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RESUMEN ESTRUCTURADO  
 

La sepsis es una de las principales causas de muerte en el paciente crítico, siendo una enfermedad 

de salud pública que representa un alto gasto para los sistemas de salud. A nivel mundial se estima  

un total de 19 millones de casos por año. En México, la sepsis se ha posicionado como una de las 20 

principales causas de mortalidad general con 2,932 muertes registradas anualmente, datos del Insti-

tuto Nacional de Estadística y Geografía (INEGI, 2015). Dentro de las etiologías de sepsis las más 

frecuentes son: abdominal 47% seguida a nivel pulmonar 33%, tejidos blandos 8%, vías urinarias 7% 

y otras 5% datos obtenido de estudios realizados en México. La sepsis abdominal es una entidad 

frecuente en los ingresos a los servicios de urgencias y terapia intensiva; por lo que la demanda que 

conlleva el manejo de estos pacientes están determinados por la rapidez con que se efectúa el 

diagnóstico, una intervención apropiada, así como el inicio del tratamiento antimicrobiano para un pro-

nostico favorable.  

 

Actualmente existe escalas validadas con el objetivo de predecir el riesgo de morbi-mortalidad; pero 

son necesarios varios estudios de laboratorios y calculadoras especiales, que en muchas ocasiones, 

por falta de estos no se pueden realizar. Recientemente se han analizado diversos biomarcadores, 

los cuales nos apoyan en el diagnóstico y pronóstico. Los estudios de laboratorio que se toman como 

protocolo de un paciente de ingreso son biometría hemática, así como tiempos de coagulación;  en el 

que  se incluye el Tiempo de Tromboplastina  Parcial  Activada(TTPa),  biomarcador poco estudiado, 

que puede proporcionar datos sobre el curso clínico y severidad de la enfermedad. Por lo que los es-

tudios realizados reportan que puede ser un marcador con una alta sensibilidad del curso de la sep-

sis. A ademas es un marcador reproducible, accesible y fácil de interpretar en nuestra población en 

estudio. 

 

 

Palabras Clave: Sepsis, Tiempo de Tromboplastina parcial activada, Morbilidad- Mortalidad . 
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1. ANTECEDENTES 

 

El tercer consenso internacional para sepsis y choque séptico (Sepsis-3) introdujo nuevos criterios 

clínicos para su diagnostico, definiendo sepsis como disfunción orgánica que amenaza la vida a causa 

de respuesta desregulada del huésped a la infección. Operacionalmente para identificar la disfunción 

orgánica se utiliza la escala SOFA con puntaje mayor o igual a 2 puntos, reflejando una mortalidad de 

aproximadamente 10 % intrahospitalaria en pacientes que se sospecha por primera vez una infección. 

Así como también al identificar como choque séptico, las alteraciones circulatorias y del metabolismo 

celular que a pesar de haberse realizado una adecuada resucitación con volumen, requieren el uso 

vasopresores para mantener una Tensión Arterial Media (TAM )≥ 65mmhg  y presentan un Láctato 

serico ≥ 2 mmol/L (18 mg/dl).1,2. 

 

La epidemiología a nivel mundial en el estudio realizado por Shankar-Hari (2015) en Inglaterra men-

ciona que la población diagnosticada mediante los criterios de sepsis-3  para  sepsis y choque sép-

tico fueron 102  y 19 por cada 100 000 personas/año respectivamente. 3  En México  el estudio reali-

zado por Carrillo et al un estudio multicéntrico transversal, en el que incluyeron 135 Unidades de Cui-

dados Intensiva ( UCI) públicas y privadas de 24 estados de la República Mexicana; se observo que 

de los  49, 957 internamientos anuales se presentaron 11, 183 casos de sepsis (27.3 %) y  la mortali-

dad por esta causa fue de 30.4%; las causas más frecuentes por etiología fueron: abdominal 47% 

seguida a nivel pulmonar 33%, tejidos blandos 8%, vías urinarias 7% y otras 5%. 4 

 

