVID — 19
Dimero D

Obesidad ~ Negativo  Positivo
<0.5mg/L >0.5mg/L

% negativo % positivo

Si 2 31 1,49 23,13
No 11 90 8,21 67,16
Total 13 121 9,70 90,30

Descripcion e interpretacion

La tabla 16: se observa la frecuencia de Dimero D positivo y
negativo segun obesidad en pacientes COVID — 19, donde 90 pacientes
(67,16 %) presentaron un Dimero D positivo, pero no sufrian de obesidad,
31 pacientes (23,13 %) mostraron un Dimero D positivo que si sufrian de
obesidad. Entonces de los 33 pacientes con obesidad, 31 de ellos con un

Dimero D positivo tendrian una mayor probabilidad de presentar
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problemas de coagulacion por ser pacientes de comorbilidad frente a esta

pandemia del COVID - 19.

Tabla 17. Dimero D segun hipertension en pacientes con COVID — 19

Dimero D
Hipertension Negativo Positivo - : - —~
<0.5mglL  >0.5mg/L % negativo % positivo
Si 2 34 149 25,37
No " 87 8,21 64,93
Total 13 121 9,70 90,30

Descripcion e interpretacion

La tabla 17: se observa una frecuencia de Dimero D negativo y
positivo segun hipertension en pacientes con COVID - 19, donde 87
pacientes (64,93 %) mostraron un Dimero D positivo, pero no presentaron
problemas de hipertension, 34 pacientes (25,37 %) mostraron un Dimero
D positivo con problemas de hipertensién. Por lo que se considera que,
de 36 pacientes con hipertensién, 34 de ellos presentaron un Dimero D
positivo, teniendo una mayor predisposicion de presentar problemas de

trombosis.

Tabla 18. Dimero D segun diabetes en pacientes con COVID — 19

Dimero D
Diabetes Negativo Positivo Total
< 0.5 mg/L > 0.5 mg/L
Si 2 28 30
% 1,49 20,90
No 11 93
% 8,21 69,40 104
F 13 121 134
Total
% 9,70 90,30 100

Descripcion e interpretacion

En la tabla 18 se observa la frecuencia de Dimero D positivo y
negativo segun diabetes en pacientes con COVID — 19, 93 pacientes
(69,40 %) mostraron un Dimero D positivo, pero no tenian diabetes, 28

pacientes (20,90 %) presentaron Dimero D positivo y tenian diabetes, por
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lo que se observa que, de 30 pacientes con diabetes, 28 de ellos
presentaron un Dimero D positivo, los cuales presentaron patologias de

trombosis y coagulopatia por ser pacientes que presentan comorbilidades.

5.2.4. Resultados segun variable 2

Tabla 19. Frecuencia de recuento de plaquetas en pacientes COVID — 19

Recuento de plaquetas F %
Trombocitopenia 7 5,22
Normal 118 88,06
Trombocitosis 9 6,72
Total 134 100,00

Descripcion e interpretacion

En la tabla 19 se observa la frecuencia del recuento de plaquetas
en pacientes con COVID - 19, 118 (88.06 %) pacientes presentaron un
recuento de plaquetas normal, 7 pacientes (5.22 %) presentaron un
recuento de plaquetas con trombocitopenia, asimismo, 9 pacientes
(7,72 %) presentaron un recuento de plaquetas con trombocitosis.
Demostrando que, de 134 pacientes, 118 no presentaron ninguna
alteracion en el recuento de plaquetas teniendo una mayor probabilidad

de no tener problemas de coagulopatias.

Tabla 20. Recuento de plaquetas segun grupo etario en pacientes COVID — 19

Grupo Recuento de plaquetas
etario Trombocitopenia Normal Trombocitosis
36 — 45 0 12 4
% 0 8,95 2,99
46 — 55 1 21 1
% 0,75 15,67 0,75
56 — 65 2 40 1
% 1,49 29,85 0,75
66 — 75 3 25 1
% 2,23% 18,66 0,75
76 — 85 0 16 2
% 0% 11,94 1,49
86 — 95 1 4 0
% 0,75 2,99 0
F 7 118 9
Total o, 5,22 88,06 6,72
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Descripcion e interpretacion

En la tabla 20 se observa la frecuencia del recuento de plaquetas
segun grupo etario de pacientes con COVID - 19, se presentaron 40
pacientes (29,85 %) de 56 a 65 afos, quienes presentaron un recuento
de plaquetas normal, mientras que 2 (1,49 %) presentaron
trombocitopenia. Demostrandose que el 29,85 % de pacientes tuvo un
recuento de plaquetas normal, indicando que tendrian una menor

posibilidad de presentar problemas de coagulacién.

