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plaquetopenia 

INTRODUCCIÓN 

Las plaquetas, descubiertas en 1882 por Giulio Bizzozero, han sido 

tradicionalmente consideradas como “restos citoplasmáticos” enucleados de los 

megacariocitos, las células poliploides de las cuales se forman, desde el punto de 

vista morfológico, las plaquetas son pequeños  elementos sanguíneos 

anucleados (1-3 μm), con una membrana celular que se invagina formando los 

llamados sistemas canicular abierto y el tubular denso, alrededor de toda la 

membrana plasmática se presenta un haz microtubular y una red de 

microfilamentos con propiedades contráctiles que constituyen el citoesqueleto de 

la plaqueta. En el citoplasma plaquetario se encuentran mitocondrias, 

peroxisomas, lisosomas, partículas de glucógeno y diferentes tipos de numerosos 

gránulos. Los gránulos densos contienen ADP, ATP, serotonina y Ca2+, mientras 

que los llamados gránulos α (los más numerosos),  contienen sustancias 

vasoactivas y diversas proteínas, como el factor de crecimiento derivado de 

plaquetas (PDGF), factor de crecimiento transformante β (TGF-β), β-

tromboglobulina (β-TG), fibrinógeno, los factores de coagulación V y VIII y 

proteínas de adhesión. En la actualidad se considera que, además de su bien 

establecido papel en la hemostasis, participan también en procesos importantes 

como la trombosis, inflamación, remodelación tisular y  posiblemente, en los 

mecanismos de defensa innata. Tal diversidad funcional es consistente con la 

idea de que las plaquetas se originaron a partir de un tipo de célula defensiva y 

multifuncional, representada filogenéticamente por los actuales trombocitos (15). 

Las plaquetas son las primeras células sanguíneas responsables del control de la 
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hemorragia, en circunstancias normales su activación en respuesta a hemorragia 

y procesos de coagulación, sin embargo la coagulación inapropiada lleva a 

trombosis y esto a enfermedad cardiaca y choque, en contraste con otros 

componentes sanguíneos, las plaquetas tienen una limitada vida media para 

propósitos de transfusión de 5 dias (01) 

El impacto mundial de la lesión traumática y su asociación de morbimortalidad 

con la hemorragia no ha sido bien establecida, la hemorragia es responsable de 

30 a 40 % de la mortalidad en paciente traumático, ya sea en el periodo 

prehospitalario que son del 33 al 56% del éstas, la muerte temprana en el 

periodo hospitalario temprano es causado por hemorragia, coagulopatía y 

resucitación fallida(03). Trauma continua siendo la principal causa de muerte y 

discapacidad sobre las enfermedad isquemica cardiaca, enfermedad 

cerebrovascular y VIH (5). A nivel mundial 1 de cada 7 muertes son traumáticas, 

con expectativas a incrementarse a 1 de cada 5 en los siguientes 15 años. 

Actualmente el trauma ocupa el 3er lugar como causa de muerte en nuestro país, 

si analizamos el reporte de INEGI, 2004 el trauma accidental en la calle por 

vehículos automotores en movimiento, que suman 35,472, con un 35.1%, como 

causa de muerte, a los homicidios y lesiones inflingidas con 10,285 casos, con un 

10.2% en lugar número 17 como causa de muerte, con un total de 45,757 

muertes. (04) 

La Unidad de Cuidados Intensivos (UCI) es el área hospitalaria donde el personal 

sanitario, especialmente entrenado en el diagnóstico y tratamiento de cuadros 

agudos potencialmente mortales y el desenlace final de enfermedades crónicas 

progresivas, apoyado por medios avanzados de soporte cardiopulmonar y 

dispositivos electrónicos de vigilancia de las funciones vitales se ocupa de la 
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atención integral de los enfermos graves, en la atención de estos pacientes 

resulta indispensable contar con uno o más indicadores que posibiliten, de una 

manera objetiva y estandarizada, categorizar los pacientes en términos de 

gravedad y estimar la mortalidad y sobrevida de los mismos. Dichos indicadores, 

al predecir los pronósticos de los pacientes, resultan de vital importancia para 

optimizar su manejo. Por el otro lado, en las UCI de los hospitales de todo el 

mundo, la predicción de la mortalidad es considerada una poderosa herramienta 

de gestión, ya que permite autoevaluar el rendimiento y desempeño, así como la 

relación costo-beneficio de los actos diagnósticos y terapéuticos llevados a cabo. 