La sepsis es un proceso dinámico que involucra reacciones inmunitarias, humorales y celulares que 

conducen a respuestas inflamatorias y antiinflamatorias sistémicas así como anormalidades de la coa-

gulación; siendo pilares importantes de la fisiopatología de nuestro estudio observacional. 4. Las alte-

raciones de la coagulación se deben al exceso de deposición de fibrina provocado por la activación 

del sistema de coagulación a través de la acción del factor tisular, una glicoproteína transmembrana 

expresada por diversos tipos de células, a su vez  incluyen el sistema de proteína C, la antitrombina y 

por la eliminación comprometida de la fibrina debido a la depresión del sistema fibrinolítico. 5,6. Estos 

mecanismos son esenciales de la defensa del huésped contra los agentes infecciosos en un intento 

de contener los microorganismos invasores. 7, 8  Los cambios en la hemostasia clínicamente relevantes 

pueden ocurrir en 50 a 70% de los pacientes sépticos y aproximadamente 35% de los pacientes cum-

plirán los criterios para Coagulación Intravascular Diseminada (CID). Los casos de coagulación pro-

longada (como el tiempo de protrombina (PT) o el tiempo de tromboplastina parcial activada (TTPa) 
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son detectables en el 15-30% de los pacientes sépticos. La activación continua del sistema de coagu-

lación da como resultado, el agotamiento de los factores de coagulación en pacientes sépticos.9 El 

tiempo de tromboplastina parcial activada (TTPa) es una prueba que informa sobre la normalidad o 

alteración en los niveles de los factores que intervienen en la vía intrínseca de la coagulación y la vía 

común. 10,11,12 

 

Existen varias escalas estudiadas ampliamente como  Sequential Organ Failure Assessment 

(SOFA); la cual se ha visto como predicho de morbi-mortalidad; estas escalas utilizan variables clíni-

cas y de laboratorio para clasificar la evolución de  la sepsis, sobre estudios reportados en pacientes 

que ingresa a UIC. 13,14,15  Avalado por la Sociedad Europea de Medicina critica SOFA se clasifica se-

gún el puntaje con la mortalidad,  de (0-6puntos) menos del 10% de mortalidad, (7-9 puntos ) 15 a 

20%, (10-12 puntos) de 40-50%, (13-14 puntos ) de 50-60%, (mayor de 15 puntos) del 80% y mayor  

de (24 puntos) mas del 90% de mortalidad. De acuerdo a los estudios realizados la sensibilidad de 

SOFA  tiene una sensibilidad del 90% para falla orgánica múltiple.16  El sistema de Evaluación de la 

Salud Crónica y la Fisiología Crónica (APACHE)  se usa para predecir la mortalidad entre pacientes 

críticamente enfermos ingresados en la UCI.La puntuación observada para mortalidad; kanus (1985) 

0-4 puntos 1.9%, 5 a 9 puntos 3.9%,30 puntos 73% y mayor 34 puntos 84%. Kaukonen (2014) mos-

tro que un puntaje menor de 25 tiene una mortalidad 11% y mayor de 25 puntos 43%. 17,18 

 

Los biomarcadores pueden tener un lugar importante en el proceso de identificación de pacientes con 

sepsis porque pueden indicar la presencia o ausencia y  la gravedad. Los biomarcadores  son 

moléculas, genes u otras características naturales que permiten identificar procesos fisiológicos o 

patológicos particulares.En el contexto clínico, un biomarcador es útil una vez que puede ayudar en la 

toma de decisiones, y poder tener un impacto en la evolución del proceso séptico. 19,20  

 

Descrito por Downey et al. la anormalidad de la forma de onda de transmisión óptica obtenida durante 

la medición del TTPa en un autoanalizador de hemostasia fotométrica específico, debido a formación 

de complejos dependientes de calcio entre lipoproteínas de muy baja densidad y proteína C-reactiva 

se ha demostrado que es predictivo para DIC . La mortalidad de pacientes con forma de onda TTPa 

anormal fue del 44%, en comparación con el 26% en pacientes sin la anormalidad de la forma de onda 

