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Mortalidad asociada a trombocitopenia al momento de la admision en
pacientes con sepsis abdominal en la Unidad de Cuidados Intensivos
Zapata-Bonilla SA', Torres Viloria A*.

'Divisién de Medicina Interna. Hospital General Dr. Manuel Gea Gonzélez, México DF, México.

Resumen

Objetivo: Conocer la mortalidad asociada a trombocitopenia al momento de la
admisién a la Unidad de Cuidados Intensivos (UCI) en pacientes con sepsis de origen
abdominal.

Material y métodos: Realizamos un estudio retrospectivo, observacional. Los criterios
de inclusion fueron pacientes mayores de 18 afios ingresados a la UCI con diagndstico
confirmado de sepsis de origen abdominal, se excluyeron pacientes embarazadas.
Resultados: Se incluyeron 73 pacientes con diagndstico confirmado de sepsis
abdominal al momento de la admision a UCI. La edad promedio fue de 58.1 afios (23-
89), hubo 28 hombres (38.3%) y 45 mujeres (61.7%). El tiempo promedio de estancia
en UCI fue de 8.6 dias (0-33). La mortalidad y la presencia de trombocitopenia al
momento de la admision fue de 52% y 46.6% respectivamente. El conteo plaquetario al
ingreso fue en promedio 195.1 (29-625). Al momento del ingreso 50 de los pacientes
presentaron lesion renal aguda (68.5%). En el grupo de pacientes con trombocitopenia
la mortalidad fue del 61.7% (21/34) mientras que en el grupo de paciente no
trombocitopénicos fue de 43.6% (17/39). Al comparar ambas cifras con prueba exacta
de Fisher, la diferencia no fue estadisticamente significativa (RR 1.37 IC 0.87-2.15
p=0.172). El nadir plaquetario promedio fue de 149.74 (7-438) el cual se presentd, en
promedio, en el dia 2 (0-16). El valor de Bilirrubina total mostr6 una asociacion con la
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presencia de trombocitopenia (4.05 Vs. 1.69 p= 0.024). Otros parametros que
mostraron asociacion con la presencia de trombocitopenia fueron bicarbonato (13.87
Vs. 16.22 p=0.047) y lactato (4.53 Vs. 3.43 p=0.040).

Conclusiones: La mortalidad asociada a trombocitopenia al momento de la admision
en pacientes con sepsis abdominal en nuestra UCI es del 61.7% y no tiene significancia
estadistica al compararla con el grupo de pacientes que ingresan con conteos
plaguetarios normales.

Palabras Clave: Plaquetas, trombocitopenia, mortalidad, unidad de cuidados

intensivos, sepsis, sepsis abdominal.



Abstract

Objective: To know the mortality rate associated with a low platetlet count on
admission to the Intensive Care Unit (ICU) in patients with abdominal sepsis.

Material and methods: We conducted an observational, retrospective study. Inclusion
criteria were patients older tan 18 years admitted to the ICU with a confirmed diagnosis
of abdominal sepsis, pregnant patients were excluded.

Results: 73 patients with a confirmed diagnosis of abdominal sepsis by admission to
the ICU were included. Mean age was 58.1 years (23-89), there were 28 men (38.3%)
and 45 women (61.7%). Mean ICU stay was 8.6 days (0-33). Mortality and
thrombocytopenia at the moment of admission were 52% y 46.6% respectively. Mean
platelet count was 195.1 (29-625). At admission 50 patients presented with acute kidney
injury (68.5%). In the group of thrombocytopenic patients mortality was 61.7% (21/34)
whereas it was 43.6% (17/39) in the non-thrombocytopenic group. Comparing both
groups with exact Fisher test this difference proved to be non significant (RR 1.37 IC
0.87-2.15 p=0.172). Mean platelet nadir (lowest count) was 149.74 (7-438) which ocurre
don average on day 2 since admission (0-16). Total Bilirrubine showed a significant
association with the presence of thrombocytopenia (4.05 Vs. 1.69 p= 0.024). There
were other biochemical parameters which showed an association with low platelet
counts, such as bicarbonate (13.87 Vs. 16.22 p=0.047) and lactate (4.53 Vs. 3.43
p=0.040).

