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I. RESUMEN 
La enfermedad de coronavirus 2019 la cual se identificó en China a fines de 

diciembre de 2019 fue declarada pandemia mundial. Las manifestaciones son, 

disnea, ataque al estado general, mialgia, fatiga, fiebre, tos no productiva 

alteración en la determinación de leucocitos normales o disminuidos, hallazgos en 

estudios de imagen de neumonía y síndrome de dificultad respiratoria aguda. La 

enfermedad de coronavirus 2019 tiene la propensión para causar trombosis 

venosa, y arterial y por lo tanto exacerbando lesión en diversos órganos como lo 

son riñón, corazón, pulmón e intestino, ya que la unión e internalización del SARS 

COV 2 a través del receptor para la enzima convertidor de angiotensina 2 la cual 

se expresa principalmente en el pulmón, riñón y sistema cardiovascular, siendo 

estos órganos diana susceptibles al virus y lesión mediada por el sistema inmune, 

por lo que la elevación de ciertos biomarcadores como la Troponinas las cuales se 

detectan en estos pacientes es frecuente y se puede asociar con resultados 

adversos y aumento de la mortalidad. Por lo que la utilidad de determinar el grado 

de lesión miocárdica evidenciado por la elevación de Troponinas de alta 

sensibilidad en pacientes con COVID 19 en el pronóstico no ha sido bien definido.  

RESULTADOS: Se seleccionaron 127 pacientes los cuales reunieron los criterios 

de inclusión, de estos el 76.4% desaarrollaron lesion miocardica, en cuanto a la 

evolución de estos pacientes  el 71.6% desarrollaron una o más complicaciones. 

En cuanto a la mortalidad en el grupo de pacientes con lesion miocardica se 

presento una mortalidad del 26.7%. 

CONCLUSIONES: La elevación de niveles de troponina de alta sensibilidad son 

frecuentes en pacientes con COVID-19 pero en el presente trabajo no se logró 

asociar significativamente con desenlaces fatales intrahospitalarios pero si a 

desarrollo de complicaciones. Es necesario la realización de estudios con mayor 

duracion y nuemero de pacientes adicionales de estos mecanismos y puede influir 

en la búsqueda de formas de evaluar el impacto de la lesión miocárdica en el 

pronóstico a largo plazo de pacientes con COVID-19. 
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II. ABSTRACT 
The coronavirus disease 2019 (COVID-19) which was identified in China in late 

December 2019 was declared a global pandemic. The manifestations are dyspnea, 

attack on general condition, myalgia, fatigue, fever, non-productive cough, 

alteration in the determination of normal or decreased leukocytes, findings in 

imaging studies of pneumonia and acute respiratory distress syndrome (ARDS). 

Coronavirus disease 2019 (COVID-19) has the propensity to cause venous and 

arterial thrombosis and therefore exacerbating injury in various organs such as the 

kidney, heart, lung and intestine, since the union and internalization of SARS COV 

2 through the receptor for the angiotensin converting enzyme 2 which is expressed 

mainly in the lung, kidney and cardiovascular system, these target organs being 

susceptible to the virus and injury mediated by the immune system, therefore the 

elevation of certain biomarkers such as Troponins, which are detected in these 

patients, are frequent and can be associated with adverse outcomes and increased 

mortality. 

Therefore, the usefulness of determining the degree of myocardial injury evidenced 

by the elevation of high sensitivity Troponins in patients with COVID 19 in the 

prognosis has not been well defined. 

RESULTS: 127 patients were selected who met the inclusion criteria, of these 

76.4% developed myocardial injury, in terms of the evolution of these patients, 

71.6% developed one or more complications. Regarding mortality in the group of 

patients with myocardial injury, a mortality of 26.7% was presented. 

CONCLUSIONS: The elevation of high sensitivity troponin levels are frequent in 

patients with COVID-19, but in the present work it was not possible to significantly 

associate it with in-hospital fatal outcomes but with the development of 

complications. It is necessary to carry out studies with a longer duration and 

number of additional patients of these mechanisms and may influence the search 

for ways to assess the impact of myocardial injury on the long-term prognosis of 

patients with COVID-19. 
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III. INTRODUCCION 

A finales del 2019 en Wuhan, Hubei China se dieron los primeros reportes de 

casos de neumonía de causa desconocida cuya presentación clínica eran 

semejantes a las de una neumonía viral. Al realizarse los estudios de 

secuenciación de las muestras obtenidas del tracto respiratorio de los primeros 

pacientes los resultados revelaron un nuevo coronavirus el cual se denominó 

inicialmente como el nuevo coronavirus 2019 (2019-nCoV)1. 

Los coronavirus son virus envueltos con sentido positivo, genoma de ARN 

monocatenario pertenecientes a la familia Coronaviridae y el orden Nidovirales y 

ampliamente distribuido en humanos y otros mamíferos. Los coronavirus son virus 

de ARN monocatenarios, grandes y envueltos que se encuentran en humanos y 

otros mamíferos como son vacas, perros, cerdos, pollos y otras aves. Se sabe que 

los coronavirus causan una gran variedad de enfermedades siendo las más 

importantes en este espectro las respiratorias, gastrointestinales y 

neurológicas1,2,3. 

La mayoría de las infecciones por coronavirus en humanos son leves, sin 

embargo, se tiene el antecedente de epidemias de dos betacoronavirus, el 

síndrome respiratorio agudo grave (SARS-CoV) y el síndrome respiratorio de 

Oriente Medio (MERS-CoV) fueron causantes de más de 10 000 casos 

acumulados en las ultimas dos décadas, con tasas de mortalidad del 10% para el 

SARS-CoV y 37% para MERS-CoV1,2. 

En cuanto a la estructura del SARS-CoV-2 es un betacronavirus el cual tiene 

diámetro de 60 nm a 140 nm y espigas distintivas, que van de 9 nm a 12 nm, 

dando a los viriones la apariencia de una corona, siendo esta característica la que 

le otorga su nombre.  

Esta estructura en forma de corona va a consistir en cuatro proteínas estructurales 

conocidas como espiga o pico (S), envoltura (E), membrana (M) y nucleocápside 

(N) (Figura 1). El genoma viral rodeado por la proteína N es un ARN 
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monocatenario de sentido positivo que funciona como genoma y como ARNm. Al 

igual que otros coronavirus, el genoma del SARS-CoV-2 tiene aproximadamente 

30 kb de longitud y contiene diez marcos de lectura abiertos u open reading 

frames (ORF) por sus siglas en ingles que codifican 24–27 genes. Los dos tercios 

del extremo 5 'del genoma codifica las poliproteínas pp1a y pp1ab, que se cortan 

en 16 proteínas no estructurales, como las dependientes de ARN polimerasa 

(RdRP).  