La importancia de contar con instrumentos que permitan pronosticar la evolución, 

sobrevida y mortalidad de los pacientes, despertó el interés de la comunidad 

científica internacional, desarrollando en las últimas décadas un elevado número 

de modelos pronósticos. De estos, uno de los más utilizados ha sido la Escala de 

Evaluación Fisiológica Aguda y de Salud Crónica, o Acute Physiology and 

Chronic Health Evaluation (APACHE), diseñada y actualizada por Knaus desde 

finales de los años 70. Este modelo, fue rápidamente remplazado por la Escala 

APACHE II, la que se popularizó rápidamente por su sencillez respecto a su 

predecesor (APACHE I) y la posibilidad de estimar el riego de mortalidad 

individual, mediante un  modelo matemático de regresión logística en las 

primeras 24 hrs de estadía en las UCI. (18) 

El score Acute Physiology and Chronic Health Evaluation II (APACHE II), es un 

sistema de valoración pronostica de mortalidad en pacientes dentro de la unidad 

de terapia intensiva independiente de la patología presentada, por lo que incluye 

a pacientes con diagnóstico de politraumatizado, y que consiste en detectar los 

trastornos fisiológicos agudos que atentan contra la vida del paciente y se 
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fundamenta en la determinación de las alteraciones de variables fisiológicas y de 

parámetros de laboratorio, cuya puntuación es un factor predictivo de mortalidad, 

siendo este índice válido para un amplio rango de diagnósticos, fácil de usar y 

puede sustentarse en datos disponibles en la mayor parte de las UCI (18).  La 

validez estadística de la Escala APACHE II, a pesar de ser ampliamente 

aceptada, ha sido puesta en tela de dudas en reiteradas ocasiones. Existen en la 

literatura estudios que defienden su validez como modelo pronóstico predictivo 

pero también se hallan trabajos que la cuestionan, especialmente en referencia a 

pacientes con politrauma, patología obstétrica crítica, patología neurocrítica, 

cirugía cardiovascular y trasplante de órganos (18). Simultáneamente a la discusión 

existente sobre la calibración de la Escala APACHE II, se encuentran en la 

literatura cifras de mortalidad de las UCI muy variables, con reportes de 

mortalidad que van desde un 10% a 74%, dependiendo del país, hospital, tipo de 

terapia intensiva considerada (multivalente o específica), lugar donde se 

estabilizan los pacientes previo el ingreso a UCI, frecuencia de las 

determinaciones de laboratorio y muchas otras. Además, es importante 

considerar que la reproducibilidad de los datos en los modelos predictores es un 

punto clave en lo que concierne a la validez y precisión de los índices de 

gravedad y del riesgo de muerte predicho por éstos. Son varios los problemas 

que atañen a la reproducibilidad: unos tienen que ver con los datos (definición de 

las variables originales, transcripción y conversión de las unidades en el cálculo 

de variables derivadas y ubicación del paciente con una determinada patología) y 

otros tienen que ver con la variabilidad intra e inter-observado (18) 
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La muerte por trauma ocurre con un patrón trimodal, la hemorragia y la lesión 

cerebral se presenta en la mayoría  de las muertes tempranas (17), algunas horas 

después de ocurrido el accidente, la falla orgánica múltiple ocurre el  50 % de las 

muertes mediatas no producida por el incidente original. (17) La hemorragia 

provoca la inmensa mayoría de las muertes potencialmente prevenibles la cual 

ocurre entre las primeras 6 y 24 horas después de ocurrida la lesión atribuidas 

principalmente a lesión vascular y coagulopatía (9), 80%  en la sala de 

operaciones y 50% en las primeras 24 horas del ocurrido el accidente (6), (8). En el 

pasado la coagulopatía era vista como un evento dilucional de larga evolución, 

hoy en día la coagulopatía postraumática aparece según los efectos de la 

severidad de la lesión, pérdida sanguínea, depleción de los factores de 

coagulación, fibrinolisis, hipotermia, hipocalcemia, acidosis y la respuesta 

biológica de cada paciente que responde a la lesión y tratamiento (9). El concepto 

de segundo golpe tiene una interacción importante, anormalidades en el flujo 

sanguíneo y la inflamación son dos factores asociados a la lesión secundaria, la 

cual se puede manifestar como trombosis venosa profunda, tromboembolia 

pulmonar, coagulación intravascular diseminada, síndrome de distres respiratorio. 

