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1. EL PROBLEMA 

 

1.1. Planteamiento del Problema 

 

La eritrocitosis, caracterizada por un aumento anormal en el número de glóbulos rojos, 

representa un desafío clínico significativo debido a sus implicancias en la hemostasia. Este 

incremento en la masa eritrocitaria altera las propiedades hemorreológicas de la sangre, 

incrementando su viscosidad (1,2). Como consecuencia, se modifican las condiciones bajo las 

cuales se realizan las pruebas de coagulación, lo que puede resultar en resultados que no 

reflejen con precisión el estado real del paciente (3), esto es particularmente crítico cuando el 

volumen de anticoagulante utilizado en las muestras no se ajusta de manera adecuada (4). 

 

Por lo tanto, la precisión de las pruebas de coagulación resulta fundamental en la toma de 

decisiones clínicas ya que estas pruebas permiten evaluar el sistema hemostático y detectar 

trastornos como la hipercoagulabilidad o el riesgo de hemorragia (4,5). Sin embargo, en 

pacientes con eritrocitosis, el desequilibrio entre el volumen de la muestra sanguínea y la 

cantidad estándar de anticoagulante puede generar resultados inconsistentes e imprecisos (6,7). 

Este problema compromete no solo la confiabilidad de los diagnósticos, sino también la 

calidad de los tratamientos, afectando de manera directa la salud de los pacientes (8). 

 

Además, el uso de anticoagulantes en cantidades estandarizadas, sin considerar las 

particularidades hematológicas de los pacientes con eritrocitosis, puede agravar estas 

discrepancias diagnósticas (9). Esto resalta la necesidad de investigar si un ajuste en la dosis 

de anticoagulante podría mejorar tanto la consistencia como la precisión de las pruebas de 
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coagulación (10). En un contexto clínico como el de Puno, donde factores ambientales como 

la altitud pueden influir significativamente en las características hematológicas de la 

población, esta problemática adquiere mayor relevancia. 

 

Particularmente, la situación en Puno es crítica debido a las condiciones geográficas y 

fisiológicas propias de la región. La altitud extrema de esta zona, que supera los 3,800 metros 

sobre el nivel del mar, genera una hipoxia crónica que estimula la producción excesiva de 

eritrocitos como mecanismo adaptativo (11). Esta respuesta fisiológica intensifica las 

alteraciones hemorreológicas y, en consecuencia, agrava los desafíos clínicos asociados a las 

pruebas de coagulación (12). La ausencia de ajustes específicos en el volumen de 

anticoagulante utilizado en estas pruebas aumenta las inconsistencias diagnósticas, lo que 

podría elevar el riesgo de errores clínicos en la identificación de trastornos hemostáticos (13). 

 

Finalmente, es importante señalar que no existe un consenso universal sobre la metodología 

adecuada para ajustar el anticoagulante en estos casos, por ello, abordar esta problemática no 

solo contribuiría a optimizar los diagnósticos clínicos y los tratamientos en pacientes con 

eritrocitosis en Puno, sino que también permitiría establecer protocolos específicos aplicables 

a otras regiones de gran altitud. Esto fortalecería la calidad de los servicios de salud, 

asegurando un manejo más adecuado y seguro para los pacientes. 
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1.2Formulación del Problema 

 

1.2.1. General 

 

¿Cuáles sonlos resultados del tiempo de protrombina en muestras con y sin ajuste de 

anticoagulante en pacientes con eritrocitosisdel Hospital San Martin de Porres Macusani, 

2025? 

 
 

1.2.2. Específicos 

 

1. ¿Cómo influye el ajuste de anticoagulante en la variabilidad de los resultados del 

tiempo de protrombina en pacientes con eritrocitosis,Hospital San Martin de Porres 

Macusani, Puno 2025? 

 

2. ¿Cómo mejora el ajuste de anticoagulante la consistencia y precisión de los 

resultados del tiempo de protrombina en pacientes con eritrocitosis,Hospital San 

Martin de Porres Macusani, Puno 2025? 

 

3. ¿Cuál es la dosis de anticoagulante más adecuada para obtener resultados precisos 

en el tiempo de protrombina en pacientes con eritrocitosis,Hospital San Martin de 

Porres Macusani, Puno 2025? 
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1.3. Objetivos de la Investigación 

 

1.3.1.Objetivo general 

 

Comparar los resultados del tiempo de protrombina en muestras con y sin ajuste de 

anticoagulante en pacientes con eritrocitosis,Hospital San Martin de Porres Macusani, 

2025. 

 

1.3.2. Objetivos específicos 

 

1. Evaluar cómo el ajuste de anticoagulante influye en la variabilidad de los resultados 

del tiempo de protrombina en pacientes con eritrocitosis,Hospital San Martin de 

Porres Macusani, 2025. 

 

2. Determinar si el ajuste de anticoagulante mejora la consistencia y precisión de los 

resultados del tiempo de protrombina en pacientes con eritrocitosis, Hospital San 

Martin de Porres Macusani, 2025. 

 

3. Identificar la dosis de anticoagulante más adecuada para obtener resultados precisos 

en el tiempo de protrombina en pacientes con eritrocitosis,Hospital San Martin de 

Porres Macusani,2025. 
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1.4. Justificación de la Investigación 

 

1.4.1. Teórica 

 

Desde un enfoque teórico, este estudio encuentra sustento en la necesidad de ampliar el 

conocimiento sobre los efectos de la eritrocitosis en la hemostasia, específicamente en 

contextos de altitud elevada como Puno. La eritrocitosis, al incrementar la viscosidad de 

la sangre y alterar sus propiedades hemorreológicas, genera un impacto directo en los 

resultados de las pruebas de coagulación. Sin embargo, los estudios actuales carecen de 

un consenso robusto respecto a los ajustes necesarios en las cantidades de anticoagulante 

para garantizar la precisión diagnóstica en poblaciones con características hematológicas 

particulares. Por consiguiente, esta investigación contribuirá al desarrollo de un marco 

teórico que explique cómo las variaciones en la dosificación del anticoagulante pueden 

influir en la consistencia y confiabilidad de los resultados.  

 

1.4.2. Metodológica 

 

Metodológicamente, el estudio adquiere relevancia al abordar una problemática que 

demanda un enfoque experimental para la recolección de datos precisos y confiables. La 

comparación entre muestras con y sin ajuste de anticoagulante permitirá identificar las 

diferencias significativas en los resultados de las pruebas de coagulación, lo cual se 

logrará mediante la aplicación de técnicas estadísticas adecuadas y validadas. Este 

enfoque metodológico es especialmente pertinente debido a la complejidad de los 

fenómenos hemostáticos asociados a la eritrocitosis, los cuales requieren un diseño 

investigativo riguroso para aislar variables y garantizar la validez de los hallazgos.  
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1.4.3. Práctica 

 

Radica en su impacto directo sobre la calidad del diagnóstico y tratamiento de los 

pacientes con eritrocitosis en Puno. En un entorno donde la hipoxia crónica derivada de 

la altitud extrema afecta la fisiología de la población, la falta de ajustes específicos en 

las pruebas de coagulación podría resultar en diagnósticos erróneos y tratamientos 

inadecuados. Por lo tanto, esta investigación pretende ofrecer una solución concreta al 

proponer protocolos clínicos que contemplen las particularidades hematológicas de los 

pacientes de esta región. Asimismo, los hallazgos del estudio podrían ser extrapolables a 

otras áreas de gran altitud, promoviendo una mejora en los servicios de salud en 

contextos similares 

1.5. Delimitación de la Investigación 

 

1.5.1.Temporal 

 

La ejecución del presente trabajo de investigación se desarrollará entre los meses de 

mayo a juniodel 2025. 

