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RESUMEN 

Objetivo: Determinar la relación entre el índice eosinófilo / linfocito (ELR) y 

el grado de severidad en pacientes COVID-19 atendidos en el Hospital III 

Daniel Alcides Carrión de EsSalud – Tacna, 2020. Metodología: La 

investigación presenta un diseño epidemiológico observacional, transversal, 

retrospectivo y analítico. Se trabajó con un tamaño poblacional de 471 historias 

clínicas de pacientes atendidos en el Hospital III Daniel Alcides Carrión con 

diagnóstico de COVID – 19. Resultados: La población estudiada fue en más 

del 70% varones; con una media de edad de 61,07 años; además, uno de cada 

cinco pacientes fue ingresados a la unidad de cuidados intensivos y más del 

50% fueron intubados, casi el 10% tuvo una estancia hospitalaria mayor a 21 

días. La media del recuento de eosinófilos va de 0,037 a 0,041 dependiendo si 

el paciente está con COVID – 19 moderado/severo o crítico; del recuento de 

linfocitos va entre 1,18 a 1,01 y la media del índice eosinófilo – linfocito va de 

0,03 (COVID moderado/severo) a 0,05 (COVID crítico).  Conclusiones:  El 

índice eosinófilo – linfocito se diferencia con el grado de severidad de la 

COVID – 19 significativamente (p = 0,034). La media del recuento de 

eosinófilos va de 0,037 a 0,041 dependiendo si el paciente está con COVID – 

19 moderado/severo o crítico; del recuento de linfocitos va entre 1,18 a 1,01 y 

la media del índice eosinófilo – linfocito va de 0,03 (COVID moderado/severo) 

a 0,05 (COVID crítico). Estas variables se asocian significativamente con el 

grado de severidad (p = 0,017; p < 0,001; p = 0,034 respectivamente). 

 

 

 

 

PALABRAS CLAVES: Índice ELR, eosinófilos, linfocitos, COVID-19, 
SARS-CoV-2, grados de severidad.  
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ABSTRACT 

Objective: To determine the relationship between the eosinophil / lymphocyte 

index (ELR) and the degree of severity in COVID-19 patients treated at Hospital 

III Daniel Alcides Carrión de EsSalud - Tacna, 2020. Methodology: The research 

presents an observational, cross-sectional epidemiological design. , retrospective 

and analytical. We worked with a population size of 471 medical records of patients 

treated at Hospital III Daniel Alcides Carrión with a diagnosis of COVID - 19. 

Results: The population studied was more than 70% male; with a mean age of 61.07 

years; In addition, one in five patients was admitted to the intensive care unit and 

more than 50% were intubated, almost 10% had a hospital stay of more than 21 

days. The mean eosinophil count ranges from 0.037 to 0.041 depending on whether 

the patient has moderate/severe or critical COVID-19; the lymphocyte count ranges 

from 1.18 to 1.01 and the mean eosinophil-lymphocyte ratio ranges from 0.03 

(moderate/severe COVID) to 0.05 (critical COVID). Conclusions: The eosinophil-

lymphocyte index differs significantly from the degree of severity of COVID-19 (p 

= 0.034). The mean eosinophil count ranges from 0.037 to 0.041 depending on 

whether the patient has moderate/severe or critical COVID-19; the lymphocyte 

count ranges from 1.18 to 1.01 and the mean eosinophil-lymphocyte ratio ranges 

from 0.03 (moderate/severe COVID) to 0.05 (critical COVID). These variables are 

significantly associated with the degree of severity (p = 0.017; p < 0.001; p = 0.034, 

respectively). 

 

 

 

 

KEY WORDS: ELR index, eosinophils, lymphocytes, COVID-19, SARS-CoV-2, 
degrees of severity.  
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INTRODUCCIÓN 

 

Los coronavirus son un grupo de virus que producen síntomas respiratorios que 

pueden producir casos simples similares a resfríos comunes y casos graves de 

neumonía con distrés respiratorio (1). En diciembre de 2019 hubo un brote de 

enfermedad por coronavirus en China y en marzo del 2020 la Organización Mundial 

de la Salud la catalogó de pandemia. Más del 80% de los casos de COVID-19 tienen 

síntomas leves y del 10 al 20% de los casos de COVID-19 proceden a una 

enfermedad grave. En casos de enfermedad crítica, los pacientes progresan 

rápidamente a insuficiencia respiratoria aguda, síndrome de dificultad respiratoria 

aguda, acidosis metabólica, trastorno hemorrágico y sepsis. (2) 

Desde su aparición en 2019 y mucho más en 2020, las investigaciones se orientaron 

a buscar marcadores que ayuden a identificar o predecir el curso de la enfermedad 

o evaluar precozmente pacientes que desarrollarán casos graves. Los recuentos de 

eosinófilos en sangre periférica se han descrito como un indicador eficaz y eficiente 

para el diagnóstico, la evaluación y el pronóstico de los pacientes con COVID-19. 

La eosinopenia persistente después del ingreso se ha asociado con una alta gravedad 

de la enfermedad y bajas tasas de recuperación. (3) 

Los eosinófilos son un tipo de glóbulos blancos, sobre el rol que desempeñan en los 

mecanismos de defensa contra virus respiratorios, se postula que secretan las 

mismas citoquinas que la respuesta antiviral mediada por linfocito T helper 1 (Th1); 

también pueden comportarse como células presentadoras de antígeno y expresar 

receptores tipo toll (TLR). (3,4) 

El índice eosinófilo linfocito (ERL) es un cociente utilizado en enfermedades 

inflamatorias y neoplásicas. Un ELR alto se asocia con el tabaquismo y puede ser 

un indicador útil de la actividad de la inflamación sistémica, incluso en fumadores 

sanos. Se ha informado que el ELR es útil para diferenciar a los pacientes con asma 

bronquial con y sin hipersensibilidad a los fármacos antiinflamatorios no 

esteroideos (AINE). Es por ello, que el objetivo de la presente investigación es 

determinar la relación del índice eosinófilo / linfocito (ELR) y el grado de 

manifestación clínica en pacientes COVID-19. (5) 
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CAPÍTULO I 

 

1.1. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

 

En el año 2019, hubo un brote de neumonía asociada a un virus respiratorio 

de la familia de los coronavirus. El nuevo coronavirus fue declarado en 

marzo del 2020 como pandemia mundial por la Organización Mundial de 

la Salud, llegando a finales de ese año a tener aproximadamente tres 

millones de víctimas mortales (1). 

Desde el principio los estudios apuntaron a poder indagar acerca del papel 

de los marcadores inflamatorios en esta enfermedad. El papel de los 

eosinófilos contra los virus respiratorios se ha investigado en numerosos 

estudios (2,3). Además, los eosinófilos pueden migrar a los ganglios 

linfáticos, donde pueden presentar antígenos a las células T; y se ha descrito 

una respuesta inmune antiviral de eosinófilos contra algunos virus 

respiratorios, incluido el virus respiratorio sincitial e influenza (3). 

En tal sentido se entiende que, el nivel de prevención y “Detección” como 

causa temprana, debería estar explícitamente instaurada como análisis 

protocolar en el sistema de salud tanto público como privado, ya que de ser 

este adquirido se estima que la relación de expiraciones podría descender 

de manera trascendental en el mundo. (4-6) 

La relación entre el índice eosinófilo linfocito y el curso de la enfermedad 

es algo postulado para varias enfermedades inflamatorias, la COVID-19 al 

ser una patología reciente requiere justamente de marcadores sensibles para 

mejorar la detección de casos que desarrollarían la fase grave de la 

enfermedad. Además, el establecer puntos de corte y estimar la sensibilidad 

y especificidad validas, de una prueba con costos mínimos y de rápido 

procesamiento, sería una herramienta importante para el juicio crítico de 

los profesionales de la salud (5). 
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1.2. FORMULACIÓN DEL PROBLEMA:  

 

1.2.1. PROBLEMA GENERAL: 

¿Cuál es la relación entre el índice eosinófilo / linfocito (ELR) y el 

grado de severidad en pacientes COVID-19 atendidos en el Hospital 

III Daniel Alcides Carrión de Essalud – Tacna, 2020? 

 

1.2.2. PROBLEMAS ESPECÍFICOS: 

- ¿Cuál es el recuento de eosinófilos, linfocitos e índice ELR, 

según el grado de severidad en pacientes COVID-19, del 

Hospital III Daniel Alcides Carrión de Essalud – Tacna, 2020? 

- ¿Cuál es el recuento de eosinófilos, linfocitos e índice ELR, 

según el estado de intubación en pacientes COVID-19, del 

Hospital III Daniel Alcides Carrión de Essalud – Tacna, 2020? 

- ¿Cuál es el recuento de eosinófilos, linfocitos e índice ELR, 

según la mortalidad por COVID-19, del Hospital III Daniel 

Alcides Carrión de Essalud – Tacna, 2020? 

- ¿Cuál es el recuento de eosinófilos, linfocitos e índice ELR, 

según la estancia hospitalaria en pacientes COVID-19, del 

Hospital III Daniel Alcides Carrión de Essalud – Tacna, 2020? 
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1.3. OBJETIVOS DE LA INVESTIGACIÓN: 

 

1.3.1. Objetivo general  

 

Determinar la relación entre el índice eosinófilo / linfocito (ELR) y 

el grado de severidad en pacientes COVID-19 atendidos en el 

Hospital III Daniel Alcides Carrión de EsSalud – Tacna, 2020. 

 

1.3.2. Objetivos específicos  

 

- Estimar el recuento de eosinófilos, linfocitos e índice ELR, 

según el grado de severidad en pacientes COVID-19, del 

Hospital III Daniel Alcides Carrión de EsSalud – Tacna, 2020. 

- Estimar el recuento de eosinófilos, linfocitos e índice ELR, 

según el estado de intubación en pacientes COVID-19, del 

Hospital III Daniel Alcides Carrión de Essalud – Tacna, 2020. 

- Estimar el recuento de eosinófilos, linfocitos e índice ELR, 

según la mortalidad por COVID-19, del Hospital III Daniel 

Alcides Carrión de Essalud – Tacna, 2020. 

- Estimar el recuento de eosinófilos, linfocitos e índice ELR, 

según la estancia hospitalaria en pacientes COVID-19, del 

Hospital III Daniel Alcides Carrión de Essalud – Tacna, 2020. 
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1.4. JUSTIFICACIÓN  

 

La enfermedad producida por SARS-Cov-2, denominada también como 

COVID 19 provoca un descenso de las células blancas pertenecientes al 

sistema inmune, es decir, de los linfocitos así como un aumento de los 

biomarcadores de inflamación (1) , uno recientemente catalogado como 

marcador es el recuento de linfocitos, eosinófilos, el Índice de Eosinófilos / 

Linfocitos (ELR)  (2). 

Estudios previos indican que el rol de este y demás índices permiten 

discriminar a pacientes con esta enfermedad de aquellos que tengan 

neumonía (2) , además el recuento de ambos tipos de glóbulos blancos 

“Eosinófilos y linfocitos” es un factor previsor de la ya mencionada 

enfermedad secundaria a la infección por SARS-Cov-2 en pacientes que 

finalmente podrían presentar cuadros clínicos mortales (4,5). 