Tabla 21. Recuento de plaquetas por género en pacientes COVID — 19

Recuento de
quetas Trombocitopenia Normal Trombocitosis
Género

Masculin 6 2 8
culino 4,48% 53,73% 5,97%
Femenin 1 46 1
0 0,75% 34,33% 0,75%
F 7 118 9
UZEl o 5,22 88,06 6,72

Descripcion e interpretacion

En la tabla 21 se observa la frecuencia del recuento de plaquetas
por género en pacientes con COVID — 19, se observa 72 (53,73 %)
pacientes de género masculino quienes presentaron un recuento de
plaquetas normal, 6 (4,48 %) presentaron trombocitopenia y 8 (5,97 %)
presentaron trombocitosis. Asi mismo, observamos 46 (34,33 %)
pacientes de género femenino presentaron un recuento de plaquetas
normal, 1 (0,75 %) presentd trombocitopenia y 1 (0,75 %) presento
trombocitosis. Demostrando mayor frecuencia del recuento de plaquetas
normal en el género masculino de los cuales podrian no presentar

problemas de coagulopatias.
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Tabla 22. Recuento de plaquetas segun obesidad en pacientes COVID — 19

Recuento de plaquetas

Obesidad : : P
Trombocitopenia Normal Trombocitosis Total
Si 1 30 2 33
% 0,75 22,39 1,49
No 6 88 7 101
% 4,48 65,67 5,22
7 118 9 134
Total
% 5,22 88,06 6,72 100

Descripcion e interpretacion

En la tabla 22 se observa la frecuencia del recuento de plaquetas
por obesidad en pacientes con COVID — 19, 30 (22,39 %) pacientes con
obesidad presentaron un recuento de plaquetas normal, 1 (0,75 %)
presenté trombocitopenia y 2 (1,49 %) presentaron trombocitosis. Asi
mismo, se observa que 88 (65,67 %) sin obesidad presentaron un
recuento de plaquetas normal, 6 (4,48 %) presentaron trombocitopenia y
7 (5,22 %) presentaron trombocitosis. Entonces, de 31 pacientes que
presentaron obesidad, 30 de ellos tuvieron un recuento de plaquetas
normal, indicando que presentaron una menor probabilidad de desarrollar

enfermedades de coagulacion.

Tabla 23. Recuento de plaquetas segun hipertension en pacientes COVID — 19
Recuento de plaquetas

Hipertension

Trombocitopenia Normal Trombocitosis Total
Si 2 34 0 36
% 1,49 25,37 0
No 5 84 9 08
% 3,63 62,69 6,72
Total 7 118 9 134
R 5,22 88,06 6,72 100

Descripcion e interpretacion

En la tabla 23 se observd la frecuencia del recuento de plaquetas
segun hipertension en pacientes con COVID — 19, donde 34 (25,37 %)
pacientes presentaron un recuento de plaquetas normal, 2 (1,49 %)
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presentaron trombocitopenia y no se registraron pacientes que presenten
recuento de plaquetas con trombocitosis. Asi mismo, 84 (62,69 %)
pacientes sin obesidad presentaron un recuento de plaquetas normal, 5
(3,63 %) presentaron trombocitopenia y 9 (6,72 %) presentaron
trombocitosis. Viendo que, de 36 pacientes con hipertensién, 34 de ellos
presentaron un recuento de plaquetas normal, indicando que tendran

menos probabilidades de presentar enfermedades de coagulacion.

Tabla 24. Recuento de plaquetas segun diabetes en pacientes COVID — 19

Recuento de plaquetas

Diabetes - : o
Trombocitopenia Normal Trombocitosis Total

Si 3 27 0 30

% 2,24 20,15 0

No 4 91 9
% 2,99 67,91 6,72 104
Total 7 118 9 134
% 5,22 88,06 6,72 100

Descripcion e interpretacion

En la tabla 24 se observa la frecuencia del recuento de plaquetas
por diabetes en pacientes con COVID — 19, donde 27 (20,15 %) pacientes
con diabetes presentaron un recuento de plaquetas normal, 3 (2,24 %)
presentaron trombocitopenia y no hubo registros de pacientes que
presenten recuento de plaquetas con trombocitosis. Asi mismo, 91
pacientes (67,91 %) sin diabetes presentaron un recuento de plaquetas
normal, 4 (2,99 %) presentaron trombocitopenia y 9 (6,72 %) presentaron
trombocitosis. Se observé que, de 30 pacientes con hipertensiéon, 27 de
ellos presentaron un recuento de plaquetas normal, indicando que tendran

menor probabilidad de presentar problemas de coagulacion.
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5.3. Discusién de resultados

El presente estudio buscé establecer la relacion de Dimero D con el
recuento de plaquetas en pacientes COVID — 19 del hospital nacional Carlos
Alberto Seguin Escobedo EsSalud, mostrando que en los resultados obtenidos
se da a conocer que las variables no guardan una relacion directa significativa,
ya que se observa que 108 (80,59 %) pacientes del total de la poblacién
muestran un Dimero D positivo, pero el recuento de plaquetas es normal.
Teniendo un Chi calculado de 1.98 el cual es menor al Chi de la tabla 5,99,
comprobando que no existe una relacion entre las variables 1y 2.