1.5.2.Espacial 

 

Se llevará a cabo dentro de las instalaciones del Hospital San Martin de Porres 

Macusani ubicado en la avenida Simón Bolívar s.n. - Carretera a Ayapata 5.7 Km del 

departamento de Puno. 
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1.5.3.Recursos 

 

El investigador del estudio proporcionará los fondos indispensables para costear la 

logística necesaria para llevar a cabo la investigación. 
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2. MARCO TEÓRICO 

 

 

2.1. Antecedentes 

 

2.1.1 Antecedentes Internacionales  

 

En el 2023, Kucukcetin et al. llevaron a cabo un estudio en Turquía para investigar el 

impacto del hematocrito elevado en los parámetros de coagulación y evaluar la eficacia 

del ajuste del anticoagulante en dichas condiciones. Este estudio experimental incluyó 

150 muestras divididas en tres grupos según el hematocrito: bajo (<35%), normal (35-

45%) y alto (>55%).Los resultados indicaron que, sin ajustes, el TP mostró un aumento 

promedio del 22% en el grupo con hematocrito alto (valor promedio: 18.2 segundos 

frente a 14.3 segundos en el grupo normal; p < 0.001). Asimismo, el TTPa presentó una 

prolongación promedio de 8.4 segundos en comparación con el grupo control (p < 

0.001). Tras ajustar el volumen de citrato, el 94% de las muestras retornaron a valores 

dentro del rango normal.El estudio concluyó que los laboratorios clínicos deben adoptar 

protocolos de ajuste de anticoagulante en pacientes con hematocrito elevado (14). 

 

En el 2022, Thomas y Varghese realizaron un estudio en la India para analizar cómo el 

volumen de anticoagulante afecta los resultados de las pruebas de coagulación en 

pacientes con hematocritos elevados. Este estudio descriptivo-analítico incluyó 100 

muestras con valores de hematocrito superiores al 55%.Los resultados mostraron que, en 

condiciones estándar (sin ajuste de citrato), el TTPa se prolongó en promedio 7.2 

segundos (valor promedio: 40.3 segundos frente a 33.1 segundos en controles; p< 
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0.001). Asimismo, el TP se elevó en promedio 3.4 segundos más en comparación con 

los valores normales (16.7 segundos frente a 13.3 segundos, p< 0.001).El estudio 

concluyó que la implementación de ajustes específicos en las pruebas de coagulación es 

una estrategia efectiva para minimizar errores preanalíticos (15). 

 

En el 2022, Devreeze et al. llevaron a cabo un estudio en Bélgica para analizar el 

impacto del hematocrito elevado en los resultados de las pruebas de coagulación. Se 

analizaron 30 muestras de pacientes con hematocritos superiores al 60%.Sin ajustes, los 

resultados mostraron valores promedio de TP de 19.3 segundos, en comparación con 

12.8 segundos en un grupo control con hematocrito normal (p< 0.001). Además, el INR 

estuvo falsamente elevado en el 72% de los pacientes, con valores promedio de 1.8 

frente a 1.1 en controles (p< 0.001). Tras ajustar el volumen de citrato al hematocrito del 

paciente, el TP disminuyó significativamente a 13.5 segundos en promedio (p< 0.001), 

concluyendo que, los laboratorios deben implementar protocolos específicos de ajuste de 

citrato en pacientes con hematocrito elevado (16). 

 

En el 2020, Vaidya et al. llevaron a cabo un estudio en Nepal, para investigar los efectos 

del hematocrito elevado sobre los resultados de las pruebas de coagulación en pacientes 

con poliglobulia secundaria. El objetivo fue determinar si el volumen de anticoagulante 

afecta los resultados del tiempo de protrombina (TP) y el INR. El estudio fue 

descriptivo-retrospectivo e incluyó 50 muestras de pacientes.Los resultados revelaron 

que el TP presentó valores falsamente prolongados en el 68% de las muestras, con un 

promedio de 16.8 segundos frente a 12.5 segundos en un grupo control con hematocritos 

normales (p < 0.001). Además, el INR estuvo falsamente elevado en el 74% de los 
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casos, con valores promedio de 1.6 en comparación con 1.1 en controles (p < 0.001).El 

estudio concluyó que el ajuste del anticoagulante en pacientes con eritrocitosis es 

fundamental para prevenir errores en los resultados de pruebas de coagulación (17). 

 

En el 2020, Silva et al. realizaron un estudio en Brasil con el objetivo de evaluar cómo el 

ajuste del anticoagulante afecta los resultados de las pruebas de coagulaciónen pacientes 

con hematocrito elevado. El estudio fue experimental incluyó 120 pacientes, quienes 

fueron divididos en tres grupos según el nivel de hematocrito: normal (35-45%), 

intermedio (45-55%) y elevado (>55%).En el grupo con hematocrito elevado y sin 

ajustes, el TP mostró una prolongación significativa, con valores promedio de 19.5 

segundos frente a 12.9 segundos en el grupo con hematocrito normal (p < 0.001). Tras 

realizar ajustes en el volumen de citrato, los valores de TP se redujeron en promedio a 

13.2 segundos (p < 0.01).El estudio concluyó que el ajuste del anticoagulante es esencial 

para garantizar la precisión diagnóstica (18). 

 

2.1.2 Antecedentes Nacionales  

 

 

En el 2024, Salas C. y Sánchez N. desarrollaron un estudio en Cuscopara analizar la 

correlación entre el perfil de coagulación y el dímero D. El estudio fue analítico y 

transversal e incluyó a 150 pacientes hospitalizados. Los resultados mostraron que el 

78% de los pacientes con dímero D elevado (> 1.5 µg/mL) presentaron alteraciones en el 

tiempo de protrombina (TP), con un promedio de 18.4 ± 3.6 segundos frente a 12.7 ± 1.9 

segundos en pacientes con niveles normales de dímero D (p < 0.001). Asimismo, se 

observó una correlación positiva entre los niveles de dímero D y el tiempo parcial de 
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tromboplastina activada (r:0.76, p< 0.01). El estudio concluyó que el perfil de 

coagulación, junto con el dímero D, es un predictor útil para identificar riesgos 

trombóticos (19). 