Es por ello que tratándose de una enfermedad tan letal, se planteó mediante 

un análisis sencillo y de bajo costo, determinar la relación del índice 

eosinófilo / linfocito (ELR) y el grado de manifestación clínica en pacientes 

con esta patología, brindando así información acerca del posible curso de la 

enfermedad en estos pacientes, importante para poder intervenir de forma 

activa para una atención oportuna y generar una efectiva recuperación del 

paciente o en su defecto evitando su ingreso a UCI. 

Es preciso señalar que el objetivo de esta investigación ya posee 

información pre existente aplicada en países de primer mundo (6), sin 

embargo, la controversia se da al no colocar el análisis en mención como 

parte del protocolo médico al momento de recibir al paciente, ya que, de ser 

considerada una guía de inicio, podría otorgarnos grandes resultados, 

permitiendo una hipótesis diagnostica más cercano a lo real y mejoras 

gracias al tratamiento oportuno de esta enfermedad, por tanto, podríamos 

estar frente a una herramienta laboratorial de buen valor pronóstico, siempre 

que consideremos un segundo nivel de estudio dentro de esta línea de 

investigación.  



14 
 

1.5. DEFINICIÓN DE TÉRMINOS BÁSICOS 

 

1.5.1. EOSINÓFILOS  

 

Leucocitos granulares con un núcleo que generalmente tiene dos 

lóbulos conectados por un delgado filamento de cromatina y un 

citoplasma que contiene gránulos redondos y rugosos de tamaño 

uniforme que se tiñen con eosina. (7,8) 

Actúa de defensa frente a procesos parasitarios y alérgicos (9). 

 

1.5.2. LINFOCITOS 

Glóbulo blanco formado en tejido linfoide, posee un núcleo 

redondeado y un citoplasma azul pálido que puede o no tener 

gránulos; se clasifican en T y en B (10,11). 

 

1.5.3. ÍNDICE EOSINÓFILOS / LINFOCITOS (ELR) 

Es el resultado entre el número absoluto de eosinófilos y el 

recuento de linfocitos, es considerado como un marcador de 

inflamación (4,5) . 

 

1.5.4. SARS COV-2 

El síndrome respiratorio agudo severo (SARS-Cov-2) es la nueva 

especie de Betacoronavirus, (12) que invade el tracto respiratorio 

en humanos (13,14) . 

 

1.5.5. COVID-19 

Definida por la Organización Mundial de la Salud (OMS) como 

la patología por la infección del SARS-Cov-2 es transmitida a 

humanos desde los murciélagos y entre humanos (15). 



15 
 

2. CAPÍTULO II: REVISIÓN BIBLIOGRÁFICA 

 

2.1. ANTECEDENTES DE LA INVESTIGACIÓN 

2.1.1. ANTECEDENTES INTERNACIONALES 

 

Mateos M. et al. “El valor pronóstico de la recuperación de 

eosinófilos en COVID-19: un estudio de cohorte retrospectivo 

multicéntrico en pacientes hospitalizados en hospitales 

españoles”, publicado en el 2021, analiza que en pacientes con 

infección por SARS-Cov-2 grave presentaban recuentos bajos de 

linfocitos y eosinófilos, pero no está bien claro el rol de estos en la 

mejora de este grupo de pacientes. 

Objetivo: Examinar la consecuencia de la disminución de estas 

células y la convalecencia en relación a la mortalidad de pacientes 

con COVID-19. 

Método: Realizaron un estudio de cohorte multicéntrico 

retrospectivo donde incluyeron a 9644 infectados con este virus y 

que además estaban hospitalizados pertenecientes a 147 hospitales 

de España, más del 50% de esta población fueron varones 

correspondientes a una cohorte de 12.826 pacientes mayores de 18 

años con las mismas características de la muestra, realizaron un 

análisis univariado para establecer los probables predictores de 

mortalidad y uno multivariado para manejar los probables 

confusores. 

Resultados: Encontraron que el incremento en el recuento de 

eosinófilos al día siete de hospitalización se relaciona a un mejor 

pronóstico, inmersas las tasas de mortalidad más bajas (5,2% frente 

a 22,6% en no recuperadores, OR 0,234; IC del 95%, 0,154 a 0,354) 

y menores. tasas de complicaciones, en especial con el desarrollo del 

síndrome de dificultad respiratoria aguda (8% frente a 20,1% p = 

0,000) e ingreso en UCI (5,4% vs 10,8%, p = 0,000), en tal sentido 
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considero que la medida principal como resultado de la citada 

investigación es el efecto de agotamiento de las células sanguíneas 

y la recuperación de las células sanguíneas sobre la mortalidad 

debida a COVID-19.   Se halló que la recuperación de linfocitos no 

mantiene efecto alguno sobre el pronóstico. Por otro lado, el 

tratamiento con glucocorticoides inhalados o sistémicos no implicó 

ser un factor de confusión. 

Conclusión: La recuperación de eosinófilos en pacientes con 

COVID-19 que demandaron hospitalización tuvo un valor 

pronóstico autónomo para la mortalidad por todas las causas y una 

evolución más leve (27). 

 

Georgakopoulou V. et al. 2021 en su estudio titulado “El impacto 

de los recuentos de eosinófilos periféricos y la relación de 

eosinófilos a linfocitos (ELR) en el curso clínico de los pacientes 

con COVID-19: un estudio retrospectivo” plantean que las células 

encargadas de la defensa frente a organismos parasitarios y a 

alérgenos son los eosinófilos y la proporción de estas a los linfocitos 

(ELR) es un marcador inflamatorio. 

Objetivo: Analizar el rol de los eosinófilos y esta relación (ELR) en 

pacientes infectados por SARS-Cov-2.  

Método: Se implicó a 96 sujetos infectados y hospitalizados, 

organizándose en casos moderados a graves y críticos. Los 

eosinófilos y ELR se manifestaron en ambos grupos, en pacientes 

que fallecieron y sobrevivientes, hallando una relación con respecto 

a la duración de la hospitalización. 

Resultado: Disminución estadística y significativa de eosinófilos y 

ELR entre los pacientes que murieron y los que lograron sobrevivir 

con un valor (p <0,05), y en los valores medios de los dos 

biomarcadores (p <0,05 para eosinófilos y p <0. 05 para ELR) entre 
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pacientes hospitalizados alrededor de 15 días con la clasificación de 

la enfermedad moderada a grave.  

Conclusión: Se concluye con que los recuentos más bajos de 

eosinófilos y ERL probablemente podrían predecir un peor resultado 

en los pacientes con COVID-19.(5)  

 

Yan B. et al. 2021. “Relación entre los niveles de eosinófilos en 

sangre y la mortalidad por COVID-19” , mencionan que el 

denominado “nuevo coronavirus”, SARS-CoV-2, está ocasionando 

el brote de la enfermedad por COVID-19 con la tasa de mortalidad 

más elevada del mundo. El hallazgo trascendental entre los pacientes 

con COVID-19 fue la baja de los niveles de eosinófilos 

(eosinopenia). No obstante, los resultados de investigaciones 

precedentes sobre la correlación entre la eosinopenia y la gravedad 

de la enfermedad yacieron inconsistentes.  

Objetivo: Delimitar la correlación entre la eosinopenia y la 

mortalidad por COVID-19, así como las condiciones clínicas que 

latentemente podrían conducir a la mortalidad. 

Método: Se registraron 190 pacientes diagnosticados con COVID-

19 moderado, grave o crítico al instante de su ingreso hospitalario. 

La data recopilada de los registros médicos de los pacientes al día 

dos, posterior al ingreso hospitalario consideraron historias clínicas, 

sintomatología, imágenes de tórax mediante tomografía 

computarizada (TC), exámenes de laboratorio y resultados 

Resultados: Se halló niveles considerablemente más bajos de 

eosinófilos en pacientes con enfermedad crítica, en contraste con 

aquellos que presentaban la enfermedad en una escala moderada a 

grave. Posterior al control en los factores de confusión, es decir, 

sexo, edad, enfermedad coronaria, hipertensión, enfermedad 

pulmonar crónica, diabetes y una desvalorización paulatina en los 

niveles de eosinófilos cuyo estado se coligó de forma autónoma con 
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la letalidad. Asimismo, los niveles de eosinófilos se relacionaron 

propia y favorablemente con los niveles de plaquetas y dímero D, 

pero se vincularon de forma contraria con los niveles séricos de urea, 

creatinina, aspartato aminotransferasa, lactato deshidrogenasa y 

creatina cinasa.  

Conclusión: La eosinopenia, si decae progresivamente, revela que 

los pacientes con COVID-19 pueden escalar a una enfermedad 

crítica y tener una alta probabilidad de muerte. De igual manera la 

eosinopenia se ve asociada con los biomarcadores del trastorno de 

coagulación, los de daño tisular en el riñón, el hígado y otros 

tejidos.(28) 

 

Chen R. et al. 2021. “Variaciones hematológicas e inmunológicas 

longitudinales asociadas con la progresión de los pacientes con 

COVID-19 en China”, mencionan que las funciones 

trascendentales de los resultados hematológicos e inmunológicos en 

el ascenso de la enfermedad por COVID-19 siguen sin ser objetivas.  

Objetivo: Observar los cambios dinámicos en los biomarcadores 

hematológicos e inmunológicos y su relación con el riesgo y los 

resultados de COVID-19.  

Método: Realizaron un estudio retrospectivo que incluyó a 548 

pacientes contagiados por COVID-19 con resultado aclarado (dado 

de alta o fallecido) de una cohorte nacional en China. Se cotejaron 

las variaciones transversales y longitudinales, analizando su 

asociación con los diferentes estados de gravedad y sus resultados. 

Resultados: Al ingresar, los recuentos de linfocitos, subconjuntos 

de células T, eosinófilos y plaquetas redujeron sus valores 

notablemente, principalmente en pacientes graves / críticos y 

mortales. El incremento en el recuento de neutrófilos y la proporción 

de neutrófilos a linfocitos prevalecieron en los casos graves / críticos 

o en los no supervivientes. En el transcurso de la hospitalización, los 
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eosinófilos, los linfocitos y las plaquetas manifestaron una tendencia 

ascendente en los supervivientes, pero sobrellevaron niveles más 

bajos, reduciendo notablemente después en los no supervivientes. 

Los no sobrevivientes presentaron un nivel alto o manifestaron una 

tendencia al alza para los neutrófilos, IL-6, procalcitonina, dímero 

D, proteína amiloide A y proteína C reactiva, que se conservaron 

estables o expresaron una tendencia a la baja en los sobrevivientes. 

Correlación positiva entre CD8 +Se halló recuento de linfocitos y 

células T en los supervivientes, pero no en los no supervivientes. Un 

modelo de regresión de Cox multivariado sugirió que los niveles 

restaurados de linfocitos, eosinófilos y plaquetas serán considerados 

como predictores de la recuperación, por otro lado, los aumentos 

graduales de neutrófilos, basófilos e IL-6 se vincularon con un 

desenlace fatal. 

Conclusión: El deterioro hematológico e inmunológico mostró un 

perfil diferente entre supervivientes y no supervivientes en pacientes 

con COVID-19 en diferentes estados de gravedad. Para culminar las 

variaciones longitudinales en estos biomarcadores pueden ser de 

ayuda para pronosticar la recuperación o mortalidad de un 

paciente.(29) 

 

Mao J. et al. 2021. “Los cambios hematológicos predicen el 

resultado clínico en pacientes recuperados con COVID-19” 

La enfermedad causada por el virus (COVID-19) se manifiesta como 

una neumonía recientemente identificada que ha ocasionado una 

pandemia mundial y se considera, con mayor certeza a medida que 

pasa el tiempo, como una enfermedad sistémica. 