TTPa. 21,22,23 Los pacientes con onda bifásica de TTPa tuvieron puntajes más altos en la evaluación 

de la insuficiencia orgánica severa en los días 1-3; demostraron sensibilidad y especificidad de 92 y 
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67%, respectivamente. 24  Toh et al examinaron 1187 pacientes consecutivos ingresados en una uni-

dad de cuidados intensivos y encontraron una forma de onda TTPa anormal en 29.1%; con una mor-

talidad del 44%, en comparación con el 26% en pacientes sin la anormalidad de la forma de onda 

aPTT. 25,26 

 

Benediktsson (2016) observo que TTPa prolongado y el indice TP-INR elevado en el momento de la 

admisión a la UCI, en pacientes con sepsis grave o shock séptico, se asocian a una supervivencia 

deficiente después de corregir la gravedad de la enfermedad.  27,28 

 

Por lo tanto nuestro estudio esta enfocado en investigar la severidad de los pacientes con sepsis ab-

dominal por medio del comportamiento  Tiempo de tromboplastina parcial activa con marcador aso-

ciado a escalas pronosticas SOFA y APACHE. 
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2. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

 

La sepsis abdominal es un padecimiento muy frecuente en los servicios de hospitalización y de urgen-

cias; esta patología potencialmente es mortal debido a la respuesta mal regulada del huesped a la  

infección acompañada  de anormalidades de la coagulación y por consiguiente coagulación intravas-

cular diseminada,  alteraciones microcirculatorias y por ultimo terminar en falla orgánica múltiple. Por 

lo tanto el diagnostico debe establecerse oportunamente y debe determinarse la severidad de forma 

temprana, ya que el retraso en el tratamiento incrementa exponencialmente la mortalidad. Sin embargo 

los métodos diagnósticos idóneos no siempre están disponibles en todos los hospitales o no son ac-

cesibles por ser costosos. 

 

3. JUSTIFICACIÓN  

 

Actualmente los biomarcadores tienen un impacto en el pronostico de los pacientes con sepsis,  y la 

presencia de disfunción orgánica múltiple. Por lo cual consideramos al Tiempo de tromboplastina par-

cial activado como un biomarcador de severidad de la evolución de pacientes con sepsis abdominal 

de fácil acceso e interpretación en cualquier servicio medico y a bajo costo. 

 

 

4. HIPÓTESIS 

 

-La determinación del tiempo de tromboplastina parcial activada durante la evolución de la sepsis ab-

dominal se relacionan con la severidad  del cuadro clínico y con el síndrome de disfunción orgánica 

múltiple de etiología abdominal, lo que impacta en la morbi-mortalidad del paciente. 

 

 

 

HIPOTESIS NULA: La determinación del tiempo de tromboplastina parcial activada no se relacionan 

con la severidad  del cuadro clínico de sepsis y síndrome de disfunción orgánica múltiple de etiología 

abdominal, sin presentar el impacto de la morbi-mortalidad del paciente. 
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5. OBJETIVOS 

1.  Objetivo general  

i. Identificar el comportamiento de la determinacion del Tiempo de Tromboplastina 

parcial activada con la severidad de la sepsis y mortalidad. 

 

1. Objetivos específicos 

1.1. Clasificar a los pacientes con sepsis abdominal con escalas de APACHE II, SOFA 

1.2. Evaluar si existe una relación del comportamiento del tiempo de tromboplastina acti-

vada y SOFA. 

1.3. Evaluar si existe una relación del comportamiento del tiempo de tromboplastina acti-

vada y APACHE  

 

6. METODOLOGÍA  

6.1 Tipo y diseño de estudio  

Retrospectivo observacional 

     6.2  Población 

Pacientes ingresados Clínica de Urgencias-Sepsis del Hospital General de México “Eduardo 

Liceaga” (HGM) con diagnostico de sepsis en el periodo comprendido de  Marzo a Mayo con 

diagnostico de sepsis abdominal 

 

6.3  Tamaño de la muestra  

 Se incluirán pacientes en el periodo antes mencionado que cumplan con los criterios de inclu-

sión, exclusión y eliminación por conveniencia. 