 

En el 2024, Salcedo A. llevó a cabo un estudio en Lima para investigar los trastornos de 

coagulación asociados a hemorragias indeterminadas en pacientes hospitalizados. El 

estudio fue descriptivo y transversal, e incluyó a 100 pacientes con episodios 

hemorrágicos recurrentes. Los resultados indicaron que el tiempo de protrombina estaba 

prolongado en el 64% de los pacientes (promedio: 16.7 ± 2.9 segundos frente a 12.8 ± 

1.8 segundos en controles, p<0.01). El tiempo parcial de tromboplastina activada 

también mostró alteraciones significativas, con un promedio de 46.8 ± 5.4 segundos en 

comparación con 34.2 ± 3.9 segundos en controles (p < 0.001). El estudio concluyó que 

las alteraciones en los parámetros de coagulación son frecuentes en pacientes con 

hemorragias indeterminadas (20). 

 

En el 2024, Moya L. llevó a cabo un estudio en Puno para analizar la relación entre la 

sangría terapéutica y la variación de hemoglobina, hematocrito y recuento de glóbulos 

rojos en pacientes con policitemia. El estudio fue longitudinal incluyó a 80 pacientes 

diagnosticados con policitemia. Los resultados mostraron que, tras el procedimiento de 

sangría, el hematocrito promedio disminuyó de 58.4% a 46.7% (p<0.001), mientras que 

el tiempo de protrombina se normalizó en el 85% de los pacientes. Además, el tiempo 

parcial de tromboplastina activada mostró una reducción significativa, pasando de 47.6 ± 

4.2 segundos a 37.3 ± 3.8 segundos (p<0.001). El estudio concluyó que la sangría 
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terapéutica no solo mejora los niveles de hemoglobina y hematocrito, sino que también 

normaliza los parámetros de coagulación en pacientes con policitemia (21). 

 

En el 2023, Vásquez L. desarrolló un estudio en Arequipa, para analizar la relación entre 

las alteraciones numéricas plaquetarias y los procesos patológicos en pacientes 

hospitalizados. El estudio fue descriptivo, incluyó a 120 pacientes con diagnóstico de 

alteraciones plaquetarias. Los resultados mostraron que el 70% de pacientes con 

trombocitopenia presentaron un tiempo de protrombina prolongado (17.4 ± 2.3 segundos 

frente a 13.6 ± 1.8 segundos en neonatos sanos, p< 0.001). Además, el tiempo parcial de 

tromboplastina activada estaba prolongado en el 62% de los casos, con valores promedio 

de 46.2 ± 4.8 segundos frente a 35.4 ± 3.6 segundos en controles (p < 0.001). El estudio 

concluyó que las alteraciones plaquetarias tienen un impacto significativo en las pruebas 

de coagulación (22). 

 

En el 2021, Rosada L. realizó un estudio en Lima para evaluar las alteraciones en los 

parámetros de tromboelastografía en pacientes con diagnóstico de neoplasia. El estudio 

fue observacional e incluyó a 120 pacientes. Los resultados mostraron que el 65% de los 

pacientes presentaron hipercoagulabilidad, caracterizada por un tiempo de coagulación 

más corto (promedio: 4.8 ± 1.2 minutos) en comparación con los controles (promedio: 

6.2 ± 1.5 minutos, p< 0.001). Además, el índice de amplitud máxima del coágulo (MA) 

fue significativamente mayor en pacientes con neoplasias sólidas (72.5 ± 5.4 mm) frente 

a los controles (63.2 ± 4.8 mm, p< 0.001). El estudio concluyó que la tromboelastografía 

es una herramienta útil para identificar estados de hipercoagulabilidad (23). 
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2.2. Bases teóricas 

 

2.2.1 Coagulación sanguínea 

 

2.2.1.1 Concepto 

 

Proceso biológico esencial mediante el cual la sangre forma un coágulo para prevenir 

la pérdida excesiva de líquido hemático tras una lesión vascular (24). Este mecanismo 

involucra una serie de reacciones bioquímicas en cascada, donde intervienen 

proteínas plasmáticas llamadas factores de coagulación, así como células como las 

plaquetas y el endotelio vascular (25). En términos moleculares, se caracteriza por la 

conversión del fibrinógeno soluble en fibrina insoluble, que constituye la base 

estructural del coágulo (26). 

 

El proceso está regulado por una compleja interacción entre activadores 

procoagulantes y sistemas inhibitorios como la antitrombina III y la proteína C 

activada, lo que permite mantener el equilibrio entre hemostasia y flujo sanguíneo 

(27). Alteraciones en este balance pueden derivar en condiciones patológicas como 

hemorragias o trombosis, dependiendo de si hay deficiencia o exceso en la actividad 

de los factores de coagulación (28), la coagulación es, por tanto, un mecanismo clave 

para la integridad vascular y el mantenimiento de la homeostasis sistémica. 
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2.2.1.2 Etapas del proceso de coagulación 

 

El proceso de coagulación sanguínea se divide en etapas que funcionan de manera 

secuencial y coordinada para garantizar una respuesta hemostática efectiva. Este 

mecanismo involucra eventos moleculares en cascada que culminan en la formación 

de un coágulo de fibrina estable, regulado tanto por señales procoagulantes como por 

inhibidores fisiológicos (29).La primera etapa es la iniciación, que ocurre tras el daño 

endotelial y la exposición del factor tisular (TF) al flujo sanguíneo. Este evento activa 

el factor VII, formando el complejo TF-VIIa, que a su vez cataliza la activación de 

los factores IX y X, este último genera pequeñas cantidades de trombina (IIa), 

suficientes para amplificar la respuesta inicial (30). 

 

La segunda etapa, conocida como amplificación, se desarrolla en la superficie de las 

plaquetas activadas. Aquí, la trombina generada en la fase inicial activa a los factores 

V, VIII y XI, promoviendo la generación acelerada de factor Xa y potenciando la 

formación del complejo protrombinasa (Xa-Va), que convierte protrombina en 

trombina de manera masiva (31).La tercera etapa es la propagación, donde grandes 

cantidades de trombina activan al fibrinógeno, transformándolo en monómeros de 

fibrina. Estos monómeros se polimerizan y son estabilizados por la acción del factor 

XIII activado (XIIIa), formando un coágulo resistente, esta etapa asegura la 

formación de una red estructural que sella la lesión vascular (32). 

 

Finalmente, en la resolución, el sistema fibrinolítico es activado para degradar el 

coágulo cuando la reparación vascular ha concluido. Este proceso depende de la 



18 

 

activación del plasminógeno en plasmina, regulado por moléculas como el activador 

tisular del plasminógeno (tPA) y sus inhibidores (PAI-1).Fisiopatológicamente, cada 

etapa puede ser modulada por desequilibrios en factores procoagulantes o 

anticoagulantes. Por ejemplo, deficiencias en factores como VIII o IX (hemofilia) 

afectan la amplificación, mientras que mutaciones en el gen F5 (factor V Leiden) 

promueven hipercoagulabilidad en la propagación. Este delicado equilibrio asegura 

que la hemostasia ocurra únicamente en el sitio de lesión, evitando trombosis 

sistémicas o hemorragias incontroladas (33,34). 

 

2.2.1.3 Importancia clínica de las pruebas de coagulación 

 

Las pruebas de coagulación desempeñan un papel esencial en la evaluación de la 

hemostasia, ya que permiten identificar alteraciones en las vías molecularmente 

interconectadas que regulan el equilibrio entre coagulación y anticoagulación (35). 