Como mecanismo de adaptación el coronavirus puede mediante recombinación 

genética y variación, para poder infectar nuevos hospedadores. Siendo así que 

inicialmente se tenía la hipótesis de que mediante este mecanismo eran los 

murciélagos un reservorio natural para SARS-CoV-2, sin embargo, se ha 

propuesto que los humanos se infectaron con SARSCoV-2 a través de un 

hospedador intermedio, como el pangolin3,4,5. 

A. Síndrome Respiratorio Agudo Severo Por Coronavirus  
El coronavirus SARS-CoV-2 (síndrome respiratorio agudo severo por coronavirus 

2), que es responsable de la enfermedad COVID-19 (enfermedad por coronavirus 

2019). La enfermedad por coronavirus-2019 (COVID-19) es una enfermedad 

contagiosa causada por coronavirus relacionado con el síndrome respiratorio 

agudo severo (SARS-CoV-2), el cual fue designado como una pandemia por la 

Organización Mundial de la Salud (OMS) el 11 de marzo de 2020.6,7,8.  

 
Figura 1 | Estructura y genoma del SARS-CoV-25.  
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La enfermedad por coronavirus 2019 (COVID-19) es una pandemia que ha 

afectado a más de 1.8 millones de personas y resultó en más de 100,000 

muertes2. Esta es una enfermedad con un espectro muy amplio la cual va desde 

pacientes asintomáticos o sin manifestaciones o incluso síntomas respiratorios 

leves respiratorios hasta un proceso neumónico de tipo viral severo, SIRA, 

complicaciones cardiovasculares, fracaso multiorgánica y muerte6,7. 

Los principales síntomas clínicos se desarrollan alrededor de los 11.5 días [95% 

de confianza intervalo (IC) 8.2–15.6 días] e incluye fiebre, tos seca, fatiga, 

ageusia, anosmia y dolor de cabeza. Otros síntomas no específicos también han 

sido informó, que incluía congestión nasal, rinorrea, dolor de garganta, mialgia, 

falta de apetito y diarrea. La fiebre y la tos suelen aparecer concomitantemente, 

seguido de falta de aliento y fatiga severa, que aparecen alrededor del día 6 – 7 y 

están asociados con el desarrollo de neumonía grave5,7. 

B. Ciclo de vida y mecanismo de infección  
El mecanismo principal para la infección por SARS-CoV-2 es la unión del 

patógeno a la membrana a través de la enzima convertidora de angiotensina 2 

(ACE2) con esto se podrá llevar posteriormente el ingreso del complejo viral a la 

célula huésped. La enzima convertidora de angiotensina 2 es una glicoproteína y 

metaloproteasa, que existe en formas unidas a la membrana y solubles. La forma 

unida a la membrana contiene un dominio transmembrana que ancla su dominio 

extracelular a la membrana plasmática, mientras que en su forma soluble, es 

escindido y secretado, ya que el ectodominio N-terminal es apenas medible en 

circulación10,11. 

La enzima convertidora de angiotensina 2 es predominantemente expresado por 

las células epiteliales de pulmón, intestino, riñón, corazón y vasos sanguíneos. 

Mientras que la la enzima convertidora de angiotensina 2 escinde angiotensina I a 

angiotensina II y conduce a efectos vasoconstrictores, proinflamatorios y 

prooxidativos a través del receptor de angiotensina II tipo 1 (AT-1), ACE2 conduce 

a los efectos antiinflamatorios, antioxidantes y vasodilatadores a través del 
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complejo receptor de angiotensina 1-9-Mas. El efecto protector de ACE2 en 

pulmón está bien definido y, por lo tanto, baja la regulación de ACE2 debido a la 

unión viral a este receptor juega un papel clave en la lesión pulmonar y síndrome 

de Insuficiencia respiratoria 8,9. 

Entre las proteínas estructurales, la proteína S tiene roles fundamentales en la 

inserción y entrada del virus y la patogénesis de la enfermedad. En SARS- CoV 1 

y 2 será esta unión de la proteína S viral a ACE 2 es el mecanismo de entrada de 

virus en la célula huésped. Por lo tanto, la interacción entre la proteína S y ACE2 

se ha considerado ser un objetivo terapéutico prometedor para el desarrollo de 

vacunas anticuerpos neutralizantes y antivirales para el tratamiento del SARS-CoV 

y SARS-CoV-25.  

La proteína S se une al receptor de la ACE 2 a través de la serina proteasa 

transmembrana tipo 2 (TMPRSS2), esta proteína se puede encontrar en las 

células siendo de esta la forma en que se promueve absorción viral mediante la 

escisión de la ACE2 y activando la proteína S del SARS-CoV-2, que media 

entrada de coronavirus en las células hospedadoras (Figura 3.2). 5,12.  
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Figura 2 | Ciclo de Vida del SARS-CoV-25 

Posteriormente en etapas tardías de la infección, se presenta una acelerada 

replicación viral por lo que la integridad de la barrera endotelio-epitelial se ve 

comprometida, así mismo el SARS-CoV-2 infecta las células endoteliales capilares 

pulmonares acentuando la respuesta inflamatoria y desencadenando una 

respuesta local por monocitos y neutrófilos. En autopsias se ha obserravdo la 

presencia del engrosamiento difuso de la pared alveolar por la invasión de 

mononucleares y macrófagos, así como infiltración de espacios aéreos y el 

desarrollo de endotelitis13. 

También en esta etapa se desarrollan infiltrados mononuclear intersticiales 

inflamatorios y edema que aparecen como opacidades en vidrio esmerilado en 

imágenes tomográficas computarizadas. La aparición de edema pulmonar y la 

posterior formación de membrana hialina es causante de SIRA13. 

El angioedema a nivel tejido respiratorio es bradiquinina dependiente puede 

contribuir a la enfermedad. La disrupción de la barrera endotelial condiciona que el 
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intercambio alveolocapilar se vuelva disfuncional y un deterioro de la capacidad de 

difusión de oxígeno son característicos de la infección por SARS Cov 2. (Figura 

3.3)13,14. 

Así mismo en el COVID-19 severo, la activación de la coagulación y el consumo 

de los factores de coagulación ocurren, asociado al a inflamación de tejidos 

pulmonares las células endoteliales pulmonares lo cual resulta en la formación de 

micro trombos y con ello el desarrollo de complicaciones trombóticas, como 

trombosis venosa profunda, tromboembolia pulmonar, y complicaciones 

trombóticas arteriales como lo son la isquemia de extremidades, accidente 

cerebrovascular isquémico, miocardio del infarto en pacientes con COVID-19, lo 

cual también favorece al desarrollo de sepsis viral, lo cual posteriormente derivar 

en falla orgánica múltiple y muerte.13,14. 