Las alteraciones en la hemostasia, esta asociada a muerte temprana y tardía 

posterior a la lesión. La hemostasia es un proceso dinámico de balance entre la 

coagulación y la anticoagulación donde intervienen células y factores de 

coagulación, las plaquetas son una parte importante para mantener la 

homeostasis, el decremento en la actividad de las plaquetas esta asociada a 

alteraciones de la coagulación llevando a hipocoagulación y hemorragia del 

paciente y su curso patológico. (17) 
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La coagulopatía de trauma ha sido descrita recientemente, desarrollándose 

tempranamente en la fase postquirúrgica, asociado a transfusiones masivas. Por 

lo que es necesario conocer los posibles iniciadores, mecanismo e importancia 

clínica. Hallazgos recientes, la coagulopatía postrauma ocurre en pacientes con 

choque caracterizado por anticoagulación sistémica e hiperfibrinolisis, dilución, 

acidemia y consumo de proteasas de coagulación que no parecen ser factores 

en esta etapa. Allí esta la evidencia de la implicación de la proteína C reactiva en 

este proceso. El diagnostico de la coagulopatía comúnmente depende de la 

evaluación en el laboratorio. Muchos autores han sugerido el uso de productos 

sanguíneos incluidos plasma y plaquetas en pacientes severamente lesionados 

con cifras similares al uso de sangre, aún así los esfuerzos de resucitación son 

solamente con paquetes globulares y cristaloides, y en etapas subsecuentes 

plasma, plaquetas o crioprecipitados son adicionados de acuerdo a los 

requerimientos del equipo médico o porque gran parte del consumo de paquetes 

globulares activa un “protocolo masivo traumático”.(8) La coagulopatía aguda 

resulta del aumento de los requerimientos de transfusión; incluyendo factores de 

coagulación y plaquetas, aunque no existen datos adecuados en lo que respecta 

a la proporción o cantidad de las plaquetas, en algunos estudios se han utilizado 

paquetes globulares, plasma fresco congelado y crioprecipitados por aféresis (6), 

aunque alguna literatura sugiere que la coagulopatía traumática es multifactorial, 

en este apartado se aborda el tema de la llamada triada mortal que incluye la 

hipotermia, acidosis y la propia coagulopatía pero con pocos conocimientos 

acerca de ello, aunque estudios recientes mencionan que las alteraciones en la 

generación de la trombina y la disponibilidad de fibrinógeno y su síntesis por la 

acidosis y la hipotermia (7), pero que ciertos mecanismos son predominantes 

aunque algunos mecanismos se presentan solo en estados clínicos específicos. 
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Incremento de la disfunción orgánica, estado crítico y la mortalidad. El 

reconocimiento temprano del estado de coagulopatía y su manejo pueden ayudar 

a mejorar en control de la hemorragia, lo que lleva a tener un punto clave para 

reducir la mortalidad relacionada a la lesión traumática (9), lo que ha llevado a 

tener implicaciones en el cuidado de pacientes chocados y el adecuado manejo 

de transfusiones masivas. La identificación de nuevos mecanismos de 

coagulopatía traumática, llevara a descubrir nuevas drogas y métodos 

terapéuticos. (2) Las pruebas diagnósticas para la determinación de las plaquetas 

es mediante la realización de un hemograma completo que reporte el valor neto 

de plaquetas mediante la toma de una muestra de sangre en un tubo de ensayo 

impregnado con anticoagulante. 