 

6.4   Criterios  

6.4.1  Inclusion 

  Pacientes mayores de 18 años 

  Pacientes que cumplan con criterio para diagnostico de sepsis según criterios   

   sepsis 3 etiología abdominal 

6.4.2  Exclusión   

  Pacientes con diagnostico de alteraciones hematológicas 
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  Pacientes con diagnostico de hepatopatía  

  Pacientes con desnutrición severa 

  Pacientes con patologías con antecedentes de uso de fármacos para anticoagulación,  

6.4.3 Eliminación  

  Pacientes con muerte no diagnosticada 

   

6.5  Definición de las variables 

Independientes: Numérica (Edad) nominal(sexo, enfermedades crónico degenerativas)  

Dependientes: Continuas(tiempo de tromboplastina, SOFA, APACHE, recuento plaqueta-

rio, hematocrito, bilirrubina total) 

 

Tabla de operacionalización de las variables 

Variable Definición operacional Tipo de variable 
Escala de me-

dición 
Valores 

Tiempo de trom-
boplastina acti-

vada 

Prueba que informa sobre la 
normalidad o alteración en 
los niveles de los factores 
que intervienen en la vía in-
trínseca de la coagulación y 
la vía común 

Cuantitativa seg No Aplica 

SOFA 
Escala pronostica de falla or-

ganica multiple de 6 siste-
mas de organos. 

Cuantitativa 
discontinua 

PUNTAJE -
MORTALIDAD 

(%) 
 

APACHE 

 
Score Acute Physiology and 
Chronic Health Evaluation II 

(sistema de valoración 
pronostica de mortalidad) 

cuantitativa 
discontinua 

PUNJATE -
MORTALIDA 

(%) 
 

Edad 
Tiempo que ha transcurrido 

desde el nacimiento  
cuantitativa   dis-

continua 
Años  

Genero 

Conjunto de 
características biológicas, 
físicas, fisilógicas y anató-
micas que definen a los 
seres humanos como 
hombre y mujer 

cualitativa 
dicotomica 

Mascu-
lino/Femenin

o 

1: masculino 
0: femenino 
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Comorbilidades 

Presencia de uno o más 
trastornos (o enfermeda-
des) además de la enfer-
medad o trastorno prima-
rio 

Cualitativa 
dicotomica 

No o Si padecimiento 

Frecuencia Cardi-
aca 

Número de veces que el 
corazón late por minuto 

Cuantitativa 
continua 

latidos x min 60-100x min 

Frecuencia Respir-
atoria 

Cantidad de ciclos respi-
ratorios que aparecen du-
rante un minuto 

Cuantitativa 
respiracion 

por min 
12 a 20 por min 

Presion Arterial 
Media 

Valor medio de la resion ar-
terial durante el ciclo cardi-

aco,  
Cuantitativa mmhg 70-100 

Hematocrito 
Porcentaje de volumen de la 
sangre que ocupa los glóbu-

los rojos. 

Cuantitativa conti-
nua 

% 

Hombres: de 40.8 a 
50.3 % 

 Mujeres: de 36.1 a 
44.3 % 

Recuento de 
plaquetas 

Cantidad de plaquetas 
que hay en la sangre. 

Cuantitativa conti-
nuac 

109/L 
150.000 y 
400.000 plaque-
tas/mm3.  

Bilirrubina serica 
 Suma de bilirrubina di-
recta y bilirrubina indi-
recta, 

Cuantitativa conti-
nua 

mg/dl 0,3 a 1,0 mg/dL. 

Creatinina serica 
Sustancia generada por el 
metabolismo de los 
músculos. (creatina) 

Cuantitativa conti-
nua 

   mg/dL   

Escala de coma de 
glasgow 

Valoración del nivel de con-
ciencia consistente en la 

evaluación de tres criterios 
de observación clínica: la 

respuesta ocular, la 
respuesta verbal y la 
respuesta motora. 

Cuantitativa conti-
nua 

puntos 3 a 15 puntos 

Temperatura 
Cantidad de energía que 
contiene su unidad de 
masa 

Cuantitativa conti-
nua 

º C  

https://definicion.de/musculos/
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PaO2/Fio2 

 índice que relaciona la 
presión arterial de oxigeno y 

la fracción inspirada de 
oxigeno con relación al f in-

tercambio gaseoso. 

cuantitativa    dis-
continua 

mmhg  

Ph arterial 

logaritmo negativo de la 
concentración de hidrogen-
iones generados durante los 

procesos fisiológicos 

cuantitativa 
continua 

 7.35-7.45 

Potasio serico 
Catión más abundante en el 

cuerpo 
Cuantitativa conti-

nua 
mmol/l 3,5 a 5,0 mmol / L.  