Muchos de las manifestaciones más severas tales como SDRA, lesión renal 

aguda, (LRA) y lesiones miocárdicas, tienden a ocurrir tanto como 8 a 14 días 

después del inicio de los síntomas y se asocian con peores resultados como se 

observó en los primeros estudios multicéntricos de cohorte en pacientes chinos a 

finales del 2019 e inicios del 20207,15. 
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Figura 3 | Fisiopatología del SARS-CoV-2 

C. Troponinas I y lesión miocárdica en COVID-19 
Son proteínas las cuales forman parte la estructura funcional de las células 

miocárdicas exclusivamente las cuales son útiles como biomarcadores séricos 

cuando se busca daño o necrosis en el musculo cardiaco y a pesar de que la 

elevación de estas proteínas en sangre indica lesión miocárdica no siempre se 

puede establecer el mecanismo subyacente responsable de la presencia de dicha 

elevación. 
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Es posible detectar evidencia a nivel histológico de daño en el músculo miocárdico 

incluso hasta la necrosis en condiciones clínicas asociadas a una condición no 

isquémica.  

Estos marcadores bioquímicos de daño miocárdico los cuales pueden ser de 

distinta severidad y presentarse en un amplio abanico de entidades como posterior 

a la realización de procedimientos quirúrgicos o percutáneos, entidades como la 

insuficiencia cardiaca o renal, o en eventos de miocarditis, episodios de arritmias, 

o durante un cuadro de embolismo pulmonar sin ser precisamente la elevación por 

isquemia. 16,17,18 

Existen múltiples patologías se asocian a la elevación sérica de estos 

biomarcadores (Tabla 3.1).  

 
Tabla 1 | Entidades clínicas asociadas a elevación de troponina en relación con 
lesión miocárdica 16,17 
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La elevación de troponina de alta sensibilidad por encima del LSN sin evidencia 

isquemia miocárdica será necesario realizar el abordaje de otras patologías que 

cursan lesión miocárdica. La forma de realizar la diferenciación entre el desarrollo 

de lesión miocárdica no isquémica y la lesión miocárdica de tipo isquémica como 

el que se da en el contexto de un infarto agudo del miocardio requiere o solo la 

elevación de biomarcadores séricos así como la conjunción de síntomas 

isquémicos y cambios en el electrocardiograma, o el hallazgo de la nueva 

alteración de la movilidad regional y/o o una zona nueva de necrosis en estudios 

de imagen, o la presencia de un trombo en la circulación coronaria ya se 

encontrado mediante por angiografía o durante la autopsia 16,17,19. 

El mecanismo de la lesión miocárdica en COVID-19 aún no está bien entendido. 

Los mecanismos de la lesión miocárdica incluyen:  

1) Inflamación y tormenta de citoquinas mediado a través de células T patológicas 

y monocitos que conducen a miocarditis 

2) Insuficiencia respiratoria e hipoxemia que provocan daño a los miocitos 

cardiacos  

3) Regulación negativa de la expresión de ACE2 y posteriores vías de 

señalización protectora en miocitos cardíacos,  

4) Hipercoagulabilidad y desarrollo de trombosis microvascular coronaria. 

5) Lesión endotelial difusa e inflamación en corazón por la participación del SARS-

CoV2  

6) Inflamación y/o estrés que causa ruptura de la placa coronaria o desajuste de la 

oferta y la demanda que conduce a isquemia y/o infarto de miocardio (IM) 

Debido a la presencia de receptores ACE2 en el corazón, infiltración directa de 

miocardio cardíaco por SARS-CoV-2 el virus también es una posibilidad11.  

Desde los primeros análisis de datos en China, la elevación de Troponinas 

cardiacas se ha observado en una proporción sustancial de pacientes, lo que 
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implica una lesión miocárdica como posible mecanismo patogénico que contribuye 

a enfermedades graves y mortalidad.2 

Existe evidencia de que la lesión miocárdica manifestada como aumento de los 

niveles de Troponina I cardíaca de alta sensibilidad (cTnI) en los primeros reportes 

de la enfermedad se detectó en 5 pacientes de los 41 enfermos por COVID-19 en 

Wuhan y de estos 5 pacientes 4 requirieron ser ingresados a la UCI  lo cual 

sugiere que pacientes con lesión miocárdica aguda tienen síntomas más graves a 

menudo tienen complicaciones1,20, sin embargo en informes más recientes indican 

que 7.2% 21 a 17% 32 de los hospitalizados8,20. 

Los mecanismos subyacentes a la lesión miocárdica siguen siendo desconocidos 

y no está claro si reflejan un proceso inflamatorio sistémico local y / o sistémica y o 

un proceso isquémico. Aún no se sabe si la lesión miocárdica aguda es un 

fenómeno debido a la infección primaria o secundaria a enfermedad pulmonar8. 

En el COVID-19 severo se asocia con una inflamación sistémica que progresa 

rápidamente, presentando una tormenta de citocinas proinflamatorias y sepsis, lo 

que lleva a falla multiorgánica y muerte (Figura 4).  
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Figura 4 | Afectación cardiovascular en COVID-19 severo manifestaciones y 
mecanismos hipotéticos 

La tasa reportada de lesión cardíaca varía entre estudios, del 7% al 28% de los 

pacientes hospitalizados, un número que probablemente dependa parcialmente de 

la definición utilizada y gravedad de los casos en el hospital de donde se 

extrajeron los datos 8. 
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En particular, los pacientes con evidencia de lesión cardíaca tienden a ser mayor 

en pacientes con más comorbilidades, siendo de mayor importancia la 

hipertensión arterial sistémica, diabetes mellitus tipo 2, enfermedad coronaria 

crónica, e insuficiencia cardíaca. En estos reportes los estudios, la lesión cardíaca 

se asocia con peores resultados, incluyendo ingreso y estancia en la UCI y 

muerte.8  

El poder pronóstico de los biomarcadores cardíacos circulantes, su utilidad y 

patrón de liberación en pacientes con COVID 19, no se han definido claramente, 

sin embargo existen estudios multicentricos en enfermos de COVID 19 que 

requirieron hospitalización donde se para estimar las asociaciones y el poder 

pronóstico de marcadores de lesión cardíaca con resultados adversos en 

pacientes con COVID 19, así mismo también se observó que estos pacientes  los 

puntos de corte de esos biomarcadores cardíacos para el pronóstico efectivo de la 

mortalidad a 28 días de COVID-19 eran mucho más bajos que para la enfermedad 

cardíaca regular en aproximadamente el 49% de los umbrales recomendados 

actualmente. Los pacientes con marcadores de lesión cardíaca elevados por 

encima de los límites establecidos recientemente se asociaron con un riesgo 

significativamente mayor de muerte por COVID-19. Por lo que se ha propuesto 

que las elevaciones de los biomarcadores cardiacos están asociados 

significativamente con la muerte a los 28 días en pacientes con COVID 19.  