PALABRAS CLAVE: Politraumatismo, plaquetas, coagulopatía, APACHE II, 

plaquetopenia 

MATERIAL Y METODO 

Se realizó previa autorización del comité de investigación y ética del hospital, un 

estudio retrospectivo, descriptivo y longitudinal de los pacientes que ingresaron a 

la UCI del Hospital General Xoco de la Secretaría de Salud del Distrito Federal, 

desde el 01/01/07 hasta el 31/05/10. La UCI del mencionado Hospital es una 

unidad polivalente, destinada a la población adulta, principalmente con patologías 

por traumatismo por accidentes viales. Durante este periodo de 41 meses de 

estudio, se obtuvo la información derivada de la estadía de todos los pacientes 

que ingresaron a la UCI en forma consecutiva con el diagnóstico principalmente 

de politraumatismo. Se excluyeron del estudio aquellos pacientes que no 

contaban con la información requerida o que permanecieron menos de 24 horas 

ingresados en la unidad de cuidados intensivos. Este último constituye un valor 
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convencional y determina que toda muerte registrada dentro de las primeras 6 

horas de internación en una UCI es de causa ajena a la misma. Es decir, que en 

menos de 6hs la UCI no tiene la oportunidad de aplicar en el paciente la totalidad 

de procedimientos diagnósticos y terapéuticos disponibles. Los datos extraídos 

de las historias clínicas de los pacientes fueron registrados en el formato creado 

para tal fin. Los datos almacenados fueron edad, sexo, nombre, expediente, 

motivo de ingreso, diagnósticos de ingreso, variables APACHE II, registro de la 

determinación de las plaquetas durante la estancia en la UCI, días de estancia en 

la unidad, así como la condición de egreso, clasificándose en sobreviviente y no 

sobreviviente. Se calculó el porcentaje de varones y mujeres, la distribución 

etárea, la edad media, la estadía promedio, la puntuación APACHE II individuales 

se obtuvo del expediente clínico, la distribución de la muestra en grupos 

APACHE II, la mortalidad obtenida y la mortalidad esperada, la sensibilidad y la 

especificidad y el valor predictivo positivo y negativo de la Escala APACHE II. A 

su vez, se registraron los datos de exámenes de laboratorio que fueron, 

leucocitos, eritrocitos, hemoglobina, hematocrito, plaquetas, tiempo de trombina, 

tiempo de protrombina, porcentaje de actividad, fibrinógeno e INR. Para facilitar 

la clasificación de los pacientes según el APACHE II obtenido se crearon 4 

grupos, las cuales dependiendo del valor obtenido se les asignó un valor del 1 al 

4, según el puntaje otorgado en el expediente. A continuación se muestra a 

detalle las variables fisiológicas que contempla el sistema APACHE II 
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Tabla 1. Sistema de puntuación APACHE II 

Acute Physiology and Chronic Health Evaluation II (APACHE II) 

 

“ Puntuación por enfermedad crónica: Si el paciente tiene historia de insuficiencia 

orgánica sistémica o está inmunocomprometido, corresponde 5 puntos en caso 

de postquirúrgicos urgentes o no quirúrgicos, y 2 puntos en caso de 

postquirúrgicos de cirugía electiva. 

Definiciones: Debe existir evidencia de insuficiencia orgánica o 

inmunocompromiso, previa al ingreso hospitalario y conforme a los siguientes 

criterios: 

de hemorragia gastrointestinal alta debida a HTA portal o episodios previos de 

: Clase IV según la 

New York Heart Association 
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restringir el ejercicio, como por ejemplo incapacidad para subir escaleras o 

realizar tareas domésticas; o hipoxia crónica probada, hipercapnia, policitemia 

secundaria, hipertensión pulmonar severa (>40 mmHg), o dependencia 

respiratoria. 

 

resistencia a la infección (por ejemplo inmunosupresión, quimioterapia, radiación, 

tratamiento crónico o altas dosis recientes de esteroides, o que padezca una 

enfermedad suficientemente avanzada para inmunodeprimir como por ej. 

leucemia, linfoma, SIDA)” 

 

La suma de ambas escalas constituyó la puntuación Acute PhysiologyAnd 

Chronic Health Evaluation II o APACHE II. La puntuación máxima posible del 

sistema APACHE II es 71 y la mínima de 0. 
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Tabla 2.  