Conclusions: In our ICU The mortality rate associated with thrombocytopenia at the
moment of admission in patients with abdominal sepsis es 61.7%. When compared with
patients with normal platelet count on admission, patients with low platelet counts don’t

show an increased mortality rate.



Keywords: Platelets, thrombocytopenia, mortality, intensive care unit, sepsis,

abdominal sepsis.



Introduccion

El término sepsis se refiere a un sindrome de inflamacion sistémica provocada por
infeccibn. Se caracteriza por una respuesta exagerada y deletérea del huésped
asociada a disturbios circulatorios, incluyendo anormalidades en la circulaciéon
microvascular, que tiene como resultado la generacion de hipoxia tisular y dafio
celular?2,

La sepsis intraabdominal se define como la infeccion de cualquier viscera dentro de la
cavidad abdominal y generalmente involucra al peritoneo. Son una causa mayor de
morbilidad y mortalidad (30-35% en algunas series)* en las Unidades de Cuidados
Intensivos, algunos de estos casos pueden progresar rapidamente a choque séptico.
Dados los conocimientos y nuestro entendimiento actual sobre la sepsis, se considera
gue la respuesta inmune del hospedero, no el germen, es la que regula la patogénesis
de la sepsis™®.

En los ultimos afos, las plaquetas han emergido como elementos clave en la respuesta
del organismo al proceso séptico®. Un hecho que sustenta esta observacion, es que la
trombocitopenia es una de las caracteristcas mas comunes de la sepsis’.
Trombocitopenia se define como un conteo plaquetario menor a 150x10°*/uL®®. Esta
alteracion aparece comunmente en varias infecciones bacterianas y/o virales y es un
marcador de desenlaces negativos'®. Su incidencia en pacientes criticos varia entre un
35-44%. Un conteo plaquetario <100x10%pL se observa en el 20-25% de los pacientes,
mientras que un conteo <50x10°%/pL en el 12-15%. Distintas publicaciones alrededor del
mundo y en todo tipo de Unidades de Cuidados Intensivos demuestran que se trata de
una ocurrencia universal, aunque existe variaciébn, con menor presencia en pacientes

pediatricos y quirlrgicos, en comparacion con adultos en pabellones médicos'**2.



En los ultimos 15 afios se han publicado varios estudios que han asociado mortalidad a
trombocitopenia, la mayoria de ellos se han realizado en el ambito de Unidades de
Cuidados Intensivos y se han enfocado en varios aspectos del comportamiento

plaquetario®®, el valor pronéstico del conteo plaquetario'***

y los factores de riesgo
asociados con la disminucién del mismo™*.

Basados en dichos estudios, resulta 16gico concluir que el desarrollo o persistencia de
trombocitopenia en pacientes criticos puede identificar pacientes con enfermedades
graves con un riesgo mayor de mortalidad comparado con aquellos que no desarrollan
disminucién del conteo plaquetario. Una posible respuesta para esta asociacion parece
ser la modulacién de la respuesta inflamatoria y el rol que juegan las plaquetas en ella.
Existe escasa informacién basada en estudios realizados sobre este tema en pacientes
mexicanos. Hablando especificamente de pacientes en pabellones de Medicina Interna,
los Unicos reportes que existen sobre trombocitopenia y mortalidad son en pacientes
con Lupus Eritematoso Sistémico®®!’. Estos estudios (o la falta de ellos) plantean la
importancia de analizar la trombocitopenia asociada a sepsis en pacientes mexicanos.
El objetivo primario del presente estudio fue conocer la mortalidad asociada a
trombocitopenia al momento de la admisién a la UCI en pacientes con sepsis de origen
abdominal. Se plantearon 3 objetivos secundarios: 1. Determinar la frecuencia de
trombocitopenia al momento de la admision en este subtipo de pacientes. 2. Conocer la
asociacion entre trombocitopenia al momento de la admision y otros desenlaces tales
como lesion renal, dias de estancia intrahospitalaria, uso de apoyo con aminas
vasoactivas, etc. 3. Encontrar asociacion con otros datos bioquimicos (marcadores de

inflamacion, pruebas de funcion hepatica, de coagulacion, pH, lactato y bicarbonato

Séricos).