Estas pruebas no solo proporcionan información clave sobre la funcionalidad de los 

factores de coagulación, sino que también permiten evaluar la interacción dinámica 

entre las plaquetas, las proteínas plasmáticas y el endotelio vascular, procesos que son 

fundamentales para el mantenimiento de la homeostasis vascular (36).Desde una 

perspectiva clínica, estas pruebas, como el tiempo de protrombina (TP), el tiempo 

parcial de tromboplastina activado (TTPa) y el tiempo de trombina (TT), permiten 

detectar deficiencias en factores específicos de coagulación, como los factores VIII, 

IX o XII, que pueden estar relacionados con patologías hemorrágicas hereditarias 

como la hemofilia o la enfermedad de von Willebrand (37). 
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Además, en contextos fisiopatológicos como la trombosis, el dímero D, un marcador 

de degradación de la fibrina, se utiliza para identificar la activación excesiva del 

sistema de coagulación. Este marcador, combinado con otros análisis, ayuda a 

determinar la presencia de trastornos hipercoagulables, como el síndrome 

antifosfolípido o mutaciones en el factor V Leiden (38). Asimismo, las pruebas de 

coagulación son esenciales en pacientes con hematocritos elevados, donde el 

desequilibrio en la proporción de anticoagulante puede afectar la precisión de los 

resultados, lo que subraya la necesidad de ajustes preanalíticos.Por otra parte, estas 

pruebas también tienen aplicaciones en el monitoreo de terapias anticoagulantes, 

como la warfarina o la heparina, para garantizar que los niveles terapéuticos sean 

adecuados y prevenir complicaciones como la hemorragia o la trombosis recurrente 

(39). 

 

2.2.2 Eritrocitosis 

 

2.2.2.1 Definición y clasificación 

 

La eritrocitosis se define como un aumento anómalo en el número total de eritrocitos 

circulantes o en la concentración de hemoglobina en sangre, lo que resulta en un 

incremento del hematocrito por encima del rango fisiológico esperado para la edad, 

sexo y altitud (40). Este fenómeno puede ser una respuesta fisiológica a la hipoxia o 

una alteración patológica derivada de procesos moleculares que afectan la regulación 

de la eritropoyesis. A nivel celular, la eritrocitosis está mediada principalmente por la 
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activación del factor inducible por hipoxia (HIF-1α), que regula la producción de 

eritropoyetina (EPO) en el riñón y otros tejidos (41). 

La eritrocitosis se clasifica en primaria y secundaria, la primera es causada por 

alteraciones intrínsecas en los precursores eritroides o mutaciones genéticas que 

afectan la sensibilidad a la EPO. Un ejemplo destacado es la policitemia vera, una 

neoplasia mieloproliferativa causada por mutaciones activadoras en el gen JAK2, que 

conduce a una proliferación autónoma de eritrocitos. En estos casos, los niveles de 

EPO suelen estar disminuidos debido a la retroalimentación negativa.Por otro lado, 

en el segundo caso, es el resultado de una sobreproducción de EPO en respuesta a 

estímulos externos, como la hipoxia crónica, enfermedades pulmonares obstructivas, 

cardiopatías congénitas o exposición prolongada a grandes altitudes. En este 

contexto, la activación de HIF-1α promueve la expresión de genes que aumentan la 

producción de EPO, lo que a su vez estimula la eritropoyesis en la médula ósea (41- 

43). 

 

2.2.2.2 Fisiopatología de la eritrocitosis 

 

La fisiopatología de la eritrocitosis se fundamenta en un desequilibrio molecular que 

conduce a la proliferación aumentada de eritrocitos, ya sea como respuesta adaptativa 

a la hipoxia o como resultado de alteraciones genéticas o funcionales que afectan la 

regulación de la eritropoyesis. Este proceso está mediado principalmente por la vía 

del factor inducible por hipoxia 1-alfa (HIF-1α), un regulador transcripcional clave 

que se activa en condiciones de bajo oxígeno (44). En estado normóxico, HIF-1α es 

degradado por la acción del complejo prolin-hidroxilasa-VHL (gen de vonHippel-
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Lindau), pero en condiciones hipóxicas, esta degradación se inhibe, lo que permite su 

acumulación y translocación al núcleo celular, donde promueve la transcripción de 

genes como el de la eritropoyetina (EPO) (45). 

En la eritrocitosis secundaria, la activación persistente de HIF-1α, ya sea por hipoxia 

crónica debido a enfermedades pulmonares obstructivas, insuficiencia cardíaca o 

adaptación a grandes altitudes, induce una producción excesiva de EPO. Esta 

hormona actúa sobre los receptores de eritropoyetina (EPOR) en los precursores 

eritroides de la médula ósea, estimulando la proliferación y diferenciación celular 

hacia eritrocitos maduros. Adicionalmente, condiciones como tumores secretores de 

EPO o el uso exógeno de esta hormona exacerban la respuesta eritropoyética (46). 

 

Por otro lado, en la eritrocitosis primaria, la patogénesis suele estar relacionada con 

mutaciones somáticas o germinales que afectan la señalización intracelular. Un 

ejemplo destacado es la mutación en el gen JAK2 (JAK2V617F), que genera una 

activación constitutiva del receptor de EPO, promoviendo la proliferación eritroide 

incluso en ausencia de estímulos. En estas condiciones, los niveles séricos de EPO 

suelen estar bajos debido a la inhibición por retroalimentación negativa (47). 

 

2.2.3 Pruebas de coagulación 

 

2.2.3.1 Parámetros principales de las pruebas de coagulación 

 

Los parámetros principales de las pruebas de coagulación son herramientas 

diagnósticas críticas que evalúan la funcionalidad de las vías intrínseca, extrínseca y 
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común de la cascada de coagulación. Estas pruebas permiten analizar el estado 

hemostático del paciente mediante la medición de tiempos y actividades específicos 

de los factores de coagulación.El tiempo de protrombina (TP) evalúa la vía extrínseca 

y la vía común, midiendo el tiempo necesario para formar un coágulo después de 

añadir tromboplastina y calcio al plasma del paciente. Es particularmente útil para 

detectar deficiencias de factores como VII, X, V, protrombina (II) y fibrinógeno (I). 

En el contexto molecular, una prolongación del TP puede reflejar alteraciones en la 

síntesis hepática de factores de coagulación dependientes de vitamina K (48,49). 

 

Por otro lado, el tiempo parcial de tromboplastina activada (TTPa) analiza la 

funcionalidad de la vía intrínseca y la vía común. Este ensayo mide el tiempo que 

tarda en formarse un coágulo después de la adición de fosfolípidos y un activador, 

siendo sensible a deficiencias en los factores XII, XI, IX y VIII. Además, es esencial 

en el monitoreo de terapias anticoagulantes como la heparina.El tiempo de trombina 

(TT) evalúa directamente la conversión de fibrinógeno a fibrina mediada por la 

trombina. Este parámetro puede prolongarse en presencia de inhibidores de la 

trombina, disfibrinogenemias o hipofibrinogenemias, reflejando alteraciones en la 

última etapa de la cascada de coagulación (50,51). 