Grupos APACHE II Puntuación APACHE II Mortalidad Esperiada 

4 

 

3 

 

2 

 

1 

> 30 

 

20 - 29 

 

10 – 19 

 

0 - 9 

71.25 a 82..5% 

 

40 a 52.5% 

 

12.5 a 22.5% 

 

3.75 a 6.25% 

 

Para el análisis estadístico se utilizaron medias y proporciones para los datos 

epidemiológicos 

RESULTADOS 

Durante el periodo de estudio ingresaron de manera consecutiva a la UCI del 

Hospital General Xoco un total de 522 pacientes, de los cuales 54 se 

encontraban en condiciones de ser analizados, siendo excluidos del estudio resto 

de los pacientes porque no cumplían con los criterios a investigar. De la muestra 

analizada 48 pacientes (88.89%) correspondían al sexo masculino, y 6 (11.11) al 

sexo femenino (Gráfico 1) 
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Distribución de Sexos

Hombres

Mujeres

 

Grafico 1 

Con respecto a la distribución etárea (Gráfico 2), se obtuvo una edad mínima de 

ingreso de 18 años y una máxima de 40 años, siendo el promedio de edad de los 

pacientes al ingreso de 28.38 años. El grupo etáreo más prevalente fue el 

comprendido entre los 18 y 23 años (37.03%), seguido en segundo lugar por la 

franja comprendida entre los 36 y 40 años (25.92%). Hubo más ingresos del sexo 

masculino que del femenino como se muestra en el gráfico 2 BIS. 
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Grafico 3 

Del total de la muestra, se registraron 3 (6.00%) pacientes con puntaje APACHE 

II de 0 a 9 (Grupo 1), 32 (59.00%) pacientes con puntaje APACHE II de 10 a 19 

(Grupo 2), 13 (24.00%) pacientes con puntaje APACHE II de 20 a 29 (Grupo 3) y 
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los 6 (11.00%) pacientes restante con un puntaje APACHE II mayor o igual a 30 

(Grupo 4) (Gráfico 3).  
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Grafico 4 

El Grupo 1 presentó una mortalidad del 00.00% (con una mortalidad esperada o 

predicha por la Escala APACHE II del 3,75% al 6,25%) p<0,0001); el Grupo 2 

presentó una mortalidad del 6.25% (con una mortalidad esperada del 12,5 al 

22,5%) (p<0,0001); el Grupo 3 presentó una mortalidad del 30.76% (con una 

mortalidad esperada del 40% al 52,5%) (p<0,0001); el Grupo 4 presentó una 

mortalidad del 50% (con una mortalidad esperada del 71,25 al 82,5%) (p<0,02) 

(Gráfico 4). La mortalidad global obtenida en nuestro estudio fue del 16.66% (9 

pacientes), mientras que la mortalidad esperable para los mismos pacientes 

según la Escala APACHE II fue del 44.44% (24 pacientes) (p<0,0001). 
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Grafico 5 

El comparativo entre las muertes obtenidas en nuestro estudio frente a las 

muertes esperadas calculadas por APACHE II, encontramos 0 contra 0 muertos 

en el Grupo 1, 2 contra 16 muertos en el Grupo 2, 4 contra 3 muertos en el Grupo 

3. En el Grupo 4, de 3 contra 5 muertos esperados. Se obtuvieron 9 muertos 

frente a los 24 muertos esperables por la Escala APACHE II. La proporción de 

mortalidad (división entre observado y esperado) fue de 0.375 (p‹0,0001). 

(Gráfico 5) 

De la muestra 9 pacientes fallecieron por coagulopatía, con los siguientes 

promedios durante su estancia en la unidad de cuidados intensivos. Grafico 6. La 

relación entre el promedio en la determinación de las plaquetas entre los 

pacientes que fallecieron y los que sobrevivieron fue de 96.66 contra 217.24 

como se muestra en el grafico 7.  
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La prueba pronostico de mortalidad según el valor de las plaquetas, obtuvo una 

sensibilidad de 52.38%, especificidad de 62.5%, un valor predictivo positivo de 

42.30%, valor predictivo negativo de 71.42%, razón de verosimilitud positiva de 

1.39, razón de verosimilitud negativa de 0.76, la prevalencia fue de 34.42% 

según la siguiente tabla: 
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Mortalidad 

Esperada 

Mortalidad  obtenida  

 Muertos  Sobrevivientes Total 

Muertos 33 45 78 

Sobrevivientes 30 75 105 

Total 63 120 183 

  