Material y Métodos

El siguiente es un estudio retrospectivo observacional analitico. Para recopilar los datos
utilizamos la base de datos de los pacientes admitidos a la UCI del Hospital General Dr.
Manuel Gea Gonzalez en el periodo comprendido entre el 1 de Enero del 2012 y el 30
de Junio del 2015. Nuestra UCI cuenta con 7 camas y es polivalente, es decir, admite
pacientes con padecimientos quirdrgicos y médicos.

Los criterios de inclusién fueron pacientes mayores de 18 afios con diagnostico de
sepsis abdominal al momento de la admision al servicio de Terapia Intensiva. Sepsis se
definié de acuerdo a las guias internacionales del 2013 como la presencia de infeccién
(probable o documentada) junto con manifestaciones sistémicas de infeccion. El foco
abdominal fue definido si el diagndstico se encontraba consignado en el expediente, si
en el expediente se encontraba un cultivo positivo de liquidos biolégicos tomado
mediante cirugia o puncion o si el diagnostico se encontraba en estudios de imagen
tales como Tomografia Axial Computada (presencia de colecciones intraabdominales,
aire libre en cavidad o inflamacion mural) o Ultrasonografia abdominal. Se excluyeron
los expedientes de pacientes embarazadas. Fueron eliminados del estudio los
expedientes clinicos cuyos datos de interés para el estudio se encontraban incompletos
0 no eran valorables.

Los pacientes fueron divididos en 2 grupos de acuerdo al valor del conteo plaquetario al
ingreso: Pacientes con trombocitopenia (<150x10°/uL) y pacientes sin trombocitopenia
(> 150x10%pL). La asignacion de casos fue secuencial.

Para obtener esta informacion se realiz6 una revision de los expedientes clinicos con el
fin de elaborar una base de datos que incluyera la historia clinica del paciente (edad,
sexo, tipo sanguineo, diagndstico de ingreso, enfermedades previas incluyendo
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alcoholismo vy tabaquismo, medicamentos consumidos previamente y si el
padecimiento de base era médico o quirlrgico), escalas predictoras de mortalidad tales
como SOFA y APACHE y parametros bioquimicos (estudios de laboratorio realizados al
momento de la admisién a UCI, incluyendo citometria hemética para registrar el conteo
plaquetario). La mortalidad, presencia de sangrado, requerimiento de aminas
vasoactivas y/o apoyo mecanico ventilatorio durante el internamiento en UCI fueron
expresadas como variables dicotbmicas. Se registré también el tiempo de estancia en
UCI, expresado en dias.

Los datos fueron analizados utilizando el programa Graphpad Prism Version 5.0.

Para realizar la asociacion entre trombocitopenia y mortalidad, se realiz6 una tabla de
contingencia y se aplicO una prueba exacta de Fisher. En el resto de los datos
numeéricos se utilizé la prueba de Mann-Whitney debido a que asumimos que los datos
no seguirian una distribucién gaussiana.

Para el resto de los datos se utilizd estadistica descriptiva con medidas de tendencia

central y dispersion: intervalos, media y porcentajes.

Resultados

En total se encontraron 93 pacientes con diagnéstico de sepsis abdominal de los
cuales 12 expedientes no se encontraban disponibles para su revision. 7 de ellos
debieron ser eliminados por distintos motivos: 4 por no contar con los datos completos
para el estudio. 2 pacientes en el grupo de mortalidad fueron eliminados ya que no se
encontr6 el certificado de defuncion. 1 paciente fue excluido debido a que, no obstante
su diagnéstico de ingreso hospitalario fue sepsis abdominal secundaria a oclusion
intestinal, su motivo de ingreso a la UCI fue neumonia por broncoaspiracién al
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momento de la induccién anestésica previo a la adherenciolisis programada. Una
paciente con diagndstico de aborto séptico fue excluida por tener una edad menor a 18
afnos.