Asi mismo, el Dimero D negativo con el recuento de plaquetas en
pacientes COVID-19, no tendrian relacion inversa. Se observa que el 9,70 % de
la poblacion total presentaron un Dinero D negativo, donde el 7,46 % de
pacientes presentaron un Dimero D negativo y un recuento de plaquetas
normales, 1,49 % de pacientes presenté un recuento de plaquetas con
trombocitopenia y 0,75 % present6 un recuento de plaguetas con trombocitosis.

También se comprobd que el Dimero D es positivo en pacientes con
COVID - 19 en un 90.30 % de la poblacién total.

Asimismo, se observd poca frecuencia de enfermedades preexistentes
como la diabetes, obesidad, hipertension en pacientes COVID — 19. Se observo
que en pacientes con COVID — 19 hubo mayor frecuencia en el género
masculino, con un 64.18 % del total de la poblacion.

Segun el estudio de Giuseppe et al. (6) se realizé un analisis global de 9
estudios, donde da a conocer que el conteo de plaquetas era significativamente
menor en pacientes con COVID — 19 mas severos. También en un analisis de

supervivencia se encontré un conteo de plaquetas mas bajo asociandola con la
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mortalidad. Por el contrario, en el presente estudio se encontrdé un recuento de
plaquetas normal en pacientes con COVID — 19 del hospital Carlos Alberto
Seguin Escobedo. EsSalud. Teniendo en cuenta que no se estudioé a pacientes
con COVID - 19 en el estado mas grave, sino de forma aleatoria a pacientes que
ingresaron a hospitalizacion.

Segun el consenso de recomendaciones de hematologia sobre el
tratamiento del COVID- 19, hacen mencién de los hallazgos hematoldgicos mas
comunes y son linfopenia, neutrofilia, eosinofilia y trombocitopenia leve. Se han
descrito algunos casos de trombocitosis, segun estudio de Guo et al. (19)
sefialaron una trombocitopenia en 36,2 %, en el presente estudio se encontré en
la poblacién total un 5,22 % de pacientes con trombocitopenia y un 6,72 % de
pacientes con trombocitosis, representando una cantidad minima en el estudio
realizado.

Segun el estudio de Moreno et al. (8), después de una busqueda
bibliografica escogieron 24 estudios para su analisis, donde se concluy6 que el
Dimero D se encuentra elevado de forma significativa y se asocia a mayor
gravedad, progresion de la enfermedad, sindrome de distrés respiratorio agudo
(SDRA) y muerte en pacientes con COVID — 19. En el presente estudio también
se encontro que el Dimero D se encuentra elevado en 121 pacientes (80.06 %)
de la poblacion total, teniendo una importancia significativa en pacientes con
COVID - 19.

Segun estudio de Xiaobo et al. (9), se observa que hubo mas casos de
trombocitopenia en pacientes no sobrevivientes con un 72,7 %; a diferencia de
los sobrevivientes que solo presentaron el 10.7 % de trombocitopenia, dando

como conclusion en el estudio que en un recuento bajo de plaquetas se asocia
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a un mal pronéstico del paciente, en el presente estudio se mostré que el 5.22 %
presenté trombocitopenia, por lo tanto, la trombocitopenia deberia servir como
indicador de mal prondstico en pacientes graves durante la hospitalizacion.

En el estudio de Saenz et al. (10), se demuestra que los problemas de
coagulopatias que se presentan en la infeccion por el SARS — CoV2 se asocia a
un mal pronéstico de alta mortalidad, siendo evidenciado por el aumento del
Dimero D en pacientes con COVID — 19, en el presente estudio también se
presencio la elevacion del Dimero D en pacientes con COVID —19 con un 80.6 %
de la poblacion total que presentd Dimero D positivo, de los cuales un 37.31 %
presenté un Dimero D mayor a 2,1 mg/l indicando un mal prondstico del paciente.

En el estudio de Cardoza (11) se observé que en pacientes graves por
COVID - 19 el Dimero D se encuentra elevado, puede presentar complicaciones
como el tromboembolismo venoso y la embolia pulmonar, estando asociado a la
mortalidad, a diferencia de los pacientes que presentaron una enfermedad leve,
en comparacion al presente estudio también se observé una marcada elevacion
del Dimero D en pacientes con COVID - 19, teniendo estos una mayor
probabilidad de desarrollar problemas de coagulopatias.