Estos hallazgos consistentes con lesión miocárdica con la elevación de los niveles 

de troponinas, más la asociación de péptido natriuretico auricular y creatinin 

cinasa y mioglobina también se asocian con síntomas más graves y progresión de 

la enfermedad 

 

 

 

 



 - 17 - 

IV. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

La pandemia de la enfermedad por coronavirus 2019 causada por la infección por 

SARS COV 2 ha llevado a más de 11.8 millones de casos confirmados con más 

de 545,000 muertes en todo el mundo antes de julio de 2020, de acuerdo a la 

OMS (World Health Organization Coronavirus disease (COVID 2019) situation 

reports 2020); y de acuerdo al Comunicado Técnico Diario COVID-19 publicado al 

1º de Julio del 2020 en México hasta el día 1º de Julio del 2020 se han confirmado 

231,770 casos y 28,510 defunciones por COVID-19 y teniendo un total de casos 

confirmados 3281 y un total 163 defunciones en el estado de Aguascalientes de 

acuerdo a lo publicado al reporte del comunicado técnico diario panorama actual 

estatal ante COVID 19 del 4 de Julio del 2020.  

Los pacientes con afecciones cardiovasculares preexistentes están 

particularmente en riesgo y tienen mal pronóstico. Así mismo con la unión e 

internalización del SARS COV 2 a través del receptor de la ACE 2 la cual se 

expresa principalmente en órganos como lo son pulmón, riñón y sistema 

cardiovascular, siendo estos órganos diana susceptibles al virus y lesión mediada 

por el sistema inmune, por lo que la elevación de biomarcadores la cual se detecta 

en pacientes con COVID 19 es frecuente y se puede asociar con resultados 

adversos y aumento de la mortalidad.  

El grado de lesión miocárdica evidenciado por la elevación de Troponinas y 

asociado con el pronóstico en los pacientes hospitalizados por COVID-19 es 

desconocido. 
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V. JUSTIFICACIÓN 
De acuerdo con la Cuarta Definición Universal de Infarto de Miocardio se define a 

la lesión del miocardio ya sea aguda o crónica como concentraciones de 

troponinas mayor al límite superior de referencia del percentil 99. 

La lesión miocárdica se considera aguda si hay un aumento y / o disminución de 

las concentraciones de troponinas de alta sensibilidad que exceden el valor 

biológico y/o variación analítica.  

No existe un estándar para cuánto deba de ser el aumento y/o descenso de la 

concentración de troponinas de alta sensibilidad que identifica una lesión aguda; 

típicamente se considera que un aumento en la concentración de troponinas de 

alta sensibilidad mayor que la referencia (Figura 5). 

   

Figura 5. | Principales causas de lesión miocárdica estratificadas mediante 
Troponinas de alta sensibilidad 

Mientras que a cuando se presentan lesiones miocárdicas con concentraciones 

más bajas de Troponinas de alta sensibilidad, que son del tipo más frecuente en la 

práctica clínica, existiendo varios mecanismos de lesión miocárdica además de 
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mecanismos isquémicos que conducen a un infarto agudo de miocardio, también 

esta los incluidos aquellos mecanismo que causan un aumento de la liberación de 

Troponinas de alta sensibilidad, como la tensión de la pared miocárdica, 

inflamación, apoptosis y daño celular o en aquellos mecanismos que disminuyen 

el aclaramiento de las Troponinas de alta sensibilidad como la lesión renal aguda 

o crónica. Todos estos mecanismos deben ser considerados en el diagnóstico 

diferencial si la presentación es ambigua.  

La severidad de la lesión miocárdica como ya se comentó en una amplia gama de 

patologías cardiovasculares como no cardiovasculares.  

Si se obtiene un resultado de troponinas de alta sensibilidad mayor al límite 

superior del percentil 99 sin un aumento y/o caída durante un período entre 

mediciones en serie es característico de la lesión miocárdica crónica, siempre y 

cuando exista el entorno clínico apropiado. 

En pacientes con presencia de síndrome de respuesta inflamatoria sistémica, 

Sepsis se ha demostrado una elevación de Troponinas en niveles de lesión 

miocárdica no isquémica, así mismo en eventos epidemiológicos previos como la 

epidemia por SARS-CoV y para MERS-CoV se pudo observar que en este tipo de 

pacientes desarrollaban lesión miocárdica la cual se asociaba a complicaciones 

cardiovasculares como miocarditis y arritmias. 
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VI. OBJETIVOS DE LA INTERVENCION 

A. Objetivo Principal: 
Identificar mediante cuantificación de Troponina I de alta sensibilidad que 

pacientes hospitalizados con infección por SARS CoV2 desarrollan lesión 

miocárdica. 

B. Objetivo Secundario: 
Establecer la asociación de la lesión miocárdica con la mortalidad en pacientes 

con COVID 19 

Establecer la asociación de la lesión miocárdica con el desarrollo de 

complicaciones en pacientes hospitalizados con COVID-19. 

VII. HIPÓTESIS 

Paciente con COVID 19 moderada o severa que presentan lesión miocárdica 

presentan mayor número de complicaciones y mayor mortalidad 

VIII. DISEÑO DE LA INTERVENCION 
El presente es un estudio observacional donde se analizaron los datos de forma 

prospectiva de un solo centro hospitalario receptor de pacientes con COVID 19 

para su atención en Aguascalientes, para examinar la potencial asociación entre 

lesión cardíaca con las complicaciones y la mortalidad entre pacientes con 

COVID-19 que fueron ingresados a hospitalización. 

A. Criterios de selección 
Pacientes mayores de 16 años con las siguientes características: 

1. Se incluirán pacientes masculinos y femeninos con diagnóstico de COVID 

19 mediante PCR-RT o estudio de imagen 

2. Pacientes que requieran hospitalización con una severidad de la 

enfermedad moderada o severa de COVID 19 
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3. Pacientes que tengan resultado de Troponinas de alta sensibilidad al menos 

2 determinaciones. 

4. Pacientes hospitalizados entre el periodo comprendido 1º de Marzo al 31 de 

Julio 2020. 