Se incluyeron en total 73 pacientes con diagnéstico confirmado de sepsis abdominal al
momento de la admisién a UCI. Las caracteristicas demograficas de ambos grupos se
presentan en la tabla 1. En total la edad promedio fue de 58.1 afios (23-89), hubo 28
hombres (38.3%) y 45 mujeres (61.7%). El tiempo promedio de estancia en UCI fue de
8.6 dias (0-33). La mortalidad y la presencia de trombocitopenia al momento de la
admisién fueron de 52% (38/73) y 46.6% (34/73) respectivamente (Imagen 1). De los
pacientes 89.0% (65/73) ingres6 con padecimientos quirurgicos y el 11.0% (8/73) con
padecimientos médicos. El conteo plaquetario al ingreso fue en promedio 195.1 (29-
625). Al momento del ingreso 50 de los pacientes presentaron lesion renal aguda
(68.5%).

El 23.3% (17) de los pacientes no tenian ninguna enfermedad previa a su ingreso, El
31.5% (23) tenia una comorbilidad, el 20.6%(15) presentaban dos, y el 24.6%(18) tres
0 mas enfermedades.

Los diagnosticos encontrados en la poblacion se enlistan en la imagen 2. El principal
diagnéstico fue colangitis (12 casos), seguido de hernia complicada (11 casos) y
perforacion de viscera hueca (9 casos), hubo 7 casos de apendicits complicada. Los
casos de colecistitis cronica litiasica agudizada se englobaron en el término colangitis,
en abscesos de cavidad sin mayores especificaciones se incluyeron los de localizacién
retroperitoneal y los causados por dehiscencia de anastomosis. Al contabilizar los
casos de pancreatitis no se hizo distincion en el origen de la misma. El término
perforacion de viscera hueca abarcé cualquier érgano del tracto gastrointestinal
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(estbmago, intestino, colon y vesicula biliar, 2 casos de perforacion por ulcera, una
gastrica y una duodenal). En el término hernia complicada se incluyeron hernias de
pared (3), inguinales (6) y una interna (2).

Se reportaron cultivos positivos en el 26% de los pacientes (19/73). Los
microorganismos aislados, 30 en total (un paciente podia tener mas de un aislamiento)
se presentan en la imagen 3. Es de importancia mencionar que soélo reportamos
cultivos positivos obtenidos en hemocultivo, mediante cirugia o directamente de la
secrecion de herida abdominal, cuando existian cultivos positivos en secrecion
bronquial, orina u otro liquido biolégico, éstos no fueron tomados en cuenta. Como era
esperable, la mayoria de los aislamientos se debieron a bacterias gram negativas,
principalmente E. coli (7 aislamientos), seguida de P. aeruginosa, E. coli con beta
lactamasas de espectro extendido (BLEE) y K. penumoniae, con 3 aislamientos cada
una.

Las causas de mortalidad se enlistan en la tabla 2. Para elaborar esta lista se tomaron
en cuenta los diagnosticos enumerados en los certificados de defuncion. La principal
causa de muerte fue choque séptico, reportada como causa directa en el 78.9% (30/38)
de las defunciones, hubo dos casos de choque hipovolémico (5.3% de las
defunciones), el 15.8% restante se debio6 a otras causas.

Los resultados del analisis por grupo de estudio se presentan a continuacion (Tabla 3).
En el grupo de pacientes con trombocitopenia la mortalidad fue del 61.7% (21/34)
mientras que en el grupo de paciente no trombocitopénicos fue de 43.6% (17/39). Al
comparar ambas cifras con prueba exacta de Fisher, la diferencia no fue

estadisticamente significativa (RR 1.37 IC 0.87-2.15 p=0.17).
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Al subdividir el grupo de pacientes con trombocitopenia segun la gravedad de la misma
encontramos que 8 pacientes (23.6%) fueron admitidos con trombocitopenia severa
(<50x10%/uL), 13 (38.2%) con trombocitopenia moderada (<100x10%puL) y 13 (38.2%)
con trombocitopenia leve (<150x10%/uL). Al evaluar la mortalidad en dichos grupos de
severidad no se encontraron diferencias significativas.