Objetivo: Investigaron las manifestaciones clínicas y de laboratorio 

de los pacientes infectados por SARS-Cov2 curados sin 

enfermedades hematológicas preexistentes en el Hospital No. 1 de 

Wuhan.  
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Método: Se tomaron a 59 pacientes varones y 68 mujeres con una 

edad media de 64 años, con diagnóstico de COVID-19 quienes 

recibieron tratamiento y se recuperaron, excluyendo a aquellos que 

tienen previas alteraciones hematológicas, contrastaron a estos 

pacientes que alcanzaron el punto final mediante un análisis 

estadístico univariado, mientras que aquellos que no lo alcanzaron 

sus datos fueron analizados mediante la prueba no paramétrica de 

Mann-Whitney, mediante el programa de Stata y GraphPad Prism 

analizaron todos los datos. 

Resultados: La eosinopenia (37,80%), la monocitosis (51,97%), la 

linfocitopenia (25,20%) y la anemia (51,97%) fueron los 

descubrimientos hematológicos más usuales en nuestra cohorte, 

sobre todo en el COVID-19 en un estado grave o crítico. Los niveles 

de variación en leucocitos, neutrófilos, linfocitos, monocitos, 

eosinófilos, basófilos, plaquetas, niveles de hemoglobina, volumen 

corpuscular medio (MCV), y la concentración media de 

hemoglobina celular (MCHC) se relacionan en normalmente con la 

afección pulmonar, la demanda de oxígeno y el movimiento de la 

enfermedad. Pese a todos los cambios de los eosinófilos (final de la 

hospitalización-basal) (coeficientes = 10,32; IC del 95% = 1,03-

19,60,P = 0.03) y basófilos (Max - Min) (coeficientes = 71.43; 95% 

CI = 8.55-134.31, P = 0.03) fueron predictores autónomos de 

recuperación tardía en el hospital por el análisis multivariado en esta 

muestra recuperada. Una variedad de cambios hematológicos están 

vinculados con la gravedad y la respuesta clínica de pacientes con 

COVID-19 regenerados, lo que comprueba una exploración más 

grande en sus mecanismos subyacentes 

Conclusión: La disminución de eosinófilos, linfocitos y glóbulos 

rojos, así como una elevación de monocitos fueron hallazgos 

frecuentes en pacientes mejorados con este coronavirus  
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fueron comunes entre los casos recuperados con COVID-19 en 

nuestro estudio, pero la dinámica de eosinófilos y basófilos puede 

usarse como un indicador de recuperación retardada. Se necesitan 

más estudios para investigar sus mecanismos subyacentes en 

pacientes con COVID-19 (30) . 

 

Le Borgne P. et al.2021. ¿Los eosinófilos en sangre predicen la 

mortalidad hospitalaria o la gravedad de la enfermedad en la 

infección por SARS-CoV-2? Un estudio multicéntrico 

retrospectivo, plantean que el sistema de atención en salud de todo 

el mundo ha estado batallando contra la pandemia de COVID-19 en 

curso. Los eosinófilos son leucocitos multifuncionales inmersos en 

la patogénesis de diversos procesos inflamatorios, incluyendo las 

infecciones virales.  

Objetivo: Se concentraron en el valor pronóstico de la eosinopenia 

como marcador de riesgo de la enfermedad y letalidad en pacientes 

infectados con SARS-Cov-2.  

Método: Entre el 1 de marzo y el 30 de abril de 2020, se ejecutó un 

estudio multicéntrico y retrospectivo sobre una cohorte de pacientes 

COVID-19 (enfermedad moderada o grave) que estuvieron 

internados tras acudir al servicio de urgencias (SU). Por tanto, el 

estudio de seis hospitales importantes del noreste de Francia, uno de 

los epicentros del brote en Europa. 

Resultados: Se recopilaron datos de 1035 pacientes, con una 

diagnosis confirmada de COVID-19. Por encima de las tres cuartas 

partes del total (76. 2%) manifestó un perfil moderado de la 

enfermedad, mientras que la muestra restante (23,8%) presentó un 

perfil grave que demandó entrada en la unidad de cuidados 

intensivos (UCI). La tasa media de eosinófilos circulantes, al 

ingreso, varía según la gravedad de la enfermedad (p <0,001), no 

obstante, no se tuvo diferencia entre supervivientes y no 
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supervivientes (p = 0,306). La eosinopenia extrema (= 0 / mm 3) fue 

predictiva de la gravedad (ORa = 1,77, p = 0,009); sin embargo, no 

fue predictivo de mortalidad (ORa = 0,892, p = 0,696). Los espacios 

bajo la curva de particularidades operativas del receptor (ROC) 

fueron, proporcionalmente, 58,5% (IC95%: 55,3-61,7%) y 51,4% 

(IC95%: 46,8-56,1%) para el volumen de las tasas de eosinófilos 

circulantes como previsor en la gravedad de la enfermedad y 

letalidad de esta.  

Conclusión: La eosinopenia es muy frecuente y, a menudo, honda 

en casos de infección por SARS-CoV-2 del síndrome respiratorio 

agudo severo. La eosinopenia no fue un premonitor útil de 

mortalidad; aunque , los eosinófilos indetectables (= 0 / mm 3) se 

vieron predictivos respecto a la gravedad de la enfermedad en el 

proceso del tratamiento inicial en UCI.(32) 

 

2.1.2. ANTECEDENTES NACIONALES 

 

Tapia Robles A. 2021 Linfopenia como predictor de severidad 

en enfermedad causada por SARS- COV-2. 

Describe que el vínculo entre la linfopenia y la gravedad en la 

enfermedad por COVID-19 es uno de los campos más sólidos a 

estudiarse inmersa en la evidencia más reciente sobre el nuevo 

coronavirus.  

Objetivos: Explicar la relación entre la linfopenia y la severidad en 

enfermedad COVID19.  

En este sentido, el equipo investigador ha realizado una exploración 

a nivel macro para precisar los conceptos más recientes descubiertos 

sobre los mecanismos patológicos en COVID-19 sobre todo en la 

fisiopatología detrás de la linfopenia,  
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Método: Abordaron diversos artículos y se acreditó que este nuevo 

coronavirus interviene en la respuesta inmunológica de los 

linfocitos. 

Resultados: Encontraron que el SARS-Cov-2 influye en esta 

respuesta por medio de distintos mecanismos, alterando su 

morfología, dando como respuesta defensa inmunológica 

paupérrima y posterior evolución de la enfermedad hacia la 

severidad del mismo; fenómeno que fue investigado por numerosos 

autores. 

Conclusión: Tras la revisión afirman que la linfopenia funciona 

como un factor predictor de severidad confiable (34). 

 

2.1.3. ANTECEDENTES LOCALES 

No se encontraron antecedentes en la revisión realizada. 
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2.2.MARCO TEÓRICO 

2.2.1. SARS-CoV-2 

Son virus cubiertos, compuestos de ARN no fraccionado, Mono 

catenario y de sentido positivo, considerado un genoma magno de 

entre los Virus de ARN. Corresponden a la orden Nidovirales que 

tienen las tipologías comunes tales como: expresión génica por 

medio de un conjunto anidado en 3 'de diversos ARNm 

subgenómicos (ARNm sg), un mecanismo de transición de marco 

ribosómico para la expresión, un conjunto único de actividades 

enzimáticas, una formación de la envoltura del virión y una proteína 

de membrana en el virión. De acuerdo a las relaciones antigénicas, 

28 especies de los coronavirus se incluyen en tres grupos. 

Las especies del grupo 3 dependen del ave huésped, mientras que 

especies de los otros grupos ocurren en mamíferos, incluyendo 

ratón, rata, murciélago, vaca, perro, cerdo, caballo y humano. 

Los coronavirus humanos (hCoV) se remontan a la década de 1960 

con la identificación de hCoV-229E y hCoV-OC43 del tracto 

respiratorio y lavado nasofaríngeo de pacientes con resfriado 

común. Ello, sin embargo, parecía ser altamente patógeno para los 

humanos en principios de la década de 2000, cuando un virus, el 

SARS-CoV, con los rasgos característicos de las hCoV causaron un 

brote de síndrome respiratorio agudo severo (SARS) resultando 776 

muertes con una tasa de letalidad (CFR) del 9,6%.  

La información bioinformática precisa que el SARS-CoV no posee 

nada nuevo comparado con cualquiera de los anteriores tres grupos 

de coronavirus, aunque conservan características en relación con los 

tres grupos de coronavirus. Por lo tanto, se supone que el SARS-

CoV pudo ser producido por la recombinación genética múltiple de 

eventos. Posteriormente, hCoV-NL63 y hCoVHKU1 ocurrieron por 

primera vez en 2004 y 2005, y ambos correlacionado con una forma 

de enfermedad respiratoria leve. El hCoVs altamente patógenos para 
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los seres humanos propago el brote de Oriente Medio alcanzando a 

consolidar el síndrome respiratorio (MERS) con 584 muertes y CFR 

del 36% en 2012.  Al situarse la pandemia de la enfermedad por 

coronavirus 2019 (COVID19), que hasta el momento ha sido la 

causa de la muerte más grande en el mundo, se convirtió en un 

cambio significativo en la medicina del siglo XXI, tanto en el 

sistema de salud, la educación, y economía (35-38). 

 

 

2.2.2. COVID-19 

2.2.2.1. ANTECEDENTES HISTÓRICOS:  

En diciembre del año 2019, en una provincia de Hubei – China, 

llamada Wuhan se empezó a notificar un gran número de personas 

diagnosticadas con neumonías sin agente etiológico especifico que 

indique aparentemente la sintomatología tan fugaz. El primer caso 

reportado fue de un ciudadano de 55 años que, al igual que la 

mayoría de los infectados tenía como antecedente epidemiológico 

el contacto con la venta de mariscos, animales vivos como 

murciélagos, pangolines, etc (39) . El 7 de enero del 2020, fue 

descubierto esta nueva variante de la familia de los coronavirus, el 

SARS-Cov-2, responsable de la presente infección que invade todo 

el tracto respiratorio. Debemos de saber que, la familia de los 

coronavirus ya existía desde tiempos antes de Cristo, pero que esta 

sería la tercera vez en la historia en la que generan un síndrome 

respiratorio agudo severo en el oriente, al igual que el MERS que 

se dio en Arabia Saudi aproximadamente en el año 2013 y el SARS 

COV1 que se dio también en China en el año 2002. El 11 de marzo 

tras su diseminación en más de 180 naciones, la OMS declara una 

pandemia por SARS COV2 (40) . Por otro lado, en Perú el primer 

caso diagnosticado fue el 05 de marzo del 2020 se trató de un joven 

quien días antes se encontraba por Europa y no presentó síntomas, 
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veinte días después de este suceso fueron reportados otros 20 casos 

más, tratándose de ciudadanos que habían tenido contacto con el 

primer caso y otros quienes asistieron a eventos con extranjeros 

provenientes de países con muchos casos confirmados (41-42) . 