 

2.2.3.2 Alteraciones en los parámetros por hematocrito elevado 

 

Un hematocrito elevado, como ocurre en la eritrocitosis, altera significativamente los 

parámetros de coagulación debido a sus efectos en la relación plasma-células y la 
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dinámica de los factores de coagulación, este desequilibrio genera cambios tanto en la 

fase preanalítica como en la interpretación de los resultados (52) 

 

En el TP, un hematocrito elevado reduce el volumen plasmático disponible para 

interactuar con los reactivos, lo que puede resultar en un tiempo artificialmente 

prolongado. Este efecto también se observa en el TTPa, donde la disminución relativa 

del plasma reduce la concentración de los factores de coagulación en el ensayo, 

afectando la formación adecuada del coágulo (53). 

 

Además, en el TT, un hematocrito alto puede interferir con la estabilidad del 

fibrinógeno y la actividad de la trombina, afectando la polimerización de la fibrina. A 

nivel molecular, estas alteraciones se deben a cambios en la viscosidad sanguínea y la 

superficie de interacción entre células y proteínas plasmáticas, lo que impacta 

directamente en la eficiencia de las reacciones enzimáticas de la cascada (54). 

 

2.2.3.3 Factores preanalíticos que afectan los resultados 

 

Entre los factores más relevantes se encuentra la proporción de anticoagulante 

respecto al volumen de sangre. Un hematocrito elevado reduce el plasma disponible, 

lo que aumenta la concentración efectiva de citrato y puede prolongar artificialmente 

los tiempos de coagulación.Asimismo, el tiempo de procesamiento de la muestra 

juega un papel crucial, retrasos prolongados entre la recolección y el análisis pueden 

llevar a la degradación de factores de coagulación sensibles, como el V y el VIII, 
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alterando significativamente los resultados. Además, la temperatura de 

almacenamiento influye en la estabilidad de las proteínas plasmáticas, siendo óptima 

entre 2-8 °C para evitar desnaturalizaciones (55,56). 

Otro factor clave es la calidad de la recolección de la muestra, donde la hemólisis, 

generada por un manejo inadecuado, puede liberar tromboplastina tisular desde los 

eritrocitos, activando la cascada de coagulación y generando resultados 

inconsistentes. Igualmente, un volumen insuficiente de sangre puede alterar la 

proporción de anticoagulante, amplificando los errores analíticos (57). 

 

2.2.4 Ajuste del anticoagulante 

 

2.2.4.1 Relación entre volumen de anticoagulante y hematocrito 

 

La relación entre el volumen de anticoagulante y el hematocrito es un aspecto crítico 

en las pruebas de coagulación, ya que un desequilibrio en esta proporción puede 

generar resultados inexactos y sesgar la interpretación clínica. En condiciones 

fisiológicas, la proporción estándar de citrato trisódico al 3.2% es de 1:9 (1 parte de 

anticoagulante por 9 partes de sangre). Sin embargo, en pacientes con hematocrito 

elevado, como ocurre en la eritrocitosis, el volumen plasmático disminuye 

proporcionalmente al aumento del porcentaje de eritrocitos, lo que provoca un exceso 

relativo de citrato en el plasma disponible (58). 

 

Este exceso de citrato incrementa la quelación del calcio libre, un ion esencial para la 

activación de varias enzimas en la cascada de coagulación. A nivel molecular, esta 
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interferencia afecta la formación de complejos enzimáticos como el protrombinasa 

(Xa-Va) y tenasa (IXa-VIIIa), prolongando artificialmente tiempos de coagulación 

como el tiempo de protrombina (TP) y el tiempo parcial de tromboplastina activado 

(TTPa). Por tanto, en pacientes con hematocrito superior al 55%, se recomienda 

ajustar el volumen de anticoagulante para preservar la proporción efectiva entre 

citrato y plasma, garantizando así la fiabilidad de los resultados (59). 

 

2.2.4.2 Procedimientos para ajustar el anticoagulante 

 

El ajuste del volumen de anticoagulante en pacientes con hematocrito elevado es una 

práctica esencial para mantener la precisión de las pruebas de coagulación. Este 

procedimiento implica calcular la cantidad de citrato requerida en función del 

hematocrito del paciente. La fórmula generalmente utilizada 

es:𝑉=(1.85 x 10−3) x (100 - H), dondeV es el volumen de anticoagulante necesario 

(en mL) y H representa el hematocrito en porcentaje. Este cálculo ajusta la 

proporción de citrato al volumen plasmático real del paciente, minimizando los 

efectos de una sobrecarga de anticoagulante (60). 

 

Adicionalmente, el procedimiento debe garantizar una mezcla homogénea de la 

muestra mediante inversión suave del tubo tras la extracción, siendo crucial evitar 

hemólisis, ya que los productos liberados por los eritrocitos podrían activar vías de la 

coagulación y comprometer la validez de los resultados. Asimismo, el volumen de 

sangre recolectado debe ser suficiente para cumplir con las especificaciones del 

método analítico utilizado, generalmente entre 2.7 y 4.5 mL por tubo (61). 
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2.2.4.3 Impacto del ajuste en la precisión diagnóstica 

 

El ajuste del volumen de anticoagulante tiene un impacto directo en la precisión 

diagnóstica de las pruebas de coagulación, particularmente en poblaciones con 

hematocrito elevado, como los pacientes con eritrocitosis. Al corregir la proporción 

anticoagulante-plasma, se evita la quelación excesiva de calcio, lo que permite que 

las reacciones enzimáticas de la cascada de coagulación ocurran en condiciones 

fisiológicas.Estudios han demostrado que, sin ajustes, los tiempos de coagulación 

pueden estar prolongados hasta un 20% en pacientes con hematocrito elevado, lo que 

puede llevar a diagnósticos erróneos de trastornos hemorrágicos o a decisiones 

clínicas inadecuadas. (62,63). 

 

Por el contrario, al aplicar los ajustes necesarios, los resultados retornan a rangos 

normales en más del 90% de las muestras, reduciendo la variabilidad analítica y 

mejorando la reproducibilidad de los resultados entre laboratorios. Por lo tanto, el 

ajuste asegura la funcionalidad óptima de los factores de coagulación al mantener 

concentraciones efectivas de calcio y proteínas plasmáticas activadas, esto no solo 

garantiza la fiabilidad de los resultados, sino que también minimiza riesgos clínicos 

(64). 
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2.2.5 Efecto del ajuste del anticoagulante en pacientes con eritrocitosis 

 

2.2.5.1 Alteraciones en pruebas de coagulación sin ajuste 

 

Esto ocurre principalmente debido al exceso relativo de citrato en la muestra, que 

intensifica la quelación del calcio ionizado, un cofactor esencial para múltiples 

reacciones enzimáticas de la cascada de coagulación. Este desequilibrio altera la 

activación de complejos fundamentales, como la protrombinasa (Xa-Va) y la tenasa 

(IXa-VIIIa), prolongando artificialmente los tiempos de coagulación (65). 