En el estudio de Anacleto y Ticona (14), se observd trombocitopenia en
un 75.0 % de pacientes que cumplian los criterios de severidad para ingresar a
UCI yun 13.6 % de pacientes que no cumplian con los criterios de severidad
para ingreso a UCI, teniendo presente que la trombocitopenia se asocia a la
severidad del COVID - 19. En el presente estudio, 5.22 % de los pacientes
tuvieron trombocitopenia. Y un 6.72 % presentd trombocitosis, estos

probablemente asociados a problemas de coagulacién como la coagulacién
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intravascular diseminada (CID) y microangiopatia trombdtica pulmonar
localizada, que podria estar implicada en la falla organica.

En el estudio de Saquinga (15) se observd que después de una revisidon
bibliografica demostraron parametros de coagulacion como el Dimero D, el
tiempo de protrombina y plaquetas tienen importancia clinica, en el anélisis se
vieron alteraciones en los resultados que se relaciona a la gravedad de la
enfermedad del COVID — 19 en algunos pacientes, como los que ingresaron a
UCI por un mal prondstico. En el presente estudio se observa que el Dimero D
se encuentra aumentado en la mayoria de la poblaciéon con un 80.6 %, teniendo
la probabilidad de desarrollar problemas de coagulacién, al igual que un 11.94 %
de los pacientes presentaron alteraciones en el recuento de plaquetas, teniendo

también la posibilidad de presentar problemas de coagulacion.
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CONCLUSIONES

1. Se concluye que no existe una relacion directa y significativa entre las

variables de Dimero D y recuento de plaquetas, ya que en el resultado del
coeficiente de validacion del Chi calculado es de 1.98 el cual es menor al Chi
de la tabla 5,99, lo que determina que el Dimero D se vera aumentado de
forma significativa en los pacientes, pero el recuento de plaquetas no se vera
afectado, porque la mayoria de los pacientes presenté un recuento de
plaguetas normal.

. Se concluye que el Dimero D negativo con el recuento de plaquetas en
pacientes COVID-19 no tendrian relacion directa y significativa. Se observa
que el 3,70 % de la poblacién estudiada presentd un Dimero D negativo y un
recuento de plaquetas normales. De los cuales, tendrian menos
probabilidades de desarrollar patologias de coagulacion por los resultados
obtenidos en la investigacion.

. Se concluye que el Dimero D positivo con el recuento de plaquetas en
pacientes COVID-19 tendrian una relacién indirecta y no significativa. Al
analizar los resultados, la mayoria presentaba un recuento de plaquetas
normal y una pequefia cantidad de la poblacion presenté alteraciones en el

recuento de plaquetas como trombocitosis o trombocitopenia.
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RECOMENDACIONES

1. Se recomienda hacer una ampliacion del estudio, clasificando a los pacientes
por etnia, tener en cuenta para la seleccion de pacientes un rango de edad de
50 a 65 anos, porque fueron los que presentaron mayor prevalencia en el
estudio.

2. Se recomienda realizar estudio a pacientes de la Unidad de Cuidados
Intensivos (UCI), para una mejor obtencion de resultados en pacientes
COVID - 19, ya que existe mayor posibilidad de encontrar variaciones en el
recuento de plaquetas por su condiciéon clinica del paciente frente a la
enfermedad.

3. Se recomienda hacer estudios del seguimiento del recuento de plaquetas en
pacientes que fallecieron vs. pacientes que sobrevivieron para observar la
importancia de las plaquetas como un indicador de mal prondstico para el
paciente.

4. Se recomienda considerar al Dimero D como una herramienta fundamental
para el seguimiento de la evolucion de los pacientes durante el proceso de
infeccion por COVID — 19.

5. Se recomienda seguir haciendo estudios del comportamiento de las plaquetas
en pacientes COVID — 19, para tener mayor informacion y claridad sobre la

importancia de las plaquetas en la enfermedad.
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Anexo 1

Instrumento de recoleccion de datos

Cddigo de participante: ...l
Historia Clinica:

a) Sexo:
Varon () Mujer ()

b) Edad............. afos
c) Hipertensién

Si() No ()
d) Obesidad

Si() No ()
e) Diabetes Mellitus

Si() No ()

f) Pruebas de laboratorio

Recuento de plaquetas (x108/L)

Volumen plaquetario medio (fL)

Dimero D (mg/L)




Ficha de recoleccién de datos
Caddigo de participante: ...... 488180................
Historia Clinica: 587611
Sexo:

Varén (x) Mujer ( )

Obesidad:

No (x) Si()
Hipertensién arterial:

No (x) Si()
Diabetes Mellitus

No (x) Si()
Pruebas de laboratorio

Recuento de plaquetas (x10%/L) 325 10°3/mm”3

Volumen plaquetario medio (fL) 7.8 Um”3

Dimero D (mg/L) 3.77

Ficha de recoleccion de datos
Cddigo de participante: ... 488212......................
Historia Clinica: 121829