 

2.2.2.2. EPIDEMIOLOGÍA:  

Hasta julio del presente año fueron notificados 191,281,182 casos 

acumulados confirmados a nivel mundial, abarcando 4,112,538 

defunciones, encontrándose en América del Sur un total de 

4,076,310 casos y 108,331 defunciones, siendo el continente con 

mayores cifras de casos y muertes(48). En nuestro país hasta la fecha 

se tiene un total de casos de 2,184,268, una tasa de incidencia de 

6,694.88 por 100 mil habitantes, la tasa de mortalidad es de 612.0 

por 100 mil habitantes, con un total de fallecidos de 199,672 

infectados, concluyendo con una tasa de letalidad del 9.14%. Las 

ciudades que presentan el mayor número de riesgos según quintiles 

son Lima metropolitana (38.58%) , Arequipa (5.47%) , Callao 

(4.79%), La Libertad (4.20%) y Piur (4.17%) (49-50) 

La susceptibilidad a adquirir la infección por este virus y la edad 

media de infección es de 50 años (51).  

La enfermedad puede ser asintomática hasta 14 días e incluso más 

hasta 24 días en algunos casos, pero el ciclo medio de incubación 

instruido para este virus de infección es de 5,2 días, lo cual es 

relativamente similar a SARS y MERS. Por tanto, los pacientes que 

poseen un cuadro asintomático como forma de la infección y 

también los pacientes que durante el período de incubación 

asintomático pueden ser portadores transmiten la enfermedad sin 

conciencia (36-38) 
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2.2.2.3. FISIOPATOLOGÍA:  

Tras la llegada del SARS-Cov-2 al tracto respiratorio a través de la 

inhalación (52) , este virus se une con las proteínas de membrana 

ECA2, responsables del alto nivel de contagio por la afinidad que 

existe entre ambas y se vinculan mediante la proteína S con las 

glicoproteínas, seguido ocurre la fusión de ambas membranas e 

ingresa por endocitosis liberando dentro su ARN dando inicio al 

proceso de replicación del virus al unirse al ADN y van saliendo por 

exocitosis (53-55) , luego de realizar la traducción y transcripción, 

ocurre la “tormenta de citoquinas”, un complejo proceso resultado 

del proceso inflamatorio por activación de linfocitos T (53,56) .  

 

2.2.2.4. PATOGÉNESIS  

En la actualidad, se han captado avances indispensables para 

comprender los caminos críticos del ciclo de vida del SARSCoV-2, 

y a pesar de tener muchos pasos enigmáticos todavía.  

Una vez que el SARS-CoV-2 adquiere la célula diana, el ciclo de 

inoculación emprende el proceso de vinculación y entrada, que está 

terciado por la interacción de glicoproteínas de pico con receptor 

hACE2 y la siguiente membrana fusión. La encuadernación del 

Subunidad SARS-CoV S1 a los primos de hACE2 endocitosis de 

partículas de virus para constituir una vesícula de doble membrana. 

Entonces, la escisión del locus S2 'es mediada por la proteasa 

lisosomal catepsina L y la serina proteasa de la célula huésped 

TMPRSS2, localizando y uniéndose a hACE2. Este proceso de 

escisión disocia S1 de S2 y luego facilita el reordenamiento 

conformacional S2 con exposición del péptido de fusión hidrófobo 

dentro del trímero S2. Este péptido de fusión penetra la membrana 

celular, que inicia el evento de fusión de la membrana entre el SARS-

CoV-2 y el endosoma acidificado. Mientras tanto, el cambio 

conformacional S2, primos de la interacción entre HR1 y HR2 en 
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cada monómero forma un haz enrollado en hélice anti paralelo. La 

formación de este trímero de horquillas trae la yuxtaposición de 

membranas virales y celulares más cerca, lo que resulta en fusión 

final y posterior liberación del núcleo viral en el citosol (36-38) .  

 

2.2.2.4.1. HIPERINFLAMACIÓN  

La interacción entre los primeros microbios patógenos y la réplica 

inmune postrera estimula la inflamación en el sistema respiratorio 

que posee múltiples citoquinas y moléculas como núcleo. La 

tormenta de citoquinas es la secuela de la hiperinflamación, 

originada por una respuesta inmune incontrolada severa al virus. Los 

hallazgos histopatológicos del SARSCoV-2 envuelven una 

consolidación bilateral, opacidad en vidrio esmerilado, formación de 

membranas hialinas, descamación de los neumocitos, y exudados de 

fibromixoides en los pulmones. Estos descubrimientos son 

consistentes con un difuso bilateral daño alveolar (DAD) de los 

pulmones, que se suscita por inflamación severa y citocinas 

tormenta. Por lo tanto, es ineludible entender el anti-SARS-CoV-2 

mecanismos inmunes para controlar la enfermedad y desarrollar 

tratamientos efectivos. 

El sistema inmunológico determina primordialmente la amenaza de 

la enfermedad. La mayor mortalidad es la tasa de COVID-19 se ha 

informado en pacientes ancianos con comorbilidades que 

comprometen la función antiviral del sistema inmunológico. Dado 

que este sistema inmunológico compromete respuesta no puede 

inhibir la replicación del virus, las vías respiratorias inferiores y los 

alvéolos son altamente susceptibles a la infección por el SARSCoV-

2. La lesión más grave del pulmón es causada por la inflamación 

severa y el SDRA, en lugar de los efectos citopatológicos directos 

del SARS-CoV-2. Así es cómo surge que ambos innatos y la 
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inmunidad adaptativa estén involucradas en la inmunopatogénesis 

del nuevo coronavirus (37-38, 41) . 

 

2.2.2.4.2. MECANISMOS DE TRANSMISIÓN:  

Aun se están descubriendo y descartando maneras de transmisión de 

este nuevo virus, pero algunas aprobadas por la OMS y muchos 

artículos científicos son las siguientes: 

a) Por aerosol:  

Mediante gotículas de 5 micrómetros suspendidas en el aire 

por un tiempo aproximado entre 30 min a 3 horas. Estas 

pueden ser transmitidas por procedimientos médicos como  

intubación endotraqueal, nebulizaciones, etc.(57).  

b) Por gotículas:  

Hablamos de gotículas que miden de 5 a 10 micrómetros, las 

cuales a un metro se podrían contagiar al simplemente hablar, 

al cantar o gritar, por lo que el numero de partículas de ARN 

de este virus depende del tamaño del espacio y la condición, 

ya que, a mayor espacio cerrado, mayor diseminación y 

contagio, todo lo contrario, en un lugar abierto (58) . 

c) Otras vías: 

Se han encontrado en muestras de heces, orina y semen. En 

pacientes que pasaron la enfermedad y con un resultado 

negativo encontraron luego de 42 días post infección restos 

del virus en las heces (60). Por otro lado, tenemos a la 

transmisión vertical, la cual sigue siendo estudiada por la 

poca evidencia y porque al realizar estudios de placenta, 

líquido amniótico, cordón umbilical e incluso leche maternas 

con covid19 positivo, no se encontró el virus en dichas 

muestras.(60)  

d) Contacto indirecto:  
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Este se da cuando el ser humano tiene contacto con 

superficies u objetos portadores de las gotas y aerosoles ya 

mencionados anteriormente, como por ejemplo el plástico, el 

cartón, las monedas, los billetes, el metal, etc y no nos 

referimos que al contacto con nuestra piel se complete el 

contagio, pues este solo se da si estas partículas entran en 

contacto con nuestras mucosas, normalmente esto sucede por 

el poco lavado de manos y los casi nulos cuidados de higiene 

personal que se experimentaban antes (61). 

 

2.2.2.5. MANIFESTACIONES CLÍNICAS 

Pueden generar desde síntomas leves hasta una evolución grave o 

crítica de la enfermedad, siendo este caso un porcentaje mínimo de 

población 

Los síntomas más comunes de esta infección viral son fiebre, 

seguida de tos seca, fatiga y dificultad para respirar (51-52, 56, 62) . 

Entre manifestaciones de las vías respiratorias superiores, están la 

faringodinia, la congestión nasal y la rinorrea como lo más común. 

En otros casos graves, la neumonía viral puede causar SDRA, y 

también estos pacientes pueden tener importantes complicaciones 

como lesión cardíaca aguda (ACI), lesión renal aguda (IRA) y shock. 

En un estudio de 1590 pacientes con COVID-19, estas condiciones 

comórbidas resultaron en un peor resultado clínicos, especialmente 

en presencia de más de una comorbilidad (56) . Otras 

manifestaciones clínicas menos prevalentes incluyen dolor de 

cabeza, alteraciones a nivel gastrointestinal (52) , náuseas, vómitos, 

mialgia y artralgia, mientras que, en la forma suave de la 

enfermedad, se vive alteraciones en el sentido del olfato y el gusto 

comúnmente reportados por los pacientes, los mismos que los 

médicos deberán considerar como síntomas aparentes iniciales de la 

enfermedad. 
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La mayoría de los pacientes presentan alteraciones en su tomografía 

computarizada de tórax. Opacidades bilaterales en vidrio esmerilado 

(GGO), especialmente en la periferia de los pulmones, son un 

hallazgo común entre la mayoría de los pacientes debido a la 

neumonía.  

Las posibles manifestaciones neurológicas se han informado en 

pacientes con COVID-19, como mareos, enfermedades 

cerebrovasculares agudas, caminata inestable, malestar y deterioro 

conciencia. La queratoconjuntivitis es otra clínica infrecuente, este 

síntoma puede aparecer en su fase inicial de COVID-19.(36–38) 

 

2.2.2.6. DIAGNÓSTICO DE LABORATORIO 

 

El caso validado por el laboratorio fue precisado como la presencia 

de SARSCoV-2 en muestras respiratorias (considerando hisopados 

nasales y faríngeos) revelados por la cadena de polimerasa de 

transcriptasa inversa reacción (RT-PCR), según el protocolo 

establecido por la Organización mundial de la salud (36-38, 56) 

Los criterios que definen gravedad son: dificultad respiratoria 

(frecuencia respiratoria mayor a 30 respiraciones/minuto), 

saturación de oxígeno menor de 93% en reposo, un PaO2 / FiO2 ≤ 

300 mmHg, y la presencia de progresión radiográfica, definida 

como ≥50% de aumento de la lesión diana en el lapso de 24 a 48 

horas. 

 

2.2.2.7. TRATAMIENTO:  

La literatura e investigaciones actuales no plantean terapias 

antivirales para la lucha contra el COVID-19 (51) el tratamiento es 

sintomático (63, 64) según la guía de práctica clínica no se 

recomienda el uso de antibióticos en el manejo inicial, el uso de 

corticoides varía según gravedad del paciente (COVID-19 severo o 
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crítico con uso de ventilación mecánica), tampoco se permite el uso 

de ivermectina, hidroxicloroquina o cloroquina, azitromicina, 

colchicina, remdesivir, plasma convaleciente, acetil cisteína, 

corticoides inhalados, antiagregantes plaquetarios y estatinas (65). 

Como medidas de protección y control se considera a la vacunación 

(51), lavado de manos con agua y jabón, mantener distancia, uso de 

mascarillas, cubrir boca y nariz al toser o estornudar, evitar contacto 

con personas que muestren síntomas (66). 