Presión parical de 
oxigeno 

Presión parcial de 
oxígeno a nivel del mar ( 
presión atmosférica = 765 
mmHg) 

Cuantitativa conti-
nua 

mmh 
75 mmHg y los 
100 mmHg. 

 
 

 

 

 

6.6 Procedimiento 

Se realizará  la revisión de expedientes clínicos de los periodos de febrero a Mayo  llenado 

una base de datos según las variables seleccionadas 

 

 6.7   Análisis estadístico 

Para determinar la asociación entre el TTPA y las escalas de severidad (APACHE II, SOFA) y 

la mortalidad  se empleara la  prueba de U de Mann Whitney. La variables categóricas se ex-

presaran como frecuencias y proporciones mediante chi cuadrada.Las variables numéricas se 

expresan como promedio con desviación estándar. 

 

 

 

 

 

 

 

https://es.wikipedia.org/wiki/Presi%25252525C3%25252525B3n_atmosf%25252525C3%25252525A9rica
https://es.wikipedia.org/wiki/MmHg
https://es.wikipedia.org/wiki/Mil%25252525C3%25252525ADmetros_de_mercurio
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7. CRONOGRAMA DE ACTIVIDADES 

CRONOGRAMA DE ACTIVIDADES  

 ENERO FEBRERO-
MARZO 

ABRIL MAYO -JUNIO JULIO-AGOSTO 

Selección de 
Tema de Inves-
tigación 

     

Determinacion 
del problema en 
estudio 

     

Elaboración de 
marco teorico  

     

Revision de 
protocolo co-
mité de ética 

     

Aplicación de 
hoja de recolec-
cion de datos 

     

Procesamiento 
de datos 

     

Analisis e inter-
pretación  de 
datos 

     

Elaboración de 
conclusiones 

     

 

 

8. ASPECTOS ÉTICOS Y DE BIOSEGURIDAD  

 De acuerdo a la Ley General de Salud en Materia de Investigación para la Salud en su título 

segundo De los aspectos éticos de la investigación en seres humanos, capítulo I, artículo 17, el estu-

dio se engloba dentro de la categoría I Investigación con riesgo mínimo para el sujeto de investiga-

ción.Este proyecto de investigación se apega a la ley salud promulgada en 1985 y a las normas de 

éticas elaboradas de Helsinski de 1972 y modificado en 1989. El estudio no presenta implicación de 

riesgos de salud, intimidad y derechos individuales de los pacientes además que se ajusta a las nor-

mas e instructivos institucionales en materia de investigación científica.  
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9. RELEVANCIA Y EXPECTATIVAS 

1. Aprender la interpretación de gráficas y análisis estadístico 

2. Estimar la coherencia y precisión de los resultados obtenidos. 

3. Desarrollar un nuevo marcador reproducible y de bajo costo 

4. Ampliar la valoración pre-anestésica en cuanto al pronostico de pacientes con sepsis 

5. Elegir la formula de calculo adecuada para la muestra. 

 

 

10. RECURSOS DISPONIBLES (HUMANOS, MATERIALES Y FINANCIEROS) 

1. Materiales: Expedientes clínicos del archivo, hojas para recolección de datos 

 

11. RECURSOS NECESARIOS  

1. Técnicos: Computadora, impresora, papel, plumas 

 

 

12. RESULTADOS 

 

En el período comprendido entre Marzo a Mayo de 2018, se capturaron, por la Clínica de Urgencias-

Sepsis del Hospital General de México “Eduardo Liceaga” (HGM), 185 casos de pacientes atendidos 

por peritonitis secundaria, mismos considerados la población inicial del estudio. De ellos 102 casos 

cumplieron con los criterios de inclusión al estudio. Se excluyeron 17 casos por considerarse portado-

res de enfermedades que pudieran modificar el estado inmunológico o la respuesta inflamatoria del 

enfermo y se excluyeron 6 casos más por padecer fallas orgánicas crónicas. No se eliminaron casos 

durante el estudio. Así, la muestra total quedó constituida por 79 casos. Presentamos inicialmente las 

características demográficas y clínicas de la muestra. (Tabla 1).  