Sexo:
Varon (x) Mujer ( )
Edad...... 79........ anos
Obesidad:
No (x) Si()
Hipertensién arterial:
No ( ) Si(x)
Diabetes Mellitus
No (x) Si()

Pruebas de laboratorio

Recuento de plaquetas (x10%/L) 376 10°3/mm”3

Volumen plaquetario medio (fL) 7.7 Um”3

Dimero D (mg/L) 1.900
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Ficha de recoleccion de datos

Caddigo de participante: ...... 488512....cccciiiiiinn,
Historia Clinica: 29546084
Sexo:
Varon (x) Mujer ( )
Edad...... 1. anos
Obesidad:
No ( ) Si(x)
Hipertensién arterial:
No ( ) Si(x)
Diabetes Mellitus
No (x) Si()

Pruebas de laboratorio

Recuento de plaquetas (x10%/L) 230

Volumen plaquetario medio (fL) 8.2

Dimero D (mg/L) 6.59

Ficha de recoleccion de datos

Caddigo de participante: ......... 488584...................
Historia Clinica: 588041
Sexo:
Varon () Mujer (x)
Edad...... 59........ anos
Obesidad:
No (x) Si()
Hipertensién arterial:
No (x) Si()
Diabetes Mellitus
No (x) Si()

Pruebas de laboratorio

Recuento de plaquetas (x10%/L) 337

Volumen plaquetario medio (fL) 8.2

Dimero D (mg/L) 0.51

100



Ficha de recoleccion de datos

Cddigo de participante: ............ 488370................
Historia Clinica: 545575
Sexo:
Varon (x) Mujer ( )
Edad...... 68........ anos
Obesidad:
No ( X)) Si()
Hipertensién arterial:
No ( X)) Si()
Diabetes Mellitus
No ( ) Si(X)

Pruebas de laboratorio

Recuento de plaquetas (x10%/L) 230

Volumen plaquetario medio (fL) 8.3

Dimero D (mg/L) 1.65

Ficha de recoleccion de datos

Cddigo de participante: ............ 487876................
Historia Clinica: 587376
Sexo:
Varon (x) Mujer ( )
Edad...... 58 ....... anos
Obesidad:
No ( X) Si()
Hipertensién arterial:
No ( X)) Si()
Diabetes Mellitus
No ( X)) Si()

Pruebas de laboratorio

Recuento de plaquetas (x10%/L) 375

Volumen plaquetario medio (fL) 7.4

Dimero D (mg/L) 9.54
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Ficha de recoleccion de datos

Caddigo de participante: ......... 488609...................
Historia Clinica: 588063
Sexo:
Varon () Mujer (x)
Edad...... 53........ anos
Obesidad:
No ( ) Si(X)
Hipertensién arterial:
No ( X)) Si()
Diabetes Mellitus
No ( X)) Si()

Pruebas de laboratorio

Recuento de plaquetas (x10%/L) 328

Volumen plaquetario medio (fL) 8.7

Dimero D (mg/L) 1.43

Ficha de recoleccion de datos

Cddigo de participante: ............ 488129................
Historia Clinica: 478976
Sexo:
Varon (x) Mujer ( )
Edad...... 56....... anos
Obesidad:
No ( X)) Si()
Hipertensién arterial:
No ( X)) Si()
Diabetes Mellitus
No ( X)) Si()

Pruebas de laboratorio

Recuento de plaquetas (x10°/L) 282

Volumen plaquetario medio (fL) 8.6

Dimero D (mg/L) 0.41
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Ficha de recoleccion de datos

Caddigo de participante: ......... 488601...................
Historia Clinica: 514851
Sexo:
Varon (x) Mujer ( )
Edad...... 45....... anos
Obesidad:
No ( ) Si(X)
Hipertensién arterial:
No (x) Si()
Diabetes Mellitus
No ( ) Si (X)

Pruebas de laboratorio

Recuento de plaquetas (x10°/L) 312

Volumen plaquetario medio (fL) 9.7

Dimero D (mg/L) 0.44

Ficha de recoleccion de datos

Caddigo de participante: ......... 488527......cccennnn.. .
Historia Clinica: 588195
Sexo:
Varon () Mujer (x)
Edad...... 73....... anos
Obesidad:
No ( ) Si(X)
Hipertensién arterial:
No (x) Si()
Diabetes Mellitus
No (x) Si()

Pruebas de laboratorio

Recuento de plaquetas (x10°/L) 427

Volumen plaquetario medio (fL) 7.6

Dimero D (mg/L) 0.97
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Ficha de recoleccion de datos

Caddigo de participante: ......... 488492........cc...... .
Historia Clinica: 525555
Sexo:
Varon () Mujer (x)
Edad...... 59....... anos
Obesidad:
No ( X) Si()
Hipertensién arterial:
No ( X) Si()
Diabetes Mellitus
No ( X) Si()