Con respecto a los parametros bioquimicos, éstos se presentan en la tabla 4. Para su
analisis se dividieron en grupos de conteo y funcionamiento plaquetario, tiempos de
coagulacion, pruebas de funcionamiento hepatico y gases arteriales.

El conteo plaquetario al ingreso mostré una diferencia estadisticamente significativa
entre ambos grupos (86.1 vs. 290.2) lo cual era esperable. Llama la atencién la
diferencia del volumen plaguetario medio en ambos grupos, 12.1 en el grupo de
trombocitopenia Vs. 8.7 en el grupo de no trombocitopénicos (p=0.0003). Realizamos
para efectos de este estudio una medicién adicional del conteo plaquetario, buscando
el nadir (punto mas bajo del conteo durante la hospitalizacion) y el dia de su
presentacion. El nadir plaguetario promedio fue de 149.74 (7-438) el cual se presento,
en promedio, en el dia 2 (0-16). Se encontré6 una diferencia estadisticamente
significativa entre ambos grupos (67.6 Vs. 220.4 p=<0.0001) lo cual también era
esperable. Con el fin de analizar si los cambios en el conteo, mas que el conteo en si
mismo (o0 el nadir presentado) se asociaban mas a disfuncion plaquetaria y
consecuentemente a mortalidad, realizamos una medicién a la cual llamamos Delta
plaguetario, esta medicion consistio en buscar la diferencia entre el conteo al ingreso y
el nadir reportado mediante una simple substraccion. En este rubro si hubo una
diferencia significativa, 18.5 en el grupo de trombocitopenia comparado con 72.0 en el
grupo sin trombocitopenia.
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El valor de bilirrubina total mostré una asociacién con la presencia de trombocitopenia
(4.05 vs. 1.69, p=0.024). Dicha asociacion permanecié al comparar los valores de
bilirrubina directa (2.45 Vs. 0.93 p=0.03) e indirecta (3.35 vs. 0.77, p=0.02). Otros
parametros que mostraron asociacion con la presencia de trombocitopenia fueron
bicarbonato (13.87 vs. 16.22, p=0.04) y lactato (4.53 Vs. 3.43 p=0.04).

Los tiempos de coagulacion, valores de transaminasas, albumina, fosfatasa alcalina,
gammaglutamiltranspeptidasa, deshidrogensa lactica y pH arterial no mostraron
diferencia entre ambos grupos.

Para realizar el andlisis de marcadores de inflamacién s6lo se encontré medicion de
Proteina C reactiva (PCR) en 29 pacientes (al momento de la admision). El valor
promedio fue de 21.4. En el grupo de trombocitopenia (16/29) el valor promedio fue de
19.7 comparado con 23.5 en el grupo de pacientes sin trombocitopenia (13/29), esta

diferencia no fue estadisticamente significativa (p=0.34).