El manejo según la OMS varía según el criterio de severidad de los 

pacientes.  (67) 

a) LEVE: 

Se brinda un tratamiento asintomático, ya que este grupo de 

pacientes en su mayoría son detectados a través de 

actividades dentro de la telemedicina o visitas comunitarias, 

Se recomienda que se aíslen en sus domicilios, centros 

comunitarios o sanitarios. Deben recibir un manejo 

sintomático con antipiréticos, analgésicos, nutrición e 

hidratación adecuadas; mas no profilaxis antibiótica. (67) 

 

b) MODERADO:  Manejo de neumonía 

Son pacientes que pueden acudir a servicios de urgencias, 

consultas externas o centros de atención primaria, o ser 

detectados durante actividades de telemedicina o de 

extensión comunitaria, como las visitas a domicilio. Es 

posible que algunos no requieran intervenciones en 

emergencia u hospitalización. Recomiendan estén aislados 

con un control de la evolución clínica (67) 

 

c) GRAVE:  Manejo de neumonía grave 

Recomiendan la administración inmediata de 

oxigenoterapia suplementaria sea que presente o no una 
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saturación parcial de oxígeno menor del 90%, serán 

observados de cerca para seguir la evolución de la 

enfermedad; agregado a ello la fluidoterapia será 

suministrada con cautela. (67) 

 

d) CRÍTICO: Síndrome de dificultad respiratoria aguda 

(SDRA) 

Estos pacientes seleccionados con COVID-19 y SDRA 

plantean intubación endotraqueal y ventilación mecánica 

invasiva considerando que estos procedimientos sean 

realizados por profesionales capacitados y experimentados. 

(67) 

 

A su vez la OMS también lo clasifica en 3 como no grave o leve, 

moderado y/o grave y finalmente crítico en el cual se clasifica de 

igual forma de la superior; quedando que los pacientes no graves o 

leves son los que no tiene sintomatología clínica de importancia 

como para llegar a una hospitalización; en cuanto a los graves y 

moderados son cuando ya requieren una observación médica debido 

a la la presencia de neumonía y baja de saturación. Por último de 

categorización la fase crítica son los que necesitan de ayuda de 

ventilación mecánica, e intubación ya posicionándose en un área 

UCI. 

 

2.2.2.8. COMPLICACIONES:  

La mayoría de los pacientes evolucionan a una neumonía, por ello 

durante el progreso de la enfermedad encontramos al Síndrome de 

dificultad respiratoria aguda (SDRA) como la principal, y en menor 

proporción se halla arritmias, shock, injuria renal aguda, alteración 

hepática y otras infecciones (56). 
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2.2.3. EOSINÓFILOS 

2.2.3.1. DEFINICIÓN: 

Son células de alrededor de 12 μm de diámetro, cuyo núcleo 

frecuentemente es bilobulado unidos por una delgada fibra de 

cromatina, también presentan un citoplasma con muchos gránulos de 

gran tamaño (7,8), cerca del 99% de los eosinófilos se localiza en los 

tejidos donde se sitúan luego de un transitorio movimiento de poco 

más o menos 30 minutos por la sangre, posterior a su partida de la 

médula ósea (56-58) 

 

2.2.3.2. CARACTERÍSTICAS: 

Forman parte del sistema inmune innato y dentro se sus funciones 

abarcan la defensa del organismo frente a bacterias y agresiones 

parasitarias además de regular la reacción de hipersensibilidad (59) 

Los eosinófilos tienen diferentes tipos de gránulos en su citoplasma, 

están los primarios, los grandes o específicos y los pequeños; el 

segundo grupo de gránulos a su vez contienen 4 proteínas, la proteína 

básica mayor (MBP) y algunas citoquinas; en la matriz poseen 

proteína catiónica eosinófila (ECP), peroxidasa eosinófila (EPO), 

neurotoxina procedente de eosinófilos (EDN) y algunas citoquinas. 

Los gránulos pequeños que recolectan arilsulfatasa, se ubican en los 

eosinófilos maduros. Cuando los eosinófilos son incitados secretan 

algunos mediadores derivados de membrana: Leucotrieno C4 

(LTC4), leucotrieno B4, 15-HETE y PAF (59-61). 

 

2.2.3.3. EOSINOFILOPOYESIS 

Existen 3 citocinas que alcanzan a incitar el desarrollo de los 

eosinófilos en la medula ósea. El elemento estimulante de colonias 

de granulocitos y macrófagos (GM – CSF), La interleucina IL-3 y la 

IL 5 promueven la eosinofilopoyesis. A diferencia de la IL 3 y el 

GM – CSF que del mismo modo originan el desarrollo de otras líneas 
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celulares, la IL 5 solo promueve la evolución y la diferencia terminal 

de los eosinófilos. 

La IL 5 la esquematizan las células linfáticas innatas del tipo 2, 

linfocitos T CD 8, células citolíticas naturales (NK) y otros 

leucocitos, incluidos los propios eosinófilos. La IL 5 es un producto 

citocinico definitorio de los linfocitos T CD4 cooperadores 2 (Th2). 

La síntesis de la IL5 por los linfocitos Th2 es la promotora de la 

eosinofília que se visualiza en las respuestas inmunitarias influidas 

por los linfocitos T cooperadores 2 (Th2) propias de las infecciones 

helmínticas y los procesos alérgicos. 

La eosinofilopoyesis demanda alrededor de una semana.  En la 

médula ósea permanece contenida una reserva de eosinófilos 

maduros. La IL 5 sola y combinada con la quimiocina eotaxina 1 

(CCL11) libera precipitadamente esta reserva de eosinófilos 

maduros a la circulación para aumentar de forma aguda la eosinofília 

sanguínea y facilitar la incorporación de los eosinófilos hacia las 

zonas de inflamación. Los eosinófilos sanguíneos circulan por un 

espacio medio de 8 a 18 horas aproximadamente. Los eosinófilos 

desertan la circulación y se reubican en los tejidos, primordialmente 

en aquellos que disponen de interfaces mucosas con el mundo 

externo como el tubo digestivo y las vías genitourinarias inferiores. 

No obstante, se desconocen los mecanismos que rigen el alojamiento 

de los eosinófilos en los tejidos mucosos, quimiocina eotaxina 1 

intervine en el desplazamiento de los eosinófilos al tubo digestivo, 

mas no a las vías respiratorias.  

Los eosinófilos existen más tiempo que los neutrófilos y 

seguramente subsisten en los tejidos durante varias semanas. Son 

básicamente células que habitan en los tejidos: como se ha alcanzado 

mostrar en roedores por cada eosinófilos vigente en la circulación 

hay 300-500 en los tejidos (43, 60, 62) 
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2.2.3.4. RECUENTO PERIFÉRICO  

Generalmente los valores varían según el estado del paciente, sin 

embargo, se tomará en cuenta como elevada un valor por encima de 

500 células / microL , dicha elevación puede clasificarse en leve 

moderada y grave, teniendo de 500 a 1500 células / microL, de 1500 

a 5000 células / microL y más de 5000 células / microL 

respectivamente (38) . 

Dichos valores elevados laboratorialmente se define como 

eosinofilia, y los mecanismos de producción incluyen expansión 

policlonal por sobreproducción de interleucina 5 o en contextos de 

neoplasias mieloides, infecciones parasitarias, alteraciones por 

alergias, insuficiencia suprarrenal y reacciones causadas por 

determinados fármacos como penicilinas, AINES, cefalosporinas, 

etc (53). 

 

2.2.3.5. EOSINOFILOS COMO MARCADOR DE INFLAMACIÓN 

Los eosinófilos, por medio de sus enzimas, consiguen neutralizar 

agentes de inflamación como la histamina, la sustancia de reacción 

lenta de anafilaxis (SRS-UN) y el factor activador plaquetario 

(PAF). Además, los eosinófilos ejecutan funciones definidas durante 

la infección parasitaria ya que logran causar daño en los parásitos, y 

otros cuerpos extraños (49, 52) . 

 

2.2.3.6.  FISIOPATOLOGÍA DE EOSINÓFILOS CON COVID-19 

Se ha descrito una respuesta inmune antiviral de eosinófilos contra 

algunos virus respiratorios, incluido el virus respiratorio sincitial e 

influenza. Los eosinófilos expresan numerosos receptores tipo toll 

(TLR), incluidos los que participan en el reconocimiento viral, como 

TLR-3, TLR-7 y TLR-9. También producen óxido nítrico (NO) por 

la NO sintasa inducible, que inhibe la replicación viral a través de 

varios mecanismos. (5) 
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2.2.4. LINFOCITOS 

2.2.4.1. DEFINICIÓN: 

Tipo de glóbulo blanco que se forma en el la médula ósea del cuerpo, 

se caracteriza por tener un núcleo de aspecto redondeado que 

contiene cromatina gruesa y un citoplasma comúnmente de color 

azul pálido, puede o no poseer gránulos (10, 40, 45). 

 

2.2.4.2. CLASIFICACIÓN: 

Se clasifican en linfocitos B, quienes fabrican anticuerpos y 

los linfocitos T, que se encargan de contribuir con la 

destrucción de células tumorales y a inspeccionar las 

respuestas inmunitarias (11) .Un linfocito es un tipo de 

glóbulo blanco. Los linfocitos B poseen dos funciones 

elementales en el sistema inmunitario: ejercen su función 

como células productoras de anticuerpos y a su vez como 

células presentadoras de antígeno altamente eficiente, 

especialmente del antígeno que detecta su BCR. La mayoría 

de los 105 antígenos identificados por las células B son de 

tipo proteico, pero además pueden interaccionar con 

polisacáridos. En este tipo de contactos -BCR-antígeno 

proteico- el reconocimiento antigénico tiene lugar cuando la 

proteína que se muestra en su forma nativa; esto se identifica 

en la estructura tridimensional de la molécula. En estos 105 

linfocitos B difieren de los 105 T, que no tiene la capacidad 

de reconocer antígeno nativo. Una vez que se origina la 

interacción con el antígeno, la célula B puede activarse y se 

emprende la marcha de una respuesta inmune humoral. Pero 

para ello es preciso que adopte señales solubles y contactos 

de un linfocito T que examine el mismo antígeno. La célula 

B debe, por tanto, exteriorizar el antígeno a las células T y 
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promover una contestación de tipo celular. La presentación 

de antígeno supone la interrelación inicial con él en su forma 

nativa y su posterior interiorización y procedimiento, para 

qué al finalizar, exponga sus fracciones en la membrana 

vinculados a las moléculas MHC de clase II (55). 

 

2.2.4.3. LINFOPOYESIS 

El procedimiento de linfopoyesis da inicio con la distinción de la 

HSC, DR positiva, a precursor linfoide CD10, CD38, DR, TdT, y 

tiene lugar en los órganos linfoides primarios. Las stem cells como 

precursor de los linfocitos T migran, imantadas quimio tácticamente, 

al timo y allí se diversifican, crecen y se escogen. Del timo salen 

linfocitos T intachablemente maduros. La diferenciación de los 

linfocitos B inicia en el hígado fetal a partir de una célula stem cell 

linfoide, sin embargo, de forma anticipada el sitio de diferenciación 

es remplazado por la medula ósea que cambia desde este momento 

y por el resto de la vida adulta del organismo en el centro principal 

de madurez de células B. Se calcula que el 75% de las linfocitos tipo 

B que están madurando en la medula ósea son apartadas por 

activación de un proceso de fallecimiento celular proyectado, 

seleccionándose solo aquellas células B con reordenamientos 

productivos en sus genes para las inmunoglobulinas. Los otros 

clones B reactivos son posteriormente eliminados en el bazo y en la 

misma medula ósea. El   proceso de maduración de células B desde 

la célula stem linfoide involucra la aparición y desvanecimiento de 

distintos marcadores fenotípicos. Solo el linfocito B maduro 

pronuncia en su membrana IgM IgD, es DR positivo y exhibe las 

moléculas CD19, CD20, CD21, CD22 Y CD23. Estos linfocitos B 

maduros migran a los órganos linfoides secundarios donde entraran 

en contacto con los antígenos para los que son específicos 

activándose y diferenciándose posteriormente a células de memoria 
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o células plasmáticas. La diferenciación de linfocitos B solicita 

también la asistencia de mediadores solubles como IL-7, IL-3 y l-

bcgf son importantes en las primeras etapas de la maduración.  Otras 

interleucinas (IL-1, IL-2, IL-4, IL-5, IL-6,) son primarias en otras 

fases del proceso (41, 43) .  