 

En el tiempo de protrombina (TP), la disminución del calcio disponible interfiere con 

la formación del coágulo, resultando en valores prolongados que no reflejan el estado 

hemostático real del paciente. De manera similar, el tiempo parcial de tromboplastina 

activado (TTPa) se ve afectado, debido a la reducción en la actividad funcional de los 

factores IX y VIII. Estos errores pueden simular condiciones como coagulopatías 

congénitas o adquiridas, llevando a diagnósticos erróneos de trastornos hemorrágicos 

(60,66). 

 

Estas alteraciones también impactan la formación y estabilidad de la red de fibrina, 

evaluada mediante el tiempo de trombina (TT). En pacientes con hematocrito 

elevado, la disminución en la concentración efectiva de fibrinógeno y trombina 

contribuye a resultados inconsistentes. Sin ajustes adecuados, los resultados no solo 
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carecen de precisión, sino que también incrementan la variabilidad interlaboratorio, 

afectando la reproducibilidad y confiabilidad de los diagnósticos clínicos (61,62,67) 

2.2.5.2 Beneficios del ajuste del anticoagulante 

 

El ajuste del volumen de anticoagulante en pacientes con hematocrito elevado corrige 

las alteraciones previamente descritas, mejorando la precisión y la validez de las 

pruebas de coagulación. Este procedimiento asegura una proporción adecuada entre 

citrato y plasma, manteniendo concentraciones fisiológicas de calcio ionizado y 

optimizando la actividad enzimática de los factores de coagulación (66,67). 

 

Uno de los beneficios más destacados es la normalización de los tiempos de 

coagulación, es decir que, al ajustar el anticoagulante, los valores del TP y TTPa 

regresan a rangos clínicamente aceptables en más del 90% de las muestras (67). El 

ajuste preserva la funcionalidad óptima de los complejos protrombinasa y tenasa, 

asegurando que las reacciones en cascada de la coagulación ocurran de manera 

eficiente (63). Además, se minimizan las interferencias en la formación de fibrina, 

garantizando una evaluación precisa del estado hemostático. En términos prácticos, 

este procedimiento reduce la variabilidad interlaboratorio y aumenta la 

reproducibilidad de los resultados, fortaleciendo la confianza en los diagnósticos 

obtenidos (68). 
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2.3 Formulación de la hipótesis 

 

2.3.1. Hipótesis general 

 

Existe una diferencia significativa en los resultados del tiempo de protrombina entre 

muestras con y sin ajuste de anticoagulante en pacientes con eritrocitosis,Hospital San 

Martin de Porres Macusani, 2025. 

 

2.3.2. Hipótesis específicas 

 

1. El ajuste de anticoagulante influye en la variabilidad de los resultados del tiempo de 

protrombina en pacientes con eritrocitosis, Hospital San Martin de Porres Macusani, 

2025. 

 

2. El ajuste de anticoagulante mejora significativamente la consistencia y precisión de los 

resultados del tiempo de protrombina en pacientes con eritrocitosis, Hospital San 

Martin de Porres Macusani, 2025. 

 

3. Existen diferencias significativas en la precisión de los resultados del tiempo de 

protrombina según la dosis de anticoagulante utilizada en pacientes con eritrocitosis, 

Hospital San Martin de Porres Macusani, 2025. 
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3. METODOLOGÍA 

 

 

3.1. Método de la investigación 

 

La presente investigación utilizará el método hipotético-deductivo, ya que este permite partir 

de una teoría general para llegar a conclusiones específicas que podrán ser comprobadas 

empíricamente. En primer lugar, se formulará una hipótesis que sostendrá que ajustar el 

volumen de anticoagulante en pacientes con eritrocitosis mejorará la precisión de las pruebas 

de coagulación. Posteriormente, se recopilarán datos a través de la realización de pruebas 

específicas en un laboratorio clínico, bajo diferentes condiciones experimentales (69). 

 

 

3.2. Enfoque de la investigación 

 

Tendrá un enfoque cuantitativo, pues estará orientado a medir de manera precisa y objetiva las 

relaciones entre el ajuste del volumen de anticoagulante y los resultados obtenidos en las 

pruebas de coagulación. A través de este enfoque, se podrán recoger datos numéricos que 

serán analizados mediante herramientas estadísticas, asegurando así la validez y confiabilidad 

de los hallazgos(69). 

 

3.3. Tipo de investigación 
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Será aplicada, ya que su objetivo principal será resolver un problema práctico relacionado con 

la precisión de las pruebas de coagulación en pacientes con eritrocitosis. Este tipo de 

investigación es pertinente porque buscará generar conocimientos que puedan aplicarse 

directamente en la práctica clínica, mejorando los diagnósticos y tratamientos de los pacientes 

afectados. Asimismo, la investigación será descriptiva-comparativa, porque describirá 

detalladamente las condiciones actuales bajo las cuales se realizan las pruebas de coagulación 

en pacientes con eritrocitosis y comparará los resultados obtenidos al aplicar ajustes 

específicos en el volumen del anticoagulante. (70) 

 

3.4. Diseño de la investigación 

 

Será cuasi-experimental, ya que se manipulará una variable independiente, que será el ajuste 

del volumen de anticoagulante en las muestras, para observar su impacto en los resultados de 

las pruebas de coagulación. Sin embargo, no se realizará una asignación aleatoria de los 

participantes, dado que estos serán seleccionados por criterios clínicos específicos, como su 

diagnóstico previo de eritrocitosis, lo que permitirá controlar ciertas variables externas y 

analizar el efecto directo de los ajustes en el anticoagulante sobre los resultados diagnósticos.  

(71). 

 

3.5. Población, muestra y muestreo 

 

3.5.1. Población 
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La población estará compuesta por 140 muestras de sangre de pacientes diagnosticados 

con eritrocitosis, atendidos en el Hospital San Martín de Porres, ubicado en Macusani, 

Puno, a una altitud de 4,315 msnm. 

 

 

3.5.2. Muestra 

 

Se seleccionarán de manera censal todas las muestras obtenidas durante el periodo de 

estudio, asegurando que cumplan con los criterios de inclusión y exclusión. 

 

Criterios de inclusión 

 

− Muestras de sangre de pacientes diagnosticados con eritrocitosis confirmada 

mediante análisis clínicos, con hematocrito superior al 55%. 

 

− Muestras de pacientes adultos mayores de 18 años atendidos en el Hospital San 

Martín de Porres. 

 

− Muestras de sangre de pacientes recolectadas bajo condiciones óptimas para el 

análisis, con un volumen mínimo de 2.7 mL y sin evidencia de hemólisis o 

coagulación. 

 

Criterios de exclusión 
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− Muestras de sangre provenientes de pacientes que hayan recibido anticoagulantes en 

las dos semanas previas a la toma, ya que esto podría alterar los resultados 

hematológicos. 

 

− Muestras de sangre de pacientes con evidencia de trastornos hematológicos que 

interfieran con el análisis, como trombocitopenia severa o hemoglobinopatías 

conocidas. 