Discusién

La asociacion entre conteos plaquetarios bajos y desenlaces adversos esta bien
establecida, sin embargo, su asociacion con mortalidad aun es debatible y el
significado de su presencia es incierto, o al menos controversial. Tal vez el estudio mas
relacionado con el nuestro sea el realizado en 2012 por Schulke y cols™. quienes
publicaron un estudio observacional retrospectivo, el cual evaludé la frecuencia y
severidad de la trombocitopenia en las primeras 24 horas en pacientes con falla
organica multiple y los factores asociados con su aparicion. En total incluyeron 587
pacientes. El 6.3% de los pacientes presentaron trombocitopenia severa el primer dia
de la admisién y 11.7% la desarrollaron durante su estancia hospitalaria. La estancia
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promedio fue de 4 dias (2-10) y el nadir plaquetario se encontré aproximadamente en el
dia 2. No hubo diferencias significativas entre los dos grupos (con o sin trombocitopenia
severa) en cuanto a duracion de ventilacibn mecénica (4 [1-10.5] vs 1 [0-2.5] dias),
duracion de administracion de farmacos vasoactivos (2 [1-5] vs 1 [0-5] dias) y estancia
en la UCI (4 [2-10] vs 3 [1-6] dias). Sin embargo, se encontraron diferencias en
términos de mortalidad (51.4% vs 27.7%; p < 0.01) y estancia hospitalaria (18 [10-36]
vs 10 [3-21] dias; p < 0.05). El andlisis de regresion logistica encontré que los factores
asociados al desarrollo de trombocitopenia severa fueron la presencia de ingresos
hospitalarios en el ultimo afio (OR 2.7 IC 1.1-6.6 p <0.05), los niveles de bilirrubina (OR
1.11C 1.1-1.3 p <0.05) y la presencia de sepsis (OR 2.8 IC 1.1-7.6 p <0.05), mientras
que se asocié como factor protector los niveles de albumina (OR 0.3 IC 0.2-0.7 p
<0.01). Vale la pena mencionar que en esta serie el 65% tenian padecimientos no
quirdrgicos. En nuestra serie no encontramos una diferencia significativa entre el
desarrollo de trombocitopenia y mortalidad y varios parametros como el porcentaje de
pacientes con trombocitopenia severa a al admision (11.0%) y el tiempo de estancia en
UCI (8.67) fueron casi del doble de lo reportado por Schulke y cols. El tiempo al nadir
plaquetario fue muy similar asi como la asociacion entre niveles de bilirrubina y el
desarrollo de trombocitopenia. En nuestro estudio resulta interesante que el 100% de
nuestros pacientes se encontraba con hipoalbuminemia, esto pudo haber influido en el
resultado final ya que los niveles de albumina han sido reportados como protectores en
estudios previos como el ya mencionado.

Otro estudio comparable al nuestro es el de Vandijck y cols.**, quienes en 2010
realizaron un estudio retrospectivo, observacional en una cohorte de 155 pacientes
criticos con infeccibn nosocomial del torrente sanguineo documentada con cultivos
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microbiolégicos positivos. La principal diferencia entre quienes desarrollaron
trombocitopenia y quienes no fue la presencia de lesion renal, 43.3% en
trombocitopénicos vs. 15.9% en no trombocitopénicos (p < 0.001). La mortalidad fue de
55.8% para los pacientes trombocitopénicos respecto a un 16.5% en los no
trombocitopénicos (p< 0.001). El rango de supervivencia se relaciond directamente con
el nadir plaquetario. En nuestro estudio la frecuencia de lesién renal aguda fue de
76.4% en el grupo de trombocitopenia comparado con 61.5% (RR 1.24, IC 0.91-1.69,
p=0.21) el 9.6% (7/73) requiri6 hemodidlisis durante su estancia intrahospitalaria, 3
(8.8%) en el grupo de trombocitopenia y 4 (10.2%) en el de no trombocitopenia,
diferencia que no fue estadisticamente significativa.

En nuestro estudio no se encontrd asociacién estadistica entre la presencia de
trombocitopenia y el desarrollo de sangrado. Esta informacion concuerda con una
revision sistematica publicada en 2011 por Hui y cols.! quienes determinaron la
incidencia, prevalencia, factores de riesgo asi como consecuencias de la
trombocitopenia en pacientes criticos. Este andlisis incluyo 24 estudios observacionales
(12 prospectivos y 12 cohortes retrospectivas), con un total de 6,894 pacientes, todos
ellos ingresados en UCI. De los 24 estudios analizados, 9 reportaron analisis
univariados de factores de riesgo para desarrollar trombocitopenia, siendo la disfuncion
organica, severidad de la sepsis y presencia de lesién renal los factores riesgo que se
asociaron con significancia estadistica. S6lo uno de los estudios evalué de forma
sistematica el riesgo de sangrado sin encontrar asociacion.