 

2.2.4.4. RECUENTO PERIFÉRICO  

 

La fórmula establecida para determinar el recuento periférico de 

linfocitos es: % de linfocitos por el total de leucocitos y el resultado 

de este será dividido entre 100 , correspondiendo al 20-40% de la 

línea blanca dentro del recuento sanguíneo periférico(41, 43, 45) . 

Los valores absolutos establecidos como normales se encuentran por 

encima de 1500 células por microlitro de sangre (1,5 × 109 por litro) 

en los adultos. Una reducción de éste se denominará linfopenia con 

un recuento total de linfocitos < 1.000/mcL (< 1 × 109/L) en adultos; 

mientras que el aumento de este se denomina linfocitosis. Cuando 

estos exceden las 4000 células por microlitro de sangre (4,0 × 109 

por litro) en los adultos. (41, 43, 45) 

 

 

2.2.4.5. LINFOCITOS COMO MARCADOR DE INFLAMACIÓN  

 

Las reacciones inflamatorias emergen como consecuencia de unas 

interacciones bidireccionales dilatadas entre los macrófagos, los 

linfocitos T y otras células inmunitarias.  

Los linfocitos T sobre todos IFN, y otras señales formadas por estos 

linfocitos tales como las citocinas activan los macrófagos 

provocando que estas células centrales generen una inflamación 

crónica. De igual manera influye la estimulación inmunitaria innata 

constante por los receptores de tipo tooll, entre otros.  
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A su vez estos macrófagos se suponen activados por la vía clásica 

M1 (en diferencia con los activados por la vía alterna (M2), que tiene 

un rol destacado en la reparación de los tejidos. 

Los linfocitos T son activados por los antígenos de las proteínas de 

los microorganismos y las sustancias químicas ambientales (en 

ocasiones se ensamblan a las proteínas propias y las transforman) y 

los auto antígenos (en las enfermedades auto inmunitarias). Los 

macrófagos y las células dendríticas manifiestan estos antígenos a 

los linfocitos T dando respuesta a señales concebidas por ellos. Los 

sub grupos de linfocitos T ACTIVADOS construyen muchas 

citoquinas que fomentan la inflamación: 

- IFN – Activa los macrófagos. 

- IL – 5 Activa los eosinófilos. 

- IL – 17 Estimula la creación de quimiocinas que incorporan a los 

neutrófilos.  

- TNF Activa las células endoteliales y fomenta el alistamiento de 

leucocitos (como en la inflamación aguda). 

-  Otras células de altas reacciones inflamatorias crónicas son las 

células plasmáticas. Cuando surgen episodios súper puestos de 

inflamación agua, también puede haber incontables neutrófilos 

(41, 43) . 

 

2.2.5. ÍNDICE EOSINÓFILOS / LINFOCITOS (ELR) 

2.2.5.1. DEFINICIÓN: 

Es el cociente entre el número absoluto de eosinófilos y el recuento 

de linfocitos, es considerado como un marcador de inflamación (4,5) 

. 

2.2.5.2. ELR COMO MARCADOR DE INFLAMACIÓN:   

Artículos lo determinan como biomarcador novedoso aplicado en 

patologías respiratorias y malignas (46), puede indicar la actividad  

de agresiones inflamatorias y agregado a ello como marcador 
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pronóstico para pacientes con diagnóstico de COVID-19 y que 

evalúan cuan efectivo puede o no ser el tratamiento, indica también 

la del proceso inflamatorio en pacientes que consumen tabaco si se 

encuentra un valor elevado, se ha establecido que un valor elevado 

podría indicar menos probabilidad de supervivencia general en 

pacientes con cáncer de endometrio y finalmente se ha  

correlacionado con una supervivencia a largo plazo en pacientes con 

cáncer de páncreas limitado a una porción de este y que reciben 

radioterapia (5), otro estudio afirma que existe correlación entre este 

índice  con el manejo del asma con Omalizumab, por el importante 

predictor de la respuesta a esta terapéutica (47). 

 

2.2.5.3. GEORGAKOPOULOU V. ET AL. 2021 : “EL IMPACTO DE 

LOS RECUENTOS DE EOSINÓFILOS PERIFÉRICOS Y LA 

RELACIÓN DE EOSINÓFILOS A LINFOCITOS (ELR) EN 

EL CURSO CLÍNICO DE LOS PACIENTES CON COVID-19: 

UN ESTUDIO RETROSPECTIVO” 

En el presente estudio que incluyó a 96 pacientes hospitalizados con 

COVID-19, clasificados en moderados a severos y casos críticos 

hallaron el ELR. Concluyendo que los recuentos más bajos de 

eosinófilos y ERL podrían predecir negativamente los resultados en 

pacientes con COVID-19, cabe precisar que no brindan puntos de 

corte explícitos para clasificar este índice en aumentado, normal o 

disminuido, sin embargo, brindan un valor medio de ELR de 

0,026±0,030 en pacientes con enfermedad moderada a grave y 

0,032±0,029 en pacientes intubados ( p= 0,370). (5)  
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3. CAPÍTULO III 

 

3.1.HIPÓTESIS, VARIABLES Y DEFINICIONES OPERACIONALES 

 

3.1.1. HIPÓTESIS GENERAL 

 

Existe relación entre el índice eosinófilo / linfocito (ELR) y el grado 

de severidad en pacientes COVID-19 atendidos en el Hospital III 

Daniel Alcides Carrión de Essalud – Tacna, 2020. 

 

3.1.2. HIPÓTESIS ESPECÍFICAS  

 

- Existe diferencia en el recuento de eosinófilos, linfocitos e índice 

ELR, según el grado de severidad en pacientes COVID-19, del 

Hospital III Daniel Alcides Carrión de Essalud – Tacna, 2020. 

- Existe diferencia en el recuento de eosinófilos, linfocitos e índice 

ELR, según el estado de intubación en pacientes COVID-19, del 

Hospital III Daniel Alcides Carrión de Essalud – Tacna, 2020. 

- Existe diferencia en el recuento de eosinófilos, linfocitos e índice 

ELR, según la mortalidad por COVID-19, del Hospital III Daniel 

Alcides Carrión de Essalud – Tacna, 2020. 

- Existe diferencia en el recuento de eosinófilos, linfocitos e índice 

ELR, según la estancia hospitalaria en pacientes COVID-19, del 

Hospital III Daniel Alcides Carrión de Essalud – Tacna, 2020. 
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3.2.OPERACIONALIZACIÓN DE VARIABLES 

 

VARIABLES INDICADOR CATEGORÍA ESCALA 

Índice eosinófilos / 

linfocitos 

Razón eosinófilos y 

linfocitos 
● ELR Razón  

Grado de severidad 

Criterios de 

severidad 

presentados por el 

paciente  

● Leve 

● Moderado/Grave 

● Crítico 

Ordinal 

Recuento periférico 

de eosinófilos 
Sysmex XN1000 ● Células / L Razón  

Recuento periférico 

de linfocitos 
Sysmex XN1000 ● Células / L Razón  

Características 

clínicas  

Intubación  
● Sí 

● No Nominal 

Mortalidad  
● Sí 

● No Nominal 

Mortalidad en 

pacientes intubados 

● Sí 

● No Nominal 

Estancia hospitalaria  
● > 21 días  

● < 21 días  Nominal 
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4. CAPÍTULO IV: METODOLOGÍA DE LA INVESTIGACIÓN 

 

4.1.DISEÑO  

Epidemiológico, no experimental. 

 

4.2.NIVEL DE INVESTIGACIÓN 

 

Relacional. - de análisis estadístico bivariado, cuantifica la relación entre las 

variables de estudio mediante una prueba estadística 

 

4.3.TIPO DE INVESTIGACIÓN 

 

- Observacional. - sin intervención del investigador. 

- Transversal. - una sola medición. 

- Retrospectivo. - datos que se obtienen de registros preexistentes. 

- Analítico. – con más de una variable. 

 

4.4.ÁMBITO DE ESTUDIO 

 

El estudio se realizó en el Hospital III Daniel Alcides Carrión de EsSalud 

Tacna, del cual se recolectaron los datos del servicio de patología clínica y 

anatomía patológica del área COVID del mismo hospital correspondientes al 

año 2020. 

El Hospital III Daniel Alcides Carrión - ESSALUD de Tacna, se ubica en el 

sur del Perú, con una población aproximada de 286,240 habitantes, a una altura 

de 562 msnm, cuenta con los servicios de consultorios externos, 

hospitalización, emergencia, unidad de cuidados intermedios, unidad de 

cuidados intensivos, sala de operaciones, etc. con el objetivo de brindar 

atención de salud conjunta, orientada a la población asegurada. Asimismo, 

cuenta con Departamentos médicos, entre las que se encuentra el Departamento 

de Ayuda al Diagnóstico y Tratamiento al cual tiene adscrito el servicio de 
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Patología Clínica y Anatomía patológica, este último será el área de 

recolección de datos, específicamente el área de Hematología Clínica. 

 

4.5.POBLACIÓN Y MUESTRA 

 

POBLACIÓN 

 

Historias clínicas de pacientes mayores de edad con diagnóstico de 

COVID-19, confirmado con prueba molecular o de antígeno atendidos 

en el Hospital III Daniel Alcides Carrión – Red Asistencial EsSalud – 

Tacna, 2020. 

 

MUESTRA  

 

No aplica. 

 

4.6.CRITERIOS DE INCLUSIÓN 

- Historias clínicas de todos los pacientes mayores de edad con 

diagnóstico de COVID-19, que acudan al servicio de Patología Clínica 

y Anatomía Patológica para realizarse hemograma completo, entre los 

meses de marzo a diciembre del 2020. 

 

4.7.CRITERIOS DE EXCLUSIÓN 

 

- Historias clínicas de pacientes con diagnóstico de COVID-19, con 

antecedentes de trastornos o enfermedades que se manifiesten con 

linfopenia o linfocitosis. 
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- Historias clínicas de pacientes con diagnóstico de COVID-19, con 

antecedentes de trastornos o enfermedades que se manifiesten con 

eosinopenia o eosinofilia. 

CRITERIOS DE ELIMINACIÓN 

- Historias clínicas de pacientes con diagnóstico de COVID-19, con 

resultados de recuento de linfocitos y eosinófilos por debajo del límite 

de detección del equipo automatizado de hematología. 

 

4.8.INSTRUMENTOS DE RECOLECCIÓN DE DATOS 

 

Técnica de documentación; corresponden a los estudios de tipo 

retrospectivos donde es la única forma disponible de recolectar 

información. Las investigaciones basadas en la documentación no cuentan 

con instrumentos de medición, mientras que sí cuentan, con ficha de 

recolección de datos donde se copió la información de interés que fue 

previamente registrada. 