De los 79 pacientes de estudio se obtuvo 45.6% correspondientes a mujeres y 54.4% fueron hombres; 

con una media de edad de 49(±19) años. Se realizó un diagnóstico de peritonitis generalizada 62% de 

los pacientes, encontrando liquido purulento 38% seguido de inflamatorio 18% y solo 15% no mostró 

líquido peritoneal. La frecuencia por órgano dañado que sugirió el proceso séptico fue intestino del-

gado, seguido de apéndice y colon con 27, 20, 14% respectivamente. La causa de lesión de los órga-

nos afectados anteriormente, la mayor fue perforación 57% e isquemia en 14%, la tumoración se ob-

servó en 8%. De acuerdo al descenlace de los pacientes, 16 fallecieron (20.3%) y 63 pacientes vivieron 

(79.7%). 
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Tabla 1. Características demográficas 

  n   (%) 

Genero 

Mujer 36 (45.6) 

Hombre 43 (54.4) 

Edad Media (DE ) 49 años (±19) 

Peritonitis  
Localizada 30 (38) 

Generalizada 49 (62) 

Liquido peritoneal 

Sin líquido 15 (19%) 

Inflamatorio 18 (22.8) 

Purulento 38 (48.1%) 

Intestinal 8 (10.1) 

Órgano dañado 

I. Delgado 27 (34.2) 

Apéndice  20 (25.3) 

Colon 14 (17.7) 

Vía biliar 5 (6.3) 

Estómago 2 (2.5) 

Ginecológicos 2 (2.5) 

Hígado 1(1.3) 

Páncreas  1(1.3) 

Otros  7(8.9) 

Etiología de la le-
sión 

Perforación 45 (57) 

Isquemia 14 (17.7) 

Tumor 8 (10.1) 

Inflamación 7(8.9) 

Obstrucción  5 (6.3) 

Estado de egreso 

Fallecido 16 (20.3) 

Vivo 63 (79.7 

   

 TOTAL 79 (100) 
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Al evaluar la severidad de los casos mediante escalas funcionales, se encontraron diferencias en las 
puntuaciones medidas para los casos fallecidos comparadas con las puntuaciones para los casos so-
brevivientes. Así el puntaje SOFA para los casos fallecidos 6.06 (± 3.10) fue superior en comparación 
con 4.25 (± 2.04), para los vivos, siendo estas diferencias estadísticamente significativas (p 0.024). 
 
En cuanto a la severidad mediante la escala APACHE II, para los casos fallecidos, se obtuvo un puntaje 
de 21.81 (± 5.24) y para los sobrevivientes de 10 (± 4.44), con diferencias estadísticamente significa-
tivas (p 0.000).  
 
Al comparar los resultados del tiempo de tromboplastina parcial al ingreso, se obtuvo una media 26.12 
(± 5.52) en pacientes fallecidos, en los vivos 25.97 (± 4.94), sin significancia estadística (p 0.673), 
mientras que la toma a los dos días postoperatorios mostró un valor de 32.19 (± 7.77) en fallecidos, y 
un valor menor en vivos con 27.87 (± 8.87), con diferencia estadísticamente significativa (p 0.011). 
 
 
Tabla 2. Evaluación de la severidad SOFA, APACHE II y TTP (al ingreso y a las 48 horas postopera-

torias) 
 

 Fallecido   n =16 Vivos n=63 p valor 

Puntaje SOFA 6.06 (± 3.10) 4.25 (± 2.04) 0.024 

Puntaje APACHE II 21.81 (± 5.24) 10 (± 4.44) 0.000 

TTPa  inicial 26.12 (± 5.52) 25.97 (± 4.94) 0.673 

TTPa  al  2 día PO 32.19 (± 7.77) 27.87 (± 8.87) 0.011 

  
  Media (DE) 
 
 

Al aplicar la prueba t de Student para muestras independientes, como estadístico de prueba se obtuvo 

confirmación de que las diferencias encontradas en los puntajes de severidad sugeridos son estadís-

ticamente significativos al aplicar el puntaje APACHE II (p 0.000) y el puntaje SOFA (p 0.04). En cuanto 

al valor del TTPa al ingreso y al valor de TTPa obtenido al 2° día postoperatorio no se obtienen dife-

rencias estadísticamente significativas (p 0.912 y p 0.079, respectivamente). 