Dentro de las limitaciones que podemos encontrar en nuestro estudio se encuentra el
hecho de que se trata de una cohorte retrospectiva y que su valor se limita al de una

serie de casos. Sin embargo, nuestro estudio presenta también varias fortalezas.
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Investigamos una cohorte con un tipo muy especifico de patologia y ambos grupos de
estudio presentaron una homogeneidad notoria tomando en cuenta que se traté de una
asignacion secuencial de casos. A pesar de que no medimos el desempefio y las
variaciones en el conteo plaquetario como en el estudio de Acka y cols.”, si realizamos
una medicién del nadir y el momento en que se presentd lo cual nos da una
aproximacion a las variaciones del conteo plaquetario en nuestra cohorte, la cual
muestra un comportamiento similar al del estudio ya comentado, confirmando que el
decremento mas importante se observa dentro de los primeros dias de la admision.
Este descenso se presentd en promedio de forma méas temprana en los pacientes
trombocitopénicos que en los no trombocitopénicos (1.6 vs. 2.8, p= 0.011). A nuestro
saber no existe un estudio publicado que haya medido la diferencia entre el conteo
plaquetario a la admisién y el nadir presentado. Nosotros expresamos esta diferencia
llamandola “Delta plaguetario” y teorizamos que esta diferencia seria mas importante
en el grupo de pacientes trombocitopénicos. Sin embargo el valor total de esta
diferencia fue mas alto en el grupo de pacientes no trombocitopénicos (12.5 vs. 78.0,
p=0.0008). Este fendmeno puede tener varias explicaciones. Primero, que se trate de
un valor espurio por simple asociacion matematica, en el grupo de pacientes
trombocitopénicos, por definicion las plaquetas no pueden descender mas de
150x10°/pL durante su evolucién, mientras que en el grupo de no trombocitopenia esto
si es factible. Otra explicacion, es que debido al origen multifactorial de la
trombocitopenia y todas las funciones en las que participan las plaquetas
(inmunoldgicas, de coagulacion, etc...), este valor no sea fisiologicamente relevante, lo
cual deberia corroborarse incluyendo su medicién en subsecuentes investigaciones o
subanalisis.
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Conclusiones

La mortalidad asociada a trombocitopenia al momento de la admisién en pacientes con
sepsis abdominal en nuestra UCI es del 61.7% y no tiene significancia estadistica al
compararla con el grupo de pacientes que ingresan con conteos plaguetarios normales.
En nuestra cohorte la trombocitopenia se encontré en el momento de la admisién en el
46.6% de todos los pacientes admitidos con diagnostico de sepsis abdominal. Otros
desenlaces como LRA, dias de estancia, AMV y HD no se asociaron con la presencia
de trombocitopenia al momento de la admision. Al buscar la asociacion con otros datos
bioguimicos los mas relacionados fueron nivel de bilirrubinas y lactato. Los niveles de
albumina sérica se encontraban en rangos bajos a muy bajos en el 100% de la cohorte
lo cual pudo haber influido en el resultado final. La funcion plaquetaria, el
comportamiento de su conteo total, su asociacion con distintas entidades clinicas y la
relevancia de los mismos continuara siendo un tema de debate y un fascinante objeto

de estudio en investigaciones y publicaciones futuras.
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ANEXOS

Tabla 1. Caracteristicas demograficas

No
. Trombocitopenia _ _
Variable Trombocitopenia p
(n=34)
(n=39)

Edad (afios) 58.6 57.6 0.91
Género F (%) 20 (58.8) 25 (64.1) 0.80
Médico (%) 4 (11.8) 4 (10.3)
Quirargico (%) 30 (88.2) 35(89.7) -
No.