Pruebas de laboratorio

Recuento de plaquetas (x108/L) 448

Volumen plaquetario medio (fL) 8.3

Dimero D (mg/L) 4.32

Ficha de recoleccion de datos

Caddigo de participante: ......... 488590...................
Historia Clinica: 586985
Sexo:

Varon () Mujer (x)
Edad...... 62....... anos
Obesidad:
No ( X) Si()
Hipertensién arterial:
No ( ) Si(X)
Diabetes Mellitus
No ( ) Si(X)

Pruebas de laboratorio

Recuento de plaquetas (x10%/L) 315

Volumen plaquetario medio (fL) 9.5

Dimero D (mg/L) 0.85
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Ficha de recoleccion de datos
Caddigo de participante: ...... 488301......ccccviniinnnnnn.
Historia Clinica: 173295

Sexo:
Varon (x) Mujer ( )
Edad...... 61....... anos
Obesidad:
No ( ) Si(X)
Hipertensién arterial:
No ( ) Si(X)
Diabetes Mellitus
No ( ) Si(X)

Pruebas de laboratorio

Recuento de plaquetas (x10%/L) 208

Volumen plaquetario medio (fL) 8.2

Dimero D (mg/L) 15.6

Ficha de recoleccion de datos

Cddigo de participante: ...... 488721
Historia Clinica: 219044
Sexo:
Varon () Mujer (x)
Edad...... 69........ anos
Obesidad:
No ( X)) Si()
Hipertensién arterial:
No ( X)) Si()
Diabetes Mellitus
No ( X)) Si()

Pruebas de laboratorio

Recuento de plaquetas (x10%/L) 356

Volumen plaquetario medio (fL) 9.3

Dimero D (mg/L) 12.24
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Ficha de recoleccion de datos

Caddigo de participante: ......... 488242...................
Historia Clinica: 419099
Sexo:

Varon () Mujer (x)
Edad...... 75........ anos
Obesidad:
No ( X)) Si()
Hipertensién arterial:
No ( ) Si(X)
Diabetes Mellitus
No ( ) Si(X)

Pruebas de laboratorio

Recuento de plaquetas (x10%/L) 306

Volumen plaquetario medio (fL) 8.1

Dimero D (mg/L) 0.98

Ficha de recoleccion de datos

Cddigo de participante: ...... 488354.......cccciiiiinnl.
Historia Clinica: 588041
Sexo:
Varon (x) Mujer ( )
Edad...... 51....... anos
Obesidad:
No ( X)) Si()
Hipertensién arterial:
No ( X)) Si()
Diabetes Mellitus
No ( X)) Si()

Pruebas de laboratorio

Recuento de plaquetas (x10%/L) 431

Volumen plaquetario medio (fL) 8.1

Dimero D (mg/L) 14

106



Ficha de recoleccion de datos

Caddigo de participante: ......... 488765................. ..
Historia Clinica: 50005
Sexo:
Varon (x) Mujer ( )
Edad...... 76....... anos
Obesidad:
No ( X) Si()
Hipertensién arterial:
No ( X) Si()
Diabetes Mellitus
No ( X) Si()

Pruebas de laboratorio

Recuento de plaquetas (x10%/L) 395

Volumen plaquetario medio (fL) 6.8

Dimero D (mg/L) 33.62

Ficha de recoleccion de datos

Cddigo de participante: ...... 488751....cccciiiii
Historia Clinica: 588028
Sexo:
Varon (x) Mujer ( )
Edad...... 57....... anos
Obesidad:
No ( X) Si()
Hipertensién arterial:
No ( X) Si()
Diabetes Mellitus
No ( X) Si()

Pruebas de laboratorio

Recuento de plaquetas (x10%/L) 458

Volumen plaquetario medio (fL) 9.0

Dimero D (mg/L) 2.86
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Ficha de recoleccion de datos

Caddigo de participante: ...... 488181.......
Historia Clinica: 469374
Sexo:

Varon () Mujer (x)
Edad...... 79....... anos
Obesidad:
No ( X)) Si()
Hipertensién arterial:
No ( ) Si(X)
Diabetes Mellitus
No ( X)) Si()

Pruebas de laboratorio

Recuento de plaquetas (x10%/L) 329

Volumen plaquetario medio (fL) 8.7

Dimero D (mg/L) 2.28

Ficha de recoleccion de datos

Cddigo de participante: ...... 488248..........ccccnil.
Historia Clinica: 588015
Sexo:
Varon () Mujer (x)
Edad...... 76....... anos
Obesidad:
No ( ) Si(X)
Hipertensién arterial:
No ( ) Si(X)
Diabetes Mellitus
No ( X) Si( )