DISCUSIÓN 

En la actualidad el modelo pronóstico APACHE II es ampliamente utilizado en 

todos los pacientes ingresados en terapia intensiva para cuantificar la gravedad 

de los individuos, independientemente al diagnóstico, y para evaluar la calidad de 

desempeño de una UCI. Sin embargo, no siempre es posible determinar con 

exactitud y objetivamente su valor pronóstico, surgiendo en los últimos años 

estudios contradictorios, tanto a nivel Nacional como Internacional. Al analizar la 

elevada mortalidad promedio registrada en nuestro servicio, mas del 94.44 % de 

los pacientes estudiados pertenecen al grupo APACHE II 2 o más, y más del 

35.18% pertenecen a los Grupos APACHE II 3 y 4, debido a que son pacientes 

con diagnostico de politraumatizados y que por ende tienen una elevada 

mortalidad promedio. Además el sistema de clasificación APACHE II estudia 

pacientes con diversas patologías agudas potencialmente mortales lo que eleva 

los resultados esperados. Un punto a considerar en la presente discusión es la 

significativa diferencia registrada entre la mortalidad observada y la mortalidad 

esperada. Dichas entidades pueden ser relacionadas mediante su coeficiente. Si 
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la relación entre mortalidad real y predicha es superior a 1, la mortalidad real es 

mayor a la esperada. La mortalidad global observada en nuestro hospital, tras el 

análisis de 54 pacientes, arroja un coeficiente de 0.375 (16.66% / 44.44%) 41,48 

% / 24,08% (p‹0,0001). Esto indica que la mortalidad real es 37.5% menor a la 

esperada. 

A su vez, analizando individualmente los grupos APACHE, la mortalidad real 

observada en los Grupos 1, 2, 3 y 4 es inferior a la esperada, manteniéndose por 

debajo. La mortalidad observada en nuestra estudio se muestra por debajo de la 

mortalidad esperada, pero que asciende conforme aumenta la puntuación de 

APACHE II (es decir que la curva de mortalidad observada presenta una 

pendiente similar a la curva de mortalidad esperada) (Gráfico 4). Concordando 

con la curva ascendente de la mortalidad esperada con la obtenida, esto en 

cuanto a porcentaje, pero en relación a número real, la diferencia es significativa 

en cuanto a lo esperado y lo obtenido. 

Muchos de los pacientes atendidos son politraumatizados y neurocríticos. Donde 

se evidencia que la escala APACHE II, tiende a subestimar la mortalidad (es 

decir, suelen morir más pacientes que los pronosticados), aun con esto sigue 

siendo aun mayor la proporción de la mortalidad con la escala APACHE II que 

con la obtenida en nuestro hospital, tomando en cuenta solo a los pacientes que 

fallecieron a consecuencia de una coagulopatía lo cual se refleja en las cifras 

promedio obtenidas de estos pacientes, donde se observó un conteo por debajo 

de las 150,000 plaquetas, que es el limite inferior a las cifras normales además 

de una importante variación en las cifras obtenidas diarias de las plaquetas. El 

valor APACHE II utilizado para pronosticar la mortalidad es el obtenido dentro de 

las primeras 24hs de ingreso a la UCI, considerando que estos pacientes son 
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sumamente cambiantes durante su estancia en la unidad, con la constante 

probabilidad de empeorar su cuadro clínico incluyendo las entidades que 

complican el estado del paciente y que finalmente acaban con la vida como 

pueden ser la sepsis, falla orgánica múltiple, y/o distrés respiratorio, 

evolucionando en horas o días, así que un paciente no es el mismo cuando 

ingresa al que ha pasado varios días, por lo que el valor inicial de APACHE II no 

es objetivo y seria necesario la asignación de un nuevo puntaje al cambiar el 

estado del paciente.  

La prueba pronostico de mortalidad realizada mostró una sensibilidad de 52.38%, 

especificidad de 62.5%, un valor predictivo positivo de 42.30%, valor predictivo 

negativo de 71.42%, indicando que este modelo detecta prácticamente la mitad 

de los pacientes que fallecieron realmente, con una especificidad que detecta 

prácticamente mas de la mitad de todos los pacientes que realmente fallecerán. 