B. Criterios de exclusión 
1. Pacientes menores de 16 años 

2. Pacientes que no tengan diagnóstico de COVID 19 realizado mediante 

PCR-RT o estudio de imagen 

3. Pacientes que no tengan determinación de Troponinas I 

4. Pacientes con enfermedad leve (no requerir hospitalización) manejados de 

forma ambulatoria 

C. Definición de las variables de seguimiento 
• Lesión miocárdica: 

Aumento en la concentración de Troponinas mayor al LSN del percentil 99. 

(Valor normal <0.012ng / mL) 

• Complicación Trombótica venosa:  

Trombosis venosa profunda, tromboembolia pulmonar 

• Complicaciones trombóticas arteriales: 

Isquemia de extremidades, accidente cerebrovascular isquémico, miocardio 

del infarto 

• Complicaciones cardiovasculares no trombóticas:  

Miocarditis, Arritmias, insuficiencia cardiaca, miocardiopatía séptica, 

miocardiopatía por estrés. 

• Otras complicaciones:  

Estado de choque, lesión renal aguda, síndrome de insuficiencia 

respiratoria aguda, Requerimiento de ventilación mecánica invasiva, 

requerimiento de hospitalización en la unidad de cuidados intensivos, 

sepsis. 
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• Caso sospechoso:  

Persona de cualquier edad que en los últimos 7 días haya presentado al 

menos dos de los siguientes signos y síntomas: tos, fiebre o cefalea*. 

Acompañados de al menos uno de los siguientes signos o síntomas: Disnea 

(dato de gravedad), artralgias, mialgias, odinofagia/ardor faríngeo, rinorrea, 

conjuntivitis, dolor torácico. 

• Caso confirmado a COVID-19:  

Persona que cumpla con la definición operacional de caso sospechoso y 

que cuente con diagnóstico confirmado por la Red Nacional de Laboratorios 

de Salud Pública reconocidos por el InDRE 

D. Análisis estadístico 
De las variables recolectadas se obtuvieron estadísticas descriptivas las variables 

(categóricas) cualitativas con una distribución normal se compararon utilizando la 

prueba de Chi cuadrada, y las variables numéricas al tener una distribución No 

nominal se comparar aron usando la prueba de U de Mann-Whitney.  

Las variables continuas se reportaron como media y desviación estándar con 

distribución normal y para las variables numéricas al tener una distribución no 

nominal los datos se reportaron con mediana y rango intercuartílico 25-75. 

En aquellos pacientes cuyas variables demostraron mediante las pruebas ya 

mencionadas tener significancia estadística con la variable estudiada comparada 

con el desarrollo de lesión miocárdica se realizó la correlación con la prueba 

Pearson para las variables numéricas, mientras que para aquellas que fueron 

cualitativas se realizó la correlación con la prueba de Spearman para la evaluación 

de la evolución clínica de los pacientes con aquellas variables que demostraron 

significancia estadística para desarrollo de lesión miocárdica. 

Se realizo un análisis multivariado utilizando regresión logística solo tuvieron 

significancia estadística para el desenlace la sepsis, ventilación mecánica y el 

estado de choque y perdió significancia estadística la lesión miocárdica. 

Para todos los análisis estadísticos se consideró p< 0.05 como significativo. 
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Los datos se analizaron utilizando los programas Microsoft Excel 2016, e IMB 

SPSS versión 22. 

E. CRONOGRAMA DE ACTIVIDADES 
 

Actividades / 
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M
arzo 2020 

Abril 2020 

M
ayo 2020 

Junio 2020 

Julio 2020 
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2020 

O
ctubre 
2020 
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2020 

Elección del 
tema 

         

Revisión de 
la literatura 

         

Elaboración 
del 

protocolo 

         

Inicio de 
recolección 

de datos 

         

Análisis y 
presentación 

de los 
resultados 

         

Conclusión 
del estudio 

         

Entrega del 
informe final 
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IX. RESULTADOS DE LA INTERVENCION 
Se estudiaron 717 pacientes entre el 1o de Marzo del 2020 hasta 31 de Julio del 

2020 de forma consecutiva, de los cuales se excluyeron 261 pacientes por tener 

pruebas diagnósticas negativas para realizar el diagnostico de COVID 19, se 

excluyeron 85 pacientes que no se pudo confirmar el diagnóstico y se 

seleccionaron 127 pacientes los cuales reunieron los criterios de inclusión, 

(Grafica 1) de estos 97 pacientes (76.4%) de estos desarrollaron lesión 

miocárdica, y 30 pacientes (23.6%) no tuvieron lesión miocárdica (Figura 9.1). 
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Figura 6 | Selección de pacientes 

Pacientes con 
sintomatologia 

Sospechos de COVID 
19 (n=717)

Casos negativos (PCR-
RT y/o TAC) n=261

Casos Positivos (PCR-
RT y/o TAC) n=372

Pacientes positvos 
para COVID 19 sin 

crietrios de inclusion 
n=245

Pacientes positivos de 
COVID 19 incluidos 

n=127

Casos sin lesion 
miocardica n=30

Casos con lesión 
miocardica n=97

Casos sospechosos no 
confirmados n=85
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Grafica 1 | Lesión miocárdica 

 

Dentro de los resultados obtenidos del 76.4% de los pacientes que desarrollaron 

lesión miocárdica el 30.70% fueron del género femenino y 45.60% fueron de 

género masculino mientras de aquellos que no desarrollaron lesión miocárdica el 

8.66% fueron del género femenino y 14.9% fueron de género masculino (Grafica 

2), ninguno de los géneros demostró ser más susceptible para el desarrollo de 

lesión miocárdica con p 0.729 para ambos géneros, mientras la edad media fue de 

55 (±14) años para la población general mientras que para aquellos que 

desarrollaron lesión miocárdica fue de 56 (±13) años con una p de 0.001 (Tabla I).  

23.6%

76.4%

Lesión Miocardica

No Lesion Miocardica N=30 Lesion Miocardica N=97
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Grafica 2 | Lesión miocárdica y género 

Dentro de las características de la población con sobrepeso y la obesidad 

predominaron la lesión miocárdica y fueron este grupo quienes demostraron tener 

mayor riesgo de desarrollo de lesión miocárdica con una p 0.043. 