Ficha electrónica de recolección de datos; se utilizó una hoja de cálculo 

electrónico (Excel) para ingresar los datos de las variables de estudio y 

construir una base de datos primaria según el registro recolectado del área 

de Hematología clínica del servicio de Patología Clínica y Anatomía 

Patológica. La información de las características sociodemográficas se 

recolectó en la misma ficha de recolección de datos. (Ver anexo 01) 
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5. CAPÍTULO V: PROCEDIMIENTOS DE ANÁLISIS DE DATOS 

 

5.1.PROCEDIMIENTO DE COLECTA DE DATOS 

 

Previa resolución de autorización de parte de la gerencia de la Red Asistencial 

EsSalud Tacna, se coordinó con el jefe (a) del servicio de Patología Clínica y 

Anatomía Patológica y el coordinador (a) del área de Hematología Clínica del 

Hospital III Daniel Alcides Carrión EsSalud – Tacna, para que se brinden las 

facilidades que permita alcanzar una recogida de información fiable y veraz, 

asimismo se informó sobre los objetivos y procedimientos de investigación así 

como los criterios de inclusión, exclusión y eliminación del presente trabajo de 

investigación. 

 

5.2.PROCESAMIENTO DE DATOS 

 

Los datos que se consideraron son: recuento de linfocitos, recuento de eosinófilos 

y las variables sociodemográficas (sexo y edad) de los pacientes con COVID-19, 

que acuden al servicio de Patología Clínica y Anatomía Patológica del Hospital III 

Daniel Alcides Carrión de EsSalud - Tacna, entre los meses de marzo a diciembre 

del 2020, con los datos obtenidos se realizaron los siguientes procedimientos: 

1. Los datos de forma general se ingresaron en un programa informático 

orientado al procesamiento de texto (Word). 

2. Se elaboró una base de datos digital en un programa informático de hoja de 

cálculo electrónico con los datos de los pacientes (Excel). 

3. Para el análisis estadístico de los datos se utilizó el software estadístico IBM 

SPSS Statistics V25.0, de donde se obtuvieron los estadísticos descriptivos 

(medidas de tendencia central y de dispersión) del recuento de linfocitos, 

recuento de eosinófilos y demás variables cuantitativas. 

4. Para determinar la correlación y la fuerza de la correlación se utilizará el 

test estadístico de correlación de Spearman. Asimismo, para determinar la 

diferencia en cada una de las características de la variable sociodemográfica 
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de la población estudiada, se utilizará el test estadístico de la U de Mann – 

Witney debido a hallarse valores anormales como el sexo e intubación se 

uso esta prueba no parametrica para asociar una variable númerica con dos 

grupos independientes (para las variables dicotómicas) y ANOVA de un 

factor (para las variables politómicas). 

5. Para el diseño de tablas y gráficas se utilizó un programa informático de 

hoja de cálculo electrónico (Excel). 

6. Con los datos obtenidos se elaboraron tablas que se ajusten a los objetivos 

del estudio, la fuerza de la correlación se interpretó con el coeficiente de 

correlación de acuerdo la siguiente escala de interpretación: 

 

 

5.3.ASPECTO ÉTICO 

 

Compromiso 

 

Me comprometo a respetar la veracidad, confiabilidad y la confidencialidad de los 

resultados sobre el recuento de linfocitos y el recuento de eosinófilos, de los 

pacientes con COVID-19, que acuden al servicio de Patología Clínica y Anatomía 

Patológica del Hospital III Daniel Alcides Carrión de EsSalud - Tacna, 2020. 

 

Bioseguridad 
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Se consideraron los más altos estándares de bioseguridad establecido por el 

Ministerio de Salud (MINSA) para evitar complicaciones de infección de SARS-

COV-2 en el momento de la recolección de datos del sistema de registro de 

resultados del área de Hematología Clínica del servicio de Patología Clínica y 

Anatomía Patológica del Hospital III Daniel Alcides Carrión de EsSalud - Tacna. 

 

Permisos o autorización institucional: 

 

Se solicitó el visto bueno del jurado dictaminador determinado por la Universidad 

Privada de Tacna (UPT), para la elaboración del presente trabajo de investigación. 

Posteriormente la UPT emitirá la resolución de autorización de desarrollo del 

presente estudio.  

El estudio se realizó en el Hospital III Daniel Alcides Carrión de EsSalud - Tacna, 

por lo que se solicitó la autorización al área de capacitación que, a su vez, solicitará 

opinión favorable a su unidad de investigación, siendo la gerencia de la Red 

Asistencial EsSalud – Tacna quien emitió la resolución que autorizó la realización 

y acceso a los registros necesarios para alcanzar los objetivos del presente trabajo 

de investigación.  
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6. RESULTADOS 

 

Tabla 1. Características generales de los pacientes con diagnóstico de COVID – 19 

atendidos en el Hospital III Daniel Alcides Carrión EsSalud Tacna – 2020. 

Características generales n % 

Sexo 

Masculino 339 72,0 

Femenino 132 28,0 

Área de hospitalización 

Emergencia 24 5,1 

Shock trauma 81 17,2 

UCI 115 24,4 

Medicina 251 53,3 

Estancia hospitalaria 

Estancia hospitalaria 442 93,8 

Estancia hospitalaria prolongada 29 6,2 

Pacientes intubados 

No 223 47,3 

Si 248 52,7 

Mortalidad 

No 295 62,6 

Si 176 37,4 

Mortalidad en pacientes intubados 

No 311 66,0 

Si 160 34,0 

Severidad de COVID - 19 

Moderado/severo 275 58,4 

Crítico 196 41,6 

Total 471 100,0 
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El 72% de los participantes era de sexo masculino y el 28% de sexo femenino; por 

otro lado, el 5,1% estaba en el servicio de emergencia, el 17,2% en shock trauma, 

el 24,4% en la UCI y el 53,3% en el servicio de medicina; en relación a la estancia 

hospitalaria, el 93,8% tenía una estancia menor a 21 días y el 6,2% su estancia era 

prolongada (mayor a 21 días); además, el 47,3% de los pacientes no fueron 

intubados y el 52,7% si; el 37,4% de los pacientes fallecieron y el 34% fueron 

intubados y fallecieron. También podemos indicar que el 58,4% de los pacientes 

tuvieron COVID – 19 entre moderado y severo y el 41,6% fueron pacientes críticos. 
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Tabla 2. Distribución del recuento de células blancas por litro de los pacientes con 

diagnóstico de COVID – 19 atendidos en el Hospital III Daniel Alcides Carrión 

EsSalud Tacna – 2020. 

Recuento de células blancas 

(cel./L) 
n % 

Recuento de eosinófilos 

Eosinopenia 405 86,0 

Normal 61 13,0 

Eosinofilia 5 1,1 

Recuento de linfocitos 

Linfopenia 267 56,7 

Normal 200 42,5 

Linfocitosis 4 0,8 

Total 471 100,0 

 

 

Los eosinófilos estuvieron bajos en el 86% de los casos, normales en el 13% y 

elevados en el 1,1%; los linfocitos estuvieron bajos en el 56,7% de los casos, 

normales en el 42,5% y altos en el 0,8%. 
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Tabla 3. Medidas de tendencia central y de dispersión de las variables cuantitativas 

de los pacientes con diagnóstico de COVID – 19 atendidos en el Hospital III Daniel 

Alcides Carrión EsSalud Tacna – 2020.

Variables cuantitativas / p50 SD / p25 – p75

Edad* 61,07 14,86

Estancia hospitalaria** 7 4 – 11

Recuento de eosinófilos** 0,01 x 109 0,01 x 109 – 0,02 x 109

Recuento de leucocitos** 0,94 x 109 0,63 x 109 – 1,29 x 109

Índice eosinófilo - linfocito** 0,018 0,012 – 0,030

*Variables expresadas en media y desviación estándar ( y SD). **Variables expresadas en mediana y rango 

intercuartílico (p50 y p25 – p75).

Respecto a la edad la media fue de 61,07 años y su desviación estándar de ± 14,86 

años; la estancia hospitalaria tuvo una mediana de 7 días y un rango intercuartílico 

de 4 a 11 días; el recuento de eosinófilos expresado en células por litro multiplicado 

por 109, tuvo una mediana de 0,01 y un rango intercuartílico de 0,01 a 0,02; en las 

mismas unidades el recuento de linfocitos tuvo una mediana de 0,94 y un rango 

intercuartílico de 0,63 a 1,29; finalmente el índice eosinófilo – linfocito tuvo una 

mediana de 0,018 y un rango intercuartílico de 0,012 a 0,030.
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Gráfico 1. Distribución de la media del recuento de eosinófilos y linfocitos y el 

índice eosinófilo – linfocito según grado de severidad de COVID – 19 de los 

pacientes con diagnóstico de COVID – 19 atendidos en el Hospital III Daniel 

Alcides Carrión EsSalud Tacna – 2020. 

 

 

La media del recuento de eosinófilos va de 0,037 a 0,041 dependiendo si el paciente 

está con COVID – 19 moderado/severo o crítico; del recuento de linfocitos va entre 

1,18 a 1,01 y la media del índice eosinófilo – linfocito va de 0,03 (COVID 

moderado/severo) a 0,05 (COVID crítico). 
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La media del recuento de eosinófilos va de 0,038 a 0,039 dependiendo si el paciente 

está intubado o no; del recuento de linfocitos va entre 1,23 a 1,00 y la media del 

índice eosinófilo – linfocito va de 0,03 (paciente no intubado) a 0,05 (paciente 

intubado). 
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Gráfico 3. Distribución de la media del recuento de eosinófilos y linfocitos y el 

índice eosinófilo – linfocito según la condición de paciente fallecido o no en los 

pacientes con diagnóstico de COVID – 19 atendidos en el Hospital III Daniel 

Alcides Carrión EsSalud Tacna – 2020. 

 

 

La media del recuento de eosinófilos va de 0,039 a 0,038 dependiendo si el paciente 

no había o sí; del recuento de linfocitos va entre 1,18 a 0,99 y la media del índice 

eosinófilo – linfocito va de 0,032 (paciente no fallecido) a 0,050 (paciente 

fallecido). 
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Gráfico 4. Distribución de la media del recuento de eosinófilos y linfocitos y el 

índice eosinófilo – linfocito según la estancia hospitalaria de los pacientes con 

diagnóstico de COVID – 19 atendidos en el Hospital III Daniel Alcides Carrión 

EsSalud Tacna – 2020. 

 

 

La media del recuento de eosinófilos va de 0,039 a 0,025 dependiendo si el paciente 

tubo una estancia hospitalaria menor o mayor a 21 días; del recuento de linfocitos 

va entre 1,12 a 0,94 y la media del índice eosinófilo – linfocito va de 0,040 (paciente 

con menos de 21 días hospitalizado) a 0,030 (paciente con más de 21 días 

hospitalizado). 
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Tabla 4. Correlación del índice eosinófilo – linfocito con la estancia hospitalaria, 

recuento de eosinófilos y recuento de linfocitos según la Rho de Spearman de los 

pacientes con diagnóstico de COVID – 19 atendidos en el Hospital III Daniel 

Alcides Carrión EsSalud Tacna – 2020. 