Pruebas de laboratorio

Recuento de plaquetas (x10%/L) 388

Volumen plaquetario medio (fL) 7.2

Dimero D (mg/L) 6.38
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Ficha de recoleccion de datos

Caddigo de participante: ...... 488720......cccciieinnnnl.
Historia Clinica: 587928
Sexo:
Varon () Mujer (x)
Edad...... 37....... anos
Obesidad:
No ( ) Si(X)
Hipertensién arterial:
No ( X)) Si()
Diabetes Mellitus
No ( X) Si()

Pruebas de laboratorio

Recuento de plaquetas (x10%/L) 609

Volumen plaquetario medio (fL) 7.8

Dimero D (mg/L) 0.93

Ficha de recoleccion de datos

Caddigo de participante: ......... 488149...................
Historia Clinica: 576577
Sexo:
Varon () Mujer (x)
Edad...... 66....... anos
Obesidad:
No ( X)) Si()
Hipertensién arterial:
No ( X)) Si()
Diabetes Mellitus
No ( ) Si(X)

Pruebas de laboratorio

Recuento de plaquetas (x10%/L) 306

Volumen plaquetario medio (fL) 8.4

Dimero D (mg/L) 2.39
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Ficha de recoleccion de datos

Caddigo de participante: ......... 488641...................
Historia Clinica: 588135
Sexo:
Varon (x) Mujer ( )
Edad...... 65....... anos
Obesidad:
No ( X)) Si()
Hipertensién arterial:
No ( X)) Si()
Diabetes Mellitus
No ( ) Si(X)

Pruebas de laboratorio

Recuento de plaquetas (x10%/L) 250

Volumen plaquetario medio (fL) 10.0

Dimero D (mg/L) 1.40

Ficha de recoleccion de datos

Caddigo de participante: ......... 488040...................
Historia Clinica: 464714
Sexo:

Varon () Mujer (x)
Edad...... 81....... anos
Obesidad:
No ( X)) Si()
Hipertensién arterial:
No ( ) Si(X)
Diabetes Mellitus
No ( X)) Si()

Pruebas de laboratorio

Recuento de plaquetas (x10%/L) 263

Volumen plaquetario medio (fL) 8.4

Dimero D (mg/L) 0.97
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Ficha de recoleccion de datos

Caddigo de participante: ......... 488146...................
Historia Clinica: 323548
Sexo:
Varon (x) Mujer ( )
Edad...... 79....... anos
Obesidad:
No ( X)) Si()
Hipertensién arterial:
No ( ) Si(X)
Diabetes Mellitus
No ( ) Si(X)

Pruebas de laboratorio

Recuento de plaquetas (x10%/L) 325

Volumen plaquetario medio (fL) 8.6

Dimero D (mg/L) 1.71

Ficha de recoleccién de datos
Cddigo de participante: ... 488187......
Historia clinica: 588057
Sexo:

Varon (x) Mujer ( )

Obesidad:

No ( X)) Si()
Hipertensién arterial:

No ( X)) Si()
Diabetes Mellitus

No ( X)) Si()

Pruebas de laboratorio

Recuento de plaquetas (x10%/L) 338

Volumen plaquetario medio (fL) 8.6

Dimero D (mg/L) 3.67
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Ficha de recoleccién de datos
Cddigo de participante: ... 488435......
Historia clinica: 414289
Sexo:

Varon (x) Mujer ( )

Obesidad:

No ( X) Si()
Hipertensién arterial:

No ( X) Si()
Diabetes Mellitus

No ( X) Si()
Pruebas de laboratorio

Recuento de plaquetas (x10°/L) 228

Volumen plaquetario medio (fL) 7.3

Dimero D (mg/L) 0.96

Ficha de recoleccion de datos

Caddigo de participante: ......... 488755l
Historia clinica: 588198
Sexo:
Varon () Mujer (x)
Edad...... 56....... anos
Obesidad:
No () Si()
Hipertensién arterial:
No ( ) Si(x)
Diabetes Mellitus
No ( ) Si(x)

Pruebas de laboratorio

Recuento de plaquetas (x10%/L) 459

Volumen plaquetario medio (fL) 6.9

Dimero D (mg/L) 0.94
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Ficha de recoleccién de datos
Caddigo de participante: ... 488046......
Historia clinica: 552601
Sexo:

Varén (x) Mujer ( )

Obesidad:

No () Si(x)
Hipertensién arterial:

No (x) Si()
Diabetes Mellitus

No (x) Si()
Pruebas de laboratorio

Recuento de plaquetas (x10°/L) 124

Volumen plaquetario medio (fL) 8.7

Dimero D (mg/L) 2.1

Ficha de recoleccion de datos

Cddigo de participante: ............ 487562................
Historia clinica: 480833
Sexo:
Varén (x) Mujer ( )
Edad...... 64....... AfRos
a) Obesidad:
No (x) Si()
b) Hipertension arterial:
No (x) Si()
c) Diabetes Mellitus
No (x) Si()

g) Pruebas de laboratorio

Recuento de plaquetas (x10°/L) 380

Volumen plaquetario medio (fL) 7.8

Dimero D (mg/L) 3.45 mg/L.