Aquellos pacientes que al momento de su ingreso contaban con una o más 

comorbilidades fueron más susceptibles de desarrollar lesión miocárdica p 0.046, 

siendo las patologías con mayor riesgo de desarrollo de lesión miocárdica es la 

Diabetes Mellitus tipo 2 (p 0.024), enfermedad renal crónica (p 0.67) y tabaquismo 

(p 0.092) el resto del as comorbilidades no demostraron ser estadísticamente 

significativas para el desarrollo de lesión miocárdica, así como una evolución 

clínica adversa como mortalidad intrahospitalaria o complicaciones durante su 

estancia intrahospitalaria. En cuanto al análisis de la correlación de las 

comorbilidades que fueron estadísticamente significativas para el desarrollo de 

lesión miocárdica no se correlacionaron mediante la prueba de Spearman con la 

evolución clínica de los pacientes evaluados. 

Comorbilidades tales como Hipertensión Arterial sistémica, cardiopatía isquémica 

previa, insuficiencia cardiaca crónica, neumopatía crónica, infección por VIH, y 
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cáncer no mostraron tener significancia estadística para el desarrollo de lesión 

miocárdica en el grupo estudiado.  

 Tabla I. Características de los pacientes 

En cuanto a la evolución de los pacientes durante su estancia intrahospitalaria 111 

(87.4%) desarrollaron una o más complicaciones (Tabla II) de este número el 

71.6% cursaron con lesión miocárdica siendo el estado de choque (54.3%), lesión 

Tabla I. Características de los Pacientes 

Características 
Total (n=127) 

Sin Lesión 
Miocárdica 
(n=30) 

Con Lesión 
Miocárdica 
(n=97) 

P 

Edad (media, DE) 55 (±14) 50 (±14) 56(±13) 0.001 

Masculino  77 (60.6%) 19 (14.9%)  58 (45.6%) 0.729 

Femenino 50 (39.4%) 11 (8.66%) 39 (30.7%) 0.729 

Peso (IMC) 

Normal  

Sobrepeso 

Obesidad 

 

20 (15.7%) 

59 (46.4%) 

48 (37.7%) 

 

7 (5.5%) 

8 (6.2%) 

15 (11.8%) 

 

13 (10.2%) 

51 (40.1%) 

33 (25.9%) 

0.043 

Comorbilidades   Sin Comorbilidades (n=20)   Con Comorbilidades (n=107) 0.46 

Hipertensión Arterial 
Sistémica 

51(40.1%) 9 (7%) 42(33.07%) 0.190 

Diabetes Mellitus 
Tipo 2 

61 (48%) 9 (7%) 52 (40.9%) 0.024 

Enfermedad Renal 
Crónica 

10 (7.8%) 0 10 (7.8%) 0.067 

Cardiopatía 
isquémica 

6 (4.7%) 0 6 (4.7%) 0.163 

Insuficiencia 
Cardíaca Crónica 

12 (10%) 1 (0.78%) 11(8.6%) 0.190 

Neumopatía Crónica 18(14.1%) 5 (3.9%) 13(10.2%) 0.654 

Infección por VIH 2 (1.5%) 1 (0.78%) 1 (0.78%) 0.376 

Patología oncológica 5 (3.9%) 2 (1.5%) 3 (2.3%) 0.379 

Tabaquismo 80 (62.9%) 15 (11.8%) 65 (51.1%) 0.092 
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renal aguda (60.6%), SIRA (66.9%), el requerimiento de VMI (66.9%), cuidados en 

la UCI (51.1%), Sepsis durante su estancia intrahospitalaria (53.5%), las 

complicaciones no trombóticas cardiovasculares (25.9%) y la mayor mortalidad 

intrahospitalaria (30.7%) las que tuvieron significancia estadística al ser asociadas 

a el desarrollo de lesión miocárdica.  

Tabla II. Complicaciones y Evolución clínica de pacientes con COVID 19 

Características Total 
(n=127) 

Sin Lesión 
Miocárdica 

(n=30) 

Con Lesión 
Miocárdica 

(n=97) 
P 

Complicaciones       
Sin Complicaciones 
Desarrollo una o más 
complicaciones 

16 (12.5%) 
111 (87.4%) 

 
10 (7.8%) 
20 (15.7%) 

 
6 (4.7%) 

91 (71.6%) 0.0001 

Estado de Choque 69 (54.3%) 23 (18.1%) 46 (36.2%) 0.005 
Lesión Renal Aguda 77 (60.6%) 12 (9.44%) 65 (51.1%) 0.008 
Síndrome de 
Insuficiencia Respiratoria 
Aguda 

85 (66.9%) 13(10.2%) 72 (56.6%) 0.002 

Requerimiento de VMI 65 (51.1%) 7 (5.5%) 58 (45.6%) 0.0001 
Cuidados en UCI 73 (57.4%) 7 (5.5%) 66 (51.9%) 0.0001 
Sepsis 68 (53.5%) 6 (4.7%) 62 (48.8%) 0.0001 
Complicaciones 
trombóticas Venosas 

8 (6.2%) 0 8 (6.2%) 

p 0.450 - Trombosis Venosa 
Profunda 

1 (0.78%) 0 1 (0.78%) 

- Tromboembolia Pulmonar 5 (3.9%) 0 5 (3.9%) 
- TVP+ TEP 2 (1.5%) 0 2 (1.5%) 
Complicaciones 
trombóticas Arteriales 

17 (13.3%) 0 17 (13.3%) 

p 0.194 Isquemia de extremidades 1 (0.78%) 0 1 (0.78%) 
EVC isquémico 1 (0.78%) 0 1 (0.78%) 
Infarto Agudo del Miocardio 13(10.2%) 0 13(10.2%) 
EVC isquémico + IAM 2 (1.5%) 0 2 (1.5%) 
Complicaciones 
Cardiovasculares No 
trombóticas 

33 (25.9%) 1 (0.78%) 32 (25.1%) 

0.061 

Miocarditis + ICA 1 (0.78%) 0 1 (0.78%) 
Arritmias 8 (6.29%) 0 8 (6.29%) 
Insuficiencia Cardíaca 
Aguda 

21 (16.5%) 1 (0.78%) 20 (15.7%) 

Miocardiopatía por estrés + 
ICA 

1 (0.78%) 0 1 (0.78%) 

Arritmias + ICA 2 (1.5%) 0 2 (1.5%) 
Evolución Clínica 
Egreso 
Defunción Intrahospitalaria 

 
88 (69.2%) 
39 (30.7%) 

 
25 (19.6%) 
5 (3.9%) 

 
63 (49.6%) 
34 (26.7%) 

0.056 

 Tabla II | Complicaciones y evolución clínica en pacientes con COVID 19 
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Sin embargo, al realizar la correlación de estas complicaciones con significancia 

estadística con la mortalidad solo el estado de choque, lesión renal aguda, 

requerimiento de VMI, SIRA, necesidad de UCI tuvieron una significancia 

estadística al ser evaluados con la prueba de Spearman, desestimando el resto. 