 

− Muestras de sangre tomadas durante un proceso infeccioso o inflamatorio agudo, 

dado que estas condiciones pueden influir en los parámetros analíticos. 

 

 

3.6. Variables y operacionalización 

 

Variable 1: Ajuste del anticoagulante 

 

Definición conceptual:Proporción modificada del volumen de anticoagulante (citrato 

trisódico) en función del hematocrito del paciente. 

 

Variable 2: Resultados de las pruebas de coagulación 

 

Definición conceptual: Medición de parámetros como tiempo de protrombina (TP), tiempo 

parcial de tromboplastina activado (TTPa) y tiempo de trombina (TT) tras el ajuste.



3.6.1. Operacionalización de variables 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Variable 

dependiente 
Definición operacional Dimensión Indicador 

Escala de 

medición 

Escala 

valorativa 

Ajuste del 

anticoagulante 

 

fórmula estándar para 

determinar el volumen 

de anticoagulante 

necesario, asegurando 

una proporción adecuada 

entre el anticoagulante y 

el plasma disponible 

Dosificación de 

anticoagulante 

Volumen ajustado de anticoagulante (en 

mL). 

De razón 

Ajuste 

adecuado 

 

Ajuste 

inadecuad 

Proporción 

anticoagulante-plasma 

Porcentaje de hematocrito que determina el 

ajuste. 

Variable 

independiente 
Definición operacional Dimensión Indicador 

Escala de 

medición 

Escala 

valorativa 

Resultados de 

las pruebas de 

coagulación 

Valores obtenidos 

mediante un analizador 

automatizado de 

coagulación que mide 

los cambios en la 

transmisión de luz 

durante la formación del 

coágulo. 

Precisión  
Desviación estándar de los tiempos de 

coagulación (segundos) 

De razón 

 

Dentro del 

rango normal 

 

Fuera del rango 

normal 

Consistencia 
Concordancia entre mediciones repetidas de 

una misma muestra (% de concordancia). 

Variabilidad 

Diferencia promedio entre los resultados de 

las pruebas de coagulación con y sin ajuste 

de anticoagulante (segundos). 

Resultados 

cuantitativos 

específicos 

Valor del tiempo de protrombina (segundos). 

Valor del tiempo parcial de tromboplastina 

activado (segundos). 

Valor del tiempo de trombina (segundos). 
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3.7. Técnicas e instrumentos de recolección de datos 

 

3.7.1. Técnicas 

 

Se implementará una combinación de observación sistemática y procedimientos 

experimentales de laboratorio para garantizar la obtención de datos precisos y 

relevantes. 

La observación sistemática se enfocará en registrar los resultados de las pruebas de 

coagulación realizadas bajo condiciones controladas con y sin ajuste de anticoagulante, 

para analizar las diferencias entre ambos métodos. 

El procedimiento experimental consistirá en aplicar los ajustes necesarios en el volumen 

de anticoagulante basado en el hematocrito de cada paciente, utilizando la fórmula 

validada: V = (1.85 × 10−3) × (100 − H), donde V es el volumen requerido de citrato y 

H el hematocrito en porcentaje.Las muestras serán procesadas en un analizador de 

coagulación automatizado, calibrado específicamente para condiciones de hematocrito 

elevado, asegurando la validez de los resultados. 

 

3.7.2 Descripción de instrumentos 

 

Para la implementación de la investigación, se utilizará como instrumento a la ficha de 

recolección de datos, cuyo propósito será registrar información relevante de manera 

sistemática y organizada. En primer lugar, esta ficha estará estructurada para incluir 

datos demográficos básicos de los pacientes, tales como edad, género y otros aspectos 

pertinentes. Además, se registrarán las características específicas de las muestras 
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recolectadas, incluyendo detalles como el volumen extraído, el nivel de hematocrito y la 

presencia de hemólisis.  

En un apartado adicional, la ficha contará con campos destinados a documentar los 

resultados de las pruebas específicas de coagulación. Entre estos, se incluirán el tiempo 

de protrombina, el tiempo parcial de tromboplastina activado y el tiempo de trombina, 

los cuales son parámetros fundamentales para evaluar la funcionalidad del sistema de 

coagulación. De manera complementaria, se incorporará un espacio para registrar 

observaciones técnicas relevantes que puedan surgir durante el procedimiento, tales 

como dificultades en la obtención de las muestras o condiciones anómalas observadas. 

 

Paralelamente, el análisis se llevará a cabo mediante el uso de un analizador 

automatizado de coagulación. Este equipo, diseñado para ofrecer alta precisión, contará 

con la capacidad de ajustar sus parámetros según los niveles de hematocrito presentes en 

las muestras, lo que asegurará la consistencia y fiabilidad de los resultados. Su 

integración en el proceso será esencial para minimizar posibles variaciones técnicas y 

optimizar el tiempo empleado en el análisis. 

 

Por otro lado, aunque no forma parte central del análisis de coagulación, se recurrirá al 

microscopio óptico y a la cámara de Neubauer como herramientas auxiliares para 

verificar la calidad de las muestras. Este paso es fundamental para descartar la presencia 

de interferencias, tales como plaquetas agregadas o signos de hemólisis, que podrían 

comprometer la interpretación de los resultados. 

 

3.7.3. Validación 



37 

 

 

El diseño de la ficha será revisado por un equipo de expertos en hematología para 

asegurar que cubra todos los aspectos relevantes del estudio. Posteriormente, se realizará 

una prueba piloto con un grupo reducido de muestras para evaluar la claridad y 

funcionalidad del instrumento. Los resultados de esta etapa permitirán realizar ajustes 

necesarios antes de su implementación final. 

 

3.7.4. Confiabilidad 

 

La reproducibilidad de los datos será evaluada mediante la comparación de los 

resultados obtenidos por el mismo operador en diferentes momentos, utilizando las 

mismas condiciones y equipo. Además, se realizará un análisis interobservador para 

comparar los resultados obtenidos por diferentes técnicos, asegurando la consistencia del 

proceso, este análisis será cuantificado mediante coeficientes de correlación intraclase. 

 

3.8. Plan de procesamiento y análisis de datos 

 

 

Antes de ser analizar los datos en el programa estadístico SPSS versión 27, se llevará a cabo 

una limpieza de los datos para identificar y corregir errores o inconsistencias a medida que se 

avanza en el análisis. Se calcularán medidas como la media, la mediana y la desviación 

estándar, posteriormente, se realizará un análisis descriptivo, se emplearán pruebas estadísticas 

como la prueba t de Student para muestras relacionadas para evaluar las diferencias entre los 

grupos de estudio con y sin ajuste de anticoagulante. Se realizará un análisis de varianza para 

identificar variaciones significativas entre los diferentes niveles de hematocrito. Se incluirá el 

cálculo del coeficiente de correlación intraclase para evaluar la consistencia y confiabilidad de 
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los resultados obtenidos en repeticiones del mismo operador y entre diferentes técnicos. 

Asimismo, se realizará la prueba de normalidad de Kolmogorov-Smirnov para garantizar que 

se cumplan los supuestos necesarios para los análisis estadísticos.  