 

Se construyó (Tabla 3) una curva de sensibilidad-especificidad (ROC) para el puntaje APACHE II como 

como indicador de mortalidad, obteniendo una curva con significancia estadística asintótica (p 0.001), 

con un área bajo la curva (AUC) de 0.94. Se determinó el puntaje en 18, como el mejor punto de corte 

para discriminar la mortalidad, con una sensibilidad de 82% y una especificidad de 80%. La puntuación 

SOFA mostró un AUC 0.682 con limites (0.52-0.83 IC 95%) con el mejor punto de corte en 4 para 
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mortalidad, con sensibilidad 68% y especificidad de 59%. En cuanto al valor de TTPa al ingreso se 

obtuvo una curva sin distribución asintótica (p 0.674), con un AUC de 46%; mientras que para el TTPa 

a las 48 horas se aprecia una curva asintótica (p 0.012), con un AUC de 0.70.  

 

 

 

13. DISCUSIÓN 

En este estudio retrospectivo realizado en pacientes ingresados al clínica de Urgencias-Sepsis se ob-

servó una población en la cual predomino el genero masculino del 54.4% y un 45.6% para el genero 

femenino, con una edad promedio de 49 años (±19) en comparación con el estudio reportado en In-

glaterra por Shankar et all (3)  con una serie de casos 2269, con una media de edad 62.3 años (±17.2) 

la cual contrasta con la frecuencia del grupo etario de pacientes adultos.  

 

De los pacientes atendidos por peritonitis se encontró que la etiología de la sepsis según el órgano 

afectado fue intestino delgado 27%  secundaria a perforación en el 57% de la mayoría de los casos. 

Los reportes de la literatura Weledji(29) et al sobre las implicaciones en el tratamiento quirúrgico de 

pacientes con peritonitis, menciona que la peritonitis generalizada produce una reacción inflamatoria 

de forma aguda con la producción de un exudado inflamatorio que se disemina a través del peritoneo 

y produce dilatación intestinal, favoreciendo la sepsis postoperatoria; esto debido a la falta de erradi-

cación de la infección o dehiscencia de anastomosis, condicionando una evolución no favorable del 

paciente  y por lo tanto una mortalidad la se reporta del 39.3%. En el estudio que se realizó, se observo 

que la mortalidad asociada a sepsis secundaria a peritonitis fue del 20.3%, por lo que se traduce en 



18 

 

que hasta el momento el  diagnostico oportuno de los  pacientes estudiados, se realizo con un control 

adecuado del sitio de infección. Sin embargo cada individuo se comporta de manera diferente a la 

misma enfermedad y la respuesta a la terapia tampoco es similar. Igualmente importante es que todas 

las infecciones no son similares y el pronóstico difiere según el sitio de la infección, el tipo de orga-

nismo, el grado de infección y la respuesta del paciente a la infección, así como a la terapia. 

 

La coagulopatía de consumo observada en pacientes con sepsis, secundaria al consumo de factores 

procoagulantes y plaquetas en el curso del desarrollo de la enfermedad, se ha descrito en varios es-

tudios, por lo que la medición de la hemostasia, para su valoración es muy importante. Dentro de las 

mediciones, el Tiempo de Tromboplastina parcial activa puede ofrecer un panorama de la severidad 

de la sepsis. Descrito por Downey et al. como la alteración de la hemostasia a travez de la medición 

del TTPa se mostró que podía ser un predicador de severidad en pacientes con sepsis. Por lo que el 

objetivo del estudio fue describir el comportamiento del TTPa en pacientes con sepsis de origen abdo-

minal y ; encontrando que los pacientes no sobrevivientes mostraron un alargamiento del control al 

segundo día, con una p=0.01 en comparación con los pacientes que sobrevivieron, TTPa a los dos 

días del diagnostico tuvo un curva asintónica con una área bajo la curva 0.70 similar a SOFA con 0.68. 