 
Grafica 3 | Comorbilidades y Lesión Miocárdica 

De los resultados obtenidos de la evolución clínica del total de pacientes el 69.2% 

sobrevivió a la hospitalización de los cuales el 49.6% cursaron con lesión 

miocárdica mientras que el 30.7% fallecieron durante la hospitalización de este 

grupo de 39 pacientes el 87% curso con lesión miocárdica al ser evaluada con 

prueba de Chi Cuadrada tuvo una p de 0.056 (Grafica IV). 
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 Grafica 4 | Evolución clínica y lesión miocárdica 

De los hallazgos bioquímicos y de imagen se buscó la asociación de estos con el 

desarrollo de la lesión miocárdica teniendo significancia estadística el valor de la p 

en la prueba U de Mann de Whitney las troponinas I de alta sensibilidad al 

momento del ingreso (p<0.001)y su determinación más alta durante la 

hospitalización (p <0.001) generalmente en las primeras 48 horas del ingreso así 

como el valor mas alto del Dímero D (p 0.001), creatinina sérica (p 0.003); los 

leucocitos al ingreso (p 0.017), neutrófilos al ingreso (p 0.006) y los estudios de 

imagen con hallazgos sugestivos de COVID 19 (0.087) 

Al realizar la correlación con la prueba de Pearson para evaluarlos con le 

mortalidad solo demostraron significancia estadística el valor de las troponinas I de 

alta sensibilidad a l ingreso (p 0,075), en su rango más alto (p0.0065) y el valor de 

los neutrófilos (0.099) sin embargo estos valores al ser llevados al estudio 
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multivariado no demostraron significancia estadística para evaluar la mortalidad en 

la población estudiada. 

Tabla III. Características de estudios de laboratorio e Imagen 
Características (mediana, 
IQR 25-75) Total (n=127) Sin Lesión 

Miocárdica 
Con Lesión 
Miocárdica P 

Troponina I HS Inicial* 0.0380 (0.120-
0.309) 

0.012 (0.012-
0.012) 

0.0120 
(0.012-0.355) <0.001 

Troponina I HS más alta* 0.120(0.039-0.880) 0.012 (0.012-
0.012) 

0.0120 
(0.470-0.880) <0.001 

Creatinina Inicial 0.90 (0.60 - 1.50) 0.75 (0.50-1.2) 0.90 (0.60-1.80) 0.77 

Creatinina Mas Alta 1.3 (0.80 - 2.70) 0.90 (0.60-
1.60) 1.4 (1.00-3.15) 0.003 

Dímero D Inicial 1428 (828 - 4325) 1367 (713-
2147) 

1428 (819 - 
4352) 0.118 

Dímero D más Alto  2398 (1167 - 5636) 1463 (808-
2772) 

2942 (1404-
6565) 0.001 

Leucocitos a su Ingreso 11170 (7470 - 
14100) 

8670 (5707-
12695) 

11900 (8020-
14690) 0.017 

Neutrófilos a su Ingreso 9177 (5370 - 
11360) 

6905 (3932-
8232) 

9050 (5890-
11925) 0.006 

Linfocitos a su Ingreso 1210 (870 - 1800) 1180 (957-
1817) 1210 (860-1810) 0.783 

Hb a su ingreso 13 (11 - 15) 13 (10.9-15) 13 (11-15) 0.97 

Plaquetas 245000 (174000- 
321000) 

243000 
(190750-
363750) 

248000 
(174000-
380000) 

0.66 

PCR-RT COVID 19 
NEGATIVO 
POSITIVO 

127 
2 (1.6%) 

125 (98.4%) 

30 
1 
29 

97 
1 

96 
0.376 

Estudios de Imagen 
No sugestivo de COVID 19 
Compatibles con COVID 19 

127 
15 

112 

 
30 
4 
26 

97 
11 
86 

0.087 

Tabla III | Características de los estudios de laboratorio e imagen 
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X. DISCUSION 
En el presente trabajo de tesis se une a la literatura que día a día continúa 

saliendo a la luz sobre esta nueva enfermedad donde aún continúan varias 

interrogantes sobre la evolución que tienen los pacientes de COVID 19, en este 

estudio donde se pudo determinar que un porcentaje alto de pacientes que 

requirieron un ingreso hospitalario con diagnóstico de infección por SARS CoV 2 

desarrollaron lesión miocárdica demostrado por elevación de troponinas de alta 

sensibilidad lo cual es similar a lo ya reportado por Huang C et al., 2020, Nishiga, 

M et al; 2020 Ying-Ying Zeng et al., 2020 y Fei Zhou et al; 2020 en sus 

publicaciones donde la lesión miocárdica fue un hallazgo frecuente aunque en 

porcentajes diferentes y tanto en paciente que fallecieron durante su estancia 

intrahospitalaria como en pacientes que sobrevivieron a la hospitalización. 

En cuanto a lo reportado por Atri D et al., 2020 sobre el rango de frecuencia 

presentación de lesión miocárdica en cuyo trabajo comenta que varia entre el 7 al 

28% en aquellos pacientes hospitalizados por COVD 19 y en la investigación 

realizada por Shaobo Shi et al., 2020 donde presentación fue del 19% de los 

pacientes hospitalizados en comparación a este estudio donde el desarrollo de 

lesión miocárdica se presentó en un 76.3%. 

En cuanto a aquellos pacientes que presentaron lesión miocárdica durante su 

estancia intrahospitalaria tuvieron una edad media de 55 años ± 14 años a 

diferencia a lo reportado por Atri et al., 2020 donde la mayor proporción tenían una 

tendencia a ser mayores, sin embrago es muy similar a lo reportado por Fei Zhou 

et al; donde la media de edad era de 52 años y de Huang C et al; donde la media 

de edad fue de 49 años. 

En cuanto a la relación sobre la presentación de lesión miocárdica con 

comorbilidades de base en el grupo estudiado fueron más aquellos que padecían 

de tabaquismo crónico (62.9%) seguido de Diabetes Mellitus tipo II (48%), 

hipertensión Arterial sistémica (40%) y pacientes con sobrepeso y obesidad (84%) 

lo cual es similar a lo publicado por Huang C et al., 2020 en población China al 
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inicio de la presente pandemia y Casas Rojo J. et al 2020; en población española 

donde es diferente es que en nuestra población no se encontraron un porcentaje 

considerable de pacientes con antecedente de enfermedad cardiovascular como lo 

descrito en los trabaos ya previamente mencionados donde fue mayor el 

porcentaje de pacientes estudiados, lo cual se puede deber a que fueron estudios 

multicéntricos, y el tiempo para ingreso a estos trabajos fue mayor. 