3.9. Aspectos éticos 

 

Inicialmente, se gestionará la autorización formal por parte del comité de ética de la casa de 

estudios para la ejecución del estudio, una vez obtenida esta aprobación, se solicitará el 

permiso correspondiente al Hospital San Martín de Porres, asegurando que el proyecto cumpla 

con sus lineamientos internos.Para salvaguardar la privacidad de los participantes, se 

implementarán sistemas de codificación que desvinculen los datos personales de los 

resultados analíticos, garantizando así su anonimato. Además, se adoptará el principio de 

justicia, asegurando que todas las muestras sean tratadas de manera equitativa y sin 

discriminación. Este enfoque ético y metodológico permitirá que los resultados del estudio 

contribuyan de manera significativa al conocimiento científico y a la mejora de la práctica 

clínica, respetando siempre la confidencialidad y los derechos de los pacientes. 
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4. ASPECTOS ADMINSITRATIVOS 

 

4.1. Cronograma de actividadescolocar  

 
CRONOGRAMA DE ACTIVIDADES 

 

ACTIVIDADES 

2025 

Mes 1 Mes 2 Mes 3 Mes 4 

1 2 3 4 1 2 3 4 1 2 3 4 1 2 3 4 

Planeamiento de Plan de 

tesis 

                

Recopilación de 

Bibliografía 

                

Diseño de Investigación 
                

Presentación del 

proyecto al comité de 

ética 

                

Aprobación del proyecto                 

Revisión de los datos                 

Organización y base de 

datos 

                

Análisis Estadístico de 

los datos 

                

Discusión e 

interpretación de 

resultados 

                

Informe final 
                

 

4.2. Presupuesto 

 

DESCRIPCIÓN CANTIDAD 
COSTO 

UNITARIO 
COSTO 

TOTAL 

RECURSO HUMANO 

Personal técnico de laboratorio 1 s/400.00 s/400.00 

BIENES 

Tubos de ensayo con citrato 400 s/50.00 s/200.00 
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Guantes de nitrilo desechables 100 s/30.00 s/60.00 
Agujas vacutainer N° 21 400 s/50.00 s/200.00 

Alcohol  2 s/15.00 s/30.00 

SERVICIOS 

Análisis estadístico 1 s/500.00 s/500.00 

Capacitación del personal 1 s/200.00 s/200.00 

TOTAL     s/1,590.00 
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ANEXOS 

 

Anexo 1: Matriz de consistencia 

PROBLEMA OBJETIVOS HIPOTESIS 
VARIABLES DE 

ESTUDIO 

DISEÑO 

METODOLÓGICO 

Problema General: 

 

¿Cómo se comparan los 

resultados del tiempo de 

protrombina en muestras con y 

sin ajuste de anticoagulante en 

pacientes con eritrocitosis en un 

hospital de Puno, 2025? 

Objetivo General: 

 

Comparar los resultados del 

tiempo de protrombina en 

muestras con y sin ajuste de 

anticoagulante en pacientes con 

eritrocitosis en un hospital de 

Puno, 2025. 

Hipótesis general 

 

 

 

H0: No existe una diferencia 

significativa en los resultados del 

tiempo de protrombina entre 

muestras con y sin ajuste de 

anticoagulante en pacientes con 

eritrocitosis en un hospital de 

Puno, 2025. 

 

 

H1: Existe una diferencia 

significativa en los resultados del 

tiempo de protrombina entre 

muestras con y sin ajuste de 

anticoagulante en pacientes con 

eritrocitosis en un hospital de 

Puno, 2025. 

 

 

Variable 1: 

 

 

 

Ajuste del anticoagulante 

Método  

Hipotético-deductivo 

 

Enfoque 

Cuantitativo 

 

Tipo 

Aplicada 

 

Diseño 

Cuasiexperimental 

 

Población 

La población estará compuesta 

por 140 muestras de sangre de 

pacientes diagnosticados con 

eritrocitosis, atendidos en el 

Hospital San Martín de Porres, 

ubicado en Macusani, Puno, a 

una altitud de 4,315 msnm. 

 

 

 

Problemas Específicos 

 

¿Cómo influye el ajuste de 

anticoagulante en la 

variabilidad de los resultados 

del tiempo de protrombina en 

pacientes con eritrocitosis en un 

hospital de Puno en 2025? 

Objetivos Específicos 

 

Evaluar cómo el ajuste de 

anticoagulante influye en la 

variabilidad de los resultados del 

tiempo de protrombina en 

pacientes con eritrocitosis en un 

hospital de Puno, 2025. 

Variables 2: 

 

Resultados de las 

pruebas de coagulación ¿Cómo mejora el ajuste de 

anticoagulante la consistencia y 

precisión de los resultados del 

tiempo de protrombina en 

pacientes con eritrocitosis en un 

hospital de Puno, 2025? 

Determinar si el ajuste de 

anticoagulante mejora la 

consistencia y precisión de los 

resultados del tiempo de 

protrombina en pacientes con 

eritrocitosis en un hospital de 

Puno, 2025. 
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¿Cuál es la dosis de 

anticoagulante más adecuada 

para obtener resultados precisos 

en el tiempo de protrombina en 

pacientes con eritrocitosis en un 

hospital de Puno, 2025? 

Identificar la dosis de 

anticoagulante más adecuada para 

obtener resultados precisos en el 

tiempo de protrombina en 

pacientes con eritrocitosis en un 

hospital de Puno, 2025. 

Muestra 

Se seleccionarán de manera 

censal todas las muestras 

obtenidas durante el periodo 

de estudio, asegurando que 

cumplan con los criterios de 

inclusión y exclusión. 
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Anexo 2: Ficha de Recolección de datos 

 

Datos Generales del Paciente 

• Código del paciente: _______________________ 

• Edad: _______________________ 

• Sexo: ( ) Masculino ( ) Femenino 

• Hematocrito (%): _______________________ 

 

Condiciones Clínicas 

• Diagnóstico confirmado de eritrocitosis: ( ) Sí ( ) No 

• Tipo de eritrocitosis: 

( ) Primaria 

( ) Secundaria 

( ) Relacionada con hipoxia (altitud) 

 

Pruebas de Laboratorio 

1. Sin ajuste de anticoagulante 

o Tiempo de protrombina (TP): __________ (segundos) 

o Tiempo parcial de tromboplastina activado (TTPa): __________ (segundos) 

o Tiempo de trombina (TT): _______________________ (segundos) 

o Fibrinógeno: _______________________ (mg/dl) 

2. Con ajuste de anticoagulante 

o Tiempo de protrombina (TP): _______________________ (segundos) 

o Tiempo parcial de tromboplastina activado (TTPa): _______________________ (segundos) 

o Tiempo de trombina (TT): _______________________ (segundos) 

o Fibrinógeno: _______________________ (mg/dl) 

 

Observaciones sobre la muestra 

• Volumen recolectado (mL): _______________ 

• Volumen de anticoagulante ajustado (mL): ____________ 

• Hemólisis en la muestra: ( ) Sí ( ) No 

• Tiempo entre recolección y análisis (min): _______________ 

• Temperatura de almacenamiento: ______________________ 
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