15 1.7 0.89

comorbilidades

mortalidad asociada a trombocitopenia

25+

20+

pacientes

)
trombocitopenia

I mortalidad
1 No mortalidad

)
no trombocitopenia

Imagen 1. Distribucién de trombocitopenia y mortalidad en el total de los pacientes.
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Colangitis

Hernia complicada
Perforacién de viscera hueca
Apendicitis complicada
Pancreatitis Aguda
Enfermedad diverticular
Absceso de cavidad

Isquemia mesentérica
Pielonefritis

EPI

Cancer coldnico

Megacolon tdxico

Fistula Biliar

Cancer urotelial de alto grado
Angioleiomioma intestinal
Abscesos hepaticos + GIST
Absceso renal

Absceso pévico Uterino (DIU)

Absceso de pared

o
N
N
o
00
o

Imagen 2. Diagnosticos al ingreso
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E. coli

P. aeruginosa

E. coli BLEE

K. pneumoniae

E. faecalis

E. cloacae

K. pneumoniae BLEE
M. morganii

E. casseliflavus

S. epidermidis

B. fragilis

B. thetaiotaomicron
Acinetobacter sp

S. aureus

C. albicans

P. mirabilis

o
[
N
w
S
)
o))
~

Imagen 3. Aislamientos microbianos
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Tabla 2. Causas de Mortalidad

Choque séptico

Choque hipovolémico
Choque cardiogénico
Fibrilacion ventricular

IAM

Neumonia intrahospitalaria
Isquemia mesentérica

SIRA

30
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Tabla 3. Desenlace primario (mortalidad) y otros desenlaces entre
trombocitopénicos y no trombocitopénicos
_ _ No
) Trombocitopenia _ _
Variable (n= 34) Trombocitopenia RR IC p
n=
(n=39)
Mortalidad (%) 21 (61.7) 17 (43.6) 1.37 0.87-2.15 0.17
Dias de
_ 8.8 8.5 0.40
Estancia
SOFA +
_ 11.9* 10.2 0.036
(promedio)
APACHE .
24.8 20.2 - - 0.02
(promedio)
Sangrado (%) 7 (20.6) 5(12.8) 1.60 0.56-4.59 0.52
AMV (%) 30 (88.2%) 36 (92.3%) 0.95 0.82-1.11 0.69
HD (%) 3 (8.8%) 4 (10.2) 0.86 0.20-3.57 1.0
Aminas (%) 32 (94.1%) 33 (84.6%) 1.11 0.94-1.30 0.27
LRA (%) 26 (76.4) 24(61.5) 1.24 0.91-1.69 0.21

AMV: Apoyo mecanico ventilatorio. HD: Hemodidlisis. LRA: Lesién Renal Aguda. RR: Riesgo relativo.

IC: Intervalo de confianza.

*En 72 pacientes, 1 paciente no lo tenia reportado y no fue posible calcularlo con los datos recopilados.

*Significancia estadistica
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Tabla 4. Parametros bioquimicos en ambos grupos (trombocitopénicos y no trombocitopénicos)

) Trombocitopenia No Trombocitopenia
Variable p
(n=34) (n=39)

Plaquetas y funcién plaquetaria

Plaquetas 86.1 290.2 <0.0001
VPM 12.16 8.72 0.0003
Nadir 67.6 2204 <0.0001

Dia 1.6 2.8 0.011
Delta 18.5 72.0 0.0008

Tiempos de Coagulacién

TP 23.66 22.47 0.65
INR 5.40 1.56 0.28
TTP 43.31 38.84 0.26

Pruebas de Funcionamiento hepatico

BT 4.05 1.69 0.02
BD 2.45 0.93 0.03

Bl 3.35 0.77 0.02
Albumina 151 1.70 0.13
AST 120.2 198.9 0.11
ALT 67.2 124.9 0.11
FA 133.8 135.3 0.30
GGT 120.6 98.6 0.70
DHL 413.3 399.9 0.36

Gases Arteriales

pH 7.24 7.29 0.16
HCO3 13.8 16.2 0.04
Lactato 4.5 3.4 0.04
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Tabla 5. Subanélisis PCR

No
Total Trombocitopenia _ _
Trombocitopenia p
(n =29) (n=16)
(n=13)
PCR 21.46 19.75 23.56 0.3458

PCR: Proteina C reactiva
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