Descrito por Chopin et al (24) se observa que esta respuesta esta relacionada con la formación  de 

complejos dependiente de calcio entre las lipoproteínas de baja densidad y procalcitonina; compa-

rando el comportamiento de la onda bimodal se obtuvo un AROC  como pronostico de mortalidad en 

el tercer día  de 0.84(0.76–0.90) casi similar a la obtenida en nuestro estudio; mencionando una sen-

sibilidad 77% con una especificidad 91% como predicador de mortalidad; en comparación con el TTPa 

al ingreso, no mostró un valor significativo (p=0.673). Toh et al (25) al menciona que la curva bimodal 

en sepsis plantea dos opciones terapéuticas un diagnostico precoz ya que predice un tasa de mortali-

dad 15% y establecer un tratamiento con antibióticos temprano. A demás  se observo que por si solo 

la muestras obtenidas de TTPa tiene un valor predictivo negativo de exclusión de sepsis. Dempfle (26)  

mostró que la utilidad del TTPa en pacientes ingresados a UCI, la sensibilidad diagnóstica de la curva 

bimodal para la sepsis fue del 74%, con una especificidad del 81%  

Las escalas de severidad de SOFA  y APACHE II mostraron una alta especificidad hasta del 80%; los 

puntos de cortes para APACHE II se mostró 21.81 (± 5.24) con una significancia estadística de 

p=0.000, mientras que para SOFA fue de 6.06 (± 3.10) con una P=0.024.  relacionado con un alarga-

miento del TTPa 32.19 (± 7.77) con una P=0-011. La propuesta de utilizar estas dos escalas como 

parte de la severidad de la evolución del desarrollo de sepsis, siguen  siendo sensibles para identificar 

a los pacientes con riesgo de mortalidad. Sin embargo dependiendo del tipo de centro hospitalario se 

ven limitado su uso al no contar con todas las pruebas disponibles para su aplicación. 



19 

 

 

14. CONCLUSIONES 

El tiempo de tromboplastina activada tomado a los dos días de postoperatorio, puede ser un indicador 

de mortalidad con una certeza diagnóstica comparable a la de la escala SOFA, aunque con un grado 

de certeza menor al ofrecido por la escala APACHE II, por lo que puede ser utilizado como un biomar-

cador de mortalidad en unidades que no cuenten con medios para cálculo de dichas escalas. Sin 

embargo APACHE II sigue siendo la escala con mayor sensibilidad y especificidad de mortalidad.  

Faltan estudios que evalúen la mortalidad a largo plazo. 
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16. ANEXOS 

HOJA DE RECOLECCION DE DATOS 

Nombre:_______________________________. Expediente: ___________.                                                      

Edad: _______años.    Sexo:   M     F      

Diagnostico de ingreso:___________________________________________________. 

Enfermedades crónico degenerativas:___________________________________________. 

Fecha ingreso: ___________________.   

 

Signos vitales 

Escala de coma de Glasgow: _______.FC: _______ x min.       FR:______  x min.               TA: 

_____/______  mmhg.    PAM:______mmhg. Temperatura:_______º C.   FiO2:________. 

Estudios de Laboratorio: 

Ph arterial:_______.    PaO2/FiO2:_______mmhg   Sodio: _______mmol/l       Pota-

sio:______mmol/lCreatinina:_________mg/dl.  Hematocrito: _______%.  Leucocitos:________ X 109  

Bilirrubina t:___ _________umol/l. 

Volumen Urinario:________ml/d. 

 

TIEMPO DE TROMBOPLASTINA PARCIAL ACTIVADA 

 TTPa seg SOFA APACHE 

Día 0    

Día 3    

 
 
Peritonitis:   localizada / generalizada.________  
Liquido Peritoneal: ____________________________. 

Órgano dañado:_____________________________. 

Etiología de la lesión:______________________. 

 

Estado de egreso:________________________________________.     
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