113



Anexo 2

Tabla 25. Matriz de consistencia

Problema Objetivo Hipotesis Variables Metodologia
General General General Variable Enfoque: la presente investigaciéon es de enfoque
¢ Cual es larelacion de | Determinar la relacion | Entonces, el Dimero D | independiente | cuantitativo pues mide a las variables por medio de sus
Dimero D con el|de Dimero D con el | tendria una relacion directa indicadores.

recuento de plaquetas
en pacientes COVID —
19, hospital nacional
Carlos Alberto Seguin
Escobedo  EsSalud-
Arequipa del 2020 al
20217

Especificos

¢Cual es la relacion
del Dimero D negativo
con el recuento de
plaquetas en
pacientes COVID-197?

¢Cual es la relacion
del Dimero D positivo
con el recuento de
plaquetas en
pacientes COVID-197?

recuento de plaquetas
en pacientes COVID —
19, hospital nacional
Carlos Alberto Seguin
Escobedo  EsSalud-
Arequipa del 2020 al
2021

Especificos

Analizar la relacion del
Dimero D negativo con
el recuento de
plaquetas en pacientes
COVID-19.

Analizar la relacion del
Dimero D positivo con
el recuento de
plaquetas en pacientes
COVID-19.

y significativa con el
recuento de plaquetas en

pacientes COVID - 19,
hospital nacional Carlos
Alberto Seguin Escobedo
EsSalud- Arequipa del
2020 al 2021

Especificos

Entonces el Dimero D

negativo con el recuento de

plaquetas en pacientes
COVID-19, tendrian
relacion inversa.

Entonces el Dimero D

positivo con el recuento de
plaquetas en pacientes
COVID-19, tendrian
relacion directa.

Dimero D

Variable
dependiente

Recuento de
plaquetas

Tipo: por el interés de la investigacion es de tipo aplicada,
pues resuelve un problema practico.

Por la manipulacién de las variables es observacional,
debido a que describe su comportamiento, sin intervenir
en ellas.

Por la obtencion de datos es retroprospectiva, pues el
instrumento se aplico a los registros de atencién y a la
unidad de estudio obteniendo los datos que permitieron
construir los resultados.

Nivel: el nivel de investigacion es descriptivo relacional.

Método: la investigacion se basé en el método deductivo
porque se obtiene conclusiones a partir de la observacion
de la relacion las variables.

Disefio: corresponde al
transversal.

Poblacion: 1000 pacientes atendidos en el periodo de
investigacion.

Muestra: 134 pacientes por conveniencia

Instrumentos:

Dimero D: ficha de recoleccion de datos

Recuento de plaquetas: ficha de recoleccion de datos

disefio no experimental —
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Anexo 3

Carta de aprobacion

ﬁﬁEsSalud

“Afo del Bicentenario del Pert”: 200 afios de independencia”

CARTA N° 041-UCID-GRAAR-ESSALUD-2021

NIT: 1161-2021-68
Arequipa, 18 agosto 2021

Seforita

MARIA ELENA CHACPA PINO

Estudiante de la de la E.A.P. de Tecnologia Médica
Universidad Continental

Investigador principal

Presente.-

ASUNTO: APROBACION DE PROYECTO DE INVESTIGACION

Reciba mi saludo cordial y en atencién al asunto, comunicarle que de acuerdo a la
Directiva N° 03- IETSI-ESSALUD-2019, Directiva que Regula el Desarrollo de la
Investigacion en Salud - EsSalud, el Comité Institucional de Etica en Investigacién de la
Red Asistencial Arequipa - EsSalud, ha evaluado y aprobado el Proyecto de Investigacion:

“DIMERO D Y RECUENTO DE PLAQUETAS EN PACIENTES COVID - 19, HOSPITAL NACIONAL
CARLOS ALBERTO SEGUIN ESCOBEDO ESSALUD - AREQUIPA DEL 2020 AL 2021”

Por lo expuesto, se autoriza el inicio del estudio, teniendo una vigencia de 12 meses a
partir de la fecha.

El autor se compromete a respetar la confidencialidad de la informacién, a presentar un
informe final de su trabajo a la Oficina de Capacitacién Investigacién y Docencia;
asimismo, debera dejar una copia de la tesis aprobada, para la biblioteca del HNCASE.

Sin otro particular, quedo de usted.

Atentamente,

CCC/mvm
C.C. Archivo
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Anexo 4

Validacion de instrumento por expertos
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Anexo 5

Evidencias
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