Los biomarcadores de lesión cardíaca se encontraron elevados tanto en pacientes 

con graves que sobrevivieron y aquellos que no lo hicieron durante la 

hospitalización por COVID-19. En contraste a lo reportado por Ponti G et al., 2020 

donde la evolución de aquellos pacientes que no sobrevivieron tenían niveles más 

altos de troponina cardíaca (media 32.7 ng/L), a tribuido a la progresión a fallo 

multiorgánico, sin embargo en nuestra población de estudio aquellos que tuvieron 

una elevación de troponinas más alta fueron un grupo de pacientes que curso con 

complicaciones trombóticas arteriales asociadas a COVID 19 con una media de 

10.9 ng/dl aunque la mayoría de este grupo de pacientes sobrevivieron al evento 

agudo de la infección moderada a severa por COVID 19 y al menos una 

complicación arterial. 

El dímero D tanto en el presente trabajo también se encontró aumentado de 

pacientes hospitalizados por COVID 19 en nuestra población el dimero D elevado 

se presentó en el 85.4% de estos pacientes y que, aunque en lo publicado por con 

Ponti G et al., 2020 donde la frecuencia en pacientes con COVID-19 fue menor 36-

43% y este biomarcador al igual que las troponinas se ha relacionado 

complicaciones graves y muerte. Sin embargo, la elevación de Dímero D en esta 

enfermedad al igual que las troponinas de alta sensibilidad  

En cuanto a la elevación de troponinas de alta sensibilidad en pacientes que 

desarrollaron una o más complicaciones (87.4%) llama la atención que a similar a 

lo propuesto por Nishiga, M et al; 2020 donde alrededor del 7% con lesión 

miocárdica tuvieron durante su evolución clínica complicaciones como la 

necesidad de recibir atención en una unidad de cuidados intensivos, aunque en 
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nuestra población fue mayor la población que requirió cuidado en la UCI siendo de 

hasta un 57%aquellos que ingresaron a la UCI. 

XI. CONCLUSIONES 
Está demostrado que los biomarcadores tales como las troponinas de alta 

sensibilidad tienen una utilidad para el diagnóstico de la gravedad de la lesión 

cardíaca y, por lo tanto, tendrían un rendimiento satisfactorio para predecir el 

pronóstico de pacientes con enfermedades cardiovasculares tanto agudas como 

crónicas.  

Actualmente la interpretación de la elevación de troponinas de alta sensibilidad en 

el contexto de la enfermedad por SARS CoV2 durante el seguimiento en la 

hospitalización no está claro, ya que no siempre corresponde a isquemia cardiaca 

aguda; por lo que no todos los incrementos de troponina requieren evaluación 

invasiva en ausencia de síntomas clínicos. Cada paciente deberá tener un 

seguimiento estrecho durante su evolución intrahospitalaria y durante los meses 

subsecuentes al egreso en busca de eventos cardiovasculares mayores. aun 

quedan interrogantes sobre la evolución de aquellos pacientes que desarrollaron 

lesión miocárdica en su evolución hospitalaria que sobrevivieron y fueron 

egresados; sobre la calidad de vida, mortalidad a largo plazo, o eventos 

cardiovasculares mayores. 

La elevación de niveles de troponina de alta sensibilidad son frecuentes en 

pacientes con COVID-19 pero en el presente trabajo no se logró asociar 

significativamente con desenlaces fatales intrahospitalarios. Es necesario la 

realización de estudios adicionales de estos mecanismos y puede influir en la 

búsqueda de formas de evaluar el impacto de la lesión miocárdica en el pronóstico 

a largo plazo de pacientes con COVID-19. 

La identificación de alteraciones en resultados de laboratorios como lo pueden ser 

la biometría hemática, marcadores de inflamación biomarcadores de lesión 

miocárdica, y otros marcadores bioquímicos de inflamación podrían en un futuro 

tener un papel importante para la realización de escalas de puntuación de 
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laboratorio, para el apoyo al momento de estratificar pacientes COVID-19 en 

categorías de riesgo, por lo que la detección de biomarcadores potencialmente 

útiles para la detección oportuna de grupos que pueden tener una evolución 

clínica desfavorable es una estrategia prometedora que aun está bajo 

investigación. 
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XIII. ANEXOS 
 

No. 
Fecha 

de 
Ingreso 

Nombre Edad Expediente Sexo Talla 
(mts) 

Peso 
(kg) IMC Área de 

hospitalización Peso 

                      

           
           
           
           
           
           
           
           
Anexo A. Hoja 1 de recolección de datos Generalidades 

 

Anexo B. Hoja 2 de recolección de Datos Comorbilidades 

No. Nombre Lesion 
Miocardica 

Complicaciones 
trombóticas 

Venosas 

Complicaciones 
trombóticas 

Arteriales 

Complicaciones 
cardiovasculares 
No trombóticas 

Sepsis UCI VMI SIRA LRA 
Estado 

de 
Choque 

Dias 
EIH Descenlace 

                            
                            
                            
                            
                            
                            
                            
                            

Anexo C. Hoja de recolección de datos Complicaciones y evolución Clínica 

No. Nombre Edad Sexo HTAS DM 2 ERC
Cardiopatia 
Isquemica

 Insuficiencia 
Cardiaca

Neumopatia 
cronica 

Infeccion 
por VIH

Oncologicos Tabaquismo 
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Anexo D. Hoja de recolección de datos estudios bioquímicos y de imagen 

 
Tabla II. Correlaciones 

Características X2 (p 0.005) Spearman (p 0.005) 
Diabetes Mellitus tipo II 0.024 0.78 
Complicaciones 
Sin Complicaciones 
Desarrollo una o más 
complicaciones 

0.0001 0.271 

Estado de Choque 0.005 <0.001 
Lesión Renal Aguda 0.008 0.004 
Síndrome de Insuficiencia 
Respiratoria Aguda 0.002 <0.001 

Requerimiento de VMI 0.0001 <0.001 
Cuidados en UCI 0.0001 <0.001 
Sepsis 0.0001 0.018 
Complicaciones 
Cardiovasculares No 
trombóticas 

0.061 0.236 

Características U de Mann 
Whitney Pearson 

Troponina I HS Inicial* <0.001 0.075 
Troponina I HS mas alta* <0.001 0.065 
Creatinina Mas Alta 0.003 0.371 
Dímero D más Alto 0.001 0.424 
Leucocitos a su Ingreso 0.017 0.685 
Neutrófilos a su Ingreso 0.006 0.099 

Anexo E. Tabla de Correlaciones 
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