En nuestro estudio encontramos un VPP del 42.3% (indicando que menos de la 

mitad de los pacientes que deberían morir realmente fallecen) y un VPN de 

71.42% (indicando que aproximadamente un cuarto de los pacientes que no 

deberían morir finalmente fallecen. Respecto a la distribución etárea, la mayoría 

de los pacientes se encuentran en el grupo de 18 a 23 años y un segundo pico 

entre los 36 y 40 años, el promedio de edad fue de 28.38 años. El gran 

porcentaje de ingreso de pacientes jóvenes (18 a 29 años) podría ser explicado 

al analizar los principales motivos de internación, donde encontramos en el 

primer puesto a los Traumatismos craneoencefálicos y politraumatizados, 

generalmente resultado de accidentes viales que como mencionamos en un inicio 

es una entidad que ha ido en aumento con el avance de la tecnología y el 

crecimiento de asentamientos humanos en grandes urbes industrializadas. Dicha 
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entidad, afecta mayoritariamente a jóvenes y adultos jóvenes, previamente 

sanos, convirtiéndose en la principal causa pérdida de años de vida activos. 

Con referencia a los motivos de ingreso, es interesante observar la frecuente 

asociación entre el politraumatismo y el traumatismo craneoencefálico (TCE) 

(80% de los casos). Para finalizar encontramos que los pacientes que fallecieron 

en la unidad con diagnóstico de coagulopatía, las cifras de plaquetas muestran 

variación significativa además de que en promedio están dentro de niveles por 

debajo al normal estándar.  

CONCLUSIONES 

 El politraumatismo sigue siendo una de las principales causas de ingreso 

a las unidades de cuidados intensivos de los hospitales de traumatología. 

 Es una entidad que se presenta en pacientes jóvenes en edad activa 

productiva y que deja secuelas importantes que disminuyen la expectativa 

de vida significativamente. 

 El politrauma es una enfermedad que repercute en altos costos 

financieros y humanos. 

 Los valores de mortalidad en la unidad de cuidados intensivos tiene que 

diferenciarse entre pacientes con politraumatismo y los pacientes que 

presentan alguna otra enfermedad no relacionada con ésta. 

 La UCI del Hospital General Xoco que por las características de la 

población atendida presenta una elevada tasa de mortalidad, que además 

es una unidad polivalente que atiende a enfermos sin diagnóstico de 

politrauma.  
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 El principal motivo de internación en la UCI fueron los politraumatismos 

asociados con traumatismo craneoencefalico, seguido de la asociación 

con fracturas de huesos largo, seguido de enfermedades no relacionadas 

al politrauma 

 La escala APACHE II predice más fallecimientos dentro de una unidad de 

cuidados intensivos a los obtenidos con nuestro estudio relacionado solo 

a politrauma y coagulopatía. 

 La mortalidad global observada en la UCI del Hospital General Xoco es 

37% menor que la esperada con la escala APACHE II durante la estancia. 

 La evaluación del comportamiento de las plaquetas durante la estancia en 

el servicio es una herramienta útil para determinar la evolución del 

paciente. 

 La escala APACHE II no es objetiva para pacientes politraumatizados 

motivo de nuestro estudio, ya que predice mas fallecimientos que los 

ocurridos por politrauma y coagulopatía. 

 No es aplicable pues lo pacientes pasan mas de 24 horas en la UCI y el 

fin es evaluar el curso de la enfermedad en un periodo de tiempo mas 

amplio, que es cuando se presenta la coagulopatía 

 Es posible predecir cuadro de coagulopatía en pacientes 

politraumatizados con la sola determinación de las plaquetas 
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 Existe una diferencia significativa entre lo esperado y lo real en porcentaje 

y numero, pero hay una tendencia similar conforme aumenta la 

puntuación de APACHE II. 

 Consideramos que la cuenta de plaquetas es sencillo de realizar y 

obtener en un paciente politraumatizado, para tomar las medidas 

necesarias.  
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FORMATO DE RECOPILACION DE DATOS 

 

 

IDENTIFICACION EXPEDIENTE INGRESO DIAGNOSTICO LABORATORIOS 

DE 

INGRESO 1 – 

5 

DIA 

 6 – 

14 

DIA 

 15 – 

22 

DIA 

 23 – 

DIA 

 

    PLAQUETAS HB         
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