Correlaciones con el índice 

eosinófilo - linfocito 
ρ de Spearman* p 

Estancia hospitalaria - 0,07 0,131 

Recuento de eosinófilos - 0,34 < 0,001 

Recuento de linfocitos 0,60 < 0,001 

*Se utiliza esta prueba estadística por tener las variables evaluadas distribución no normal (según prueba de 

Kolmorov - Smirnov) 

 

 

El índice eosinófilo – linfocito tiene una correlación inversa, muy baja y no 

significativa con la estancia hospitalaria, una correlación inversa, baja y muy 

significativa con el recuento de eosinófilos y una correlación directa, buena y muy 

significativa con el recuento de linfocitos. 
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Tabla 5. Significancia estadística de la Prueba de la U de Mann – Whitney en 

relación al recuento de eosinófilos, recuento de linfocitos e índice eosinófilo - 

linfocito de los pacientes con diagnóstico de COVID – 19 atendidos en el Hospital 

III Daniel Alcides Carrión EsSalud Tacna – 2020. 

Prueba de la U de Mann - Whitney p 

Grado de severidad de COVID – 19 

Recuento de eosinófilos 0,017 

Recuento de linfocitos < 0,001 

Índice eosinófilo - linfocito 0,034 

Intubación del paciente 

Recuento de eosinófilos 0,035 

Recuento de linfocitos < 0,001 

Índice eosinófilo - linfocito 0,016 

Mortalidad del paciente 

Recuento de eosinófilos 0,006 

Recuento de linfocitos < 0,001 

Índice eosinófilo - linfocito 0,006 

Estancia hospitalaria 

Recuento de eosinófilos 0,930 

Recuento de linfocitos 0,546 

Índice eosinófilo - linfocito 0,820 

 

 

Se consideró un valor p significativo menor a 0,05 y se utilizó la prueba estadística 

de la U de Mann – Whitney por ser las variables de distribución no normal. Las 

variables numéricas (recuento de eosinófilos, recuento de linfocitos e índice 

eosinófilo - linfocito) resultaron significativas (p < 0,05) y muy significativas (p < 

0,001) con el grado de severidad de la COVID – 19, la condición de paciente 

intubado y la mortalidad del paciente; no siendo así para la estancia hospitalaria. 
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7. DISCUSIÓN 

 

Hacia finales del año 2019, un brote de una neumonía en China nunca hizo presagiar 

lo que meses después se convertiría en la pandemia de la COVID – 19; recursos, 

personal de salud, camas hospitalarias, ventiladores mecánicos, incluso mascarillas 

y demás equipos de protección personal; todo era insuficiente para combatir dicha 

enfermedad. La novel enfermedad también carecía de marcadores que puedan 

“poner en alerta” al personal de salud tratante sobre el probable curso que dicha 

evolución iba a tomar, las investigaciones sugirieron de manera poco concluyente 

algunos marcadores inflamatorios que podrían cumplir esta función. 

El análisis de cocientes que un simple hemograma puede ofrecernos resultaba muy 

útil e imprescindible para afrontar las diferentes olas de la COVID – 19, es así que 

el análisis de la variación de los eosinófilos y linfocitos (tomando como punto de 

referencia que se encuentran normales previos a la infección) y el cociente de sus 

valores absolutos ofrece una rápida evaluación de un probable curso de la 

enfermedad. Es por ello, que la presente investigación trabajó con los pacientes 

atendidos en el Hospital III Daniel Alcides Carrión con diagnóstico de COVID – 

19 y el tamaño poblacional fue de 471 pacientes. Esto es similar a los pacientes 

evaluados por Chen R (29) quien evaluó en su estudio 548 sujetos; pero existen 

trabajos como el de Yan B (28) que trabaja con 190 pacientes. Por otro lado, 

estudios como el de Mateos M (27) en el que se trabaja con 9649 pacientes y en 

varias sedes de análisis. 

La población estudiada fue en más del 70% varones; con una media de edad de 

61,07 años; además, uno de cada cinco pacientes fue ingresados a la unidad de 

cuidados intensivos y más del 50% fueron intubados, casi el 10% tuvo una estancia 

hospitalaria mayor a 21 días. Por otro lado, dos de cada cinco personas fallecieron 

en el año 2020 y la misma proporción de pacientes tuvieron COVID – 19 crítico. 

En este punto podemos mencionar estudios como el de Mateos M (27) con mayor 

proporción de varones también, pero se encontró también el trabajo de Mao J (30) 

con más mujeres; en relación a la edad este mismo estudio trabaja con población 
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mayor a la de nuestra investigación (media de edad de 64 años). En cuanto a la 

mortalidad y gravedad de la enfermedad Le Borgne (32) reporta sólo 23,8% 

(aproximadamente la mitad que reporta la presente investigación). 

De las características laboratoriales el recuento de eosinófilos estuvo en más del 

85% alterado y el recuento de linfocitos fue bajo en casi el 60% de los pacientes; lo 

cual demuestra la precoz alteración que sufren estos pacientes en un examen 

rutinario como lo es el hemograma.  

Al no tener puntos de corte establecidos para el índice eosinófilo – linfocito (ELR) 

se trabajó el análisis del presente estudio con la media del mismo y la media del 

recuento de eosinófilos y linfocitos. Se analizaron las medias de estas variables en 

los pacientes según su severidad; los que tuvieron COVID – 19 crítico tuvieron una 

media más elevada de eosinófilos y ELR, pero más baja de linfocitos. En relación 

a la condición de paciente intubado, las medias del recuento de eosinófilos y el ELR 

fueron también más altas y la media del recuento de linfocitos más baja (en el 

paciente intubado). Los valores de recuento de eosinófilos, linfocitos y ELR 

respecto al paciente fallecido fue que la media de los valores estaba más baja en 

ambos tipos celulares y más elevado en el ELR respectivamente. Finalmente, la 

media del recuento de eosinófilos, recuento de linfocitos y ELR estaba más baja en 

los pacientes que tenían más de 21 días de estancia hospitalaria. 

Todos los valores obtenidos se evaluaron en una prueba de contraste de hipótesis 

(U de Mann - Whitney) y las diferencias entre el grado de severidad, el paciente 

intubado y la mortalidad resultaron estadísticamente significativos, por otro lado, 

la estancia hospitalaria no resultó significativa. 

En relación a lo discutido, podemos indicar que Mateos M (27) reporta que los 

pacientes con aumento de eosinófilos al día siete de hospitalizados tienen mejor 

pronóstico (importante momento para realizar un hemograma); Georgakopoulov 

(27) indica que el recuento de eosinófilos y el ELR es más alto en los que 

sobrevivieron a la enfermedad; Yan B (28) también comenta que encontró que los 

eosinófilos están más bajos en los pacientes críticos. Chen R (29) reporta que al 



62 
 

ingreso tanto linfocitos como eosinófilos están bajos en los pacientes críticos y 

aumentan progresivamente en los sobrevivientes; Mao J (30) concluye algo similar, 

pero en su trabajo los linfocitos y eosinófilos estuvieron alterados en menos del 

40% de su población. Finalmente Le Borgne (33) concluye que los eosinófilos son 

un importante predictor de gravedad mas no de mortalidad en pacientes con COVID 

– 19 y que además las diferencias entre el recuento de eosinófilos no son 

significativas entre los vivos y muertos. 

Existen algunas limitaciones que deben tenerse en cuenta al interpretar los hallazgos 

de este estudio. En primer lugar, este fue un estudio transversal, por lo que no se 

pudo observar el cambio temporal y la trayectoria de los valores del hemograma. 

En segundo lugar, es posible que los hallazgos del estudio en el presente estudio no 

se puedan generalizar a otras poblaciones. Factores como la prevalencia del 

COVID-19, la diferente tasa de mortalidad o el momento en el que se toma la 

muestra del hemograma podrían afectar los impactos de la COVID-19. En tercer 

lugar, sólo se está tomando datos de la primera ola de la enfermedad, estos datos 

pueden variar en las posteriores olas y/o posterior a la aplicación de la vacuna. 
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8. CONCLUSIONES 

 

8.1. El índice eosinófilo – linfocito se diferencia con el grado de severidad de la 

COVID – 19 significativamente (p = 0,034). 

8.2. La media del recuento de eosinófilos va de 0,037 a 0,041 dependiendo si el 

paciente está con COVID – 19 moderado/severo o crítico; del recuento de 

linfocitos va entre 1,18 a 1,01 y la media del índice eosinófilo – linfocito va de 

0,03 (COVID moderado/severo) a 0,05 (COVID crítico). Estas variables se 

asocian significativamente con el grado de severidad (p = 0,017; p < 0,001; p 

= 0,034 respectivamente). 

8.3. La media del recuento de eosinófilos va de 0,038 a 0,039 dependiendo si el 

paciente está intubado o no; del recuento de linfocitos va entre 1,23 a 1,00 y la 

media del índice eosinófilo – linfocito va de 0,03 (paciente no intubado) a 0,05 

(paciente intubado). Estas variables están asociadas significativamente a la 

condición de paciente intubado (p = 0,035; p < 0,001; p = 0,016 

respectivamente) 

8.4. La media del recuento de eosinófilos va de 0,039 a 0,038 dependiendo si el 

paciente no había o sí; del recuento de linfocitos va entre 1,18 a 0,99 y la media 

del índice eosinófilo – linfocito va de 0,032 (paciente no fallecido) a 0,050 

(paciente fallecido). Las variables descritas se asocian de una manera 

estadísticamente significativa a la mortalidad (p = 0,006; p < 0,001; p = 0,006 

respectivamente) 

8.5. La media del recuento de eosinófilos va de 0,039 a 0,025 dependiendo si el 

paciente tubo una estancia hospitalaria menor o mayor a 21 días; del recuento 

de linfocitos va entre 1,12 a 0,94 y la media del índice eosinófilo – linfocito va 

de 0,040 (paciente con menos de 21 días hospitalizado) a 0,030 (paciente con 

más de 21 días hospitalizado). Al evaluar por la prueba U de Mann – Whitney 

no se encontró asociación significativa con la estancia hospitalaria (p = 0,930; 

p = 0,546; p = 0,820). 
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9. RECOMENDACIONES 

 

9.1. Se deben realizar más estudios, pero de corte longitudinal para poder evaluar 

de manera menos sesgada la evolución del hemograma en los pacientes con 

COVID – 19 y así poder tener un marcador que pueda indicarnos al menos de 

manera probable la evolución del paciente y que además sea de bajo costo. 

9.2. En base a los resultados y posteriores estudios, se podría estandarizar la toma 

de un hemograma en el triaje del paciente o a su ingreso para poder direccionar 

en base a los resultados de un examen la evolución del paciente. 

9.3. Es necesaria la realización de estudios prospectivos para poder encontrar 

puntos de corte que puedan ser extrapolables para otras poblaciones, ya que al 

momento no existe un consenso para este índice y de ser propuesto, 

proporcionaría un medio de evaluación de bajo costo y alta accesibilidad para 

los pacientes hospitalizados. 
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11. ANEXOS 

 

ANEXO 01 

 

FICHA DE RECOLECCIÓN DE DATOS  
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Manifestación 

clínica 

COVID-19 

Intubación Mortalidad 

Mortalidad 

en 

pacientes 

intubados 

Estancia 

hospitalaria 

Recuento 
de 

linfocitos 

Recuento 
de 

eosinofilos 

Índice 
Linfocitos / 
eosinofilos 
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ANEXO 02 

AUTORIZACIÓN DE EJECUCIÓN DE PROYECTO EMITIDO POR 
ESSALU
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